distributed and exposed to 0, 0.1, 1 and 10 pg/L MDMA
for 8 days, with total of 5 replica. On day 3 and 8 of
exposure, morphophysiological parameters (body size,
heart size and area) were determined using a microscope
with digital camera, and images were processed with
specific software to perform the detailed measurements.
Results: No morphological changes were observed at the
lowest MDMA concentration (0.1 ug/L). However, in the
first days of exposure and at the highest concentration,
changes in morphophysiological parameters were
found. A decreasing tendency in daphnia size, heart
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area and size was observed in animals exposed to the
higher concentrations (1 and 10 pg/L). However, careful
considerations should be taken because all endpoints
have not yet been analysed. Conclusion: The conceivable
approval of psychotherapy with MDMA, with an expected
increase of MDMA in the aquatic ecosystem, may cause
deleterious effects on the morphophysiology of D. magna
but more studies are necessary to confirm these effects
at both sub-chronic and chronic exposures for a deeper
knowledge of the possible impact of MDMA in this
organism.
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Resumo

Introducdo: Benzeno, C6H6 é um hidrocarboneto
aromatio, pequeno e estavel, que precisa ser
metabolizado para se tornar téxico. E um composto
volatil, inflamavel e é encontrado no petréleos bruto,
tabaco, detergentes, pesticidas, entre outros. Pode atuar
como solvente, intermedidrio quimico ou na sintese de
produtos quimicos. Objetivos: Conhecer o metabolismo
do benzeno, os efeitos da sua toxicidade e algumas
perspetivas futuras acerca deste xenobidtico. Métodos:
Foi executada uma pesquisa na PubMed e na PubChem
e foram utilizados artigos em inglés. Resultados: O
metabolismo do benzeno ocorre, maioritariamente, no
figado e o sistema hematopoiético da medula 6ssea é o
6rgao mais. Mediado pelo citocromo P-450, o metabolito
oxido de benzeno é convertido a fenol que, sintetizado,
forma catecol e hidroquinona, que, posteriormente,
serao excretados na urina em forma de sulfatos etéreos
e (glicuronideos. O benzeno também pode originar

1,2-benzeno dihidriol que ird oxidar dando origem a
catecol, ou juntamente com a glutationa origina acido
pré-mercapturico. Este composto pode ser inalado ou
ingerido via per os, de forma acidental ou ndo e a sua
hematoxicidade apenas pode ser reversivel caso a sua
exposicao seja a curto prazo ou a baixas doses. A medula
Ossea é muito afetada o que pode levar aanemia aplasicae
danos no sistema imunolégico. O benzeno é mutagénico
e, consecutivamente, carcinogénico levando a tumores
linfaticos, hematopoiéticos e a leucemia mieloide aguda e
linfocitica. Este xenobidtico é detetado através de amostras
de urina, sangue, bem como de outros érgaos porém o
seu tempo de semivida é curto. A utilizacdo do toluneo
é uma forma bastante eficaz de inibir o metabolismo do
benzeno, diminuindo, assim, a sua toxicidade. Pessoas que
morreram devido a exposicdo ao benzeno apresentaram
codgulos sanguineos, edemas pulmonares, congestdo de
varios 6rgaos e lesdes cutaneas, cerebrais e respiratorias,
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nao se sabendo nenhuma quantidade segura na exposicao
ao benzeno. Conclusdes: Apesar da estabilidade deste
composto, os seus metabolitos apresentam um perigo para

a populagao. Mais estudos devem ser feitos relativamente
aos efeitos dos seus metabolitos e sobre os mecanismos
pelos quais o benzeno causa leucemia.

Palavras-chave: benzeno; toxicidade; metabolismo; medula 6ssea; leucemia.
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Resumo

Introducao: Um dos principais mecanismos afetados
pelo processo carcinogénico é o metabolismo energético
celular, nomeadamente o metabolismo glicidico [1]. As
células normais produzem a maior parte da sua energia
pela fosforilacdo oxidativa, ao contrario das células
tumorais, que utilizam maioritariamente a fermentacao
[2]. A glicdlise aerébia apesar de ser uma via menos
eficiente, é mais rapida na obtencao de energia, o que leva
a um aumento das concentra¢des de lactato e de outros
compostos metabdlicos (que sdao importantes para a
carcinogénese e promogao da invasdo tumoral). Este fator
leva a alteragdes no microambiente tumoral que favorecem
a proliferacao tumoral [3, 4]. Algumas moléculas, como o
3-bromopiruvato (3-BP) e o dicloroacetato (DCA), tém-se
tornado promissoras uma vez que tém como alvo a via
glicolitica [5]. Objetivos: O objetivo geral deste projeto
é identificar e compreender o efeito do 3-bromopiruvato
(3-BP) e do dicloroacetato (DCA) na viabilidade e no
metabolismo de uma linha tumoral celular de mama.
Material e Métodos: Para a determinacdo do efeito
do 3-BP e do DCA na viabilidade de uma linha celular
tumoral, a linha celular serd incubada na presenca de

diferentes concentracoes de 3BP e de DCA por 24 horase a
viabilidade celular e o respetivo IC50 serao avaliados pelo
ensaio de sulfurodamina B (SRB). Posteriormente, sera
determinado o efeito do 3-BP e do DCA no metabolismo
de uma linha celular tumoral. A linha celular de cancro de
mama serd tratada com os valores de IC50 de 3BP e de DCA.
Os niveis de glicose, lactato e ATP, serao quantificados no
meio extracelular por espetrofotometria. Resultados: E
esperado obter-se uma diminuicdo na viabilidade celular
comparativamente a viabilidade celular das células na
auséncia do composto. Os inibidores da glicélise tém
como consequéncia a diminuigao da producao de lactato
e do consumo de glicose, provocando a deplecao de ATP
celular e, consequentemente, a morte celular. Espera-se,
assim, observar uma diminuicdo nos niveis de acido latico,
uma diminuicdo no consumo de glicose e uma diminuicdo
dos niveis de ATP na linha celular tratada com 3-BP e DCA
quando comparado com o controlo (células nao tratadas).
Conclusdes: Os agentes antiglicoliticos utilizados
poderdo ser Uteis na sensibilizacdo das células tumorais,
contribuindo para uma maior eficacia e seletividade do
tratamento em tumores resistentes.
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