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RESUMO

As bebidas alcoodlicas tém sido usadas desde o inicio da histéria e seu principal componente €
o etanol. Este composto ¢ depressor primario e continuo do Sistema Nervoso Central e,
dependendo da dose ingerida, pode causar diversas alteragdes no organismo, que variam
desde um estado de euforia até o coma alcoolico. Dessa forma, até mesmo pequenas doses de
etanol sdo suficientes para prejudicar a coordenacdo motora e diminuir a rapidez dos reflexos.
Essas alteracdes podem prejudicar a condugdo de um veiculo por um individuo embriagado.
Atualmente, no Brasil ¢ em todo o mundo, o nimero de mortes no transito causadas pela
associagao entre alcool e direcdo € alto. Para tentar conter esse alto indice, foi promulgada no
Brasil, em 19 de junho de 2008, a Lei n® 11.705, popularmente conhecida como Lei Seca.
Esta lei proibe a condugdo de veiculos por individuos que tenham qualquer concentracio de
alcool no sangue. A fiscalizacdo dessa lei se da através do teste do bafometro, que ¢ um
aparelho capaz de detectar a presenca de alcool no sangue através do ar expirado. Este
trabalho buscou construir em um laboratério escolar um bafometro qualitativo, que pudesse
ser utilizado em aulas tedrico-praticas de quimica, a fim de integrar esses conhecimentos.
Foram construidos sete bafometros, e para verificar seu funcionamento, utilizou-se pulmdes
artificiais com diferentes dosagens de bebidas alcoolicas. A partir da analise dos resultados
obtidos foi possivel observar que os bafdmetros construidos ndo detectam baixas quantidades
de etanol, mas detectam altas quantidades. Por esse motivo, acredita-se que os bafometros
podem ser utilizados em aulas praticas de quimica, visto que tem um bom funcionamento.

Palavras-chave: Bebidas alcoodlicas, etanol, bafémetro.



ABSTRACT

Alcoholic beverages have been used since the beginning of the story and its main component
is ethanol. This compound is the primary and continuous depressant of the Central Nervous
System and, depending on the dose ingested, can cause several changes in the body, ranging
from a state of euphoria to the alcoholic coma. Thus, even small doses of ethanol are
sufficient to impair motor coordination and reduce the speed of reflexes. These changes can
affect the driving of a vehicle by an intoxicated individual. Currently, in Brazil and around the
world, the number of traffic deaths caused by the association between drinking and driving is
high. To try to contain this high rate, was enacted in Brazil, on June 19, 2008, Law No.
11,705, popularly known as Prohibition. This law prohibits the driving of vehicles by
individuals who have any concentration of alcohol in the blood. The review of this law is
through the breathalyzer test, which is a device capable of detecting the presence of alcohol in
the blood through the breath. This study aimed to build a school laboratory a breathalyzer
quality, which could be used in theoretical and practical chemistry, in order to integrate this
knowledge. Breathalyzers seven were built, and to verify its operation, we used lung
machines with different doses of alcohol. From the analysis of results it was observed that the
breathalyzer built not detect low amounts of ethanol, but detect high amounts. Therefore, it is
believed that the breathalyzer can be used in practical classes in chemistry, since it has a good
run.

Words-Key: alcoholic beverages, ethanol, breathalyzer.
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1 INTRODUCAO

1.1 HISTORICO

As bebidas alcoodlicas tém sido usadas desde o inicio da histéria. Nao se sabe ao certo
quando surgiram, mas acredita-se que tiveram origem na Pré-Historia, mais precisamente no
periodo Neolitico, juntamente com a apari¢do da agricultura e a inven¢do da ceramica. Supde-
se que os cereais foram estocados e ocorreu um processo de fermentacao natural (FONSECA,
2001).

O primeiro relato de um caso de embriaguez por bebida alcodlica se encontra na
Biblia, em Génesis 9:21 “Bebendo do vinho, embriagou-se e se pds nu dentro de sua tenda”.
A embriaguez de Noé¢ teria ocorrido apds o diluvio, quando foi estabelecida uma alianca entre
os homens e Deus. Entdo, Noé teria recomecado a lavrar, plantou uma vinha e produziu o
vinho. Depois bebeu esse vinho e se embriagou com ele, despindo-se. O capitulo 9 de Génesis
prossegue relatando que Cam (um dos filhos de Noé) zombou da nudez do pai, enquanto Sem
e Jafé (outros dois filhos de No¢) cobriram sua nudez. Como castigo, Noé teria amaldigoado o
filho de Cam e este estaria destinado a ser escravo dos descendentes de Sem e Jafé (CISA,
2009).

A cerveja € a bebida alcodlica mais antiga que se conhece; arquedlogos descobriram
que ja era produzida ha mais de 8 mil anos. As primeiras receitas que se tem conhecimento
derivam dos egipcios e sumérios. Sua fabricagdo era praticada junto com a do pao, pois seus
processos iniciais como moer o cereal entre pedras, juntar 4gua para cozinhar essa massa,
eram iguais. Para a producdo da cerveja, os paes eram partidos e macerados com agua, sendo
deixados expostos ao sol por um tempo, para que ocorresse a fermentacdo. O liquido
resultante dessa fermentagdo era, entdo, filtrado em um pano (FONSECA, 2001).

Outra receita de cerveja que data desse periodo ¢ a de fabricacao a partir da cevada. A
cevada era colocada dentro de potes que eram enterrados no chdo para sua germinagdo.
Depois, era colocada ao sol para secar. Entdo, era acrescentada dgua e pela agdo de fermentos
naturais existentes no ar, o malte fermentava, produzindo o alcool. Nesse caso, o amido da
cevada se convertia em maltose (acticar) (FONSECA, 2001).

De inicio, a cerveja era usada no tratamento de doengas, em cerimoOnias e rituais
religiosos. Além disso, servia como forma de pagamento e também era usada na troca de

mercadorias (FONSECA, 2001).
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O vinho ¢ outra bebida muito antiga, quase tanto quanto a cerveja. Entretanto, essa
bebida nao foi inventada, surgiu quando uvas foram armazenadas em um recipiente capaz de
reter seu suco. Inicialmente, a producdo do vinho se dava da seguinte maneira: as uvas eram
amassadas com os pés e seu suco era armazenado em recipientes, onde ocorria a fermentagao.
Através de fermentos naturais, a glicose era transformada em alcool (FONSECA, 2001).

Até o final do século XIX, o vinho foi amplamente utilizado como tonico estimulante,
antisséptico e como anestésico em processos cirirgicos (FONSECA, 2001).

Porém, existia uma diferenca entre o consumo da cerveja e do vinho. A cerveja era
uma bebida popular e acessivel a todos, ja que as primeiras cidades (Mesopotamia e Egito)
surgiram em regides produtoras de cereais e ndo de uvas. Mesmo que o Antigo Egito tenha se
esforcado para produzir vinho, apenas uma pequena parcela da populagdo tinha acesso a esta
bebida (FONSECA, 2001).

O vinho e a cerveja tém um teor alcoolico relativamente baixo, pois sdo produzidas a
partir de processos de fermentacao (GILMAN, 1990). As bebidas fermentadas sao obtidas
pela producao de etanol a partir da quebra de acligares realizada por microorganismos (OGA,
2008). A cerveja tem um teor alcoolico de 3 a 5% e o vinho de 10 a 15% (FONSECA, 2001).

Foi apenas com a introdugao da técnica de destilagdo pelos arabes na Idade Média que
se passou a produzir bebidas com um teor alcodlico elevado. Essa técnica utiliza uma bebida
fermentada, que ¢ entdo aquecida até a evaporacdo do alcool, acontecendo sua separa¢do da
agua. O dalcool evaporado ¢ condensado e coletado, obtendo-se assim a bebida destilada. O
tipo varia de acordo com a bebida fermentada que a originou, por exemplo: o conhaque ¢ o
destilado do vinho (OGA, 2008). Essas bebidas destiladas eram consideradas pelos
alquimistas como o elixir da longa vida, ja que elas “dissipavam as preocupagdes mais
rapidamente que o vinho e a cerveja e produziam um alivio mais eficiente da dor”. Foi nesse
periodo que surgiu a palavra whisky, que é derivada do gélico usquebaugh, que significa
“agua da vida” (GILMAN, 1990). O conhaque, uma bebida destilada, pode alcancar um teor
alcoolico de até 60% (FONSECA, 2001).

A partir da Revolugdo Industrial houve um aumento do consumo desse tipo de
bebidas e também cresceu o nimero de problemas causados pelo uso excessivo de bebidas
alcodlicas (FONSECA, 2001). Hoje, sabe-se que a ingestao cronica de quantidades excessivas

de bebidas alcodlicas ¢ um problema social e médico (GILMAN, 1990).

1.2 CARACTERISTICAS QUIMICAS
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O componente principal das bebidas alcodlicas ¢ o etanol (Figura 1), cuja férmula
molecular ¢ CH;CH,OH. Este composto apresenta peso molecular' de 46,07 g/mol. E ¢
classificado como alcool: trata-se de um composto orginico’ que apresenta um grupo
hidroxila (-OH), ligado a um carbono saturado’. Dentro do grupo organico dos alcoois, o
etanol ¢ classificado como monoalcool, ja que apresenta apenas uma hidroxila em sua cadeia
4

carbonica, e como alcool primario, pois o grupo OH estd ligado a um carbono primario

(FONSECA, 2001).

v
H—C—C—OH
H H

Figura 1: Formula estrutural do etanol.

As propriedades fisicas e quimicas do etanol dependem do grupo hidroxila, que lhe
confere polaridade, isto €, uma diferenga de eletronegatividade’ entre seus atomos. Por isso,
as moléculas de alcool apresentam uma parte polar (OH) e outra apolar (cadeia carbdnica).
Dessa forma, alcoois com pequena cadeia carbdnica sdo soluveis tanto em compostos
polares, quanto apolares. Alcoois com cadeia carbonica longa ¢ um pequeno niimero de
hidroxilas sdo pouco soliveis em compostos polares, j4& que a polaridade diminui com o
aumento da cadeia (FELTRE, 2004).

Devido também a presenca do grupo hidroxila, as moléculas de etanol estabelecem
entre si ligacdes intermoleculares do tipo ligacdes de hidrogénio. As ligacdes de hidrogénio
sdo bem intensas e ocorrem quando uma molécula possui hidrogénio ligado a atomos muito
eletronegativos como fliior, oxigénio e nitrogénio (FONSECA, 2001). Por serem muito
intensas, estas interacdes necessitam de grande quantidade de energia para serem desfeitas, o
que torna o ponto de fusdo e ebulicdo do etanol elevados. O ponto de fusdo do etanol ¢ -
115°C e o de ebuligdo ¢ 78,3°C. As ligacdes de hidrogénio também tornam os éalcoois de
pequena cadeia carbdnica, como o etanol, muito soluveis em agua, pois permitem intera¢des

entre a molécula de alcool e de 4gua (FELTRE, 2004).

! Soma das massas dos dtomos que constituem o composto (FELTRE, 1996).

2 Possui uma cadeia carbdnica, ou seja, 4tomos de carbono ligados entre si (FELTRE, 1996).

* Carbono sem ligagdes duplas ou triplas (FELTRE, 2004).

4 Carbono ligado somente a um carbono (FELTRE, 2004).

> Capacidade que um atomo possui de atrair para si o par eletronico que compartilha com outro 4tomo em uma
ligacdo covalente (FELTRE, 1996).



16

1.3 FARMACOLOGIA

1.3.1 Farmacocinética

O etanol, depois de ingerido, ¢ absorvido rapidamente pelo estomago, intestino
delgado e colon. A absorcdo de etanol no estdmago ¢ inicialmente rapida, depois diminui,
mesmo que sua concentracdo ainda seja alta (DALE, 2001). Os principais fatores que
influenciam a velocidade da absor¢do de etanol sdo o tempo de esvaziamento gastrico € o
inicio da absor¢ao intestinal. Se o tempo de esvaziamento gastrico for retardado, por exemplo,
pela presenca de alimentos, a absorcdo intestinal também serd retardada. Entretanto, quando o
etanol chega no intestino delgado, sua absor¢ao se da de forma completa e independente da
presenga de alimentos, nele mesmo ou no estomago (OGA, 2008).

Por ser hidrossoluvel, o etanol ¢ distribuido rapidamente para todos os tecidos e
liquidos do corpo, variando de acordo com a composi¢ao hidrica de cada um. O maior teor
alcodlico acontece no sangue, seguido do cérebro, rins, pulmdes, coragdo, paredes intestinais,
musculos estriados e figado. O volume de distribui¢do® do etanol é de aproximadamente 0,5-
0,7 L/Kg, ou seja, em uma pessoa de 70Kg podera alcangar um volume de distribuicdo de
50L. Sendo que a concentracdo plasmatica maxima de etanol € atingida entre 30 e 90 minutos
apos sua ingestdo (OGA, 2008). As mulheres tendem a apresentar concentragdes maximas de
etanol no sangue mais altas que a dos homens, pelo fato de terem um menor teor de adgua
corporal total (KATZUNG, 2003).

Existem alguns fatores que influenciam na concentracdo plasmatica maxima de etanol
como: a dose de bebida ingerida e a absorcao intestinal. Por exemplo, se uma pessoa ingere
44¢ de etanol na forma de cerveja, com o estdomago sem alimentos, produz uma concentracao
plasmatica de 0,4 a 0,5 g/L. Entretanto, se for ingerida a mesma quantidade de bebida com
presenga de alimentos no estdmago, a concentracdo plasmatica méaxima ficara em torno de
0,22a0,3 g/L (OGA, 2008).

O etanol atravessa rapidamente a barreira hematoencefélica, atingindo o Sistema
Nervoso Central (SNC). Neste, a concentracao de etanol aumenta rapidamente, pois o cérebro

recebe grande quantidade de fluxo sanguineo (KATZUNG, 2003).

 Volume no qual certa substincia precisa ser distribuida uniformemente pelo organismo para produzir uma
determinada concentracdo sanguinea (OGA, 2008).
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Uma caracteristica do etanol, que vale ser mencionada, ¢ sua peculiaridade de fornecer
energia, cada grama de alcool gera 7 calorias. Embora estas calorias ndo estejam associadas a
proteinas ou vitaminas (por isso chamadas “calorias vazias™), fazem perder a fome, o que leva

muitos individuos a substituicdo da comida por bebidas alcodlicas (MASUR, 2004).

1.3.2 Farmacodinamica

Ha muito tempo, acredita-se que o etanol realiza sua agdo depressora do SNC
dissolvendo o componente lipidico, reduzindo a viscosidade da membrana e perturbando a
funcdo dos canais de ions e de proteinas (OGA, 2008). O 4lcool penetra na membrana devido
a alteracdes no arranjo primario de sua estrutura lipidica, tornando a mais fluida (LEMOS,
2004).

A partir dai, foi feita uma correlacdo entre a solubilidade lipidica e a poténcia
anestésica. Descobriu-se que o etanol causava uma desordem na membrana lipidica,
denominada fluidificagcdo da membrana. Passou-se entdo a estabelecer uma rela¢ao entre o
grau de intoxica¢do do etanol e as desordens da membrana provocadas por ele (GILMAN,
1990).

Entretanto, através de estudos mais refinados, hoje se sabe que as interagdes do etanol
ao longo da camada lipidica com outros compostos nao sdo uniformes. Os diversos efeitos
que ocorrem em regides refletem a distribuicdo ndo homogénea de fosfolipidios e colesterol
na membrana, juntamente com o fato de que componentes hidrofébicos de algumas proteinas
de membrana podem ser locais adicionais de agcdo do etanol (OGA, 2008).

Mesmo que os efeitos anestésicos de altas concentracdes de etanol possam ser
conseqiiéncia de uma maior fluidificagdo da membrana e possam estar relacionados ao
nimero de membranas dissolvidas, a acdo de doses pequenas ira depender da estrutura
tridimensional das moléculas envolvidas (OGA, 2008).

O etanol ira aumentar a inibi¢do sinaptica mediada pelo Acido Gama-Aminobutirico
(GABA) e pelo fluxo de cloreto. O GABA ¢ o principal neurotransmissor inibitério do SNC
que participa da excitabilidade neuronal através de interagdes com proteinas especificas da
membrana; os receptores GABA. A ligagdao entre 0 GABA e esse receptor gera a abertura
dos canais de cloro, provocando uma hiperpolarizacdo da célula, o que produz um potencial
pos-sinaptico inibitério (DALE, 2001).

O etanol inibe alostericamente a ligagdo de certos agentes convulsivantes. Mediante

elevadas doses de alcool a permeabilidade ao cloro na auséncia de GABA ¢ aumentada
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(OGA, 2008). No periodo de embriaguez, o fluxo de calcio, através dos canais de calcio, sdo
reduzidos (LEMOS, 2004).

O etanol também atua em outros sistemas de neurotransmissores e neuroreceptores. Ha
evidéncias de que os sistemas opidide e serotoninérgico influenciam no consumo de alcool
através da modulacdo sobre a liberagdo de dopamina no nucleo acumbens, area relacionada
com o prazer e a necessidade de repetir o uso de diversas substancias e comportamentos
(OGA, 2008).

O glutamato, principal transmissor excitatorio do SNC, tem seus efeitos inibidos pelo

etanol em concentragdes capazes de causar a depressdo do SNC (DALE, 2001).

1.3.3 Metabolismo

Cerca de 90 a 98% do etanol ingerido ¢ metabolizado no figado. A taxa de
metabolizacdo nesse 6rgdo segue uma cinética de ordem zero, ou seja, € relativamente
constante ao longo do tempo e independente de suas concentragdes plasmaticas (OGA, 2008).
A fragdo de etanol removida diminui & medida que aumenta a concentragdo que chega ao
figado (DALE, 2001). A quantidade de etanol oxidada por unidade de tempo ¢ proporcional
ao peso corporeo e ao peso do figado (OGA, 2008). Um adulto ¢ capaz de metabolizar 7-10g
(50-220ml) de etanol por hora, o que equivale a 300g de cerveja ou 350 g de vinho
(KATZUNG, 2003).

Quando o etanol ¢ ingerido de estdmago vazio provoca efeitos mais intensos. Isso
acontece porque a absor¢do do etanol ¢ rapida, sendo que a concentracao na veia porta ¢ alta,
assim, a maior parte dele escapa para a circulacdo sistémica. Porém, quando a absor¢do ¢
lenta uma grande quantidade ¢ removida pelo metabolismo hepatico de primeira passagem
(DALE, 2001).

A metabolizacdo de etanol no figado pode acontecer por trés vias: via da alcool
desidrogenase, sistema microssomal de oxidagdo do etanol e via da catalase. A principal via
de metaboliza¢do do etanol no figado ¢ a via da alcool desidrogenase. Essa envolve a alcool
desidrogenase (AD), enzima citoplasmatica soluvel presente principalmente em células
hepaticas, que catalisa a conversao do etanol a acetaldeido, utilizando NAD como aceptor de

hidrogénio (KATZUNG, 2003). Essa reacao ocorre no citoplasma (BERG, 2004).
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Figura 2: Metabolismo do etanol via alcool desidrogenase.
Fonte: Adaptado de http://www.psiquiatriageral.com.br/tratamento/interacoes1 1.htm
As mulheres possuem uma menor propor¢do de AD do que os homens, contribuindo
para as diferencas nas concentragdes sanguineas de ambos os sexos. Nos homens, a propor¢ao
de 4lcool metabolizado pela AD ¢ mais significativa, devido sua presenca em maior
quantidade (KATZUNG, 2003).

Na conversdo do etanol a acetaldeido, ocorre a transferéncia de um ion hidrogénio do

etanol para o co-fator NAD', formando NADH. Essa oxida¢io produz um excesso de
equivalentes redutores no figado, principalmente NADH. Esse excesso estd relacionado,
provavelmente, a distiirbios metabdlicos que acompanham o alcoolismo cronico (KATZUNG,

2003).
A disponibilidade de NAD" limita a velocidade de oxidagdo por essa via. Isto levou a

tentativas de encontrar um agente “da sobriedade” que atuasse regenerando o NAD™, a partir
do NADH. Um desses agentes ¢ a frutose. Em grandes doses, quando reduzida por uma
enzima que necessita de NADH, causa um aumento consideravel na velocidade do
metabolismo do etanol porém, ndo ¢ o suficiente para se restabelecer a sobriedade (DALE,
2001).

Outra via de metabolizacao do etanol é o sistema microssomal de oxidag¢dao do etanol

(SMOE) ou sistema de oxidase de fung¢do mista. Esta via utiliza como co-fator no

metabolismo o NADPH, que se oxida a NADP™, havendo formagcio de aldeido.
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Figura 3 : Metabolismo do etanol pelo SMOE.
Fonte: Adaptado de “Farmacologia basica e clinica”.
Esta via também gera radicais livres, que lesam os tecidos (BERG, 2004). Em baixas
concentracdoes de etanol a via da dalcool desidrogenase ¢ a principal, como foi dito
anteriormente. O SMOE s6 desempenha um papel importante mediante a ingestao de grandes

concentracdes de etanol (OGA, 2008). Nesse caso, o sistema da alcool desidrogenase se torna

saturado, devido a falta do fator necessario (NAD). A atividade do SMOE também ira
aumentar durante o consumo crénico de etanol (KATZUNG, 2003).
A terceira via de metabolizagdo do etanol ¢ a da catalase, que possui uma participagdo

maxima de 10%. Por essa via, o etanol ¢ oxidado no interior dos peroxissomas, com formacao

de aldeido.
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Figura 4: Metabolismo do etanol via catalase.
Fonte: Adaptado de “Farmacologia basica e clinica”.
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Para que essa reacdo ocorra € necessario o consumo de perdxido de hidrogénio que,
por sua vez, sera transformado em dgua. Como a produgao de perdxido de hidrogénio pelo
hepatdcito € lenta, a atividade da catalase ¢ limitada (OGA, 2008).

O aldeido resultante dessas 3 vias de metabolizacdo ¢ oxidado a acetato pela enzima
aldeido desidrogenase (AID), nas mitocondrias (BERG et al, 2004). O acetato produzido ¢é

convertido em acetilcoenzima A, com desdobramento de trifosfato de adenosina (ATP) em
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monofosfato de adenosina (AMP). O AMP poderd ser usado na producdo de uma nova
molécula de ATP ou degradado em purinas e acido urico. A acetilcoenzima A participa do

ciclo de Krebs, entrando no ciclo dos acidos tricarboxilicos, sendo transformados em dioxido

de carbono (CO») e agua (HyO) (OGA, 2008).

CH3CHO
NAD |

H +NADH |

|Acetaldefdn:| dezidrogenase |

-

CH3CO0

Figura 5: Metabolismo do acetaldeido via aldeido desidrogenase
Fonte: Adaptado de http://www.psiquiatriageral.com.br/tratamento/interacoes11.htm

O acetaldeido, resultante das vias de biotransformacdo, ¢ um composto reativo e
toxico (DALE, 2001). A oxidacao do acetaldeido ¢ inibida na presenca de dissulfiram. Este ¢
um antioxidante muito utilizado na industria de borracha, e provoca um grande desconforto
em pessoas que ingerem bebidas alcodlicas. O dissulfiram atua como inibidor da enzima AID.
Dessa forma, o alcool ¢ metabolizado normalmente, mas ocorre o acimulo de acetaldeido.
Esse excesso gera sintomas como: rubor facial, tontura, ndusea, cefalé¢ia (KATZUNG, 2003).
Essa reacdo ¢ muito desagraddvel, mas ndo € nociva, por isso, este farmaco pode ser usado
como terapia de aversdo, a fim de desencorajar as pessoas a ingerirem bebidas alcoolicas
(DALE, 2001).

O polimorfismo da enzima AD e da enzima AID sao responsaveis pela variagdo na
velocidade do metabolismo do etanol em diferentes pessoas (GILMAN, 1990).
Principalmente em asiaticos, uma variante genética inativa de uma isoforma da enzima AID ¢
expressa. Quando ingerem alcool, essas pessoas experimentam uma reacdo semelhante aquela
observada na presenga de dissulfiram e alcool. Nesse grupo, os indices de alcoolismo sdo
muito baixos. Também ¢ comum em asidticos uma isoforma da enzima AD em quantidade
reduzida, que estd associado ao consumo excessivo de alcool (OGA, 2008).

O restante do etanol ingerido, cerca de 2%, ndo ¢ metabolizado pelo figado. Em casos
de ingestao de doses muito elevadas de dlcool, essa taxa pode chegar a 10%. A maior parte do
etanol ndo oxidado ¢ excretado pelos pulmdes e rins, podendo também, estar presente, em

secre¢des como suor e saliva, em menores quantidades (OGA, 2008).
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A propor¢do da concentracdo de etanol no sangue e no ar alveolar pode ser
determinada no final de uma expiragdo profunda, sendo relativamente constante,

80mg/100mL de etanol no sangue produz 35ug/10ml no ar expirado (DALE, 2001).

1.3.4 Toxicologia aguda

O sistema mais rapidamente afetado pelo consumo agudo de etanol ¢ o SNC. O alcool
provoca uma aparente estimulacdo, resultado da depressdo de mecanismos inibitorios no
cérebro, fazendo com que outras areas sejam desinibidas, sendo por isso considerado
depressor do SNC (OGA, 2008).

Além de causar efeitos no SNC, o consumo agudo de etanol também altera as fungdes
normais de outros sistemas. Quanto ao sistema cardiovascular, o etanol pode provocar a
depressdo da contratilidade do miocardio, devido a fatores vasomotores centrais ¢ a depressao
respiratoria. Produz, também, vasodilatagdo principalmente dos vasos cutaneos, tornando a
pele avermelhada e quente. Isto acontece pela depressdo vasomotora do etanol sobre os vasos
sanguineos (GILMAN, 1990).

As fungdes sexuais também sdo afetadas pelo consumo agudo de etanol, podendo ser
observado um comportamento sexual agressivo apds a ingestao de bebidas alcoodlicas, devido
a perda da inibi¢do e do auto controle (GILMAN, 1990).

O etanol também afeta a temperatura corpoérea. Por aumentar o fluxo sanguineo e
gastrico, a ingestdo de etanol causa sensagdo de calor, podendo também ocorrer um aumento
da transpiracdo. O calor produzido ¢ rapidamente perdido e a temperatura interna diminui. Em
presenca de grandes quantidades de etanol, o mecanismo de regulacdo central da temperatura
¢ deprimido e, conseqiientemente, a queda de temperatura ¢ alta (GILMAN, 1990). Essa acao
do etanol em diminuir a temperatura corpérea é mais perigosa em locais frios, podendo causar
hipotermia’ (KATZUNG, 2003).

O consumo agudo de bebidas alcodlicas inibe a secre¢do do hormdnio antidiurético®
(ADH ou vasopressina), o que resulta na diminui¢do da absorc¢ao tubular de dgua. O efeito
diurético ¢ proporcional a concentragdo sanguinea de etanol e ocorre quando sua concentragao

esta aumentando (GILMAN, 1990).

" A temperatura de um organismo declina, ficando abaixo do normal, prejudicando seu metabolismo
(KATZUNG, 2003).

¥ Hormonio sintetizado por neurdnios do hipotdlamo, que estimula a reabsor¢do de agua pelos rins, o que
diminui o volume de urina, tornando-a mais concentrada (FAVARETTO, 2005).
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O comportamento, as fungdes motoras e cognitivas também sdo alterados pelo
consumo agudo de bebidas alcodlicas. E irdo variar dependendo da dose ingerida, da
velocidade de absorcdo, do peso, da sensibilidade do individuo e de seu desenvolvimento a
tolerancia (OGA, 2008). Esse quadro ¢ denominado intoxicagdo ou embriaguez, sendo que os
efeitos do etanol sdo mais intensos quando sua concentragdo sanguinea estd aumentando
(KATZUNG, 2003).

A intoxicacdo aguda causada pelo etanol € caracterizada por um comportamento mal
adaptativo apos o consumo recente de dlcool, onde os principais sintomas sdo: ataxia’, fala
pastosa, rubor facial e atengdo prejudicada. Esta é considerada um efeito transitério, onde a
intensidade diminui com o tempo e seus efeitos desaparecem na auséncia de uso posterior de
alcool. A recuperagdo ¢ completa, salvo quando surgirem lesdes teciduais ou complicagdes
(OGA, 2008).

Hé4 uma relagdo entre a concentragdo sanguinea de etanol e os efeitos clinicos
observados. Uma concentracao de 0,5 g/L de alcool no sangue, afeta a capacidade de
julgamento. Uma concentragdo de 1,0 g/l prejudica visivelmente a coordenagdo motora de
movimentos voluntarios, tornando constantes as quedas. Uma concentragao de 2,0 g/L atinge
o controle motor do SNC, além das emogodes serem prejudicadas. Nesse caso, algumas
pessoas tornam-se expansivas, enquanto outras se tornam irritadas e mal-humoradas. Um
mesmo individuo pode apresentar momentos de choro e alegria intermitentes. Vale ressaltar,
que o alcool pode causar perda de autocontrole, com impulsos agressivos. Uma concentracao
de 3,0 g/L geralmente deixa o individuo confuso. Uma concentracdo de 4,0 g/L pode levar ao
estado de coma alcoodlico. E por fim, uma concentracdo sanguinea proxima de 5,0 g/L pode

levar a morte por depressdo respiratoria (OGA, 2008). Esses dados podem ser verificados na

Tabela 1.

Tabela 1. Efeitos do consumo do alcool em um individuo que nao desenvolveu tolerancia.

Concentragao de alcool
no sangue (g/L) Efeitos

? Falta de coordenacdo dos movimentos, podendo afetar a forga muscular e o equilibrio de uma pessoa (OGA,
2008).
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Atingido aproximadamente depois de um drinque: usudrios
leves ou moderados sentem alguns efeitos: sensacdao de calor e
relaxamento.

A maioria das pessoas sente-se relaxada, alegre e falante; a pele
pode se tornar ruborizada.

Primeiras alteragdes significativas comegam a ocorrer;
despreocupagdo, vertigem, desinibi¢do e menor controle dos
pensamentos podem ser sentidos; o autocontrole e a capacidade
de julgamento estdo diminuindos; a coordenacdo pode estar
levemente comprometida.

Julgamento e critica encontram-se prejudicados; a avaliagdao das
capacidades individuais e o processo de tomada de decisdes
racionais sdo afetados (ex.: ser capaz de dirigir).

Comprometimento evidente da coordenacdo motora e
diminui¢do da velocidade dos reflexos; capacidade para dirigir
torna-se suspeita; sensagdo de dorméncia das bochechas e
labios; maos, bragos e pernas comecam a formigar até ficarem
dormentes (este nivel ¢ considerado legalmente como
incapacitante no Canada e em alguns estados dos EUA).

Discurso vago, indistinto, com dificuldade na articulacdo das
palavras; “lentificagdo™ dos reflexos e deterioracdo do controle
dos movimentos voluntarios torna-se evidentes (este nivel ¢
considerado como embriaguez na maioria dos estados dos EUA)

Prejuizo definitivo do equilibrio e do movimento.

Centros de controle motor e emocional sdo consideravelmente
afetados; fala pastosa, cambaleante, perda do equilibrio (quedas
sdo freqiientes) e a visao dupla podem ocorrer.

Dificuldade de entendimento do que ¢ visto ou ouvido;
individuos ficam confusos ou em estupor € pode ocorrer perda
da consciéncia.

Geralmente o individuo estd inconsciente; a pele torna-se fria e
umida.
Freqiiéncia respiratoria diminui, podendo ocorrer apnéia.

Morte por depressao do centro respiratorio.

Fonte: Artigo “Problemas especificos: alcool e transito” adaptado.

As reagdes de cada pessoa a um mesmo nivel sanguineo sdo diferentes. Algumas

pessoas podem apresentar o que ¢ chamado de intoxica¢dao patoldgica, ou seja, apresentam

sinais de embriaguez com uma quantidade de alcool muito pequena, quantidade menor que a

necessaria para produzir efeitos clinicos em outros individuos. Geralmente, este quadro
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clinico se caracteriza pela agressdo, por um comportamento violento, que ndo ¢ normal ao
individuo (OGA, 2008).

Dependendo do individuo e da dose ingerida, o dlcool pode gerar amnésia (blackouts).
Ocorre uma perda da memoria de curta duracdo, isto €, o individuo ndo se lembra do que
ocorreu ha 5 ou 10 minutos. Acredita-se que as amnésias alcodlicas podem causar um
prejuizo na consolidagdo de novas informagdes (OGA, 2008).

Quanto ao diagnodstico da embriaguez, ¢ freqliente que algumas pessoas sejam
consideradas embriagadas sem terem ingerido alcool. Como exemplo, podemos citar o coma
diabético. Este pode ser confundido com intoxicagdo grave, causada pelo consumo agudo de
etanol. O odor caracteristico da transpiracao, provocado por substancias presentes na bebida
alcoodlica, e ndo pelo proprio etanol, ndo ¢ uma fonte confidvel, levando a diagnosticos falsos
(GILMAN, 1990).

Na maioria das vezes, a intoxicagdo aguda por etanol ndo necessita de um tratamento,
sendo suficiente esperar que o organismo do individuo metabolize o alcool ingerido. Porém,
existem pessoas que ficam muito agitadas e violentas podendo prejudicar a propria
integridade e de outros que estdo ao seu redor. Em casos como esse, podem ser empregados
sedativos. Pode-se também tentar evitar a absor¢ao de alcool presente no estdmago através de
lavagens gastricas, sempre levando em conta que os reflexos estdo diminuidos, tomando
cuidado para evitar a aspira¢do pulmonar (OGA, 2008). Como o etanol ¢ hidrossoluvel, pode

ser removido, em casos de intoxicagdo mais graves, por hemodiélise (GILMAN, 1990).

1.3.5 Toxicologia cronica

Praticamente todos os sistemas do organismo sdo afetados pelo consumo cronico de
etanol, sobretudo o figado e os sistemas nervoso, gastrintestinal e cardiovascular. Por ser uma
droga muito fraca, exige altas concentragdes para produzir seus efeitos de intoxicagdo. Sendo
que o consumo cronico de etanol compromete o metabolismo, contribuindo para a toxicidade
e para as deficiéncias vitaminicas que normalmente afetam os consumidores cronicos
(alcoodlatras) (GILMAN, 1990).

O sistema nervoso ¢ um dos mais afetados pelo consumo crdénico de etanol, podendo
sofrer graves efeitos mentais e neurologicos, que podem ser irreversiveis, ou ndo. Estes
efeitos podem ser produzidos pelo préprio etanol ou por seu metabolito, o acetaldeido

(DALE, 2001).
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O distarbio neuroldgico mais freqiiente em alcodlatras € a neuropatia periférica,
resultante da deterioracdo dos nervos periféricos dos membros inferiores e superiores. Os
consumidores cronicos de alcool também podem desenvolver degeneragdo cerebelar, levando
a falta de coordenacdao motora (OGA, 2008).

Um outro distirbio neuroldgico que ocorre raramente em consumidores cronicos de
etanol ¢ a sindrome de Wernick-Korsakoff. Esta se desenvolve a partir da deficiéncia de
tiamina'®. Em fase aguda, ¢ denominada encefalopatia de Wernick e se caracteriza por
confusdo mental, ataxia e alteragdes oculares. Pode evoluir para um quadro crénico (psicose
de Korsakoff) que por sua vez € caracterizado por alteracdo de memoria irreversivel (OGA,
2008). O quadro cronico pode levar ao coma e a morte (KATZUNG, 2003).

O sistema cardiovascular também sofre muitas alteragdes pelo consumo cronico de
bebidas alcodlicas, estando associado a miocardiopatia (inflamagdo do musculo cardiaco),
hipertensao e elevagao do colesterol sérico (KATZUNG, 2003).

A miocardiopatia ¢ a inflamag¢dao do miocardio (musculo cardiaco) e se desenvolve
devido a alteragdes nas células cardiacas provocadas pelo consumo crénico de alcool. Essas
alteragdes incluem ruptura da membrana, diminuicao da fun¢do das mitocondrias e do reticulo
sarcoplasmatico (corresponde ao reticulo endoplasmatico de células musculares), acimulo
intracelular de fosfolipidios e &cidos graxos e supra-regulacdo dos canais de calcio
dependentes de voltagem. Na maioria dos casos a interrup¢ao do consumo de alcool reduz o
tamanho cardiaco e melhora sua fungdo (KATZUNG, 2003).

Quanto a hipertensdo, estima-se que 5% dos casos de pressdo arterial elevada estdo
associados ao consumo crdénico e abusivo de alcool. Os mecanismos responsaveis por essa
elevacdo ainda ndo foram identificados. Porém, sabe-se que a reducdo no consumo de bebidas
alcoodlicas, nesses casos, normaliza a pressao arterial (KATZUNG, 2003).

Individuos que consomem 4lcool com moderacdo tém menor incidéncia de
desenvolver arteriosclerose'' do que aqueles que se abstém completamente. Uma possivel
causa para isso € a capacidade do etanol em aumentar os niveis plasmaticos do colesterol das
lipoproteinas de alta densidade (HDL). Essa forma de colesterol parece proteger o individuo
do desenvolvimento de arteriosclerose, removendo o colesterol livre da parede arterial

(KATZUNG, 2003).

1% Vitamina responsavel pelo bom funcionamento do sistema nervoso. O consumo cronico de etanol prejudica
sua absor¢ao (OGA, 2008).

" Doenga que atinge as artérias, provocando seu estreitamento, o que diminui o aporte sanguineo (MILLER,
1981).
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Além disso, o uso abusivo de etanol aumenta a freqiiéncia de infarto agudo do
miocardio, que consiste na necrose de parte do musculo do coragdo por falta de oxigénio e
nutrientes (OGA, 2008)

O figado também ¢ muito afetado pelo consumo de élcool, cerca de 15 a 30% dos
consumidores cronicos de alcool desenvolvem algum tipo de hepatopatia. Esse risco esta
relacionado a quantidade média de consumo diario e a duragdo deste. A ingestao aguda de
etanol, mesmo em grandes quantidades, ndo compromete muito as func¢des do figado.
Entretanto, quando consumido de modo regular, o etanol traz uma série de efeitos negativos
sobre esse 6rgdo. As mulheres tém maior suscetibilidade de desenvolver hepatopatias quando
comparadas aos homens. Essa suscetibilidade ¢ devido a presenca de menor quantidade da
enzima alcool desidrogenase. Dessa forma, ¢ necessario um maior intervalo de tempo para a
metabolizacdo do etanol em mulheres, do que em homens (KATZUNG, 2003).

As principais hepatopatias causadas pelo consumo cronico de etanol sdo: esteatose
hepatica, hepatite alcodlica e cirrose hepatica. Acredita-se que o risco de aparecimento de
hepatopatias ¢ maior no caso de infec¢do concomitante pelo virus da hepatite B ou hepatite C
(KATZUNG, 2003).

A esteatose hepatica € caracterizada pelo acimulo de lipideos no tecido hepatico,

levando ao aumento no volume do figado. O acumulo de gordura acontece porque o

metabolismo de grandes quantidades de etanol aumenta a relagio NADH/NAD®. Essa
elevacdo promove a sintese de triglicerideos (lipidios) a partir dos acidos graxos livres, o que
resulta na esteatose hepatica (KATZUNG, 2003). Vale ainda ressaltar que o acetaldeido,
metabolito do etanol, ¢ uma substancia toxica capaz de formar compostos com proteinas, que
irdo promover a inibicdo de multiplas enzimas e estimular a inflamagao hepatica (GILMAN,
1990). O quadro clinico de esteatose ¢ reversivel mediante a interrup¢do do consumo de
etanol, fazendo com que o figado se recomponha totalmente (KATZUNG, 2003).

Quando o consumo de alcool ndo ¢ interrompido, a esteatose hepatica pode progredir
para hepatite alcoolica. Esta hepatopatia consiste na inflamacao do figado, que por sua vez,
leva a morte de varias células hepaticas (KATZUNG, 2003). Os principais sintomas da
hepatite alcodlica sdo: fraqueza, febre, perda de peso, nduseas, vomito e dor sobre a drea do
figado. Diferentemente da esteatose hepatica, a hepatite alcoodlica ndo ¢ totalmente reversivel,
deixando cicatrizes permanentes no figado, denominadas fibroses (BERG, 2004).

A hepatite alcoolica se ndo for tratada corretamente e o consumo de alcool persistir,

pode evoluir para um quadro clinico irreversivel: a cirrose hepatica (DALE, 2001). A cirrose
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se inicia com a deposi¢do de fibras ao redor das veias centrais, obstruindo a circulacio
sanguinea no figado (OGA, 2008). A cirrose torna este 6rgao incapaz de transformar amoénia
em uréia, o que leva a elevagao dos niveis sanguineos de amonia. Como a amonia € toxica ao
organismo, o individuo pode entrar e coma e at¢ mesmo morrer (BERG, 2004). Sem realizar
suas fung¢des rotineiras, o figado pode ser levado a faléncia total (OGA, 2008).

Acredita-se que hepatopatias relacionadas ao consumo cronico de alcool sejam
decorrentes também de fatores nutricionais. Pode-se citar a diminui¢do do glutation'? em
alcoolatras desnutridos, acarretando a diminui¢do da remocao de radicais livres toxicos, o que
contribui para lesdes no figado. A desnutricio em alcoolatras ndo é causada apenas por
deficiéncias protéicas, mas também pela ma absorcdo de vitaminas, principalmente as
hidrossoltiiveis. Sendo assim, a administracdo de doses de reposicao de vitaminas ndo protege
o individuo por completo (KATZUNG, 2003). Entdo ¢ possivel observar que fatores
tradicionais agravam os danos causados ao figado, entretanto uma nutricdo adequada nao
evita o desenvolvimento de hepatite e sua evolugdo para cirrose (GILMAN, 1990).

No trato gastrintestinal, o consumo cronico de etanol estd associado a um aumento na
incidéncia de cancer, principalmente no es6fago e no estomago (OGA, 2008). As bebidas
alcodlicas podem ter carcinégenos produzidos durante a fermentacdo ou processamento que
podem alterar a fungdo hepatica, de modo que sua atividade seja aumentada. Além disso, o
alcool contribui para o desenvolvimento de gastrite” e pancreatite'®, devido a um aumento da
secrecdo gastrica e pancredtica e efeito irritante do etanol sobre as barreiras mucosas
(KATZUNG, 2003). As lesoes diretas da mucosa gastrica e a secrecdo acida aumentada
contribuem para a alta incidéncia de hemorragias gastricas em consumidores cronicos
(DALE, 2001).

Os alcodlatras também possuem maior a susceptibilidade a perda de sangue e
proteinas citoplasmaticas, o que contribui para o aparecimento de anemia e desnutricdo
protéica (KATZUNG, 2003).

Existem outras partes do organismo que também sdo afetadas pelo consumo cronico e
abusivo do etanol, mas em menor intensidade que os sistemas citados. Entre as principais
partes afetadas estdo as funcgdes sexuais masculinas e alteragdes relacionadas ao sistema
sanguineo (GILMAN, 1990).

Os efeitos cronicos do etanol sobre o sistema reprodutivo de homens sdo freqiientes e

as vezes irreversiveis. As principais alteracdes observadas sdo: diminuicdo da libido,

12 Antioxidante hidrossoltvel (BERG, 2004).
" Inflamagdo da mucosa que reveste o estdmago internamente (MILLER, 1981).
' Inflamagdo do pancreas (MILLER, 1981).
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impoténcia sexual, esterilidade, diminui¢do da fungdo das gonadas e feminizagdo por
alteracdo hormonal, além de influenciar na qualidade do s€émen (OGA, 2008).

As gonadas masculinas, os testiculos, sdo responsaveis pela producdo de gametas
(espermatozoides) e do hormoénio testosterona. Este leva ao aparecimento das caracteristicas
sexuais secundarias masculinas (barba, maior massa muscular, distribuicdo de pélos pelo
corpo) (FAVARETTO, 2005). A diminuicao da fungdo das gonadas provocada pelo etanol
leva a menor producdo de testosterona por estas. Isto colabora para a feminizagdo, ou seja,
para o aparecimento de caracteristicas sexuais secunddrias femininas, como crescimento de
mamas, voz afinada, dentre outras (GILMAN, 1990).

A feminiza¢ao ocorrida em homens pelo consumo cronico de etanol possui duas
causas. Uma delas ¢ que a lesdo hepatica induzida pelo etanol leva a redug¢do na taxa de
producdo de testosterona. O outro motivo ¢ o aumento da inativacdo metabdlica da
testosterona causada pelo etanol (GILMAN, 1990).

Quanto ao sistema sanguineo, o consumo cronico de etanol afeta a hematopoiese, ou
seja, o processo de formacao, desenvolvimento e maturagdo de células sanguineas que ocorre
na medula Ossea, a partir de células-tronco. Este processo ¢ afetado pelo etanol através de
efeitos metabolicos e nutricionais (KATZUNG, 2003).

Outra alteracdo provocada pelo etanol ¢ a elevacdo do volume corpuscular médio
(VCM), que corresponde ao volume médio das hemadcias, podendo levar a anemia
megaloblastica,”” plaquetopenia'® e leucopenia'” (OGA, 2008). A anemia megaloblastica
acontece devido a interferéncia do édlcool no metabolismo e no transporte do folato'®. Esta
condic¢do pode ser reversivel mediante a suspensdo do consumo de alcool (GILMAN, 1990).

Um outro aspecto relevante relacionado ao consumo cronico de etanol sdo os efeitos
teratogénicos (anomalia ou mé formagao do feto), provocados por essa substdncia ou por seu
metabolito, o acetaldeido. A ingestdo cronica de alcool por gestantes pode levar ao
desenvolvimento da sindrome alcodlica fetal (SAF), que se caracteriza por retardo do
crescimento corporal, microcefalia'®, coordenag¢do inadequada, anormalidades faciais

caracteristicas (fissuras palpebrais pequenas, face achatada e nariz pequeno) (KATZUNG,

"% Tipo de anemia em que a medula 6ssea produz globulos vermelhos (heméacias) € brancos (leucocitos) muito
grandes e imaturos (MILLER, 1981).

'® Diminui¢do no numero de plaquetas, que é um elemento do sangue participante essencial da coagulagdo
sangiiinea (BERNARD, 1979).

7 Redug¢do no numero de leucoceitos no sangue. Os leucdcitos sdo células sanguineas responsaveis pela defesa do
organismo (BERNARD, 1979).

'8 Vitamina hidrossoluvel pertencente ao complexo B essencial para a formagdo de proteinas estruturais e
hemoglobina (MILLER, 1981).

% Alteragdo neuroldgica, onde o tamanho da cabega é menor que o normal para determinada idade (DALE,
2001).
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2003). Pode haver anormalidades mais graves, como: alteracdes cardiacas congénitas, ma
formacao de olhos e orelhas e retardo mental (DALE, 2001).

A SAF ocorre devido a capacidade do etanol atravessar rapidamente a barreira
placentaria. Depois de atravessar a placenta, o dalcool alcanga concentracdes no feto
aproximadamente igual a do nivel sanguineo materno. Porém, o figado fetal tem pouca ou
nenhuma atividade da enzima &lcool desidrogenase, fazendo com que o feto dependa das
enzimas maternas para a metaboliza¢cdo do etanol (KATZUNG, 2003). A a¢do direta do etanol
ou do acetaldeido ird inibir a proliferacdo celular embrionaria na gestagdo. Além disso, as
alteragdes podem ser decorrentes de ma nutrigdo por lesao placentaria (GILMAN, 1990).

Existe ainda uma alteracio de menor grau que pode ocorrer; o disturbio do
desenvolvimento neuroldgico associado ao alcool (DNRA). Este resulta em problemas
comportamentais e dificuldades cognitivas e motoras, frequentemente associadas ao tamanho
do cérebro (DALE, 2001). A SAF ocorre em cerca de 3 por 1000 nascimentos e afeta cerca de
30% de criangas que nascem de maes alcodlatras, jA DNRA ¢ 3 vezes mais comum.

Sabe-se que criangas portadoras da SAF apresentam grande incapacidade imunolégica,

o que as deixa suscetiveis a doengas infecciosas (GILMAN, 1990).

1.3.6 Vicio

O consumo cronico de etanol pode provocar multiplos sintomas, os quais foram
diagnosticados pela Associa¢dao Psiquiatrica Americana (APA), no Diagnostic and Statistical
Manual of Mental Disorders, quarta edicao (DSM-1V), em 1994. Esses critérios sdo utilizados
para diagnostico de dependéncia a todas as substancias psicoativas (cocaina, alcool e outras
drogas) (OGA, 2008). Os critérios para a dependéncia de substincias psicoativas estdo

descritos nas Tabelas 2 e 3.

Tabela 2. Critérios para diagnostico de dependéncia de alcool, segundo o DSM-IV.

Ocorrendo a presenca de trés ou mais critérios, em um periodo de 12 meses:

1. Tolerancia caracterizada por uma das seguintes situagdes:
a) Necessidade de aumentar a quantidade da substancia usada para obter o mesmo
efeito.
b) Diminuig¢ao do efeito com o uso continuo da mesma quantidade da substancia.

2. Abstinéncia:
a) Sindrome de abstinéncia
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b) Substancia ¢ utilizada para aliviar ou evitar efeitos da abstinéncia.

3. A substancia ¢ usada frequentemente em quantidades maiores ou por periodos
maiores do que o individuo deseja.

4. Desejo persistente ou tentativas mal sucedidas para diminuir ou controlar o uso.

5. O individuo despende grande parte do tempo em atividades para obter a
substincia, usa-la ou recuperar-se de seus efeitos.

6. Atividades sociais, profissionais ou recreativas anteriormente importantes sao
abandonadas ou reduzidas devido ao uso de drogas.

7. O uso da substincia é mantido apesar de problemas fisicos e psicoldgicos
recorrentes, sabidamente causados ou exacerbados pela droga.

Especificar:

Com dependéncia fisioldgica: evidéncia de tolerancia ou abstinéncia (item lou 2).
Sem dependéncia fisiologica: sem evidéncia de tolerancia ou abstinéncia (auséncia do
item 1 ou 2).

Tabela baseada em American Psychiatric Association- Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders,
Fourth Edition, Washington, DC, 1994.

Tabela 3 Critérios para o diagnostico de uso abusivo de alcool, segundo o DSM-IV.

A. Preenchimento de pelo menos 1 dos critérios, ocorrendo em um periodo de 12 meses.

Uso recorrente da substancia resultando em problemas no trabalho, escola ou no
lar.

Uso recorrente de substincias em situagdes em que ha risco fisico (dirigir carros,
operar maquinas).

Problemas legais pelo uso de drogas.

Uso persistente apesar de problemas interpessoais ou sociais causados ou
exacerbados pelo uso de drogas (brigas com conjuge, lutas fisicas).

A. Nunca ter preenchido os critérios para diagndstico de dependéncia.

Tabela baseada em American Psychiatric Association- Diagnostic and Statistical Manual of  Mental
Disorders, Fourth Edition, Washington, DC, 1994.

Ainda de acordo com esses critérios, a dependéncia fisica ndo € necessaria para se

estabelecer um diagnostico de dependéncia. O diagndstico psiquidtrico ainda ¢ bastante

subjetivo e ird depender do entrevistador (OGA, 2008).



32

Quando o individuo consome dalcool de forma cronica, acaba por desenvolver a
tolerancia, ou seja, seu organismo se adapta aos efeitos do alcool. O mecanismo de acao do
etanol causa a fluidificagio da membrana, dissolvendo o componente lipidico. Com o
consumo cronico, a membrana celular torna-se menos sensivel a esse efeito, sendo necessaria
uma maior quantidade de etanol para produzi-los (OGA, 2008).

Pessoas dependentes de bebidas alcoolicas, quando suspendem seu uso abruptamente
desenvolvem a sindrome de abstinéncia do alcool (SAA), sendo que sua gravidade ¢é
proporcional ao abuso de alcool e de sua duracdo. A forma mais leve dessa sindrome causa
tremor, ansiedade, sudorese e insdnia, que se manifesta de seis a oito horas depois da
suspensao do consumo. Esses efeitos tendem a desaparecer em 24 horas e ndo ha necessidade
de nenhuma assisténcia farmacologica (KATZUNG, 2003).

Entretanto em casos de SAA mais graves, observam-se alucinagdes visuais,
desorientagdo total, anormalidades dos sinais vitais e convulsdes, tornando necessario um
tratamento especializado, que consistird na prevencao de convulsoes e delirios (KATZUNG,
2003). Nestes casos as principais abordagens farmacoldgicas sdo: a naltrexona, o acamprosato
e o dissulfiram (DALE, 2001).

A naltrexona ¢ um antagonista opidide que atua bloqueando os efeitos euforizantes do
alcool, além de diminuir o efeito prazeroso produzido por este. Essa medicacao acaba por
diminuir o numero de doses em dias de consumo do alcool. Seus efeitos colaterais mais
comuns sao: nauseas, vomito e fadiga (OGA, 2008).

O acamprosato ¢ uma droga estruturalmente semelhante aos neurotransmissores. Esta
¢ responsavel por diminuir o desejo de ingerir bebidas alcodlicas e acaba com a hiperatividade
presente na sindrome de abstinéncia. Seus efeitos colaterais sdo: cefaléia, diarréia e lesdes
cutaneas (OGA, 2008).

Por fim, o dissulfiram ¢ um medicamento que inibe a atividade da enzima aldeido
desidrogenase, responsavel por metabolizar o acetaldeido. Dessa forma, leva ao acumulo
desse metabolito no organismo, o que causa efeitos toxicos como: mal estar, nauseas,
vomitos. Assim, ajuda ao paciente se controlar e ndo consumir alcool, ja que se o fizer tera os

efeitos toxicos descritos acima (OGA, 2008).

1.4 EPIDEMIOLOGIA DO USO

Segundo dados do Ministério da Saude publicados em 2009, os brasileiros estdo

consumindo cada vez mais bebidas alcoodlicas, de forma abusiva. Foi considerado consumo
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abusivo a ingestdo de mais de quatro doses de alcool para mulheres e mais de cinco para
homens, consumidas em uma mesma ocasiao. A avaliagao considerou como dose de bebida
uma lata de cerveja, uma taca de vinho ou uma dose de bebidas destiladas (MS, 2009).

Esta pesquisa revelou que aumentou o indice de pessoas que beberam abusivamente;
em 2007, era 17,5% e passou a ser 19% em 2008. alem disso, constatou-se que as mulheres
estdo bebendo cada vez mais. Em 2007, o percentual de mulheres que consumiram bebidas
alcoolicas exageradamente foi de 9,3%, contra 10,5% em 2008. Outro dado revelado por essa
pesquisa foi a grande freqiiéncia de consumo abusivo de 4lcool em faixas etarias mais jovens,

alcangando 30% dos homens e 10% das mulheres entre 18 e 44 anos (MS, 2009).

1.5 ALCOOL E DIRECAO

A ingestdo de bebidas alcodlicas pode prejudicar as atividades motoras, sensitivas e a
rapidez dos reflexos. Como resultado, a capacidade para conduzir veiculos ¢ comprometida.
Mesmo assim, a maior parte dos acidentes de transito no Brasil e no mundo sdo decorrentes
do uso abusivo de bebidas alcoodlicas (BRAATHEN, 1997). Segundo dados da Secretaria de
Vigilancia e Saude (SVS), mais de 50% dos casos de vitimas fatais no transito sdo
decorrentes do consumo abusivo de alcool (SVS, 2007).

Em Hong Kong, no periodo de 1997 a 2000 foi realizado um estudo para avaliar a
correlacdo entre acidentes fatais de transito e o consumo de alcool e drogas pelos motoristas.
Foram investigados 197 acidentes fatais divididos em dois grupos. O primeiro grupo abrangia
106 casos, dos quais 21% foram detectados vestigios de alcool e/ou drogas. No segundo
grupo, onde estavam inseridos 91 casos, 56 % foram positivos para a presenca de alcool e/ou
drogas (MOK, 2004).

Com o objetivo de reduzir o numero de acidentes de transito ocasionados pela
associagao entre alcool e conducdo de um veiculo, muitos paises estdo instituindo um limite
de alcoolemia®™ em sua legislagdo. No Brasil, foi promulgada em 20 de junho de 2008, a Lei
n°® 11.705, mais conhecida como Lei Seca. Esta torna ilegal a condugdo de um veiculo por
individuos que apresentem qualquer concentragdo de alcool no organismo, institui limite de
alcoolemia zero. Aquele que for flagrado sera multado em R$ 955,00, tera o veiculo retido e a

carteira de habilitagdo suspensa por um ano (Lei n° 11.705, 2009).

» Taxa que determina a quantidade de alcool existente no sangue em um determinado momento, sendo expressa
em gramas de alcool por litro de sangue (CRAS, 2009).
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A Noruega determinou em uma nova Lei de Transito Rodoviario, que a concentragao
de alcool no sangue de motoristas de automoveis nao pode ultrapassar um limite de 0,2 g/L.
Para condutores de embarcacdes o limite também ¢ de 0,2 g/L, segundo a nova Lei do Mar, de
junho de 2005 (MORLAND, 2008). Outro pais que determinou uma taxa de alcoolemia para
os motoristas foi os Estados Unidos, aqueles que estiverem conduzindo veiculos devem ter
uma concentragao de alcool no sangue abaixo de 0,8 g/ L (ZHU, 2006).

Para a fiscalizacdo da Lei Seca (Lei n° 11.705), € realizado o teste do bafometro. O
bafometro ou etildmetro, como também ¢ conhecido, ¢ um aparelho capaz de detectar a
quantidade de alcool ingerida através do ar expirado. A fiscalizacdo pode ser feita tanto por
policiais rodoviarios como por policiais militares, guardas municipais e policiais civis (Lei n°
11.705, 2008).

O teste do bafdmetro ndo ¢ o tinico meio de detecgdo de alcool no organismo, mas € a
unica opcao de se obter medidas precisas de forma ndo-invasiva, com o resultado dado na
hora. Outros dois meios de realizar essa deteccao sao o exame de sangue e o exame de urina.
Entretanto, a urina mesmo sendo uma forma ndo-invasiva de anaalise ndo tem seu resultado
dado na hora. J4 o sangue ¢ um meio invasivo e seu resultado também ndo ¢ instantineo
como o do bafémetro (CARVALHO, 2000).

Segundo dados do Ministério da Saude, apds a promulgagao da Lei Seca no Brasil,
houve queda no habito de beber e dirigir. Em 2007, esse indice era de 2%, e no segundo

semestre de 2008 caiu para 1,5% (MS, 2009).

1.6 BAFOMETRO

O aparelho utilizado pela fiscalizagdo brasileira para deteccao de alcool no organismo
¢ o bafometro, aparelho capaz de detectar a presenga de alcool no organismo através do ar
expirado. Isso acontece porque o sangue circulante no organismo passa pelos pulmoes,
promovendo a troca de gases, assim, parte do alcool presente na circulagdo passa para os
pulmdes. Por este motivo, o ar exalado por um individuo que tenha ingerido bebidas
alcodlicas terd uma concentragdo de alcool proporcional a sua concentracdo no sangue
(BRAATHEN, 1997). A base do teste do bafometro ¢ a relagdo entre as concentragdes de
etanol no sangue e no ar alveolar, medida no final de uma expiracdo profunda, que ¢
relativamente constante, onde 80mg/100mL de etanol no sangue produzem 35ug/100ml no ar

expirado (DALE, 2001).
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Hoje, existem varios tipos de bafometro a venda, desde modelos altamente
sofisticados e caros, até modelos simples e baratos. Os trés principais tipos sao: bafometro da

pilha combustivel, bafometro Taguchi e bafdmetro descartavel (BRAATHEN, 1997).
1.6.1 Bafometro da pilha combustivel

Este tipo de bafometro ¢ bem sofisticado e moderno. Seu sistema de detecgdo ¢
eletroquimico (produgio de corrente elétrica®’ a partir de reagdes de oxirredugdo®), baseado

no principio da pilha combustivel, que corresponde a producao de energia elétrica a partir dos

gases hidrogénio e oxigénio (BRAATHEN, 1997).

Megro de platina —I_

|Di5m POfs 0 Com eletrnf:litn::-|

Megro de platina

Entrada de alcool

Figura 6: Esquema do bafémetro da pilha combustivel.
Fonte: Adaptado de “Halito culpado: o principio quimico do bafémetro”.
Para detectar a presenca de dlcool no organismo, o individuo deve soprar dentro de um
tubo descartdvel e em seu interior ocorrerdo reacdes quimicas, que contribuirdo para a
deteccao (BRAATHEN, 1997).
Este bafometro possui um disco de pléstico poroso coberto por um po6 de platina e
umedecido em &cido sulftrico. Quando o etanol chega ao disco, ocorre imediatamente uma

reacdao de oxirreducdo, onde este composto ¢ oxidado a etanal. Isso quer dizer que o etanol
(CH3CH)OH) perde elétrons™, se transformando em etanal (CH;CHO), que ¢ um aldeido™.
Por outro lado, ocorre a reducdo do oxigénio do ar, ou seja, ha ganho de elétrons
(BRAATHEN, 1997).

Cada extremidade do disco poroso ¢ conectada a um eletrodo, sendo um deles

positivo; o catodo, e o outro negativo; o anodo. A oxidacdo do etanol ocorre no anodo, tendo

2! Fluxo ordenado de elétrons (MAXIMO, 2005).

2 Reagdo onde ocorre transferéncia de elétrons (FELTRE, 2004).

2 Particula subatomica de carga negativa (FELTRE, 2004).

* Composto organico que apresenta o grupo funcional carbonila (CHO) na extremidade da cadeia carbonica
(FELTRE, 2004).
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o po de platina como catalisador desse processo, conforme a reagdo (I). Nela pode ser visto a
producao de etanal, ions de hidrogénio e elétrons livres, a partir do etanol. No catodo ocorre a
reducdo do oxigénio do ar, de acordo com a reacdo (II). Por fim, a equagdo (III) mostra a

reagdo completa da pilha (BRAATHEN, 1997).

(I) CH3CH,OH(g) — CH3CHO(g) + 2H+ (aq) + 2e—
(II) ¥20y(g) + 2H+(aq) + 2e-— H)
(IIf) CH3CH,OH(g) + 209(g) — CH3;CHO(g) + HyO

A corrente elétrica produzida nesse processo ¢ proporcional a concentracao de alcool
no ar expirado pelos pulmdes, e ¢ lida numa escala proporcional ao teor de alcool no sangue

(BRAATHEN, 1997).

1.6.2 Bafometro Taguchi

Este modelo de bafometro foi desenvolvido no Japao e ¢ o mais utilizado pela policia

rodoviaria do Brasil e de todo o mundo.

Figura 7: Bafometro do tipo Taguchi.
Fonte: Adaptado de “Hélito culpado: o principio quimico do bafémetro”.

Consiste em um sensor semicondutor, seletivo para etanol, constituido basicamente de
6xido de estanho com impurezas. Esse sensor ¢ aquecido a 400°C, se tornando ativo. Quando
o etanol entra em contato com este ¢ rapidamente oxidado, ocorrendo uma mudanga
caracteristica na resisténcia do sensor. Esta alteracdo ¢ medida em volts (unidade de medida
da voltagem), o que permite a determinacao da quantidade de alcool presente no organismo,
visto que € proporcional a concentracdo de alcool no ar expirado, que por sua vez, ¢é

proporcional a concentragdo de alcool no sangue (BRAATHEN, 1997).
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1.6.3 Bafometro descartavel

Esse tipo de bafometro ¢ bem simples consistindo em pequenos tubos contendo
solugdo aquosa de dicromato de potassio, umedecida com &cido sulfirico. A detec¢dao de
alcool nesse aparelho € visual, visto que ocorre uma reacao de oxirreducao em seu interior,
com mudanca de coloragdo. Esta é responsavel por alterar sua cor inicial (amarelo-
alaranjado), para verde-acinzentado. Por isso, esse bafometro ¢ qualitativo, s6 sendo capaz de
indicar se o individuo consumiu ou ndo bebidas alcodlicas, ndo permitindo sua quantificacao
(BRAATHEN, 1997).

Na Figura 7 , pode-se perceber a diferenca entre o teste do bafometro realizado por um
individuo que ndo ingeriu bebidas alcodlicas previamente e o teste realizado por um individuo
que consumiu. A foto A mostra um bafémetro sem alteracdo, ou seja, ndo ha presenga de
alcool, ja que sua cor ¢ amarelo-alaranjado. Por outro lado, a foto B mostra um bafometro

com mudanca de cor, o que indica presenca de alcool.

Figura 8: Modelo de bafometro descartavel.
Fonte: Adaptado de “Halito culpado: o principio quimico do bafémetro”.

Baseado neste modelo, mais precisamente ao modelo apresentado pelo artigo
“Bafometro: um modelo demonstrativo”, este trabalho busca construir em laboratério escolar
um bafometro, a partir de materiais e reagentes simples. Ja que seu funcionamento ¢ baseado
em reagdes quimicas simples (oxirreducdo), procurou-se levar para as salas de aula a ciéncia
aplicada nas ruas. Com isso, pretende-se utilizd-lo como uma ferramenta 1til e aplicada no

aprendizado de quimica, integrando os conhecimentos de quimica tedrica e pratica.

2 OBJETIVOS

2.1 OBJETIVO GERAL
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e Demonstrar a facilidade de montar um bafometro caseiro como modelo didatico ao

utilizado pela fiscalizagao.

2.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

e Construir um bafdémetro caseiro.

e Verificar se o bafdmetro ¢ capaz de detectar baixas dosagens de 4lcool através de um
pulmao artificial.

e Compreender as reagdes quimicas que ocorrem no interior de um bafometro caseiro.

e Avaliar o funcionamento do bafometro caseiro construido.

3 METODOLOGIA

3.1 MATERIAIS
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e Solucao de acido sulfrico comercial concentrado;
e Agua;

e Dicromato de potassio;

e Balanga analitica;

e Becker;

e Bastio de vidro;

e Pipetasde 2 mL e 5 mL;

o Péra;

e Placa de petri;

e Bastdo de aluminio;

e (iz escolar branco;

e 7 tubos plésticos de 10cm de comprimento;
e Chumagos de algodao;

e 7 rolhas de vinho;

e 7 bexigas de pléstico;

e Cerveja Bavaria sem alcool;

e (Cerveja Bavaria Classica;

e Vinho Chalise tinto de mesa americano seco.

3.2 METODOS

Os experimentos consistiram na montagem de bafometros caseiros (Figura 9) que
foram o objeto deste estudo. A construgdo desses bafdmetros foi baseada no modelo didatico

apresentado no artigo: Bafometro: um modelo demonstrativo (FERREIRA, 1997).
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_ Bal&o de aniversario

- Tubo de plastico

Churmago de algodao #

"

Cacos de giz com solugao

i

{
*~— bebida alcodlica

Figura 9: Esquema de montagem do modelo demonstrativo de bafometro
Fonte: Adaptado de “Bafometro: um modelo demonstrativo”.

Para a construcdo dos bafometros, primeiramente preparou-se a solu¢do acida de
dicromato de potéssio. Para sua preparagcdo foram adicionados lentamente 10 mL de éacido
sulfirico comercial e 1g de dicromato de potassio a 40mL de d4gua. Em seguida fragmentou-se
o giz, que foi quebrado em pedacos bem pequenos, mediante a utilizacdo de uma placa de
petri e um bastdo de vidro.

Ap0s o preparo destes, comegou-se a elaboragdo do bafémetro propriamente dito. Para
isto foram seguidas algumas etapas:

1) Colocou-se um pequeno chumacgo de algodao no tubo plastico.

2) Em seguida, colocou-se em uma das extremidades do tubo, a mais proéxima do
chumago de algoddo, uma rolha, conforme a Figura 9.

3) Umedeceu-se o giz na solugdo 4cida de dicromato de potéssio, a fim de ficarem
umidos e ndo encharcados.

4) Por fim, o giz embebido na soluc¢do acida de dicromato de potdssio foi colocado
dentro do tubo previamente preparado. A quantidade de giz inserida no tubo nao foi grande, a
fim de ndo obstruir a passagem de ar de uma extremidade a outra.

Depois desta ultima etapa, os bafometros estavam prontos para serem utilizados. Estes
sdo descartaveis, s6 podendo ser utilizados uma tnica vez.

Para verificar o funcionamento dos bafometros construidos, isto ¢, se sdo capazes de
detectar a presenca de alcool qualitativamente, foi realizada uma série de testes. Esses testes
foram realizados com o auxilio de pulmoes artificiais (bexigas de borracha) com diferentes
dosagens de bebidas alcoolicas. Foram construidos sete bafometros, segundo o modelo ja

descrito.
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As bebidas alcodlicas utilizadas foram cerveja Bavaria sem alcool (teor alcodlico
menor que 0,8% do volume que ¢ de 350 mL), cerveja Bavaria Classica (teor alcodlico de
4,6% do volume que ¢ de 350 mL) e vinho tinto de mesa americano seco Chalise, produzido
na regido de Bento Gongalves (teor alcodlico de 11,5% do volume, que ¢ 750 mL). As

bebidas podem ser visualizadas, respectivamente, nas Figuras 10, 11 e 12.

Figura 10: Figura 11: Figura 12:
Cerveja Bavaria sem alcool Cerveja Bavaria Classica Vinho Chalise

Os sete bafometros receberam dosagens diferentes de bebidas alcodlicas

aleatoriamente, como descritos na Tabela 4.

Bafometros | Tipo de bebida alcodlica Quantidade de
bebida alcodlica
Bafometro 1 | Cerveja Bavaria sem alcool 1,0 mL
Bafometro 2 Cerveja Bavaria Classica 1,0 mL
Bafometro 3 Cerveja Bavaria Classica 2,5mL
Bafometro 4 Cerveja Bavaria Classica 5,0 mL
Bafometro 5 Vinho Chalise 1,0 mL
Bafometro 6 Vinho Chalise 2,5 mL
Bafometro 7 Vinho Chalise 5,0 mL

Tabela 4: Contetdo dos bafometros construidos.
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As bebidas alcoolicas utilizadas foram inseridas dentro de bexigas de pléstico, com o
auxilio de pipetas contendo a quantidade selecionada da bebida. Depois de receberem a
bebida, as bexigas de plastico foram infladas com ar e acopladas no bafémetro. Para simular a
respiracdo humana, a rolha foi retirada do tubo e a bexiga foi esvaziada, fazendo com que o ar
percorresse o interior do bafémetro, passando pelo algoddo, pelo giz e saindo na outra
extremidade.

Cabe ressaltar que o resultado foi aproximado, ja4 que o alcool no ar alveolar de um
humano ja foi previamente metabolizado, enquanto o ar contido na bexiga possui toda a
quantidade de alcool que se vaporizou dentro do baldo.

Os experimentos descritos foram realizados nos laboratorios da Escola Politécnica de
Saide Joaquim Venancio (EPSJV) sob a supervisao direta da professora orientadora, de forma
que em nenhum momento o aluno entrou em contato com a bebida alcodlica.

As amostras de bebidas alcoolicas foram transportadas de forma adequada pela
professora orientadora do trabalho, sem que elas entrassem em contato com qualquer

individuo menor de 18 anos.
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4 RESULTADOS

Os resultados obtidos na realizagdo dos bafdmetros sdo visualizados nas Figuras 13 a

26 e na Tabela 5.

Figura 13: Bafometro 1 no momento do teste.

Figura 14: Bafometro 1 apos a realizagdo do teste.



Figura 15: Bafometro 2 no momento do teste.

Figura 16: Bafometro 2 apos a realizagdo do teste.




Figura 17: Bafometro 3 no momento do teste.

Figura 18: Bafometro 3 apos a realizag@o do teste.




Figura 19: Bafometro 4 no momento do teste.

Figura 20: Bafometro 4 apos a realizaggo do teste.
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Figura 21: Bafometro 5 no momento do teste.

Figura 22: Bafometro 5 apos a realizaggo do teste.




Figura 23: Bafometro 6 no momento do teste.

Figura 24: Bafémetro 6 apos a realizagdo do teste.
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Figura 25: Bafometro 7 no momento do teste.

Figura 26: Bafometro 7 apos a realizagdo do teste.
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Bafometros Alteracio observada apés a

realizacdo dos testes

Bafometro 1 Nao ocorreu nenhuma
alteracao.
Bafometro 2 Ficou um pouco acinzentado,

mas o amarelo predominou.

Bafometro 3 Ficou um pouco acinzentado.
Bafometro 4 Ficou pouco acinzentado.
Bafometro 5 Ficou muito acinzentado.
Bafometro 6 Ficou muito acinzentado.
Bafometro 7 Ficou muito acinzentado.

Tabela 5: Alteragdes ocorridas nos bafometros.

Nos resultados obtidos nas andlises os bafometros 1, 2, 3 e 4 tiveram uma pequena
alteracdo na sua coloracao inicial, o tom amarelo predominou. Os bafometros 5, 6 e 7 tiveram

uma grande variacao na cor inicial, o tom acinzentado predominou.
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5 DISCUSSAO

Os sete bafometros construidos nesta pesquisa, a partir do modelo proposto pelo artigo
“Bafometro: um modelo demonstrativo”, t€m seu funcionamento baseado em uma simples
reacdo de oxirreducdo. Para entendé-la melhor, é necessario conhecer alguns conceitos.

Em primeiro lugar, € essencial ter conhecimento que em uma reac¢ao de oxirredugao
ocorre a variagdo do numero de oxidacdo (NOX) de algumas substiancias. O NOX de
compostos idnicos (aqueles que apresentam ligagdes idnicas®) corresponde ao niimero de
elétrons perdidos ou ganhos. E em compostos moleculares (aqueles que apresentam ligagdes
covalentes®) corresponde & carga elétrica que o atomo iria adquirir, caso houvesse ruptura das
ligagdes. Os elétrons, entdo, ficariam com o 4&tomo mais eletronegativo (FELTRE, 1996).

De acordo com a variagao do NOX, tem-se a oxidagdo e a redugdo. A oxidagdo ocorre
quando o NOX de uma substancia aumenta, ou seja, quando ha perda de elétrons e a redugao
quando diminui, ou seja, no momento em que ocorre ganho de elétrons. Em uma reacao de
oxirreducdo ainda ¢ possivel identificar o agente oxidante e o agente redutor. O primeiro ¢ a
substancia que provoca oxidagdes, ela mesma se reduzindo. E o segundo ¢ a substancia que
provoca redugdes, ela propria se oxidando (FELTRE, 1996).

Com os principais conceitos de uma reagdo de oxirredugdo descritos € possivel

compreender a reagcdo que ocorre no interior do bafometro. Nesta, os reagentes sao: dicromato

de potassio (K»CrpO7), acido sulfrico (H»SOy4) e etanol (CH3CHOH). Os produtos sdo:
sulfato de cromo III (Crp(SOy)3) dgua (HyO), etanal (CH3CHO) e sulfato de potassio
(K»SOy).

A partir da equagdo dessa reagdo (Figura 27) ¢é possivel observar a variagdo no NOX
do cromo e do segundo carbono do etanol. O NOX do cromo varia de 6 para 3, havendo
reducdo, e portanto, ganho de elétrons. Inicialmente, o cromo formava o dicromato de
potéassio e, com a redu¢do, passou a sulfato de cromo IIl. O etanol, por sua vez, sofreu
oxidacado a etanal, ja que o NOX de seu segundo carbono ¢ -1, passando a +1, no etanal. Neste
caso, houve perda de elétrons. Assim sendo, ¢ possivel identificar o agente oxidante e o

redutor que sdo, respectivamente, o dicromato de potéssio e o etanol.

» Um 4atomo entrega, definitivamente, elétrons ao outro, formando ions (FELTRE, 1996).
6 Unido entre atomos estabelecida por meio de pares de elétrons, onde estes sio compartilhados (FELTRE,
1996).
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Equagao completa:
K.Cr0ag) + 41,80 fac) + 3CHCH CH{g) - Cr 80 fae) + TH.0f) + 3CH.CHOlg) + K80, ac)
dlaranjado ncolo Jerte ncolor

Figura 27:Reacdo de oxirredugdo ocorrida no interior do bafémetro construido.
Fonte: Adaptado de “Halito culpado: o principio quimico do bafémetro”.

Na figura 26, vé-se também que a coloragdo inicial do bafémetro ¢ dada pelo
dicromato de potéssio, que ¢ alaranjado, ja& que o acido sulfurico e o etanol sdo incolores. Na
presenga de etanol, a reacdo de oxirredug¢do ocorre, e por isso, hd uma mudanca de cor no
interior do bafometro. Essa variacdo acontece devido a reducdo do dicromato de potéssio a
sulfato de cromo III. Este ultimo tem coloragao verde-acinzentada.

Caso ndo haja etanol no bafometro essa reacdo ndo ocorre € a coloracdo inicial
permanece a mesma. Sendo assim, a coloragdo do bafometro ndo ¢ dada pelo etanol,
entretanto, s6 se modifica na presenga desse composto. Por isso, a detec¢do de embriaguez
por esse aparelho € visual, ja que a unica mudanc¢a que pode ser observada ¢ a variagao da cor
inicial.

Com base nesses dados, ¢ possivel entender porque os bafometros construidos que
receberam cerveja Bavaria sem dlcool e Classica ndo tiveram uma mudanga na coloragdo
significante, ao contrario daqueles que receberam vinho Chalise.

Como a cerveja tem um teor alcodlico muito baixo, a mudanga de cor ¢ pequena, visto
que a quantidade de etanol presente ¢ reduzida. J4 os bafémetros que receberam vinho, que ¢
uma bebida com um teor alcoolico elevado, a alteragdo da cor inicial foi significante, pois a
quantidade de etanol presente era maior. Verifica-se, entdo, que quando ¢ utilizada bebida
alcodlica de maior teor alcodlico a intensidade do tom acinzentado ¢ maior.

Assim, ¢ importante ressaltar que o bafometro construido ndo detecta a presenca de
bebidas com baixo teor alcodlico. Entretanto, por outro lado, na detec¢dao de bebidas com um

teor alcodlico relativamente alto, o bafometro € eficiente.
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6 CONCLUSAO

Os bafometros elaborados nessa pesquisa foram construidos a partir de materiais e
reagentes simples, o que denota uma facilidade em sua producado. Por isso, € possivel que seja
construido em um laboratdrio escolar em uma aula tedrico-pratica de quimica. Isto permite a
explica¢dao dindmica da reagdo de oxirredugdo de compostos organicos € inorganicos, pois no
interior deste aparelho ocorre, na presenca de etanol, uma reagdo de oxirredugao.

Deste modo, seria possivel levar as salas de aula uma questdo importante hoje: a Lei
Seca e a fiscalizagdo desta através do bafometro, e também, incentivar o aprendizado de
jovens e adolescentes, pela sua participagdo ativa na construcao do bafometro.

Verificou-se que o bafdmetro ndo ¢ eficaz na deteccao de baixas dosagens de bebidas
alcoolicas, s6 sendo possivel verificar seu funcionamento mediante a utilizacdo de grandes
quantidades de etanol.

A construgcdo e utilizacdo desse tipo de bafometro na Escola Politécnica Joaquim
Venancio ampliaria o nimero de alunos a utilizarem os laboratorios da escola, visto que
algumas aulas de quimica do ensino médio relacionadas ao tema poderiam ser lecionadas
neste local. Isto permitiria que um grande contingente de alunos tivesse a oportunidade de

conhecer e utilizar um laboratorio escolar.
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