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INTRODUCAQO



A. HISTORICO

A boca de um homem perfeitamente contente estd repleta de

cerveja.

(Provérbio egipcio de 2.200 a.C)

Rapido, me traga uma taga de vinho para eu poder molhar a minha
mente e dizer algo inteligente.

(Aristofanes, poeta comico grego, 450-385 a.C)

Além da carne de boi e de porco, do pdo e da farinha, o rum é um
artigo demasiado importante para ser omitido.
(General Henry Knox para George Washington em 1780)

(ANDRADE, 2006)

oda a historia da humanidade estd permeada pelo consumo de
alcool. Registros arqueoldgicos revelam que os primeiros
indicios sobre o consumo de 4lcool, pelo ser humano, datam de
aproximadamente 6000 a.C., sendo, portanto, um costume extremamente

antigo e que tem persistido por milhares de anos.



Inicialmente, as bebidas tinham conteudo alcoodlico relativamente
baixo, como o vinho ¢ a cerveja, ja que dependiam exclusivamente do
processo de fermentagdo (BHTRANS, 2005). A histéria registrada da
cerveja comeca na Suméria, area ao sul da Mesopotamia, por volta de 3400
a.C. A Mesopotamia, chamada de terra entre rios (Tigre e Eufrates),
corresponde a regido onde hoje fica o Iraque, area conhecida como
“crescente fértil”, onde as condi¢des climaticas favoreciam o cultivo de
graos. A cerveja nasceu do processo de fermentagao dos graos, que evoluiu
a partir da descoberta de que cereais embebidos em 4gua ficavam com o
gosto doce e, apos alguns dias, tornavam-se ligeiramente efervescentes e
embriagantes. Desde os primordios, o ato de compartilhar uma cerveja
tinha um carater social. Ilustragdes suméricas, datadas de 3000 anos a.C.
mostram duas pessoas bebendo com o auxilio de um canudo, em um unico
recipiente.

Partilhar uma bebida com alguém ¢ simbolo universal de hospitalidade
e amizade. A cerveja também foi importante para a civilizagdo egipcia e
algumas variedades de cerveja aparecem em inscrigdes funerarias feitas nas
piramides em torno de 2350 a.C. As origens do vinho estdo perdidas na
pré-historia. A sua descoberta ¢ tdo antiga quanto a da cerveja. O vinho € o
suco fermentado de uvas amassadas e as leveduras naturais que estdo

presentes na casca da uva convertem os agucares em alcool. Evidéncias
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arqueologicas sugerem que ele foi produzido primeiramente no periodo
neolitico, na regido ao norte do atual Ird. Dali se espalhou em direcao da
Grécia, onde as videiras comecaram a ser cultivadas. Para os gregos, o
vinho revelava a natureza intima de quem o bebia. Eles misturavam o vinho
a dgua por acreditarem que as pessoas enlouqueceriam se o bebessem puro.
Os romanos dominaram a Grécia e tomaram o poder, mas acabaram
incorporando muitos elementos da cultura grega, igualmente o vinho

(VENANCIO, 2005).

Com o advento do processo de destilacdo, introduzido na Europa pelos
arabes na Idade Média, surgiram novos tipos de bebidas alcoodlicas, que
passaram a ser utilizadas na sua forma destilada. Ao final do primeiro
milénio depois de Cristo, Cérdoba era a maior e mais culta capital da
Europa, centro do conhecimento arabe e sede de grandes avangos
cientificos. Entre esses avangos estava a técnica que originou a nova
categoria de bebida: os destilados. A palavra alambique deriva do arabico
al-ambig, assim como alcool — al-kohol. Os alquimistas arabes destilaram o
vinho a procura de um remédio (beber alcool € proibido aos seguidores do
Alcordo). Esse produto ficou conhecido como ‘“alcool do vinho”, e como
podia ser incendiado, recebeu o nome de aqua ardens, “4gua ardente”.
Nessa época, este tipo de bebida passou a ser considerado remédio para

todas as doengas, pois dissipava as preocupacdes mais rapidamente do que
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o vinho e a cerveja, além de produzirem alivio mais eficiente da dor
(CIENCIA VIVA, 2006).

No Brasil, a mandioca era cultivada em todas as searas da colonia e
logo faria também parte da culinaria africana. Era mantimento mais
ordindrio, considerado o pao da terra, alimentava indios e brancos,
substituindo o trigo na mesa dos primeiros colonos. Debaixo da terra, as
raizes duravam quase oito anos, tornando-se cada vez mais grossas. A
mandioca engordava todos os animais, mas, no homem, provocava muitos
danos, se consumida crua.

A culinéria indigena transformava as grossas raizes em varios produtos
(farinha, biscoitos, beijus). Diferente da mandioca, o aipim ndo causava a
morte, caso fosse ingerido cru. Com essa espécie, os indios faziam uma
bebida, o cauim. Desde o inicio da coloniza¢do, a mandioca tornou-se tema
debatido entre missiondrios, cronistas e viajantes, pois ora alimentava
cristdos, ora conduzia tupis ao estado de embriaguez, a guerra e ao
canibalismo.

A bebida provinha de diferentes plantas, e as mais apreciadas eram as
feitas de mandioca, doce ou amarga, de milho ou de caju. Somente as
mulheres podiam prepara-las. Os homens que executassem a tarefa eram
considerados ridiculos, além de arruinarem a bebida ou tirar-lhe a virtude.

De preferéncia belas, as mocas eram encarregadas desse trabalho com a
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vigilancia das mais velhas e, assim, mascavam frutas ¢ misturavam-nas a
saliva, provocando a fermentacdo. As propriedades inebriantes dependiam
dessa operacdo, revestindo-se, aos olhos dos tupinambds, de significagao
mistica (Métraux, 1979, p.171-4 apud VENANCIO, R.).

Para beber o cauim, era preciso atingir a puberdade, pois o consumo era
expressamente proibido as criancas. A mais antiga referéncia da aguardente
de cana no Brasil data de 1610 (Camara Cascudo, 1957, v.2, p. 415 apud
VENANCIO, R.). A aguardente de cana — subproduto da industria
acucareira — nao recebeu o mesmo destaque nos estudos sobre a historia da
alimentacdo. A crenga na tendéncia a embriaguez e ao vicio da bebida, por
parte dos escravos, também transparece na documentagao da policia do Rio
de Janeiro no inicio do século XIX, quando o escrivao fazia questdo de
assinalar que determinado escravo havia sido preso pelas rondas por estar
em desordens, bebendo.

A sociedade colonial brasileira tinha, desde a primeira metade do
século XVI, a aguardente como um de seus habitos de consumo, tanto da
populagdo em geral como das classes subalternas. (Costa Filho, 1963,

p.105-7, apud VENANCIO, R.)

Um dos motivos recorrentes para a repressdao ao fabrico e ao consumo

de aguardente pelos escravos era o risco € a ocorréncia de acidentes nas
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minas. Comegava assim, o consumo de alcool a ser associado aos
acidentes.

Desde tempos memordveis, ora cerceia-se o ato de beber, ora cerceia-se
a imputabilidade do réu sob efeito etilico (COELHO, 1998).

A Biblia Sagrada contempla os dois preceitos, ao recomendar ao
individuo abstengdo em momentos especificos € ao sugerir a ndo cobranga,
pela sociedade, do individuo sob efeito do alcool (CASTRO, 1989). O
Cédigo Canonico, em seus primordios, afirmava pela inimputabilidade do
réu, sob o efeito etilico, por entender encontrar-se o individuo sem
discernimento e sem vontade livre (apud COELHO, 1998).

Na Idade Média, entre os anos de 1300 e 1500, diversos praticos
italianos se insurgiram, de tal sorte que o mesmo direito candnico evoluiu
para a embriaguez ser subdividida em voluntaria ou involuntdria. Na
voluntaria, diminuindo ou aumentando a imputabilidade e na involuntaria,
se suprimida por completo a razdo, caracterizar-se-ia a inimputabilidade; se
suprimida parcialmente a razdo, haveria a proporcionalidade de
imputabilidade. Legislagdes mais rigidas, na época, como a holandesa ¢ a

francesa, puniam duplamente, isto €, o ato de embriaguez e o evento lesivo.
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B. ALCOOL

B.1. Conceito

alcool ¢ a substancia depressora mais consumida no mundo. A
sua ingestdo moderada, além das graves conseqiiéncias que
acarreta para a saude, estd na base de inimeros problemas financeiros,
familiares e sociais €, 0 seu consumo, mesmo que nao excessivo, ¢ causa,
direta ou indireta, de inimeros acidentes de transito e homicidios, sendo

esta a sua principal importancia médico-legal.

A concentragdo de 4lcool no sangue ou no ar expirado, quando
propriamente determinada e interpretada, constitui o mais objetivo
indicador do grau de comprometimento da habilidade em dirigir veiculos
automotores.

Quimicamente, o alcool ¢ substidncia organica contendo o grupo
hidroxila ligado ao 4&tomo de carbono. Mais de 45 tipos diferentes de alcool
foram encontrados, entre os quais podemos citar metil alcool, etil alcool, n-
propil alcool, 1sopropil 4lcool, n-butyl alcool, isopentil alcool etc. Iremos
sempre nos referir ao dlcool como o etil dlcool, ou alcool etilico ou etanol,
cuyja formula ¢ representada por C2H60OH; ¢ um 4alcool alifatico

monovalente, obtido mais freqiientemente por fermentagdo de
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carbohidratos como o melagco de cana de aclcar, da uva, de cereais, de
beterraba, seguindo-se de purificagdo por destilacdo. O processo quimico
de fermentacdo foi formulado por Gay Lussac, em 1810, quando mostrou
que uma molécula de agucar (glicose) resultava em duas moléculas de
etanol e duas moléculas de gas carbonico (GARRIOT, 2003). A equacao
pode ser escrita da seguinte forma:

(Cs¢H120¢) > 2(CH5CH,0H) + 2(CO,)

Para se ter uma idéia da importancia do consumo de 4alcool etilico no
mundo, sua producdo alcanga 2 bilhdes de litros nos EUA, 600 milhoes de
litros no Brasil, 300 milhdes de litros na Franca e 200 milhdes de litros no
Reino Unido (COELHO, 1989). Entre inimeras bebidas, obtidas por
fermentacao, destacam-se as de baixo teor alcoodlico, como a cerveja, cujo
valor encontra-se em torno de 4 a 8%, os vinhos em torno de 12%,
enquanto os destilados como gim, vodka, conhaque ¢ uisque o teor

alcodlico atinge cerca de 40%.

Alcool é uma droga psicoativa, depressora do sistema nervoso central,
desinibidora e euforizante. Sua principal acao se da no cérebro.

Por ser bastante caldrico, fornecendo sete calorias por grama, o corpo
utiliza primeiro as calorias do alcool, causando a conhecida sensacdo de
calor, fato que induz as pessoas a beberem mais quando estd frio. Esta

reagdo pode levar a uma desidratagdo antecipada.
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B.2. Farmacocinética

ma pequena parcela do alcool ¢ absorvida pela mucosa da boca,

a grande maioria ¢ absorvida pelo estdbmago e pelo intestino
delgado. Aproximadamente 90% da quantidade de dalcool ingerido ¢
absorvida na primeira hora. Do total ingerido, apenas 5% ¢ eliminado
diretamente através da expiracdo, saliva, transpiragdo e urina. O restante
passa rapidamente para a corrente sanguinea, através das paredes do
estbmago e da parte superior do intestino delgado, sem sofrer qualquer
reacao quimica. A partir dai, o sangue ¢ transportado para diversos 6rgaos,
passando pelo grande purificador que ¢ o figado, que procede a sua
decomposicao, lentamente, a uma média de 0,1 g/l por hora.

O alcool ¢ uma droga incomum, Unica entre as drogas, sob varios
aspectos. Particularmente importantes sdo as variagdes individuais quanto a
tolerancia e distribuicdo. No que se refere a distribuicdo, o alcool ¢
absorvido e distribuido em sua forma original e ndo necessita de ligagdo
com proteinas ou algum outro sistema de transporte. O processo de
absorcao leva de 60 a 70 minutos, atingindo valor méximo no intervalo de
30 minutos a 2 horas, dependendo das circunstancias. O processo de
eliminagdo ¢ lento, 90% ¢ feito pelo figado, 8% pela respiragao e 2% pela

transpiracdo. Por exemplo, uma pessoa que apresenta uma concentragao
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sanguinea de alcool de 2,0 g/l, a meia-noite, tera eliminado totalmente o
alcool somente as 20h do dia seguinte, apresentando as 12 horas, uma taxa
de 0,8 g/l, em circunstancias normais.

A compreensdo da farmacocinética (absor¢do, distribuigdo,
biotransformacdo e excre¢do) do 4alcool € necessdria para qualquer
avaliacdo e confirmagdo da validade dos estudos correlacionando
concentracdes de dlcool e comprometimento da capacidade de dirigir.

A absorcdo e distribui¢do do alcool pelo corpo tém sido estudadas
extensivamente, desde 1930, seguindo o trabalho pioneiro de Erik M. P.
Widmark, (apud GARRIOT, 2003), ilustrado pela curva de Widmark, em
que se discute as fases de absorc¢ao e eliminagdo do alcool.

O alcool ¢ uma molécula de carga fraca, pequena, que penetra nas
membranas celulares facilmente. Sua distribuicdo ¢ orientada pela
quantidade de dgua nos varios 6rgaos e tecidos. O processo de distribuicao
¢ mais acelerado pela vascularizagdo e fluxo sanguineo. Orgdos com rico
suprimento sanguineo, como cérebro e pulmdo, adquirem concentragdes
iniciais mais altas. Na fase de absor¢do ativa e antes do equilibrio, hd uma
diferenga significativa entre o sangue arterial e venoso, que varia de 50 a
100%. O pico de concentragdo reflete o limite entre as fases de absor¢ado e
eliminagdo (DUBOWSKI, 1985). Este intervalo de tempo entre a ingestao e

o pico maximo, foi estudado pelo autor (DUBOWSKI, 1985) e variava de



18

14 a 138 minutos, variacdo de quase dez vezes, com tempos médios para
homens ¢ mulheres de 57 ¢ 42 minutos respectivamente. O acumulo de
alcool no sangue e em outros tecidos ocorre quando as taxas de ingestao e
absorcao excedem a de eliminacao.

A eliminagdo ocorre principalmente no figado, pelo processo de
oxidagdo enzimatica, devido a acdo das desidrogenases presentes no citosol
(parte liquida do citoplasma dos hepatocitos), que oxidam o etanol,
transformando-o em aldeido acético, a uma média de 0,1 g/l por hora. Ha
cerca de 20 desidrogenases hepaticas com fungdes diferentes. Outro grupo
de enzimas que oxidam o etanol estd presente na membrana do reticulo
endoplasmatico liso dos hepatocitos, mas s6 tem importancia no alcoolismo
cronico ou apds abundante ingestdo. Contudo, sdo elas as responsaveis pela
adaptacdo e tolerancia do alcodlatra a bebida, porque a sua quantidade
aumenta, estimulada pelo fenomeno da inducdo enzimdtica. Ha outros
meios menos importantes de oxida¢ao extra-hepatica e excre¢ao de alcool
inalterado na urina, respiracao e transpiracao.

Ambas as taxas de absor¢do e eliminagdo estdo relacionadas a ingestao
de alimentos. Em 922 homens vitimas de acidentes de transito, achou-se

uma taxa de eliminagao de 6-40 mg/dl/h (DUBOWSKI, 1985).
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Alcoolemia ¢ a presenca de alcool no sangue, geralmente expressa em
gramas de alcool puro por litro de sangue. Diversos sdo os fatores que
interferem nos niveis de alcool no sangue:

1. fatores pessoais:

a. peso: as pessoas mais pesadas normalmente apresentam
taxas menos elevadas para a mesma quantidade de bebida;

b. idade e sexo: a capacidade metabolica do 4alcool ¢
significativamente  inferior nos  adolescentes em
comparacao com a dos adultos. H4 um aumento nas taxas
de elimina¢do com o aumento da idade. As mulheres sao
mais susceptiveis ao alcool devido a menor capacidade de
depuragdo enzimatica, em relacao aos homens e pela menor
quantidade de 4gua contida em seu organismo (O’NEILL,
1983). DUBOWSKI (1985) relatou que o tempo médio
para se atingir o pico de concentracdo alcoolica ¢ 1,35
vezes mais longo nos homens do que nas mulheres; a
concentragdo maxima apés determinada dose € 12,8% mais
alta nas mulheres do que nos homens e a taxa de
diminui¢ao da concentragao de alcool no sangue ¢ 23,6%
maior nas mulheres do que nos homens. Também durante a

fase pré-menstrual as mulheres atingem concentracao
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maior. O estado de fadiga, alguns estados emocionais,
certos medicamentos, mudangas bruscas de temperatura,
pressdo atmosférica e gravidez aumentam a sensibilidade
ao alcool;

2. formas de absorcdao: a ingestdo de alcool com estdmago vazio
acelera a sua absorc¢ao, o que leva ao aumento imediato de cerca
de 1/3 da concentragdo de alcool no sangue (alcoolemia);

3. caracteristicas da bebida: as bebidas t€ém grande variedade de
concentracao de alcool, quer sejam produzidas por fermentacao,
quer por destilagdo, alterando, assim, o seu teor alcoolico. A
quantidade e velocidade de ingestdo também vao determinar os
niveis de alcoolemia. Bebidas gaseificadas, como o champanhe,
possibilitam absor¢do mais rapida, enquanto as destiladas, de teor
alcoolico muito alto, causam espasmo pildrico ¢ diminui¢do do
peristaltismo gastrico, retardando sua passagem para o intestino
delgado (HERCULES, 2005);

4. outros fatores: substancias como café, cha, tabaco, certos
medicamentos e a fadiga, comprometem a eliminacao,

potencializando a a¢do nociva do alcool.
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A maioria dos parametros farmacocinéticos do alcool esta sujeito a
grande variabilidade interpessoal. Embora haja boa correlacdo estatistica
entre a concentragao de alcool nos diferentes tecidos corporeos e fluidos na
fase pos-absortiva, ¢ freqlientemente impossivel determinar se a fase pds-
absortiva foi alcancada.

Poderiamos sumarizar os fatores relacionados a concentracdo de alcool

no sangue, da seguinte forma esquematica:

Individual Meio Ambiente
-idade - fumo
-seX0 - bebida
-raca -alimento
-imc \ - drogas
DOSE —— VELOCIDADE DE
ALCOOLEMIA INGESTAO
Patofisiologia T~ Atividade das enzimas
-estado de saude - hepaticas
- figado - polimorfismo
- rins
- intestino

Fig. 01. Fatores que influenciam a concentracdo de alcool no sangue,
depois da ingestdo. Adaptado de Garriot, 2003.
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B.3. Farmacodinamica.

consumo de alcool ¢ tdo comum na sociedade moderna que ¢

considerado uma bebida social, esquecendo-se de que o alcool ¢
uma droga, embora licita, semelhante as drogas narcoéticas ilicitas, como
morfina e heroina. Compartilham as mesmas propriedades: 1. € euforizante;
2. ¢ depressora do sistema nervoso central e sistema respiratério; 3. induz
tolerancia e, 4. causa dependéncia quimica. A principal diferenca entre elas
¢ o maior poder analgésico das drogas ilicitas em relacdo ao alcool e a sua
menor poténcia, fazendo-se necessaria a ingestdo de varias gramas, em vez
de poucas miligramas.

O élcool afeta varios sistemas do nosso organismo, sendo os principais,
para efeitos médico-legais, os danos ocasionados ao sistema nervoso
central.

A agdo do alcool se faz nos seguintes 0rgaos:

— Pele: em altas concentragdes, age como um precipitador de
proteinas e tem efeito bactericida. Em doses moderadas, provoca
vasodilatacdo, o que explica o rubor e calor. Contrariamente, em altas

doses, pode prejudicar a circulacao e a pele se torna fria e palida.
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— Trato gastrointestinal: como nas demais mucosas, age como
um irritante, em concentracdes acima de 40%, causando hiperemia,
gastrite, vOmitos faceis e hemorragia gastrica ou intestinal.

— Figado: hepatite alcodlica, degeneracdo gordurosa, ictericia,
fibrose e cirrose hepatica. Muitas formas de doenca hepatica alcoolica
sdo associadas com os corpusculos de Mallory (94 a 100% dos casos
de hepatite alcodlica e cirrose). Todas essas alteragdes, com excecao
da cirrose, sdo potencialmente reversiveis. Somente 17 a 30% dos
alcoodlatras se tornam cirroticos (FLEMING, 1984).

— Aparelho cardiovascular: doses moderadas de alcool causam
leve aumento na freqliéncia cardiaca e na pressdo arterial, aumentando
também os niveis de HDL (high-density lipoprotein), contribuindo para
a diminui¢do das taxas de coronariopatias. Em doses mais altas, seu
principal efeito ¢ a depressdo das fungdes cardiovasculares —
conseqiiéncia da depressdo respiratéria do sistema vasomotor e
depressao direta do musculo cardiaco (GARRIOT, 2003). Significativa
elevacdo da pressdo sanguinea ocorre em individuos que abusam do
alcool (REGAN, 1990).

— Rins: o principal efeito do etanol sobre os rins ¢ o diurético.

Parece ser um efeito direto, pela diminui¢do da reabsor¢do tubular de
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dgua ou inibi¢do da secre¢do de hormodnio antidiurético no sistema

hipofisario.

— Gerais: anorexia, hipoglicemia, anemias, pancreatite.

- Sistema nervoso: desmielinizagdo do corpo caloso e substancia
branca do encéfalo. Déficit da coordenacdao motora, delirios, confusao
mental, neurites periféricas, miopatias ¢ deméncia progressiva.

O sistema nervoso central ¢ o sistema do corpo humano mais afetado
pelo alcool. Devido aos seus efeitos sobre o comportamento humano, torna-
se de grande interesse médico-legal. Seus efeitos sdo diretamente
proporcionais as concentragdes de alcool no sangue, principalmente quando
os niveis estdo em fase ascendente (fase absortiva), em que ha répido
equilibrio entre os niveis cerebrais e o sangue arterial (GARRIOT, 2003;
MITCHELL, 1985).

— No cérebro, o alcool afeta as capacidades sensoriais, perceptivas,
cognitivas e motoras, incluindo o controle muscular e o equilibrio do corpo.
Sua agdo sobre o cérebro ocorre por varios mecanismos: intoxicacao direta
pelo etanol ou por seus derivados oxidativos (acetaldeido), abstinéncia
depois da intoxicagdo, acidentes vasculares, embriaguez e alimentacao
insuficiente.  Fatores genéticos também podem influenciar a
susceptibilidade de certos alcodlatras a complicagdes neurologicas como a

Sindrome de Wernicke-Korsakoff (CHARNESS 1989).
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O élcool bloqueia primeiramente as fungdes cerebrais superiores, por
isso quanto mais alcool for ingerido, menos humanizada torna-se a pessoa.
Acredita-se que a agdo depressora do etanol esteja relacionada aos efeitos
inibitorios do acido gama-aminobutirico, um neurotransmissor presente no
sistema nervoso central (MASOERO, 2000). Os efeitos comecam pelos
neurdnios corticais, o que explica a desinibi¢ao e a maior sociabilidade do
bebedor no inicio da embriaguez (HERCULES, 2005). Um escritor grego,
EUBULOQ, dizia: “um copo pela saude, o segundo pelo desfrute e o terceiro
pelo sonho. O quarto ja ndo ¢ nosso, ¢ para a violéncia, o quinto pelo
escandalo e o sexto pela orgia escandalosa”.

O lobo frontal ¢ sensivel a baixas concentracdes de alcool, resultando
em alteracdes do pensamento € do humor. Os efeitos iniciais sao
freqiientemente considerados como estimulantes, mediados por inibicao do
sistema reticular, liberando o cortex do controle seletivo e da inibi¢ao.

Memoria, percepcao fina ¢ fungdes de concentragdo siao afetadas
quando os niveis sanguineos de alcool aumentam, como a visao (lobo
ocipital) e coordenagdo (cerebelo). Com concentragdes sanguineas maiores,
mesmo fun¢des autondmicas (automadticas), governadas pela medula e
cérebro sdo afetadas (GARRIOT, 2003).

A acdo do 4lcool no sistema nervoso central origina efeitos

significativos que prejudicam o ato de dirigir, como:
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1. Audacia incontrolada: estado de euforia, sensagao de bem-estar e
otimismo, com a conseqiiente tendéncia de superestimar as
proprias capacidades quando, na realidade, estas ja se encontram
diminuidas. E, talvez, um dos estados mais perigosos.

2. Perda da vigilancia em relagdo ao meio, as capacidades de
aten¢ao e de concentracao do condutor ficam diminuidas.

3. Perturbacdes das capacidades sensoriais, particularmente as
visuais:

a. reduz a acuidade visual, para perto ou para longe e leva a
alteracdo do contorno dos objetos, estaticos ou em
movimento;

b. prejudica a visdo estereoscopica (ndo avalia corretamente
as distancias e a velocidade);

c. reduz a visdo noturna e a crepuscular;

d. estreita o campo visual, podendo chegar a visdo em
“tnel”. Com taxa de 0,5 g/l, hd uma reducao de cerca de
30%.

4. Perturbacao das capacidades perceptivas:

a. aumento do tempo de reagdo (tempo entre a percepcao de
um estimulo e o inicio da resposta a este estimulo);

b. lentiddo da resposta reflexa;
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c. diminui¢do da resisténcia a fadiga (numa determinada fase
pode contribuir para criar um estado de euforia, este ¢
posteriormente substituido por intensa fadiga que pode
chegar até ao entorpecimento.

5. O élcool e os estados emocionais: mesmo pequenas doses podem
transformar pequena contrariedade em grande problema e dar
origem a estados de agressividade, frustragdo, depressio ou
outros (DGV, atualizado em 2004).

Em suma, as bebidas alcodlicas ingeridas pelo condutor, afetam no
cérebro e no cerebelo, as capacidades cognitivas e perceptivas, as
capacidades de antecipagdo, de previsdao e de decisdo e as capacidades
motoras de resposta a um dado estimulo, podendo afetar o proprio
equilibrio. O individuo fica, assim, incapaz de avaliar corretamente as
diferentes situagdes de transito pelas dificuldades na recepcdo das
informagdes, na sua andlise e, ainda, na tomada de decisdo da resposta
motora adequada e na sua concretizacao.

Virias tabelas ja foram propostas para correlacionar as concentracoes
sanguineas de alcool e os sinais e sintomas clinicos resultantes dessa
ingestdo, considerando-se a imensa variedade individual. Podemos citar a
de Kurt M. Dubowski, da Universidade de Oklahoma, proposta em 1997 ¢

expressa em gramas/ml; a proposta por John Bernard Henry, em
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Diagnosticos Clinicos e Tratamento, de 1995, expressa em mg/dl; a
proposta por Seigi Oga, em Fundamentos de Toxicologia, de 1996,
expressa em g/l; e a mais utilizada em nosso instituto que ¢ a de Lourival
Larini, em Toxicologia, de 1987, expressa em g/l. (Tabelas 1, 2 e 3)
Inicialmente, o interesse nas concentragdes sanguineas de alcool foi
devido aos casos de coma ou morte por intoxicagdo alcodlica aguda.
Embora ANSTIE, em 1865, tenha reportado um procedimento de oxidacao
quantitativo inicial; foi em 1898, que BENEDICT e NORRIS descreveram
um método razoavelmente preciso. A preocupacao sobre o papel do alcool
nos acidentes de transito tomou vulto em 1920, nos EUA, quando se
reconheceu que muitos acidentes estavam relacionados ao consumo de
alcool. Mesmo durante a Lei Seca (término em 1933), esta relacao
expandiu-se, fazendo que novas leis fossem editadas. Para ter condigdes de
dirigir veiculos automotores, os condutores deveriam estar em plenas

condigdes fisica e mental (MASON, 1974).

Entre 1930-1950, as principais caracteristicas da fisiologia,
farmacologia e farmacocinética do alcool foram esclarecidas. Em 1939, o
Comittee to Study Problems of Motor Vehicle Accidents recomendou que
motoristas com alcoolemia acima de 1,5 g/l fossem considerados sob efeito
do alcool. Estes limites, com o passar do tempo, foram gradativamente

diminuindo (MASON, 1974).
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B.4. Dosagem de alcool em seres vivos

dosagem de alcool para fins médico-legais pode ser feita de
diversas formas. Todas visam de forma indireta verificar a
concentracao de alcool no cérebro.

— A respiracao ¢ o método preferivel, enquanto o paciente esta apto a
colaborar; tem as vantagens da simplicidade e da rapidez, de ser nao
invasiva e de refletir o conteido de alcool na circulagdo arterial, que ¢
fisiologicamente e clinicamente mais significativa do que a concentragao
venosa, especialmente na fase de absorcdo. A dosagem de alcool pela
respiracdo (espirometria) necessita de um intervalo de 15 minutos de
abstinéncia antes da andlise, para se evitar a contaminagdo do alcool
presente na cavidade oral. Tem sido utilizada para prevengao e controle de
motoristas (SPITZ, 2006).

A relacdo entre o alcool no sangue e na respiragdo ¢ em torno de
2.100:1, isto ¢, 2,1 litros de ar saturado contém a mesma quantidade de um
ml de sangue pulmonar arterial, em um individuo com hematocrito médio.
No entanto, estes valores podem variar de 1900-2400 (MASON, 1974;
FRANCA, 1977).

Os analisadores respiratérios (bafometros) estdo disponiveis

comercialmente e sdo usados com sucesso ha cerca de 60 anos, nos paises
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desenvolvidos, para auxiliar na aplicagdo das leis de transito, no
diagnostico clinico de intoxicagdo alcodlica e em pesquisas biomédicas
(DUBOWSKI, 1999).

— O sangue ¢ a amostra mais utilizada, quando a respiracdo nao esta
disponivel. O plasma e o soro sdo mais apropriados que o sangue total; no

entanto, as amostras utilizadas para efeitos legais, sao de sangue total.
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B.5. Dosagem de alcool em cadaveres

dosagem de alcool em cadaveres geralmente ¢ feita através do

sangue, mas, em casos em que o sangue ndo esta disponivel,
outros fluidos podem ser colhidos, como urina, bile, humor vitreo ou
liquor. A correlagdo entre essas concentracdes € urina/sangue: 1,2 a 1,4;
humor vitreo/sangue: 1,1; liquor/sangue: 1,18 e bile/sangue: 1,0 a 1,2.
Dependendo da hora da morte, pode ser que o ponto de equilibrio entre os
varios sistemas nao tenha sido atingido e, portanto, a dosagem em outros
fluidos estara prejudicada (BUDD, 1982).

O uso de urina para dosagem da concentracao de alcool tem a vantagem
da facil obten¢do, mas traz sérios problemas na interpretagdo dos
resultados. Primeiro, porque a quantidade de alcool no filtrado glomerular
equivale a do sangue, mas a reabsor¢ao desse filtrado ao longo dos tubulos
renais faz com que a urina tenha concentragdo maior do que a sanguinea, na
proporg¢ao de 123:100; segundo, € possivel que ja houvesse urina na bexiga
quando o individuo comegou a beber, o que seria um fator de erro pela
reducdo da concentracdo alcodlica urinaria (HERCULES, 2005).

O humor vitreo (substancia gelatinosa da parte posterior do interior do
globo ocular) tem sido utilizado na pratica forense, desde 1959, e a

correlagdo com alcoolemia, se deu a partir de 1966. Apresenta algumas
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vantagens: pode ser facilmente colhido, pode ser obtido sem a realizacdo de
uma autdpsia completa, € facil de ser dosado, sua localizacao protege-o dos
efeitos da putrefacdo e pode ser utilizado para distinguir a produgdo
postmortem. Nos casos em que ndo ¢ possivel a coleta de sangue, ¢ a
melhor opc¢do, mas ¢ preciso atentar para alguns detalhes: como sua
concentragao de dgua ¢ maior que a do sangue total, a concentracdo de
alcool vai ser igual a do plasma. Outro fator importante ¢ que como a
difusdo do 4lcool do sangue para o humor vitreo ¢ lenta, se o individuo
estiver na fase de absor¢ao, seu valor vai ser menor. Uma das formulas que
estabelecem a relacdo entre a concentragdo sanguinea de alcool e os niveis
de alcool no humor vitreo ¢ a proposta por Felby: alcoolemia = 0,73
[humor vitreo] (POUNDER, 1994).

O sangue tem sido a principal amostra utilizada para dosagem alcodlica
postmortem. A confiabilidade desses valores, quando correlacionados com
a quantidade de alcool ingerido antes da morte, depende de uma série de
parametros: lugar ¢ método de coleta da amostra, tempo de sobrevida,
atendimento hospitalar prévio ou transfusdo venosa, tempo decorrido da
morte, estado do corpo quando da coleta da amostra, condi¢des de
estocagem e método de andlise (PLUECKLAHN, 1967).

Em relacao ao local da coleta de sangue em cadaveres, para analise da

concentracao de alcool, os autores tém como locais preferidos, as camaras
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cardiacas ou as veias femorais (PLUECKLAHN, 1967, 1968; PROUTY,
1987, 1990; TURKEL, 1957). O melhor lugar para coleta, antes de se
comegar uma necropsia, sao as veias femorais, quando coletados antes de
24 horas depois da morte; infelizmente nem sempre isto € possivel. A
indicacao da veia femoral, como local de elei¢ao, tem como preocupagao a
difusdo de alcool postmortem, que teoricamente pode ocorrer, a partir do
estomago.

POUNDER (1991), injetando alcool na traquéia de cadaveres humanos,
verificou que as concentragdes foram mais altas na aorta do que no
ventriculo esquerdo e mais altas na veia cava superior do que no ventriculo
direito, sugerindo difusdo direta mais do que difusdo sanguinea. No
entanto, PLUECKLAHN, em 1968, mostrou, por meio de trabalhos
experimentais, injetando-se alcool no estdmago de cadaveres e colhendo
amostras dos vasos femorais, saco pericardico, cavidade pleural,
ventriculos, veia femoral e estobmago, que: 1. as concentragdes de alcool no
estbmago sdo surpreendentemente baixas, mesmo quando grandes
quantidades de alcool tinham sido consumidas horas antes da morte; 2. a
difusdo para o saco pericardico e para a cavidade pleural pode ser
significativa; 3. o aumento que pode haver nas camaras cardiacas intactas

sdo raramente significativos, mesmo sob condi¢des adversas.
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PLUECKLAHN, 1968; TURKEL, 1957; BRIGLIA, 1992, mostraram
que ¢ menor de 0,05%, a probabilidade de qualquer diferenca significativa
entre o conteudo de alcool do coragdo e da veia femoral quando a necropsia
¢ feita antes de 48 horas depois da morte. IWASAKI, 1998, em anélise de
186 cadaveres, mostrou que a difusdo de alcool, a partir do estdmago, era

menor de 10%.

Os resultados mostram conclusivamente que amostras de sangue
tomadas dos vasos femorais ou das cAmaras cardiacas intactas dentro de 48
horas da morte sdo igualmente confidveis como indices das quantidades de
alcool ingeridas antes da morte.

Outro questionamento na analise das concentracoes de alcool
postmortem ¢ se esta concentracdo ¢ resultado de ingestdo prévia ou foi
produzido postmortem. ATHANASELIS (2005) mostrou que, se 0 corpo
for mantido em baixa temperatura, nenhuma producdo de alcool
postmortem ocorre nas primeiras 24 horas. Na experiéncia do autor,
quantidades maiores de 0,6 g/l raramente sao devidas somente a produgao
postmortem e qualquer valor acima de 1,2 g/l ¢ assumido como consumo
antemortem.

O etanol ¢ produzido no sangue postmortem, pela atividade de
microorganismos sobre a glicose, amino ou acidos graxos. As duas espécies

(urina e humor vitreo) sdo mais resistentes a formacdo de alcool
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postmortem que o sangue. Embora glicose esteja presente no humor vitreo,
a contaminagdo desse fluido ¢ Ilimitada nas fases precoces da
decomposicao. Em individuos saudaveis nenhuma glicose deveria aparecer
na urina (LEVINE, 1993). O autor, em analise de 381 casos, mostra que
valores de alcoolemia maiores de 0,4 g/l sdo resultado de consumo.
Algumas situagdes especiais podem comprometer a andlise das
concentracdes sanguineas de alcool, como as transfusdes venosas ocorridas
no atendimento de emergéncia, o tempo de sobrevida, aspiracdo de
vomitos, afogamentos, postura vertical, lesdes diafragmadticas e outros

eventos agonicos (MARRACCINI, 1990).
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B.6. Métodos de dosagem de alcoolemia

s principais técnicas utilizadas para dosagem de alcoolemia
sao:

1) cromatografia gasosa: pode ser realizada por instrumentos simples e
relativamente baratos e é o método de escolha. E rapida, sensivel, possui
requerimentos minimos para preparacdo e tem grande seletividade para
etanol.

2) oxidagdo enzimatica com desidrogenase alcodlica: ¢ um sensivel e
simples método para dosagem de alcool. Pode sofrer a interferéncia do
metanol e, especialmente, do isopropanol em diversos graus. Padroes de
referéncia devem ser analisados junto com as amostras sanguineas.

3) oxidacdo quimica com dicromato de potassio em solugdo de acido

sulfirico ¢ um dos métodos menos usado. Consome tempo e nao ¢

especifico (DUBOWSKI, 1980; ANTHONY, 1980).
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C) ACIDENTES DE TRANSITO

C.1. Conceitos

s acidentes e as violéncias configuram-se em um conjunto de

agravos a saude, no qual se incluem as causas ditas acidentais
(acidentes de transito, quedas, envenenamentos, afogamentos etc) e as
causas intencionais (agressoes e lesdes autoprovocadas). Para efeito de
classificagdo, sao ditas como causas externas.

As causas externas representam importante parcela da mortalidade em
todos os paises do mundo, estando, em geral, entre as cinco primeiras
causas. No Brasil, as causas externas tém-se tornado motivo de
preocupagdo entre os profissionais das areas de saude, pois a partir de 1980,
passou a ocupar o segundo lugar entre as causas de morte no pais. No
Brasil, no ano de 2000, ocorreram 118.367 mortes por causas externas, o
que representou 12,5% do total de mortes (MELLO-JORGE, 2004).

As mortes representam apenas a ponta do iceberg, pois o niumero de
vitimas que necessitam de hospitalizacdes ou que ficam com seqiielas ¢
muito maior. Para cada morte relatada, estima-se que de 30 a 50 vitimas

sejam hospitalizadas e que cerca de 50 a 100 pacientes recebam cuidados
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nas emergéncias. A maioria das vitimas sdo homens, resultando em
significativa perda socioecondmica. O alcool esta implicado em quase 1,8
milhdes de mortes globalmente, 3,2 % das mortes totais, 2,5% do total de
anos de vida perdidos. Em estreita associagdo com o aumento da
motorizacdo, estd a producdo de bebidas alcodlicas, distribuicdo e
consumo, estimulados por intensa propaganda e agressivo marketing. A
concentragdo maxima de alcool sangiiineo, permitida para dirigir veiculo, €
uma ferramenta para inibir e prevenir acidentes. O nivel legal de
alcoolemia, nos EUA, varia de Estado para Estado e vai de 0 a 100 mg/100

ml (GURURALJ, 2004).
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C.2 Epidemiologia

m acidente pode ser definido como um evento sem causa

aparente, nao esperado. Entretanto, os acidentes ndo ocorrem ao
acaso como pode parecer a primeira vista. Eles podem ser caracterizados,
previstos e potencialmente prevenidos. As causas sao complexas, multiplas
e o alcool, sem duvida, ¢ um desses agentes.

Estudos feitos no Uruguai, por PEDROUZO (2004), mostram que o
fator humano ¢ responsavel por 91% das causas de acidentes de transito, o
veiculo por 3% e o meio ambiente contribui com 6%. Entre as grandes
causas dependentes do fator humano destaca-se a imprudéncia, presente em
70% dos casos. O alcool estd implicado em metade dos acidentes de

transito com vitimas fatais € em 1/3 dos acidentes com lesionados.

Com o aumento do consumo de alcool per capita, t€ém-se notado um
aumento proporcional das lesdes relacionadas aos acidentes de transito.
Uma pessoa sob efeito de dlcool tem sete vezes mais chance de ser vitima
de um acidente fatal do que uma pessoa normal. Numerosos estudos, em
vitimas fatais de acidentes de transito, mostram que de 25 a 50% tem niveis
sanguineos de alcool acima dos limites legais. Os acidentes relacionados
com alcool tendem a ser mais sérios e mais severos. Com uma

concentragao sanguinea de alcool de 0,8 g/l, o risco de acidente ¢ duas
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vezes maior; com 1,0 g/l, o risco € sete vezes; com 1,5 g/l, o risco ¢ dez
vezes e com 2,0 g/, o risco € de 20 vezes maior.

A literatura comprova o efeito do alcool como bastante significativo na
etiologia dos acidentes, e em grande parte ¢ provocada por motoristas que
haviam consumido bebida alcoolica antes de dirigir. Um desses estudos,
efetuados pela Associacdo dos DETRANs do Brasil, indicou que o alcool,
mesmo em pequenas quantidades, esta por tras de 61% dos acidentes de
transito, principalmente nos grandes centros urbanos. Estudos realizados
em hospitais publicos de Emergéncia em Brasilia, Curitiba, Salvador e
Recife, revelaram os seguintes resultados:

a. 61% das vitimas de acidentes de transito estavam alcoolizadas,

motoristas e pedestres;

b. 75% dos motoristas feridos ou mortos haviam ingerido alguma

quantidade de bebida alcoolica;

c. 30% desses motoristas apresentavam niveis de alcool no sangue

superiores aos limites permitidos;

d. 47,7% de alcoolemia positiva era encontrada em jovens e

adolescentes;

e. 43,3% dos acidentes se concentraram no fim de semana, entre 14:00

¢ 20:00 horas; periodo em que € mais intenso o consumo de alcool;
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f. 77,4% dos acidentados em Brasilia haviam ingerido bebida
alcodlica (BHTRANS, 2005).

Estima-se que no Brasil morrem anualmente 35 mil pessoas e outras
350.000 sofrem algum tipo de mutilacio devido a acidentes de transito.
Além do imenso sofrimento humano causado, o pais gasta cerca de 5,3
bilhdes de reais, todos os anos, no tratamento desses pacientes, segundo
estudos do Instituto de Pesquisa Economica Aplicada (Ipea) (BHTRANS,
2005).

A cada ano, o Brasil contabiliza 750 mil acidentes, 27 mil brasileiros
mortos ¢ mais de 400 mil com lesdes permanentes nas estradas e vias
urbanas do pais. O transito brasileiro corresponde a uma guerra do Vietna a
cada dois anos (50.000 mortos), ou a queda de um Boeing a cada dois dias.

http://www.denatran.gov.br/ctb

Os alcodlatras sao condutores de alto risco. Eles geralmente tém
histéria pregressa de violagdes de transito, relacionadas ao alcool, estdo
envolvidos em maior numero de colisdes ¢ tendem a ter mais acidentes que
a populacdo em geral. SODERSTROM (2001) avaliou a relagdo entre os
consumidores de 4lcool, suas infragdes no transito (por excesso de
velocidade, imprudéncia, direcdo perigosa e violagdo as leis de transito) e a

disposi¢do em assumir riscos. Verificou que, de 778 pacientes analisados,
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56,6% foram vitimas de acidentes com veiculos automotores € 30% tinham
alcoolemia positiva.

BERKELMAN, 1985, por intermédio de um trabalho retrospectivo,
analisando vitimas de mortes por causas externas, verificou que dos 54
motoristas que morreram apoOs colisdes simples, 78% tinham ingerido
bebida alcoodlica. Entre os condutores, 65% apresentavam concentracao
alcoolica maior de 0,1 mg/dl. Entre os dez motociclistas, 7/10 tinham
ingerido bebida alcoolica.

Um manual organizado em 1992, pela Companhia de Engenharia de
Trafego (CET), aponta uma tendéncia ascendente no numero de Obitos
decorrentes de acidentes de transito no Brasil. Ao contrario do que ocorre
em paises como a Franga, o Japao, a Inglaterra e o Canada, cujas taxas de
mortalidade no transito ndo ultrapassam 11.000 por ano e tendem a

decrescer, no Brasil esta taxa esta acima de 26.000 por ano.



43

C.3. Normas Brasileiras

Lei Estadual n° 4855/SP, de 1985, proibe a venda de bebidas

alcoolicas nos estabelecimentos comerciais situados em terrenos
contiguos as faixas de dominio do DER. Esta lei tem sido acusada de
ineficaz, principalmente por falta de fiscalizacao e pelo fato de ndo atingir
os estabelecimentos que se encontram proximos, mas ndo exatamente ao
lado das estradas.

Leis como as do Estatuto da Crianga e do Adolescente, proibindo a
venda de bebidas alcoodlicas para menores de 18 anos, também nao t€m sido
cumprida pela maioria dos estabelecimentos comerciais.

No Brasi, o Coédigo Brasileiro de  Transito (CBT)
(http://www.denatran.gov.br/ctb) em vigor é a Lei n° 9.503, de
23/09/97. O CBT foi sancionado no dia 23 de setembro de 1997, tendo
entrado em vigor em 22 de janeiro de 1998. O codigo traz um capitulo
inteiro destinado ao cidaddo, outro ao transporte de escolares, outro sobre
crimes de transito e apenas um para os pedestres e condutores de veiculos
nao-motorizados.

Os artigos que falam a respeito do alcool sdo:
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Artigo 165. Dirigir sob a influéncia de dalcool, em nivel superior a
seis decigramas por litro de sangue, ou de qualquer substincia
entorpecente ou que determine dependéncia fisica ou psiquica.
INFRACAO: gravissima PENALIDADE: multa (cinco vezes) e
suspensdo do direito de dirigiry, MEDIDA ADMINISTRATIVA:
reten¢do do veiculo até a apresentacdo de condutor habilitado e

recolhimento do documento de habilitacado.

Artigo 277: todo condutor de veiculo automotor, envolvido em
acidente de trdnsito ou que for alvo de fiscaliza¢do de transito, sob
suspeita de haver excedido os limites do artigo anterior, serd
submetido a testes de alcoolemia, exames clinicos, pericia, ou outro
exame que por meios técnicos ou cientificos, em aparelhos

homologados pelo CONTRAN, permitam certificar seu estado.

A quantidade de alcool necessdria para atingir esta concentragdo no
sangue ¢ equivalente a beber cerca de 600 ml de cerveja (duas latas de
cerveja ou trés copos de chopp), 200 ml de vinho (duas tacas) ou 80 ml de
destilados (duas doses).

Virios projetos de lei j& foram propostos, visando a regulamentacgdo e

as sangdes para o uso abusivo de alcool em condutores de veiculos
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automotores, ¢ alguns ja foram arquivados e outros estdo em tramitacao,
por exemplo: PL 1301/1995 (arquivado), PL 3865/1997: (arquivado), PL
4160/1998 : (em tramitacao), PL 4367/1998 (CCJC, pronta para pauta), PL
185 / 1999 (arquivada), PL: 442/ 1999 (arquivada), PL: 735/2003

(aguardando sang¢do), PL 6016/ 2005 (em tramitagao),
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C.4. Normas Internacionais

reocupados com os indices alarmantes e a influéncia do alcool

na etiologia dos acidentes de transito, varios paises tém focado
sua atengdo e leis, a fim de tentar prevenir os danos provocados pelos
acidentes. Além de leis mais severas, um objetivo compartilhado por todos
os paises, de maneira geral, tem sido diminuir os limites legais de
alcoolemia (limites a partir dos quais, o individuo sob efeito de alcool
etilico ¢ considerado inabil para dirigir veiculo automotor).
Internacionalmente, h4 grande variacdo de tais limites. Enquanto a maioria
dos estados da Ameérica aceita o limite legal de 1,0 g/l; estados como
Califérnia, Oregon, Idaho, Utah e Maine diminuiram este valor para 0,8 g/l;
o mesmo valor da Gra-Bretanha e do Canada. Nos paises escandinavos o
limite ¢ de 0,5 g/l ¢ na Austria é 0,4 g/l. Na Tchecoslovaquia, Polonia e
outros paises do Leste Europeu o limite ¢ de 0,3 g/l. No Japao nao ha
tolerancia quanto ao uso de alcool e direcdo, sendo zero o nivel aceitavel.
Se a morte ¢ instantanea, a constatacao da alcoolemia vai refletir o estado
do individuo naquele momento. Nenhuma alteragdo significativa ocorre na

concentragdo alcoodlica entre a morte € o inicio da putrefacao (SPITZ,

1993).
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Lesdes traumaticas sdo a principal causa de morte entre adolescentes e
jovens adultos nos Estados Unidos. No ano de 1972, acidentes com
veiculos automotores foram responsaveis pela morte de 53.600 pessoas e
lesdes em 2.000.000. Comparando com os dados da Segunda Guerra
Mundial (1.346 dias de guerra e 256.300 mortos) e fazendo uma estimativa
desse periodo para os acidentes de transito, teriamos para o mesmo
intervalo de tempo, 207.600 pessoas mortas (MASON 1974).

Para reduzir o envolvimento de jovens condutores em acidentes
relacionados ao alcool, 29 estados dos EUA e o distrito de Columbia,
impuseram valores legais mais baixos de alcoolemia, para menores de 21
anos. Com a lei em vigor, a ocorréncia de acidentes fatais, com apenas um
veiculo, a noite, diminuiu em 16%. Nos adultos diminuiu 5%. Se todos os
estados adotassem valores tais como 0 ou 0,02%, como limites para
condutores entre 15 e 20 anos, no minimo 375 mortes poderiam ser
evitadas por ano (HINGSON, 1994-1996).

Mostrando a eficiéncia da idade legal minima, TOOMEY (1996)
relatou a experiéncia de alguns estados americanos quando da diminuicao
da idade minima para consumir alcool para valores entre 18 e 20 anos. Ao
diminuir a idade minima permitida para o consumo de alcool, as estatisticas

mostraram que o numero de acidentes aumentou significativamente.
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Obter a carteira de habilitacio para conduzir é o sonho de todo
adolescente, representa sua liberdade, mas tem um prego: ¢ um grande salto
para o risco de morte ou lesdo definitiva em acidentes. Nos ultimos dez
anos, nos EUA, houve um total de quase 6.000 mortos entre jovens de 15 a
22 anos ¢ mais de 500.000 lesionados, o que acaba se tornando um
problema de saude publica. Cerca de 1/3 dos condutores entre 16 e 17 anos
terd um acidente, de algum tipo, nos primeiros meses de dire¢do. A
influéncia do alcool, em menores de 21 anos, ¢ marcadamente maior,
mesmo em doses mais baixas, tanto que nos EUA, atualmente, todos os
estados e territorios adotam a tolerancia zero, ou seja, o limite legal ¢

0,02% (VOAS, 2003; McKAY, 2005).
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objetivo deste trabalho foi estudar os niveis de alcoolemia nas

vitimas fatais de acidentes de transito no Distrito Federal,
detalhando o horario, dia e més de maior incidéncia dos acidentes de
transito, os locais onde s3o mais freqiientes; as caracteristicas dos
envolvidos, como sexo, idade, estado civil, cor; a condicdo do envolvido
(condutor, passageiro ou pedestre); tipo de acidente (capotagem, colisdo ou
atropelamento), assim como os veiculos envolvidos (automovel,

motocicleta, bicicleta, caminhao, 6nibus ou outros).
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III.A. Desenho da pesquisa

rata-se de um estudo epidemioldgico, observacional, do tipo
série de casos, realizado entre primeiro de janeiro de 2005 e 31
de dezembro de 2005, no Instituto de Medicina Legal do Distrito Federal
(IML-DF), 6rgao do Departamento de Policia Técnica da Policia Civil do
Distrito Federal responsavel pela analise cadavérica de todas as mortes

violentas ocorridas no Distrito Federal.

II1.B. Material e métodos

oram incluidos no estudo todos os casos de vitimas fatais de

acidentes com veiculos automotores, maiores de 16 anos, que

foram encaminhados ao IML-DF, no ano de 2005 e colhido amostra de

sangue para dosagem de alcoolemia nos casos previstos no protocolo e ndo
contemplados nos critérios de exclusdo.

Todo corpo cadavérico encaminhado ao IML-DF, chega acompanhado

de uma guia policial (emitida pela delegacia responsavel) e de solicitacao

de necropsia, quando origindrio de hospital, assinada pelo médico

assistente.
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Para cada vitima fatal incluida no estudo, os seguintes documentos
foram analisados:

- laudo cadavérico, em que constam os dados pessoais, como idade,
cor, sexo, peso, estatura, estado civil, regido administrativa, hora do
obito, hora da necropsia e causa da morte.

- ocorréncia policial, em que constam os dados relativos ao
acidente, como pessoas envolvidas, veiculos envolvidos, condi¢ao da
vitima (condutor, passageiro ou pedestre), tipo de acidente, hora do
acidente e se houve ou ndo atendimento hospitalar.

- guia policial, emitida pela delegacia responsavel;

- solicitacdo de necropsia, em caso de atendimento hospitalar
prévio.

Os critérios de inclusao adotados foram:
- vitimas fatais de acidentes com veiculos automotores;
- maiores de 16 anos;

- acidentes ocorridos no Distrito Federal.

Os seguintes critérios de exclusao foram adotados:
- historia de atendimento hospitalar prévio,
- historia de transfusdes ou tratamento com infusao venosa;

- intervalo entre o 6bito e a necropsia maior de 24 horas;
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- corpos mutilados;
- ruptura diafragmatica esquerda;
A partir dos dados disponiveis e obedecendo aos critérios de exclusao,

procedia-se a coleta de sangue para dosagem de alcoolemia.

COLETA DE SANGUE PARA ALCOOLEMIA

Apos ligeira massagem no coragdo, no intuito de diminuir possiveis
diferencas nas concentragdes, amostra de sangue homogénea foi coletada
utilizando-se seringas descartaveis, das diferentes camaras cardiacas,
evitando-se qualquer contato da amostra com o pericardio ou cavidade
pleural. A amostra foi a seguir colocada em frascos padronizados, de 50 ml,
acondicionada em geladeira, em temperatura de 4°C e, posteriormente,
encaminhada ao laboratério de analises clinicas, do proprio instituto. A
analise foi feita pelo método de cromatografia gasosa de acordo com a
técnica convencional utilizando aparelho Finnigan 9001 (Lab Extrem, INC,
USA), acoplado a autosampler (7000 Headspace, Teledyne Tekmar, USA),
para melhorar a exatiddo e precisao da amostra. Os dados resultantes foram
armazenados em um banco de dados, utilizando-se o programa Microsoft
Access 2000, sendo a andlise estatistica efetuada com o programa SPSS

(SPSS, INC, USA).
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A tabela utilizada para classificagdo dos niveis de alcoolemia foi a
Tabela de Lourival Larini, uma das tabelas utilizadas pelo IML-DF, para
correlacdo entre os niveis de alcoolemia e as alteracdes causadas no
paciente. (Tabela 2)

A tabela de Larini classifica a intoxicagdo alcodlica em sete categorias,
que vao desde sobriedade até morte, passando por estados de euforia,

excitacdo, confusdo, estupor e coma.

I11. C. Protocolo

Os dados foram armazenados, utilizando-se do programa Access,

mediante formulario, com a seguinte distribuicao:



56

P2l Microsoft Access - [formulario_laudos]

arquivo Editar  Exjbir  Inserir  Formatar  Registros  Ferramentas  Janela

| laudo ocofencia  delegacia Regifo Admnish SERD |dade
oooe3s0s 12 /04 14 Gama j Masj 44
Cor da pele E ztado Civil DF
parda - | soleiro d|
trauma_data trauma_hora
141/2005 17:40:00
abita_data abita_hara ifter+alo_trauma_aobito
1/1/2005 17:40:00 0
necropsia_data  mecropsia_hora  intervalo_obite_necropsia
282005 074500 13
trauma_dia_semana peso estatura imc
S&bado 74 174 24
YWeiculo Y itima Yeiculo Dutro
automdwvel j automayvel j
Atend. Hospitalar cirurgia Yitima
nao houve - O condutar R
alcoolemia alcoolemia_dozagem Tipo Acidente
24 o
colizdo j
toxicologico maconha cocaina
| O O
Fegido Atingida
torax abdome membroz coluna cIanio
| O Ol O
Causza Mortiz

Choque hipovalemico j

Excluzdo
dados_inzuf cirrgia tranzsfuzan |nterna_|:urnlcunga
O O O [

Registro: 14 | 4 z k| M |M¥E|de 523

Figura 1. Pagina principal do protocolo, no programa Access.

Para cada paciente incluido no estudo, eram extraidos os seguintes

dados:
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19
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. Numero do laudo cadavérico;

Ocorréncia policial;

. Delegacia regional (circunscricional);

Regido administrativa correspondente ao local do acidente;

. Sexo (masculino, feminino);

Idade (em anos);

Cor (branca, negra, parda e amarela);

. Estado civil (casado, solteiro, amasiado, vitvo, desquitado,

divorciado, desconhecido);

Procedéncia (Distrito Federal ou entorno);

Hora e dia do trauma;

Hora e dia do 6bito;

Intervalo entre o trauma e o 6bito (em horas);
Hora e dia da necropsia;

Intervalo entre o 6bito e a necropsia (em horas);
Dia da semana em que ocorreu o acidente;

Peso (quilogramas);

Estatura (centimetros);

[ndice de massa corporal;

. Veiculo da vitima (automével, caminhdo, 6nibus, motocicleta,

bicicleta, outros);
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20. Outro veiculo (automovel, caminhdo, 6nibus, motocicleta, bicicleta,
outros);

21. Atendimento hospitalar (dividido em quatro situagdes: nao houve,
chegou em 6bito, menos de 24 horas, mais de 24 horas);

22. Tratamento cirargico (sim ou nao);

23. Tipo de acidente (capotagem, colisdo, atropelamento);

24. Caracterizagao da vitima (condutor, passageiro, pedestre);

25. Teste de alcoolemia (sim, ndo);

26. Dosagem de alcoolemia (g/1);

27. Causas de exclusdo (dados insuficientes, tratamento -cirurgico,

internacao prolongada, infusdo venosa);
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IV. A. Resultados Gerais

urante o periodo compreendido entre primeiro de janeiro de

2005 e 31 de dezembro de 2005, foram realizados, no Instituto
de Medicina Legal do Distrito Federal, 549 exames cadavéricos de
pacientes vitimas fatais de acidentes de transito. Entre esses pacientes, 107
eram oriundos de acidentes ocorridos fora do Distrito Federal e foram
excluidos do estudo, restando 442 (80,5%) laudos a serem analisados.

Entre os 442 pacientes submetidos a exame cadavérico, 368 (83,1%)
eram do sexo masculino ¢ 74 (17,0%) do sexo feminino. A maioria dos
pacientes foi classificada sendo de cor parda 323 (72,9%), seguida pela cor
branca 103 (23,2%) e cor negra 17 (0,4%). Em relagao ao estado civil, 283
(63,9%) eram solteiros, 117 (26,4%) casados, 11 (0,2%) divorciados ou
separados, sete (0,1%) vitvos. Informacao referente ao estado civil dos
outros 24 individuos restantes nao foi obtida.

A distribuicdo dos pacientes em relacdo a idade e sexo esta explicitada

no QGrafico 1.
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Grafico 1. Distribuicao entre faixas etarias ¢ sexo.

Segundo a regido administrativa, o maior nimero de casos ocorreu no
Plano Piloto, que compreende a Asa Sul e Asa Norte 26,18% (72,2/100.000
habitantes), seguido por Taguatinga 15,80% (28,8/100.000 habitantes),
Planaltina 12,18% (36,7/100.000 habitantes), Ceilandia 9,7% (12,5/100.000
habitantes), Sobradinho 6,99% (24,2/100.000 habitantes) e Gama 6,99%
(23,8/100.000 habitantes). As localidades onde os acidentes com vitimas
fatais foram menos freqiientes foram: Guard, Lago Sul, Paranod, Sao
Sebastido, Lago Norte e Recanto das Emas, com menos de 3% cada. As
demais podem ser vistas na Tabela 1.

O indice de massa corporal foi avaliado em 365 dos 442 casos, tendo
variado entre 10 e 40 com média de 23,5, desvio padrao de 4,84 ¢ mediana

de 23. Colisdo entre veiculos foi responsavel por 195 (44%) das mortes,
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seguida por atropelamentos em 163 casos (36,8%) e capotagem em 84
casos 919%).

Duzentos e trinta e oito individuos, entre este total de 442 vitimas fatais
de acidentes de transito satisfaziam os critérios de inclusao e exclusao do
presente estudo e tiveram os niveis sanguineos aferidos. Nestes casos o
obito ocorreu, em média, 1,31 horas apdés o trauma sendo o intervalo
decorrido entre o dbito e a necropsia, em média, de 18,9 horas, com

mediana de 12 horas e moda de 14 horas. (Grafico 2)

Intervalo entre 6bito e necrépsia
40 -
35
30 T
25 = — M -
20 — ilaln
15 —
10 ils ilaln
gl T
) o e o e e B e e e o e L

2 4 6 8 10 12 14 16 18 20 22 24

horas

Grafico 2. Intervalo entre 6bito e necropsia

Os niveis de alcoolemia foram estudados de acordo com o tipo do

acidente de transito (atropelamentos, colisdes e capotamentos).
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IV.B. Resultados por tipo de acidentes

ATROPELAMENTOS

O namero de vitimas fatais, devido aos atropelamentos foi de 163,
sendo 122 (74,9%) do sexo masculino e 41 (25,1%) do sexo feminino.
O principal veiculo responsavel foi o automoével, com 124 casos
(76,0%), seguido por motocicleta, 13 casos (8,0%), caminhdao 12
(7,4%), onibus 11 (6,8%), bicicleta um caso (0,6%) e dois casos nao
referidos.

As regidoes onde ocorreram o0s atropelamentos, por ordem
decrescente, por 100.000 habitantes, foram: Cruzeiro, com 9 casos
(15,0), Taguatinga, com 32 casos (13,1), Planaltina com 13 casos (9,2),
seguida por Ceilandia com 25 casos (7,3) e Plano Piloto com 28 casos
(1,4).

A faixa etaria mais atingida foi entre 26 e 45 anos, conforme

Grafico 3.



64

351

O<16 anos
B 16-25
026-35
036-45

W 46-55
056-65

B >66

casos

Grafico 3. Faixa etaria em atropelamentos

Em relagdo a hora de ocorréncia do acidente, 78 casos (47,8%)
ocorreram entre as 16:01 e 24:00 horas, 40 casos (24,5%) entre 00:01 e
08:00 horas e 45 casos (27,6%) entre 08:01 e 16:00 horas.

O dia da semana em que ocorreu maior numero de atropelamentos
foi o domingo com 38 casos (23,3%), seguido em ordem decrescente,
pelos seguintes dias: segunda-feira, 25 casos (15,3%); quarta-feira, 24
(14,7%); quinta-feira, 20 (12,3%); sexta-feira, 20 (12,3%); sabado, 19

(12,4%) e terga-feira 17 (10,4%).

ALCOOLEMIA: entre um total de 163 necropsias efetuadas em
vitimas fatais de atropelamento (163/442), a alcoolemia foi determinada
em 80 casos. Em 42 ndo foi constatada presenca de alcool no sangue;
em dez os niveis de alcool estavam abaixo de 0,6 g/l e em dois casos

ndo foi possivel obter determinacdo fidedigna. Em 26 das 80
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determinacdes efetuadas (32,5%), os niveis foram maiores de 0,6 g/l,
variando de 1,1 g/l a 4,4 g/l (média de 2,46 g/l e desvio padrao de 0,88).

Grafico 4
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Grafico 4. Alcoolemia em atropelamentos

Entre os 26 casos com alcoolemia acima de 0,6 g/l, 92% dos
individuos eram do sexo masculino, com idades compreendidas entre

16 e 56 anos (Tabela6 e 7) .
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CAPOTAGEM

O numero de vitimas fatais, devido as capotagens, foi de 84, sendo
73 (86,9%) do sexo masculino ¢ 11 (13,1%) do sexo feminino. O
principal veiculo responsavel foi o automovel, com 55 casos (65,5%),
seguido por motocicleta 17 casos (20,2%), bicicleta sete (8,3%), 6nibus
um (1,2%), carroga um caso (1,2%) e trés casos nao referidos.

As capotagens ocorreram nas seguintes regides, em ordem
decrescente, por 100.000 habitantes: Planaltina, com 15 casos (10,7),
Gama com oito casos (6,1), Sobradinho com seis casos (5,0),
Samambaia com sete casos (4,3), Guarda com quatro casos (3,6).
Taguatinga com seis casos (2,5) e Plano Piloto com 19 (0,9). As demais
regides tiveram nimeros inferiores.

A faixa etaria mais atingida foi entre 16 e¢ 35 anos, conforme

grafico 5.
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Grafico 5. Faixas etérias nos casos de capotagens

Em relacao a hora de ocorréncia do acidente, 34 casos (40,5%)
ocorreram entre as 16:01 e 24:00 horas, 26 casos (31,0%) entre 08:01 e
16:00 horas e 24 casos (28,6%) entre 00:01 e 08:00 horas.

O dia da semana em que ocorreu maior nimero de capotagens foi o
domingo com 22 casos (26,2%), seguido em ordem decrescente, pelos
seguintes dias: sabado, 16 casos (19,0%); sexta-feira, 11 (13,1%);
segunda-feira, dez (12,0%); terga-feira, nove (10,8%); quarta e quinta-
feira, oito (09,5%)

ALCOOLEMIA: foram realizadas 45 dosagens de alcool sangiiineo
entre os 84 oObitos causados por capotagens (84/442). Quatorze testes
foram negativos e em cinco das dosagens o teor de alcool no sangue foi
inferior a 0,6 g/l. Em 26 das 45 amostras testadas (57,8%) os niveis de

alcool foram superiores a 0,6 g/l, variando entre 0,7 a 3 g/l, com valor
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médio de 1,67 g/l (mediana de 1,7 g/l e desvio padrao de 0,88). Em
84,6% dos casos com alcoolemia positiva 22/26 a vitima era condutora

do veiculo e nos casos restantes (4/26), passageira. (Grafico 6)
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Grafico 6. Alcoolemia em capotagens

O grupo de 26 casos com niveis acima de 0,6 g/l,
predominantemente constituido por homens (25/26), apresentando

idades compreendidas entre 20 e 54 anos (Tabelas 6 e 7).
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COLISAO

O numero de vitimas fatais, devido as colisdes foi de 195, sendo
172 (88,2%) do sexo masculino e 23 (11,8%) do sexo feminino. O
principal veiculo responsavel foi o automovel, com 92 casos (47,2%),
seguido por motocicleta 63 casos (32,3%), bicicleta 60 (30,8%),
caminhado e carroga dois (1,0%), 6nibus um caso (0,05%) e oito casos
nao referidos. Quando investigamos o outro veiculo envolvido no
acidente, notamos uma diferenca em relacao ao veiculo da vitima, com
predominio ainda do automdvel, mas aumento do nimero de
caminhdes, Onibus e de objetos fixos, como poste.

As regides onde ocorreu maior nimero de colisdes, por 100.000
habitantes, foram: Sobradinho com 20 casos (16,6), Planaltina com 21
casos (15,0), Plano Piloto com 28 casos (14,7), Santa Maria com 11
casos (12,2), Taguatinga com 22 casos (9,1), Gama com 11 casos (8,4)
e Ceilandia com 15 casos (4,4). As demais regides tiveram numeros
inferiores.

A faixa etaria mais atingida foi entre 16 e 35 anos, conforme

grafico 7.
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QGrafico 7. Faixas etarias em colisoes

Em relacdo a hora de ocorréncia do acidente, 85 casos (43,6%)
ocorreram entre as 16:01 e 24:00 horas, 59 casos (30,2%) entre 08:01 e
16:00 horas e 51 casos (26,1%) entre 00:01 e 08:00 horas.

O dia da semana em que ocorreu maior numero de colisdes foi o
domingo com 54 casos (27,7%), seguido em ordem decrescente, pelos
seguintes dias: sdbado, 28 casos (14,3%); sexta e quarta-feira, 27 cada
(13,8%); segunda-feira, 24 (12,3%); quinta-feira, 21 (10,8%); e terca-
feira, 14 (7,2%)

ALCOOLEMIA: foram testados 113 individuos entre os 195 6bitos
causados por colisdo (195/442). Nenhum trago de alcool no sangue foi
detectado em 50 dos testes efetuados (44,2%) e em 13 (11,5%) o valor
encontrado foi inferior a 0,6 g/l. Em 50 (44,2%) os niveis de alcoolemia

situaram-se acima de 0,6 g/l, variando de 0,7 a 3,9 g/l (valor médio de



71

1,81 g/l, desvio padrao de 0,74 e mediana de 1,7 g/l). Entre os casos
com alcoolemia positiva a idade variou entre 18 e 62 anos (Tabela 6 e
7). Também nesse grupo a maioria era constituida por homens (98/113)
e em 46 dos 50 casos (92%), a vitima conduzia o veiculo.
Considerando-se a totalidade dos acidentes de trafego descritos
(atropelamentos, capotagens e colisdes), foi encontrada alcoolemia

acima de 0,6 g/l em 102 vitimas fatais (102/238) ou 42,8%). (Grafico 8)
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Grafico 8. Alcoolemia em colisoes
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IV.C. Acidentes envolvendo motocicletas

Ocorreram, em 2005, no DF 73 acidentes, cujos veiculos das
vitimas fatais eram motocicletas, e em 43 individuos foi possivel a
coleta de sangue para dosagem de alcoolemia. Destas 43 amostras, 15
foram negativas, quatro apresentaram niveis abaixo ou igual a 0,6 g/l e
24/43 (55,8%) apresentaram valores acima do limite legal permitido, de
0,6 g/l. Destes 24 periciandos, 23 eram os condutores dos veiculos. O
valor médio de alcoolemia nesses casos foi 1,58 g/l e DP de 0,78, com
mediana de 1,35 g/l e moda de 1,0 g/l, variando de minima de 0,7 a

maxima de 3,9 g/l. (Grafico 9)
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Alcoolemia em motociclistas
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Grafico 9. Alcoolemia em motociclistas

IV.D. Acidentes envolvendo bicicletas

Os acidentes envolvendo bicicletas, com a vitima sendo o condutor,
totalizaram 63 casos, dos quais em 30 foram colhidas amostras para
alcoolemia. Em 15 casos o resultado foi negativo, em trés casos foi
menor que 0,6 g/l e em 12/30 (40%), a vitima estava com 0s niveis
acima de 0,6 g/l. A média dos valores positivos foi 1,87 g/l e DP de

0,64, com mediana de 2,05, variando de 0,9 a 2,8 g/l. (Grafico 10)
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Grafico 10. Alcoolemia em ciclistas
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Resultado dos exames de alcoolemia nos diversos tipos de acidentes.
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analise dos nossos resultados confirma a suspeita inicial de que

significativa parcela (32,5 a 57,7%) das vitimas fatais de
acidentes de transito, no Distrito Federal, apresentava niveis de alcoolemia
acima do limite permitido pela lei brasileira, ou seja, > 0,6 g/l. Esses
valores, embora dosados em cadaveres, permitem inferir que o alcool
provavelmente contribuiu, em grau varidvel, com evento da morte. Os
dados também evidenciam o maior envolvimento de jovens do sexo
masculino, solteiros, em acidentes com veiculos automotores.

Neste estudo, o maior percentual de positividade de alcoolemia
ocorreu nos casos de capotagem (57,7%), em que a maioria das vitimas era
a condutora de veiculos, seguida por casos de colisdes (44,2%) e na
seqliéncia, por casos de atropelamento (32,5%). Por outro lado, analisando-
se o teor alcodlico médio, verifica-se que os niveis mais altos de alcoolemia
foram encontrados nas vitimas de atropelamentos, com meédia de 2,4 g/l,

seguidos pelas vitimas de colisdes (1,8 g/l) e pelas vitimas de capotagens

(1,6 /).
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VI.A. MORTES VIOLENTAS

studo epidemioldgico sobre mortes violentas, em todo o mundo,

verificou que, em 1990, cerca de 1.851.000 pessoas morreram
devido a violéncia, ou seja, 5.000 pessoas/dia (REZA, 2001). Em 1906, a
World Health Assembly declarou a violéncia como um problema de satde
publica, ressaltando que o primeiro passo para se controlar e prevenir esse
tipo de evento € conhecer a magnitude e natureza do problema.

No ano de 1972, acidentes com veiculos automotores foram
responsaveis pela morte de 53.600 e lesdes em mais de 2.000.000 pessoas,
nos EUA. A preocupagao sobre a relagdo do uso de alcool com os acidentes
de transito comegou em 1920, expandindo-se mesmo durante a Lei Seca. A
Lei Seca terminou em 1933, e mesmo reconhecendo o papel do alcool nos
acidentes, ndo se dava real valor as dosagens, por dois motivos: primeiro,
ndo havia estudos suficientes para determinar os limites prejudiciais ao
julgamento, a percepcao, a coordenagdo e ao tempo de reacdo; segundo, a
lei inglesa comum, da qual muitas leis americanas derivaram, protegiam o
individuo da auto-incriminac¢do. Um dos primeiros julgamentos, nos EUA,
a utilizar-se das dosagens de alcool se deu em 1937 (State X Duguid, no

Arizona) e (People X Henry, na California) (MASON, 1974).
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MILLER (2001) fez uma estimativa dos custos de acidentes de transito,
na Nova Zelandia, quando o élcool era o fator contribuinte. Em 1996, o
custo foi de 1,2 bilhdes. Estimaram os gastos em US$ 0,75 por drinque
consumido, US$ 17,8 por quildometro dirigido acima do limite legal de 0,8
g/l e de US$ 1.100 por caso de alcoolismo cronico. Outras pessoas
envolvidas em acidentes provocados por etilistas custariam metade desses
valores. Niveis de alcoolemia acima de 1,0 g/l parecem aumentar a
probabilidade de envolvimento em algum acidente em 13 a 18 vezes e em
acidentes fatais em 50 a 90 vezes.

Entre as multiplas causas que podem contribuir para o evento “acidente
de transito”, temos segundo Frenk e Bobadilla (PEDROUZZO, 2004):

a) determinantes basicos: composto de populagdo, organizagdo social,

ambiente e genoma;

b) determinantes estruturais: (indice de motorizagcdo, nivel de
urbanizacdo, sinalizagdo vidria, legislacao de transito, grau e alcance
de educagdo no transito, tolerancia social para o uso de alcool e
outras drogas, porcentagem de condutores menores de 25 anos e
maiores de 65 anos);

c) determinantes imediatos ou proximos: congestdo veicular em via

publica, mal estado da via e/ou sinalizacdo deficiente, condigdes
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climaticas ruins, excesso de velocidade, impericia no manejo do

veiculo e intoxicacio etilica do condutor.

Aceitando-se a teoria da multicausalidade nos acidentes de transito,
temos que destacar a importancia do fator humano como o de maior peso
na causalidade. O principal componente do fator humano tem sido a
utilizagdo de alcool, uma vez que o condutor embriagado tem seu tempo de
reagdo diminuido e controle prejudicado. Quanto mais jovem o condutor,
menor o nivel de dlcool necessario para constituir risco. O principal grupo
de risco ¢ o compreendido por jovens, do sexo masculino, que usam o
veiculo raramente, a noite ¢ no fim de semana. As mulheres sdo menos de
5% dos condutores alcoolizados (GLUCKSMAN, 1994).

Embora condutores de 16 a 24 anos compreendam apenas 17% da
populagdo, eles estiveram envolvidos em 45% dos acidentes com vitimas
fatais, no ano de 1981, constituindo-se, portanto, um grupo de alto risco,
propenso a acidentes fatais. (LOWENFELS, 1984)

Além de favorecer a ocorréncia de acidentes, a intoxica¢do aguda por
alcool reduz as chances de um acidentado sobreviver ao trauma, por varios
mecanismos, entre os quais se incluem: facilidade na obstru¢do das vias
aéreas, possibilidade aumentada de aspiracdo de contetdo géastrico,

vasodilatacdo, interacdo com a agdo de anestésicos (especialmente se ha
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disfuncdo hepética prévia), efeito da perda aguda de sangue na anemia
cronica e diminuigdo da resisténcia a infeccao (GLUCKSMAN, 1994).

O alcool exacerba os efeitos lesivos do trauma. A intoxicagdo aguda
compromete a sobrevida apds trauma severo. A vasodilatagdo provocada
pelo 4lcool pode interferir com a vasoconstriccdo responsiva ao choque.
Depressdao do reflexo da tosse pode exarcebar a obstrucdo respiratoria
provocada por vomitos, tdo comum nos alcodlatras e nas vitimas de lesdes
faciais. O paciente pode apresentar hipotermia devido a vasodilatacao
periférica. O diagnéstico e tratamento das lesdes cranianas sdo
grandemente comprometidos pelo alcool, pela depressdao dos niveis de
consciéncia. A hipotensdo pode ser devida a desidratacdo resultante do
efeito diurético do alcool durante a fase absortiva. Experimentos em
animais sugerem que o alcool tem um efeito vasodilatador periférico e
cardiodepressor que aumentam a gravidade do choque e o volume
necessario para a reposi¢ao. O alcool também causa alteragdes na resposta
metabdlica ao trauma, com baixa de glicose e alanina e aumento de lactato
e corpos cetonicos no plasma. O dano hepatico pode comprometer a acao
dos anestésicos, diminuir a agregacdo plaquetaria e prolongar o tempo de
sangramento (RAFFLE, 1989).

Quando varidveis como uso de cinto de seguranca, deformacao do

veiculo, velocidade do veiculo, idade do condutor e peso do veiculo sdo
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levados em consideracdo, o usuario de alcool provavelmente tera lesoes
mais sérias € com maior probabilidade de acidentes fatais. Da mesma
forma, tem sido mostrado que o uso de alcool afeta a cicatrizagdo das
lesdes e a regeneragdo O0ssea. (WALLER, 1986)

Paises africanos e asiaticos, com pequena densidade relativa de
veiculos, estdo com taxas de fatalidades muito altas em relagdo a paises
com alta densidade na Europa e na América do Norte. Entre os diversos
fatores responsaveis por acidentes (veiculos, rodovias, homem), o erro
humano ¢ responsdvel por 64 a 95% dos acidentes em paises em
desenvolvimento. Uma alta prevaléncia de veiculos velhos, que
freqiientemente carregam mais pessoas do que a capacidade, além da nao
utilizagdo de cinto de seguranga e de capacete, de estradas mal planejadas e
sem manuten¢ao sao 0os componentes principais desses acidentes.

Pesquisa sobre acidentes de transito nos paises em desenvolvimento, no
periodo de 1966 a 1994, Medline e Lilacs, identificou 73 artigos, quase
todos descritivos, sendo 55 retrospectivos ¢ 18 prospectivos, mostrou que
as fatalidades com pedestres foram as mais altas em 75% dos estudos,
seguido por passageiros em 62% e condutores em 55%. Os acidentes com
motocicletas e bicicletas lideraram o ranking na India e no Suriname. A
maior parte dos acidentes (60 —a 80%) ocorreram durante o dia e

aproximadamente 1/3 ocorreu durante a noite, com a incidéncia mais alta
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entre 18 e 24 horas. Havia também grande incidéncia nos fins de semana. O
consumo de 4lcool foi mencionado em 33 estudos e em cinco estudos da
Africa do Sul a prevaléncia de alcool em condutores variou de 30 a 53%
(ODERO, 1997).

Em Salvador, dados obtidos de declaracdes de Obitos € do Instituto de
Medicina Legal, nos anos de 1988, 1991 ¢ 1994 mostraram que houve um
aumento de 34,6% no numero de mortes violentas. Essas ocorreram mais
em pessoas do sexo masculino, nas faixas etarias de 20 a 29 anos, ¢ em
1995, ficaram em segundo lugar, superadas apenas pelas doencas
vasculares. Na Bahia, a taxa de mortalidade por causas externas, em 1995,
foi de 41,02/100.000 habitantes FREITAS (2000).

No Rio de Janeiro, CHOR (1992) comparou as taxas de mortalidade
masculinas e femininas, nos anos de 1960, 1970 ¢ 1980, e¢ encontrou
valores sempre mais altos no sexo masculino, em todas as faixas etarias,
ressaltando ainda o papel importante dos grupos mais jovens. Na Noruega,
com uma populacao de 4,5 milhdes de pessoas, o numero de mortes anual
(1998) foi de 45.000. Entre criangas e adolescentes, a morte devido aos
acidentes de transito foi a causa mais freqiiente (NORDRUM, 1998).

Entre os adolescentes, nos EUA, os acidentes com veiculos
automotores sao a principal causa de morte, sendo responsavel por 40% das

fatalidades. Os acidentes envolvendo adolescentes sdo caracterizados por
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velocidade excessiva, imprudéncia, falta do uso de cinto de seguranca,
violagdes das leis de transito, envolvem geralmente apenas um veiculo,
sugerindo a responsabilidade desses nos acidentes. A morte entre esses
jovens € de quatro a oito vezes mais altas que entre condutores mais velhos,
por milha viajada. Condutores menores de 20 anos s3o cerca de 7% da
massa dirigente, mas representam 14% de todas as vitimas de fatalidades
no transito. Em 2001, o custo de acidentes em jovens de 15 a 20 anos foi
em torno de 42 bilhdes de dolares. Em julho de 1999, o Estado de Colorado
comegou a restringir o horario para condutores menores de 17 anos,
proibindo-os de dirigir entre 0:00 e 05:00 horas (GONZALES, 2005).

Os acidentes de transito, em Brasilia, ocorreram mais nos locais de
maior fluxo de veiculos, maior concentracao de pedestres e pistas de maior
velocidade, como Plano Piloto, Taguatinga e Ceilandia. Cidades satélites
menores, menos densas populacionalmente tiveram os menores indices de
vitimas fatais de acidentes de transito, como Cruzeiro, Guara e Brazlandia.

SANTOS (2001) analisou os locais de violéncia e residéncia das
vitimas em Porto Alegre. Verificou que os homicidios concentram-se nas
periferias de areas mais urbanizadas, enquanto os acidentes de transito
concentram-se em dareas mistas, de residéncias e comércio. Nas grandes
cidades brasileiras, os homicidios, junto com os acidentes de transito, sao

as principais causas de mortes violentas. Afetam principalmente homens
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jovens, chegando a ser a principal causa de mortalidade geral nas idades
entre 15 a 34 anos. Em Porto Alegre, no ano de 1996, a taxa de
mortalidade, por 100.000 habitantes, foi de 22,53 para os homicidios e
22,31 para os acidentes de transito. Em 1985, a OMS estimou que, para os
paises desenvolvidos, uma em cada quatro a nove pessoas sofrem lesdes
incapacitantes a cada ano e que 2% da populagdo estava incapacitada como
resultado da acdo causada por acidente ou violéncia. Em 68,8% dos casos
de acidentes de transito, o Obito ocorreu em via publica, antes mesmo do
recebimento de atendimento médico, 59,5% dos acidentes de transito

atingiram os ocupantes dos veiculos e 30,1% atingiram os pedestres.
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VI.B. 0 ALCOOL E OS ACIDENTES DE TRANSITO

s praticas etilicas sdo historicas por natureza. As primeiras

evidéncias mostram que o dalcool era utilizado apenas para
propositos medicinais ou ritualisticos. Em 1549, nas ilhas britanicas,
utilizava-se o alcool em cerimdnias de batismo e em 1630 hé relato do uso
de alcool em uma cerimonia paga. Foi somente depois de 1939-1945 que
tal consumo se tornou generalizado (DEAN, 1995). Desde entdo, o alcool
tem contribuido significativamente para as estatisticas de mortes violentas,
relacionadas com homicidios, suicidios e acidentes de transito.

Em 14 de setembro de 1899, na esquina da 74™ ¢ West Central Park,
em Nova lorque, Henry Bliss parou em diante de um veiculo elétrico e se
tornou a primeira vitima fatal, nos EUA, resultante do conflito entre
pedestres e veiculos. Infelizmente quando pedestres e veiculos colidem, o
corpo humano ¢ sempre o perdedor. De 1975 a 2001, mais de 175.000
pessoas perderam suas vidas como resultado de atropelamento nas rodovias
dos EUA. Cada ano, mais de 4.700 pedestres sao mortos € mais de 170.000
sdo lesionados seriamente. As duas faixas etdrias mais atingidas
compreendem criancas de 10 a 14 anos e adultos acima de 55 anos. Os
mais velhos apresentam grande morbidade intra-hospitalar devido a

complicagdes metabdlicas, infecciosas ou cirargicas (McKAY 2003).
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O alcool contribui para 50.000 mortes e mais de 500.000 admissdes
hospitalares, anualmente, no Reino Unido, o que corresponde a mais de
40% do total de hospitalizagdes, relacionadas direta ou indiretamente com
o alcool. De maneira geral, os acidentes sdo a quarta causa de morte, mas
lideram nas causas de morte prematura e sdo 0s responsaveis pelo maior
numero de anos de vida ttil perdidos (GLUCKSMAN, 1994).

No México, GARCIA (1991) analisou o papel do 4lcool em quatro
tipos de acidentes (assaltos, quedas, acidentes de transito e acidentes
domésticos), relacionando principalmente os assaltos e acidentes de transito
com o uso de alcool e, nos acidentes de transito, a alcoolemia foi positiva
em 26,5% dos homens e 4% das mulheres.

Dos 8.000 franceses mortos por ano em conseqiiéncia dos acidentes de
transito, 30% estavam alcoolizados. Essa constatacdo motivou o governo
francés a tratar o problema como uma questdo de satde publica,
mobilizando ndo sé os médicos, mas, principalmente, juristas, advogados e
educadores, num esfor¢o muito mais preventivo do que educativo.

A histéria da Franga ¢ interessante, uma vez que ¢ freqiientemente
descrita como um pais onde os nativos bebem, cantam e dangam desde as
primeiras horas da manha, sem experimentar qualquer problema. Embora a
revolucdo industrial tenha comeg¢ado no meio do século XIX, a Franca

ainda ¢ largamente um pais agricola, com 35% de sua extensdo territorial
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dedicada a agricultura. O consumo médio na Franga tem diminuido de 19
litros de alcool puro per capita em 1960, para dez litros nos dias atuais. O
consumo tem diminuido principalmente em relagdo ao consumo diério,
mudando dos vinhos tradicionais para os de melhor qualidade e também
devido ao surgimento de outras bebidas como cerveja e destilados. Mudou-
se o padrdo de consumo, o alcool ndo ¢ mais bebido em todas as refeigdes,
mas, sim, em festas e atividades de lazer, sendo usado menos como
alimento e mais como droga psicoativa. Diminuiram-se as conseqiiéncias
cronicas do alcool como cirrose e apareceram as conseqiiéncias sociais,
através de bebedeiras e farras, aumentando os numeros de acidentes de
transito. Um terco dos acidentes fatais ainda sdo relacionados ao consumo
de alcool. Restrigdes ao consumo tém sido implementadas, como a
proibicdo de abertura de bares proximos a escolas. O namero de
estabelecimentos autorizados a vender alcool caiu de 250.000 em 1960,
para 170.000 atualmente. Desde 1959, dirigir embriagado ¢ contravencao.
A concentragdo permitida caiu de 1,2 para 0,8 e atualmente ¢ de 0,5 g/l.
Testes respiratorios aleatorios podem ser feitos legalmente desde 1978 e
desde 2003, a lei tornou-se mais severa € as penalidades também. A

suspensao da licenca para os infratores ¢ de um a trés anos (CRAPLET,

2005).
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Ha diferencas significativas entre paises, de acordo com os habitos de
cada um. Na Espanha e Canad4, alcoolemia positiva foi achada em mais de
40% dos condutores mortos e as drogas ilicitas foram achadas em 8,8%;
sendo a cocaina mais freqiientemente encontrada na Espanha (5,2%) ¢ a
maconha na Inglaterra. Em um recente estudo proveniente da Australia,
alcoolemia acima de 0,05 g/ml estava presente em 29% dos condutores.
Outras drogas estavam presentes em 26%, sendo a maconha a mais
prevalente (13%) (HOLMGREN, 2005).

Apds a Segunda Guerra Mundial, o numero de veiculos motorizados
aumentou rapidamente no Japdo. Esse aumento foi acompanhado por
aumento do numero de acidentes de transito e do nimero de violagoes de
transito, relacionados ao consumo de alcool. Em 1970, o governo japonés
estabeleceu uma lei estipulando a concentragdo maxima de alcool, no ar
expirado, de 0,25 mg/l. A lei foi revisada, em 1978, aumentando as
penalidades para condutores que a violassem. Desde entdo, cerca de 10.000
individuos morreram em acidentes de transito/ano, € cerca de 1/9 devido ao
consumo de dalcool. Verificando esses dados, HITOSUGI (2003)
determinou o risco relativo dos acidentes de transito, com vitimas fatais,
devido ao consumo de alcool, com base nos dados referentes a 1986 a
2001. As mortes foram limitadas aquelas que ocorreram nas primeiras 24

horas ap6s o acidente. A concentragdo alcoolica era medida através do ar
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expirado e considerada significativa quando acima de 0,25 mg/l. O risco
relativo de morte, devido a dire¢do prejudicada por consumo de alcool,
para veiculos de quatro rodas, foi de 5,5 em 1986 ¢ 8,0 em 2001. Para
motociclistas, o risco relativo foi 3,8 e 9,8, respectivamente. Em junho de
2002, o governo japonés decidiu reforcar a lei e abaixou o limite permitido
para 0,15 mg/l. Em 2002, 8.326 mortes ocorreram no Japao em acidentes
de transito, nimero mais baixo nos ultimos 35 anos ¢ 5% de diminui¢cdo em
relagdo ao ano anterior.

Em uma revisao de 102.401 mortes, investigadas na Carolina do Norte,
entre 1973-1983, SMITH (1989) encontrou alcoolemia positiva em 62,8%
dos homicidios, 48,6% das lesdes ndo intencionais (quedas, acidentes com
fogo, afogamento e acidentes de transito), 35,3% dos suicidios e 14,4% das
mortes naturais.

Estudo retrospectivo, de laudos cadavéricos, analisando o teor alcoolico
de todas as vitimas de acidentes de transito, em Porto Alegre, no periodo de
janeiro de 1997 a dezembro de 1999, num total de 1.479 casos, mostrou
que o teor alcodlico médio, nas vitimas com alcoolemia positiva, aumentou
de 9,9 dg/l, em 1997, para 14 dg/l, em 1998/99. A diferenca foi altamente
significativa, p<0,05. Mesmo com a implantacio do novo Codigo
Brasileiro de Transito, a incidéncia de teor alcoolico positivo aumentou de

36% em 1997 para 41% em 98/99 BENFICA (2000).
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Um estudo realizado em quatro paises europeus, Inglaterra e Pais de
Gales, Alemanha, Dinamarca e Italia, por BRITTON (2003), mostrou que,
entre jovens do sexo masculino, o principal fator contribuinte para a
mortalidade nos acidentes de trafego € o uso de alcool, e na Alemanha,
cerca de 30% das mortes em jovens, entre 25 e 34 anos, estava associada ao
uso do mesmo. Acreditam que esta prevaléncia se deve ao fato de que na
Alemanha ¢ onde ocorre o maior consumo de alcool puro por pessoa, 10,9
litros em 1998, seguido por Dinamarca, 9,9 1, Italia, 7,9 1 ¢ Reino Unido,
7,71

A Finlandia, com uma populagdo de 5,1 milhdes, tem as mais altas
taxas de mortalidade devido a acidentes, suicidios ¢ homicidios, dentro da
Unido Européia. Durante o periodo de 1987-1996, ocorreram 44.544
mortes violentas, com uma relagdio homem/mulher de 2,5, entre as quais
60,6% foram devido a acidentes, 31,5% suicidios e 3,5% homicidios. A
propor¢ao de mortes violentas relacionadas ao uso de alcool foi de 30,5%,
na faixa etdria entre 15 ¢ 64 anos, com a positividade para alcool variando
de 28,6% em acidentes a 55,3% em homicidios. O consumo de alcool
aumentou na Finlandia, nas ultimas trés décadas, passando de 1,4 | de
alcool puro/pessoa no ano de 1960 a 6,7 I em 1995, com um pico de 7,7

I/pessoa, em 1990. Na Finlandia, a associacdo de alcool com acidentes
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parece ser mais acentuada que em outros paises. Nos acidentes de transito,
o alcool foi positivo em 32,6% (LUNETTA, 2001).

O alcool pode ter significado como fator de risco tanto para o agente
como para a vitima. O papel do 4lcool nos acidentes ¢ relatado de acordo
com as sociedades e culturas. Habitos etilicos na sociedade, condi¢cdes
sociodemograficas e o predominio de jovens do sexo masculino, com
pouca educagdo, entre os grandes consumidores, sdo relevantes. Na
Espanha e na Itdlia, o consumo ¢ pequeno e diario, enquanto nos EUA o
consumo ¢ menos freqiiente, porém, em grandes quantidades. Entre as
pessoas acima de 65 anos, vitimas de acidentes, somente 7% estdo
relacionadas ao alcool. O sexo masculino ¢ sempre o mais freqiiente. O
risco ¢ aumentado, para jovens motoristas, mesmo no uso de quantidades
menores, ¢ em um estudo de um centro de trauma, entre jovens de 18 a 20
anos, 41% dos testes foram positivos para alcool. Quando se analisam os
pedestres, verifica-se que ha uma associacdo com o alcool cinco vezes
maior, principalmente nos acidentes noturnos, chegando a niveis tdo altos
quanto 70% das vitimas (BRISMAR, 1998).

ABEL (1985) mostrou que nos Estados Unidos da América, o uso de
alcool ¢ reconhecido como fator associado em um ter¢o a metade de todas
as causas de mortes violentas. Fez uma anélise retrospectiva das fichas dos

servicos de medicina forense em Nova lorque, cujas amostras foram



93

colhidas dentro das oito horas da morte € de um total de 3.374 mortes,
consideradas como mortes violentas, os acidentes de transito foram
responsaveis por 33,7% de todas as fatalidades, seguida por outros
acidentes, suicidios ¢ homicidios. Nas vitimas de acidentes de transito,
37,8% apresentavam intoxicacao alcoolica. A faixa etdria entre 15 e 24
anos foi responsavel por 28,2% das mortes violentas e a faixa etaria com
maior porcentagem de vitimas alcoolizadas, ao tempo da morte, foi a de 35
a 44 anos (48,7%). Aqui estdo incluidas todas as causas de mortes
violentas.

Em um periodo de 15 anos (1963-1977), no Estado de Wiscosin,
(EUA), o consumo per capita de cerveja aumentou em 21%; o de liquor em
68%, e 0 de vinho, em 140%. Desde 1968, o Estado de Wiscosin mantém
um programa rigido de teste de alcoolemia em todos acidentes de transito
com vitimas fatais; nos casos em que a vitima ¢ o condutor, o motociclista
ou o pedestre; tem idade de 16 anos ou mais, e que tenha morrido nas seis
horas depois do acidente. Concentracdes alcoolicas iguais ou maiores que
0,05% (0,5g/1) sdo consideradas evidéncias legais de intoxicacao
(NASHOLD,1981).

A mesma relagdo entre o aumento do consumo de bebidas alcodlicas e

a maior freqiiéncia de acidentes fatais foi verificada no Canadé, na segunda
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metade do século XX, chamando a atencdo para a importancia de
mecanismos de prevencao (HOLDER, 2003).

Nos EUA, no ano de 2000, 57.090 condutores se envolveram em
acidentes. Destes, 76% estavam sobrios, 6% apresentavam alcoolemia entre
0,0 g/l e 1,0 g/l e 18% estavam acima do limite legal. Similarmente, entre
os ndo ocupantes com lesdes fatais, 65% estavam sobrios, 6% abaixo de 1,0
g/l € 29% acima do limite legal. Os homens foram os mais freqlientemente
alcoolizados. A faixa etaria mais comum era de 21 a 24 anos e a mais alta
taxa de intoxicacdo foi encontrada em motociclistas, seguida por
passageiros de carros, caminhonetes e carros de passeio. O uso de cinto de
seguranga também foi menor que nos sobrios (NHTSA, 2002).

MILLER (1999) desenvolveu um algoritmo com aplicabilidade
internacional para correlacionar o nimero de quilometros rodados com
alcoolemia. Verificou que nos Estados Unidos 1/120 km eram rodados com
alcoolemia acima de 0,1%, nos anos de 92-93. Essa taxa aumentaria para
1/7 quilometros nos finais de semana, a noite. O custo por quildmetro
rodado com alcoolemia maior de 0,08% foi US$ 3,4 contra US$ 0,07 nos
sobrios.

WALLER (1966) analisou a relagdo dos alcodlatras cronicos e
bebedores sociais com os acidentes de transito e chegou a algumas

conclusoes: 1. entre os alcoolatras, os niveis mais altos de alcoolemia
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foram encontrados em pessoas envolvidas em acidentes; 2. quando
envolvidos nos primeiros acidentes, o problema com alcoolismo ja era mais
antigo, s6 que nao diagnosticado; 3. em relacdo ao comportamento, 0s
alcoolatras cronicos dizem que depois de beber algo, eles se tornam mais
arrojados, imprudentes, enquanto os bebedores sociais dizem que se tornam
mais cautelosos. As diferencas entre o bebedor social, o problematico e o
alcoolatra cronico sdo sutis. Foram pesquisados 208 cadaveres, em Sao
Francisco, entre 1963-1965, ¢ a alcoolemia foi considerada apenas nos
cadaveres com menos de seis horas de sobrevida. A maioria era de homens
entre 25 ¢ 64 anos e prevalecia o nimero de pedestres. Sessenta e trés por
cento morreram em seis horas ou menos e 71% estavam mortos a admissao
no hospital. A presenc¢a de alcool foi encontrada em 78% das vitimas entre
15-24 anos, em 57% das vitimas entre 25 ¢ 64 anos ¢ em 16% das vitimas
acima de 65 anos. Tinham consumido bebida alcodlica 63% dos condutores
e 23% dos pedestres. Entretanto, entre os jovens, o consumo social de
bebida, principalmente nos fins de semana, representa importante
problema.

No nosso estudo, embora a positividade de alcoolemia encontrada tenha
sido a menor nos casos de atropelamentos (pedestres), foram esses que
apresentaram a maior concentracdo média de alcoolemia (2,46 g/l), entre

todas as vitimas fatais de acidentes.
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A anadlise de alcool em pedestres, vitimas fatais de acidentes de transito,
também ¢ importante, visto que 33% deles tem alcoolemia elevada, fazendo
com que o risco de ser atropelado seja trés a quatro vezes maior do que um
individuo sobrio. Com niveis alcodlicos acima de 1,0 g/, a
responsabilidade de ocasionar o acidente geralmente ¢ do pedestre, mais do
que do motorista (LOWENFELS, 1984). O risco de um condutor causar
acidente com vitimas duplica com taxas de alcoolemia de 0,5 g/I, multiplica
por 9,5; com alcoolemia de 0,8 g/l e com taxas de 1,5 g/l, o risco se torna
15 vezes maior que nos condutores sobrios (PEDROUZO, 2004).

No estudo de McKAY (2003), uma proporg¢ao significativa de pedestres
(vitimas fatais) apresentava alcoolemia acima 0,8 g/l (homens em 39% e
mulheres em 18%). Mais de 50% dos pedestres mortos entre 21:00h e
06:00h estavam embriagados. Em mais de metade dos acidentes, foi o
comportamento do pedestre que causou o acidente. Entretanto, o alcool
também tem sua influéncia sobre o motorista: 14% dos motoristas estavam
embriagados em acidentes com pedestres envolvidos, sem contar os 18%
dos motoristas que fogem da cena do crime.

Quando consideramos apenas as vitimas fatais de acidentes de transito,
envolvendo motocicletas, verificamos, no nosso estudo, que 55,8% dos

envolvidos apresentaram niveis de alcoolemia acima de 0,6 g/l (valor legal



97

permitido), com média de 1,58 g/I, chegando a valores tdo altos quanto 3,9
g/l.

Os motociclistas apresentam os mais altos indices de uso de alcool,
entre os usudrios de estradas. PEEK-ASA (1996) estudou 3.236
motociclistas, vitimas de acidentes, entre 1991-1992, na California; 56,5%
dos motoristas consultados tiveram dosagem de alcoolemia e entre os
testados, 42% eram positivos. A média de alcoolemia foi de 1,73 g/I, com
uma variagdo de 0,1 a 4,7 g/l. Cerca de 70% tinham alcoolemia entre 0,8 e
2,5 e 59% apresentavam valores correspondentes a duas vezes o limite
legal permitido.

Motociclistas também apresentam a mais alta taxa de acidentes por
milha, sofrem as lesdes mais graves por acidente e tém as mais altas taxas
de fatalidade. SODERSTROM (2001) relatou que, entre os motociclistas,
encontra-se o maior numero de violagdes as leis de transito: infracoes
prévias - 29%; imprudéncia - 68%; excesso de velocidade - 74%. O uso de
capacete reduz a possibilidade de morte em 29%, uma vez que a lesdo
craniana € a principal causa de morte nesses pacientes (BRANAS, 2001).

O National Highway Traffic Safety Administration (NHTSA) tem
relatado um aumento do numero de motociclistas mortos, associados ao
consumo de alcool, especialmente em pessoas acima de 40 anos. A taxa de

mortalidade por 100.000 habitantes diminuiu de 1,6 em 1983 para 0,9 em
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1992 e entdo aumentou para 1,2 em 2003. Durante esse periodo a venda de
novas motocicletas passou de 247.000 para 648.000 unidades. Esse
aumento coincidiu com 69,8% de aumento no numero de motociclistas

vitimas de acidentes fatais (MMWR, 2006).
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VI.C. ACIDENTES E PASSAGEIROS

s acidentes constituem a principal causa de morte em criangas,

entre um ¢ 24 anos, nos EUA. Entre 1985-1996, 24% das
mortes de criangas, por acidentes de transito, estavam relacionadas ao
alcool, e 68% envolviam ocupantes de veiculos automotores. Nesse periodo
foram estudadas 5.555 mortes de criangas envolvendo motoristas que
tinham ingerido bebida alcodlica (de um total de 19.768 mortes em
acidentes de veiculos e 2.322.000 criancas lesionadas). Dessas mortes, 64%
aconteceram com criangas como passageiros € uma boa parte desses
condutores ja havia sido advertido anteriormente (9 a 17%). O uso do cinto
era um fator diretamente proporcional a idade da crianga e inversamente
proporcional a concentracao alcoolica do condutor. Nesse periodo, 149.000
criancas foram lesionadas em acidentes envolvendo um condutor com uso
de alcool (QUINLAN, 2000).

VOAS (2002) examinou dois fatores de risco para criangas: o fato de
estar com um condutor alcoolizado e o ndo uso do cinto de seguranca. Em
uma casuistica de 160.770 condutores e 12.226 criangas menores de 16
anos, mortas em acidentes de transito de 1990 a 1996, verificou que as
criancas, na maioria das vezes, estdo acompanhadas de mulheres ao

volante, e geralmente estdo contidas. A andlise mostrou que alguns grupos
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étnicos quando comparados aos condutores brancos, apresentam niveis de
alcoolemia maiores e as criangas utilizam-se do cinto menos

freqlientemente.
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VI. D. ALCOOLEMIA NAS VITIMAS DE ACIDENTES DE

TRANSITO

VI.D.1. Alcoolemia em seres vivos

oncentragdes alcoodlicas sdo utilizadas regularmente como

evidéncia em agdes civeis e criminais. As dosagens podem ser
feitas em vivos ou em cadaveres. Pessoas com grande susceptibilidade ao
alcool podem apresentar estados de embriaguez graves, com concentracoes
pequenas, enquanto alguns com tolerancia maior, podem estar aptos a
dirigir. Independente das variacdes individuais quanto a tolerdncia, a
presenca de niveis acima de 0,5 g%, na maioria dos trabalhos, pode ser
caracterizada como resultado de consumo de bebida alcoodlica, com
comprometimento significativo na habilidade de dirigir veiculos
automotores. No Uruguai, PENA (1995) analisou os diversos métodos de
afericdo das concentracdes de alcool no sangue e no ar expirado,
correlacionando-as com a valorizagdo meédico-clinica. Relata que com o
método de Widmark, pode ser encontrado, em abstémios, até 0,1 g% de
substancias volateis. Com o método de Nicloux pode ser encontrado, em
casos de diabetes, até 0,35g%, ou até¢ 0,48g% em caso de consumo grande

de frutas. Com estes resultados, defende que uma alcoolemia menor de 0,5
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g% nao indica necessariamente consumo de dlcool. Com valores entre 0,5 ¢
1,0 g% as possibilidades de que haja intoxicagdo aumentam
consideravelmente, mas sem assegurar que exista comprometimento
clinico. Com valores entre 1,0 ¢ 2,0, devido as variabilidades entre
individuos, ndo se pode dizer do comprometimento, a ndo ser associado a
exames clinicos. Com valores acima de 2,0 g% pode-se assegurar de que ha
embriaguez ainda que ndo haja clinica ¢ valores entre 4,0 ¢ 5,0 indicariam

coma alcoolico.

Em Porto Alegre, CHAVES (1989) realizou estudo em 593 pacientes,
vitimas de acidentes de transito, com idade superior ou igual a 13 anos,
atendidos no Pronto Socorro, em um periodo de 100 dias. Alcoolemia
positiva (maior de 0,8 g/l) foi encontrada em 24,5% dos pacientese 23,3%
eram motoristas e 30,3% pedestres. O sexo masculino prevalecia na
proporcao de 3,3/1. A maior parte dos acidentes ocorreu na area urbana de
sexta a domingo; a faixa etaria prevalente foi entre 18 e 32 anos e o maior
numero de acidentes ocorreu com pedestres. Cita também uma estatistica
em Sao Paulo, de 1976, onde pesquisa feita pelo Departamento Nacional de
Transito revelou que de 1.815 condutores que tiveram a carteira de
habilitacao apreendida, 75% foram devido a embriaguez ao volante.

O servigo de atendimento de urgéncia francés (SAMU) fez um trabalho

com todos os feridos atendidos, durante um ano e entre 502 vitimas
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suspeitas, encontraram 353 alcoolemias positivas, sendo 222 com niveis
superiores a 0,8 g/l. O dia de maior alcoolemia positiva foi quinta-feira, ndo
havendo diferencas entre os periodos diurnos e noturnos. Os pedestres
tiveram uma alcoolemia média mais elevada que os motociclistas ou
condutores de veiculos (BLANC, 1980).

Em Taiwan, foi feito um estudo com vitimas de acidentes de transito,
em que era colhida amostra sanguinea para alcoolemia e as enfermeiras
eram orientadas a pesquisar o hdlito etilico. Verificaram que de 945 casos,
em seis meses de estudo, 53,4% tinham alcoolemia positiva e 33,9%
tinham halito etilico presente. Relatam que aqueles que sdo admitidos nas
emergéncias, com intoxicagdo alcoolica t€ém uma taxa de mortalidade que ¢
de 2,4 vezes a taxa das pessoas sobrias. A propor¢ao de lesdes relacionadas
ao alcool varia de 19,1 a 37,1%. A precisao dos achados de halito etilico e
alcoolemia foi de 73% (LI, 2003).

OSTROM (1992) comparou os dados dos registros policiais e as
alcoolemias verificadas antes e depois da morte de 121 vitimas fatais de
acidentes de transito em Michigan. Os atendentes e policiais focaram-se
mais nos homens e condutores, enquanto os legistas realizaram exames em
todas as vitimas. Amostras sangiiineas foram obtidas em 11 de 29 vitimas
na emergéncia e 91% foram positivas. Depois da morte, a concentragdao de

alcool foi medida em 47% dos 121 casos e detectado em 63% das amostras.
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Concentragdes mais baixas de alcoolemia foram achadas em pessoas que
receberam tratamento intravenoso ¢ as mais altas concentragdes foram
encontradas nas vitimas que morreram na hora do acidente.

Além do condutor, o consumo de alcool entre os passageiros também
pode influenciar no risco de acidentes. SODERSTROM (1984) analisou a
alcoolemia de vitimas de acidentes de transito, ¢ a amostra era retirada logo
ap6s a admissdo do paciente na emergéncia. O estudo foi feito em 111
pacientes, sendo 88 homens e 23 mulheres. Em 44 casos, nao foi detectado
alcool. Em 48 dos 62 acidentes (77%), o condutor era o unico alcoolizado
ou tinha niveis mais altos que os demais ocupantes. Em cinco acidentes, o
passageiro era o unico alcoolizado e 77,4% dos alcoolizados apresentavam
niveis maiores que 100mg/100ml. Também verificou que quando um casal
era vitimado no acidente, a mulher estava sobria ou tinha consumido menos
alcool que o homem. Segundo SODERSTROM (1984), no Maryland
Institute for Emergency Medical Services System, 51,2% das vitimas de
acidentes de transito tinham consumido alcool.

No México, HIJASR (1998) estudou a relacdo do consumo de alcool
com a severidade das lesoes em 386 condutores envolvidos em acidentes,
entre mar¢o ¢ setembro de 1994. Houve 177 lesionados, incluindo 12

mortes. Os fatores de risco para lesdes graves foram: ingestdo de alcool

(OR de 6,1, IC de 95% 1,6 — 24,0), falta do uso do cinto de seguranga,
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idade abaixo de 25 e acima de 54 anos, velocidade acima de 90 km/h e
periodo noturno. Houve clara associacdo entre a ingestdo de bebidas
alcodlicas e a severidade da injuria.

OSTROM (1993) comparou acidentes de um veiculo apenas com
acidentes envolvendo dois ou mais veiculos e verificou que os acidentes de
apenas um veiculo sdo mais freqiientes com homens jovens, apresentando
altas concentragdes de alcool e freqlientemente ndo usando o cinto de
seguranca. Esses acidentes ocorreram mais frequentemente de maio a
outubro, de sexta a domingo e de 21:00 horas as 6:00 horas. Mais da
metade das vitimas estava embriagada e apresentava concentragdo alcodlica

média de 1,9 g/l.
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uando queremos estudar os niveis de alcool em cadaveres,

varias amostras podem ser utilizadas. O Instituto de Medicina

Legal de Brasilia adota como padrao a amostra de sangue, retirada de uma

mistura homogénea das camaras cardiacas, evitando-se a contaminacao

com o pericardio ou cavidade pleural, que ¢ armazenada em geladeira e

submetida a anélise no proprio instituto.

No caso de andlise de amostras diferentes da sanguinea, a concentragao

encontrada necessita ser corrigida para a concentracdo sanguinea

equivalente de acordo com a tabela proposta por O’NEAL (1996). A tabela

abaixo considera o estado de equilibrio que se observa na fase pos-

absortiva de distribui¢ao do alcool.

Distribuicdo média de concentracdo de etanol no tecido em relagdo a

concentracao de etanol no sangue

Soro 1,12 -1,20
Liquido espinhal 1,10-1,27
Humor vitreo 1,27
Urina 1,3
Cérebro 0,85
Figado 0,85

A amostra sanguinea pode ser obtida diretamente das camaras

cardiacas, como realizado no nosso instituto, ou da veia femoral. Alguns
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autores defendem a coleta de sangue na veia femoral, como a ideal, visando
afastar a possibilidade de contaminagdo da amostra sanguinea cardiaca,
pela difusdo de alcool, oriundo do conteudo estomacal. TURKEL (1957)
comparou amostras de sangue da veia femoral e relatou que diferencas com
valores entre 0,05% a 0,09% podem ocorrer devido a difusdo, mas nao
correlacionou com o tempo decorrido de morte. PLUECKHAHN (1967,
1968) mostrou que quando a necropsia ¢ feita antes de 48 horas, a
probabilidade de qualquer diferenga significativa entre o conteudo de
alcool do coracdo e da veia femoral ¢ menor de 0,05%. Injetou 250 a 500
ml de éalcool, 10%, no estdomago de 13 cadaveres, que tinham sua
alcoolemia negativa. A concentracao mais alta foi de 0,47 g/l no coracao
esquerdo e 0,30 no direito, 64 horas depois da instilacdo de alcool no
estdmago. Conforme esses resultados, a difusdo de alcool postmortem, a
partir do estdbmago ¢ de menos de 2%. O mesmo nao ocorre com amostras
retiradas do saco pericardico ou das cavidades pleurais, que contém
concentragdes de 10 a 20% maiores. IWASAKI (1998) estudou 186
cadaveres, colhendo amostras de sangue cardiaco (mistura direito-
esquerdo), urina e estOmago, para medir as concentracdoes de alcool.
Verificou que a difusdo ¢ menor de 10% somente quando os intervalos

entre 6bito e necropsia sao maiores de 48 horas.
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Durante a fase absortiva, ¢ normal se encontrar concentracdes
diferentes em sangue arterial e venoso, com as concentragdes arteriais
sendo maiores. BRIGLIA (1992) estudou 61 casos postmortem em que nao
havia decomposi¢do ou grandes traumas e relatou que nao havia diferenga
estatistica na alcoolemia média, para a coleta em veia femoral, atrio direito
e raiz da aorta. Diferengas significativas foram achadas em situagdes
especiais, como diluigdes de sangue por inje¢ao de fluidos, traumas graves,
alteragdes do hematocrito devido a enforcamento e aspiracao de vomitos.

Outro fator que pode influenciar nas concentracdes de alcool
sanguineas, obtidas de amostras das camaras cardiacas ¢ a possibilidade de
ocorréncia de vomitos e aspiracao de conteudo gastrico. POUNDER (1991)
estudou experimentalmente, usando cadaveres humanos, a absorcao de
paracetamol, alcool a 3% e propoxifeno, injetados por puncao de agulha, na
traquéia. Depois de 48 horas, com os cadaveres deixados em temperatura
normal, e o sangue foi colhido de dez lugares distintos. Verificou que as
concentracdes mais altas das drogas testadas foram maiores nos vasos
pulmonares. As concentragdes foram mais altas na aorta que no ventriculo
esquerdo e mais altas na veia cava superior que no ventriculo direito,
sugerindo mais difusdo direta do que difusdo sanguinea. Em todos os casos,
o tempo decorrido para que houvesse influéncia dessa difusdo ¢ muito

grande (48 horas) em relacdo aos nossos casos.
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A liberagdo postmortem de drogas de oOrgdos que concentram altas
doses, tais como figado e pulmao, pode levar a valores altos em vasos
sanguineos proximos como artéria € veia pulmonar ou veia cava inferior.
(SHEPHERD, 1992). POUNDER (1990) também reafirmou a difusao
postmortem de drogas de acordo com o gradiente de concentracdo, de
lugares de alta concentracdo nos 6rgados solidos, para o sangue, com
elevacao artificial dos niveis sanguineos. Altos niveis de drogas foram
achados nos vasos centrais como a artéria ¢ veia pulmonar e niveis menores
foram achados nos vasos periféricos como subclavia e veia femoral. As
drogas estudadas por ele foram o pentobarbital, diazepinicos e
antidepressivos.

LOFTUS (1992), na Africa do Sul, utilizou o humor vitreo, como
amostra, para estudar a influéncia do alcool, nas mortes violentas naquela
regido. Embora esse fenomeno possa ser atribuido, em grande parte, ao
ambiente sociopolitico da regido, o fator mais preponderante ¢ o uso de
alcool. Estudou retrospectivamente 948 casos de 2.980 autopsias médico-
legais, em um periodo de cinco anos e encontrou 53,5% de positividade,
com concentracoes variando de 0,8 a 4,8 g/l. Os niveis de humor vitreo
foram convertidos aos niveis sanguineos equivalentes, multiplicando-os
pelo fator 0,79. Embora o grupo mais prevalente estivesse entre 18 e 29

anos, a idade média foi de 32,8. A maioria dos casos examinados foi do
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sexo masculino (85,23%). A causa de morte mais freqliente foi o
homicidio, seguida pelos acidentes de transito. Nos casos de acidentes, nao
foi discriminado se a vitima era condutor, passageiro, pedestre ou ciclista.
O 4lcool estava presente em 41,3% dos 293 casos de mortes com veiculos.
O nivel alcoo6lico médio era de 1,47 g/I.

COX (1997) analisou amostras de sangue, urina ¢ humor vitreo em
1.620 necropsias médico-legais. As amostras de sangue foram colhidas da
veia femoral, em necropsias abertas e da subclavia em necropsias fechadas.
A urina foi colhida diretamente da bexiga ou por pun¢ao suprapubica. O
resultado de alcoolemia foi considerado positivo quando acima de 50
mg/100 ml, e estudos mostram que resultados maiores de 40 mg/100ml
refletem o estado alcoolico antemortem do caddver. A incidéncia de
positividade alcoodlica foi mais alta para ambos os sexos, divididos em
homicidios (39%), mortes relacionadas ao alcool (35%), suicidios (32%) ¢
acidentes (20%). Com altos indices de alcoolemia, a contribui¢ao de alcool
derivada da putrefacdo ndo ¢ significativa.

Os dois tipos de amostras mais utilizadas para dosagem de alcoolemia
sdo o sangue e a urina. Correlagdes entre as duas tém sido feitas
amplamente, na tentativa de se estabelecer a fase do metabolismo do
etanol. Achando-se uma relacdo entre concentragdo alcodlica urinaria

(UAC) e alcoolemia (BAC) menor ou préoxima de um sugere absorgdo
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incompleta, o que indica que o alcool ingerido permanece nao absorvido no
estobmago. Quando a relacdo encontrada for maior de 1,25 significa que a
absor¢ao e distribuicdo do etanol estavam completas na hora da morte.
BACKER, 1980, chamou a aten¢do para a possibilidade de dosagens
alcoolicas em varios liquidos diferentes, quando amostras de sangue nao
estdo disponiveis ou estdo contaminadas. O sangue foi retirado do coragao;
a urina por pun¢do da bexiga; obteve-se tecido do lobo frontal, sem
fixacdo; liquido do saco pericardio; fluido espinhal; contetdo géastrico; ¢
humor vitreo dos locais adequados. Relacionando a concentracdo sanguinea
de alcool com as demais amostras, obtiveram-se as seguintes taxas meédias:
humor vitreo/sangue, 1,05; cérebro/sangue, 0,86; bile/sangue, 0,99; liquido
espinhal/sangue, 1,14; urina/sangue, 1,16. Todas as amostras sdo mais

confiaveis quando o contetudo de alcool no estobmago ¢ menor de 0,5 g/100

O~

ml. Esta concentragdo de alcool no estdmago (menor de 5 g/100 ml)

O~

encontrada na maioria dos casos, mostrando que a absor¢do de alcool
muito rapida, o que torna as amostras confidveis. Quando a concentragao
de alcool ¢ maior no estbmago, a melhor amostra ¢ a bile.

A concentragdo de alcool, nas diversas amostras, segue a seguinte
ordem crescente: cérebro, sangue, humor vitreo, liquido espinhal, fluido

pericardico, explicada pela natureza hidrofilica do alcool. O cérebro, de
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natureza lipoide possui a menor concentracdo, apds a distribuicao

(BRIGLIA, 1992).
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VI.E. AMOSTRAS E CONSERVANTES

0 nosso Instituto, ndo sdo utilizados conservantes, sendo as

amostras mantidas em refrigeracdo logo apos a coleta. Na
literatura, alguns recomendam a utilizacdo de preservativos, como o
fluoreto de potéssio ou de sédio, principalmente para aqueles casos em que
sera necessdaria a realizacao de contraprova, posteriormente.

Os recipientes podem ser preparados com fluoreto de potéassio ou sddio
como preservativos. Se a analise ¢ realizada no mesmo dia, entdo adi¢do de
preservativo ¢ provavelmente desnecessaria. No frasco deve permanecer
um pequeno espaco com ar para minimizar a evaporagdo. O fluoreto parece
ser bastante efetivo em inibir a atividade de varias espécies de enzimas, tais
como a enolase, um componente do caminho glicolitico e importante para a
acao de fungos e outros microorganismos (KUGELBERGER, 2007).

DUBOWSKI (1997), em um estudo da estabilidade da amostra, em trés
laboratorios diferentes, mostrou que a extensao da perda de alcool ndo foi
estatisticamente significativa e, nos primeiros quatro meses de estocagem, a
perda de alcool foi minima, ndo sendo necessario a adi¢do de fluoreto de
sodio.

A quantidade de etanol produzida depende da espécie de

microorganismo presente, do substrato disponivel, da temperatura de
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estocagem e da preservacdo das amostras. Mesmo se microorganismos
estiverem presentes nao havera sintese de etanol, se as condigdes nao forem
adequadas. Clark mostrou que nao hé producao de etanol, se os corpos
forem refrigerados antes de quatro horas depois da morte. Na maioria dos
estudos revisados por Corry, varios dias devem transcorrer antes de
concentragdes significativas de etanol serem produzidas (O’NEAL, 1996).
As amostras sangiiineas ou de humor vitreo, estocadas, podem ser
alteradas por oxidacdo, evaporacdo e mecanismos microbianos. OLSEN
(2003) estudou 32 pares de amostras preservadas com fluoreto de sodio
(preservativo) e oxalato de potédssio (anticoagulante), estocadas sob
refrigeracdo e verificou que, de cinco a seis anos apos, a média de perda,
nos tubos contendo sangue foi de 35% e nos tubos contendo humor vitreo

foi de 6,1%.
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VL.F. ASSOCIACAO COM OUTRAS DROGAS

esse estudo, ndo verificamos a associacdo com outras drogas,

pois ndo ¢ rotina do instituto, a pesquisa dessas substancias,
nos casos de acidentes de transito. Nos casos em que ¢ feita, a dosagem ¢
apenas qualitativa, ndo quantitativa. Em 1977, GARRIOT analisou as
mortes ocorridas em Dallas, EUA, nos anos de 74 e 75, incluindo
condutores, passageiros e pedestres, ¢ excluindo aqueles que sobreviveram
por mais de 24 horas e as criangas. No total, 207 casos foram estudados.
Nos condutores, drogas foram detectadas em 18% e alcool em 61%.
Somente 30% dos condutores ndo apresentavam algum tipo de droga ou
alcool. Dos 22 pedestres, 18 apresentavam concentracdes positivas de
alcool ou drogas. As drogas mais prevalentes foram as depressoras do
sistema nervoso central, como diazepan em 56% dos casos e barbituricos
em 17,4%. A concentracdo média de alcool para todos os condutores foi de
207 mg/dl. Estudos nos quais a urina ¢ utilizada para detectar a presenga de
drogas indicam apenas que o individuo fez uso da mesma, nao significando
que esteja sob a influéncia da substincia utilizada. A excrecdo lenta de
algumas drogas permite que ela seja detectada na urina, dias depois da

ingestao.
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Durante o periodo de 1991 a 2000, DEL RIO (2002) estudou amostras
de 5.745 condutores mortos em acidentes de transito. Havia 91,7% de
homens e 8,3% de mulheres. Drogas foram detectadas em 50,1% das
vitimas, sendo a mais prevalente, o alcool (43,8%), seguido por drogas
ilicitas (8,8%) e drogas medicinais (4,7%). A associagdo de alcool e outras
drogas aconteceu em apenas 12,5% dos casos. Entre as drogas ilicitas as
mais freqiientes foram: cocaina (5,2%), opidceos (3,2%) e maconha (2,2%).
Outras  drogas encontradas foram: benzodiazepinicos (3,4%),
antidepressivos (0,6%) e analgésicos (0,4%).

A legislagao atual da Espanha diz que ninguém pode dirigir sob
influéncia de drogas que possam alterar seu estado fisico ou mental. Em 07
de maio de 1999, o Royal Decree 2282/1998 tornou-se efetivo e
estabeleceu que: os condutores de veiculos ndo poderiam dirigir com
alcoolemia maior que 0,5 g/l. Para quem transportava pessoas, este valor
baixava para 0,3 g/l, mesmo valor para condutores, nos primeiros dois anos
de habilitagdo. Refere que, nos paises nordicos, como Suécia e Noruega, os
indices de positividade alcoodlica sdo mais baixos (20 a 28%), explicado
provavelmente pelas leis mais severas.

Os benzodiazepinicos (diazepan, triazolan, flunitrazepan), assim como
o alcool, sdo classificados como depressores do sistema nervoso central e

exercem seus efeitos via receptores GABAérgicos, facilitando a abertura
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dos canais de ions cloreto. HOLMGREN (2003) estudou a associacao entre
alcool e benzodiazepinicos, em 234 necrépsias, no periodo de dez anos,
através de sangue colhido da veia femoral e analisado por cromatografia
gasosa. Os patologistas mostraram que nenhuma das mortes foi devida a
intoxicacdo por drogas. A impressdao deste estudo ¢ que o principal
responsavel pela causa da morte foi a alta concentragdo de alcool. Alguns
toxicologistas consideram que concentracao de alcool sanguinea de 3,5 g/l
a 4,0 g/l ¢ suficiente para matar, mas muitos alcodlatras ultrapassam estes
niveis. As mortes resultantes da intoxica¢ao aguda por alcool usualmente
ocorrem devido a parada cardiaca ou respiratoria, por depressao dos centros
vitais no cérebro e na medula. Entretanto, outros fatores tém que ser
considerados, tais como comprometimento da respiragdo, quando uma
pessoa semicomatosa ou inconsciente cai de face para baixo (asfixia
posicional) ou por aspiracdo de conteudo gastrico, uma vez que o reflexo
da tosse estd inibido. A margem de seguranga para o etanol ¢ de apenas 8:1,
isto é, uma concentragdo de 0,5 g/l causa euforia leve, enquanto
concentragdo de 4,0 g/l pode levar a obito.

Excluindo-se causas como asfixia postural ou aspiracdo, estudos de
intoxicacao alcodlica, mostram que concentragdes varidveis de alcoolemia
podem levar a 6bito, tais como 2,5 a 3 g/l ou 1,8 a 6,0 g/l (JOHNSON,

1985).
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Entre 1995 e 1998, na Holanda, foram analisadas amostras de sangue e
urina de condutores acidentados, sendo 11.458 para alcoolemia e 1.665
para drogas. A alcoolemia média foi de 1,7 a 1,8 g/l e em 80% das 1.665
amostras de urina foi detectada a presencga de drogas. Cerca de 42% desses
condutores tinham consumido varias drogas, sendo cocaina a mais
freqiiente (SMINK, 2001). A dosagem alcoolica era feita por bafémetros ou
coleta de sangue. TOENNES (2005) encontrou como drogas mais
prevalentes em condutores, a maconha, cocaina, opiaceos e anfetaminas.
APPENZELLER (2005) analisou amostras de sangue de 210 condutores
(179 homens e 31 mulheres) presos em Luxemburgo, entre o outono de
2001 e o verdo de 2002. Entre eles, 22,8% tinham consumido drogas
medicinais, como antidepressivos e benzodiazepinicos. Maconha foi a
droga ilicita mais encontrada (9,5%) e 29,5% admitiram ser usudrios
cronicos de alcool. Em 1997, Luxemburgo ocupou o segundo lugar nas
estatisticas de mortes relacionadas a acidentes de transito, na Europa, com
o alcool sendo detectado em 81% dos pacientes testados ¢ 96,8% estavam
com os niveis acima do legal permitido, 0,8 g/l. A alcoolemia variou de 0,2
a 4,3, com media de 1,8 g/l.

Na Australia, a incidéncia de drogas e alcool foi estudada, durante uma
década (1990-1999), em trés estados, quando se analisaram 3.398 acidentes

de transito, envolvendo 2.609 condutores de automoveis, 650 motociclistas
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e 139 condutores de caminhdes. O limite legal na Australia, ¢ de 0,05 g/100
ml e estava presente em 29,1% dos condutores. A mais alta prevaléncia foi
nos condutores de automéveis (30,3%) ¢ a mais baixa na de caminhdes
(8,6%). Em quase 10% dos casos havia a associag¢ao de alcool com drogas,
tais como maconha, cocaina, estimulantes e benzodiazepinicos. Durante o
periodo, a incidéncia do uso de drogas aumentou, enquanto a de alcool
diminuiu. Maconha estava presente mais em motociclistas, enquanto os
estimulantes eram mais comuns em caminhoneiros. A maioria das andlises
(>90%) foi obtida do sangue colhido durante a necropsia, no restante dos
casos, a amostra era colhida no hospital, antes da morte da vitima. A média
de alcoolemia foi de 0,17% (DRUMMER, 2003).

Na Grécia, ATHANASELIS (1999) analisou os acidentes de transito,
durante o periodo de 1995-1997 e verificou que 41% dos envolvidos
tinham consumido bebida alcodlica, e a alcoolemia era maior que 0,8% em
33% dos condutores. Nesses o uso concomitante de drogas psicoativas foi
de apenas 6%. As mais detectadas foram opidides, maconha ¢
benzodiazepinicos. A maioria dos envolvidos tinha entre 20 e 40 anos e

eram homens.
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VI.G. PRODUCAO DE ALCOOL POSTMORTEM

correlacdo entre a concentracdo de alcool em uma pessoa € o

estado de embriaguez ao tempo da morte nem sempre € facil de
estabelecer, principalmente devido aos varios artefatos postmortem. A
grande pergunta ¢ se a concentracdo de alcool medido na necropsia €
resultado da ingestdo ou se foi produzido postmortem, visto que, a
possibilidade de o alcool ser produzido no corpo depois da morte, pela
contamina¢do microbiana e fermentagdo ¢ uma constante. Além da
biossintese de etanol, uma grande variedade de microorganismos ¢ capaz
de utilizar etanol como fonte de carbono e energia, o que poderia levar a
diminui¢ao dos niveis reais pré-existentes (KUGELBERG, 2007).

Quando a putrefacdo ja ocorreu, deve-se tomar bastante cuidado em
analisar o teor alcodlico, pois durante esse processo, o alcool pode ser
perdido por evaporacdo ou produzido por atividade microbiana,
primariamente sobre a glicose e, em extensdo menor, sobre lactato, aminas
ou acidos graxos.

Alguns marcadores bioquimicos podem ser utilizados para a
diferenciacdo entre a ingesta antemortem e a produgdo postmortem. Um
dos exemplos ¢ o etilglucoronide, um metabolito do etanol, que, se

encontrado, significa que houve ingestao alcodlica, no entanto, seu achado
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ndo traduz a concentragdo na hora da morte. Sua dosagem tem sido usada
para monitorar individuos que estdo sendo seguidos para reabilitacdo ou
tratamento médico para alcoolismo. O fator mais importante do seu
metabolismo € que ndo pode ser produzido pela a¢do das bactérias sobre a
glicose. Metabolitos da serotonina como o cinco hidroxi-triptofol e o 4cido
5-hidroxi-indolacético também tem sido utilizados para a diferenciacdo. A
presenca de outros alcoois tais como o n-butano e o acido isobutirico,
indicadores confidveis da putrefacao, levanta suspeita em relagdo a origem
das concentracdes de etanol (KUGELBERG, 2007).

Outro fato a ser considerado, na interpretacao dessas alcoolemias, € o
metabolismo hepdatico do alcool, no periodo pos-trauma e anterior ao obito.
Nesse periodo, o alcool continua a ser metabolizado em taxas de 20 a 30
mg/100ml/hora ou 0,02 ou 0,03 g% por hora, parecendo razoavel supor que
a alcoolemia encontrada em necropsias, nesses casos, seja um pouco mais
baixa do que as concentragdes reais na hora da morte. Nos nossos casos, o
tempo de sobrevida foi pequeno ¢ na maioria, o 0bito ocorreu na hora do
trauma (KUGELBERGER, 2007).

Nos corpos que sdao mantidos em temperaturas baixas, nenhuma
producdo de dalcool postmortem ocorre nas primeiras 24 horas. Na
experiéncia de ATHANASELIS (2005), quantidades maiores de 60 mg/dl

(0,6g/1) raramente sdo devidas a producdo postmortem isoladamente e
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qualquer valor acima de 120 mg/dl (1,2 g/l) ¢ assumido como resultado de
consumo antemortem.

O’NEAL (1996), em uma revisdo critica, mostrou que a producdo de
etanol postmortem varia de 12 a 57%, sendo a maioria em cadaveres
putrefeitos, com o maximo de produgdo postmortem atingindo apenas
0,15%, em condi¢des especiais. LEVINE (1993), em uma andlise de 381
casos, comparando dosagens alcodlicas em sangue, humor vitreo e urina
chegou a conclusao de que para valores maiores de 0,4 g/l, o etanol ¢
resultado de consumo.

Para evitar resultados que pudessem ser contestados, todas as
necropsias analisadas por nds, foram realizadas com intervalo entre o obito
e 0 exame necroscoOpico menor de 24 horas, com mediana de 12 horas e
moda de 14 horas, portanto, em intervalo seguro, evitando-se a
possibilidade de produgdo postmortem de alcool.

O tempo médio de sobrevida de nossos casos foi de 1,3 h e a maioria
foi a 6bito no préprio local do acidente, evitando-se, assim, outro fator que
poderia alterar os resultados encontrados: a metabolizacdo hepatica. Se a
morte ¢ instantdnea, a constatacdo da alcoolemia vai refletir o estado do
individuo naquele momento. Nenhuma alteracdo significativa ocorre na

concentragdo alcodlica depois da morte até o inicio da putrefacao.
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Geralmente se aceita que a concentracdo de alcool diminua entre 0,015-

0,02 g % por hora (KUGELBERG, 2007; SPITZ, 1993)
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VI. H. O ATO DE DIRIGIR

irigir ¢ uma tarefa complexa que exige percepc¢do, atencao,

habilidade psicomotora e julgamento. No cérebro, o alcool
afeta as capacidades sensoriais, perceptivas, cognitivas e motoras,
incluindo o controle muscular ¢ o equilibrio do corpo. O individuo
apresenta audacia incontrolada, estado de euforia com tendéncia de
superestimar as proprias capacidades; perda da vigilancia, visdo
estereoscopica prejudicada (ndo avalia corretamente as distdncias e a
velocidade), visao noturna e crepuscular reduzidas, estreitamento do campo
visual, podendo chegar a visao “em tinel”. Ha aumento do tempo de reacao
(tempo entre a percepcao de um estimulo e o inicio da resposta), alteragdes
do estado emocional, em que pequenas contrariedades podem se
transformar em grandes problemas e conseqiientemente agressividade e
frustragdo. (MITCHELL, 1985; KARLSSON, 2003).

DEERY (1996), analisou os efeitos do alcool no perfil de percepgao
de risco, incluindo aspectos de habilidade na dire¢do (laténcia diante do
risco) e estilo de diregdao (percep¢do do grau de risco). Pelo consumo
experimental, 32 pessoas se submeteram ao teste e ele verificou que niveis
de alcoolemia de 0,05% afetavam os dois pardmetros e também provinham

suporte para os riscos ativos e passivos (subavaliando suas atividades de
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risco € os riscos provocados por terceiros). ALBERY (1995) chamou a
atencdo para a relacdo entre as percepgOes subjetivas de seguranca na
dire¢do e os limites legais de ingestao de bebidas alcodlicas. Em geral, os
individuos acham que os limites legais sdao superiores ao que ele pode
beber, permanecendo aptos para dirigir. Entretanto, ¢ O6bvio que existe
grande disparidade entre os niveis de consumo percebidos subjetivamente ¢
os limites legais. Concluem que mostrar as discrepancias entre o que ¢
seguro ¢ o que ¢ legal ¢ importante, principalmente para identificar os
grupos que parecem nao aceitar os riscos do consumo do alcool.

WEST (1993) fez um estudo sobre o efeito de baixas doses de alcool
em condutores entre 30 ¢ 55 anos, analisando a velocidade de direcdo ¢ a
velocidade de resposta aos riscos. Dividiu os individuos em trés grupos:
sem uso de alcool, com doses baixas (0,25 g/l) e doses moderadas (0,5 g/1)
e verificou que concentragdes moderadas aumentam o tempo médio de
resposta aos riscos, em cerca de 2,5 a 3,2 vezes, mas nao afetam a
velocidade média.

Segundo uma classificagdo simples, proposta por DUBOWSKI
(1980), as diversas concentracdes de alcool relacionam-se aos seguintes
sinais clinicos: de 0,1 a 0,5 g/l (sobriedade), de 0,3 a 1,2 g/l (euforia), de
0,9 a 2,5 g/l (excitagdo), de 1,8 a 3,0 g/l (confusdo), de 2,7 a 4,0 g/l

(estupor), de 3,5 a 5,0 (coma) e acima de 4,5 g/l (morte).
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Em geral, o risco relativo de acidente aumenta com o aumento dos
niveis de alcoolemia. Entre condutores masculinos, entre 16 ¢ 20 anos,
aumento de 0,02% no indice de alcoolemia mais que dobra o risco relativo
de acidente. Com niveis de alcoolemia entre 0,08 ¢ 0,10%, o risco relativo
varia de 11,4 (maiores de 35 anos) a 51,9 (entre 16 e 20 anos). Com poucas
excecgoes, pacientes idosos tém risco menor. Condutores mortos em
acidentes com um unico veiculo s3o de particular interesse, pois
evidenciam o efeito puro do 4lcool. Nos acidentes com dois veiculos, a
possibilidade de que a culpa possa ser partilhada, ou que seja necessario
verificar os indices dos dois condutores tornando-se dificil avaliar. Para o
grupo de 16 a 20 anos, as mulheres t€m risco relativo menor que os homens
(ZADOR, 2000).

Na nossa casuistica, o maior indice de positividade de alcoolemia
ocorreu nos casos de capotagens (57,7%), nos quais a maioria das vitimas
era a condutora dos veiculos, seguida pelos casos de colisoes (44,24%) e
depois pelos casos de atropelamentos (32,5%). Por outro lado, analisando-
se o teor alcodlico meédio, verificamos que os niveis mais altos de
alcoolemia foram encontrados nas vitimas de atropelamentos, com meédia
de 2,4 g/1, seguidos pelas vitimas de colisdes (1,8 g/l) e pelas vitimas de

capotagens (1,6 g/l).
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HOLMGREN (2005), na Suécia, mostrou que o nimero de casos
positivos para drogas aumentou de 38,9% em 2000 para 45,9% em 2002 e
o alcool foi a droga mais freqiiente com valores de 19,8%, 25% e 21%, nos
respectivos anos. A concentracdo média de alcool variou de 1,6 a 2,0
mg/ml para homens e 1,2 a 1,8 para mulheres. SO foram reportados valores
acima de 0,2 g/l (limite aceitdvel na Suécia), e a mais alta concentragao de
alcool foi de 3,8 g/l. ROBERTSON (1999) verificou que 37 —a 67% das
mortes, na populacdo indigena do Arizona, por acidentes, estdo associadas
ao consumo de alcool. RIDDICK (1978) fez um levantamento de casos
médico-legais, ocorridos no distrito de Columbia, em um periodo de seis
meses € entre 1.239 necropsias, 482 possuiam histéria de consumo de
alcool. Eles tém como rotina fazer alcoolemia em pacientes que
sobrevivem menos de 24 horas. Dosagens maiores de 0,03 eram
consideradas positivas e serviam para diferenciar do alcool produzido em
casos de decomposi¢do. Nos casos de acidentes de transito, 46% das
alcoolemias foram positivas, variando de 0,7 a 3,6 g/l. Concluem chamando
atencdo para o fato de que o alcool nao pode, exceto em poucos casos, ser
considerado a causa da morte, mas representa um importante componente,
entre varios, que contribuem para o evento da morte.

Em Londres, 25% de todas as mortes por acidentes de transito estao

associadas ao alcool. No minimo 1.400 das 5.165 mortes por acidentes de
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transito, ocorridas em 1985 foram devidas ao alcool. Nesse ano, indice de
alcoolemia maior de 9 mg% foi achado em 38% dos condutores e 35% dos
pedestres (RAFFLE, 1989).

SKOG (2001) analisou o consumo de bebidas em 14 paises
europeus, dividindo-os em trés grupos, segundo o tipo de bebida
(destilados, cerveja ou vinho), e verificou que existe uma relagao constante
e positiva entre o consumo de dlcool e a mortalidade em todos os paises. A
presenga do alcool ¢ diretamente proporcional a severidade da lesdo.
NORDRUM (2000), na Noruega, avaliou a prevaléncia e a concentracao do
alcool em 1.539 necropsias médico-legais, no periodo de 1973-1992 e
encontrou concentragdes maiores de 0,5% (50 mg/100 ml) em 47,6% das
mortes violentas e 93% estavam acima de 1,0%. Concluiu que valores
acima de 0,5% deveriam ser observados como possivel causa contribuinte
para as mortes violentas. A maioria das vitimas era do sexo masculino
(81,2%) com média de idade de 41,9 anos e a taxa de alcoolemia variava
entre 1,0 a 2,9 g/l.

Com uma populagdo de 39 milhdes, 19,5 milhdes de veiculos e 17,2
milhdes de condutores, a Espanha ¢ um dos paises da Unido Européia com
maior indice de acidentes de transito. DEL RIO (1999) analisou 258
necropsias de vitimas de acidentes fatais durante o periodo de 1994 a 1996

e o alcool foi detectado em 50,5% de todas as fatalidades. Os acidentes
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ocorreram com mais freqiiencia nos fins de semana (60,4%) e
comprometeram principalmente jovens do sexo masculino. Indices acima
de 0,8% (limite legal na Espanha) foram encontrados em 35,4% das
vitimas. Dentro da Unido Européia, os acidentes de trafego resultam
anualmente em 50.000 fatalidades e 1,5 milhoes de lesionados, com o uso
de alcool sendo encontrado em 22% dos acidentes fatais. RAMIREZ
(1987), em Cali, analisou 900 casos ocorridos entre outubro de 1985 e
setembro de 1986 e verificou que a alcoolemia, com sangue retirado de
atrio direito, estava acima de 50 mg% em cerca de 31% das amostras,
sendo mais prevalente no sexo masculino.

Os padroes de consumo de alcool também podem influenciar no
risco de acidentes como pode ser visto nos tradicionais paises
consumidores de vinho, no sul da Europa, que tipicamente tem maior
consumo de bebidas alcodlicas, mas tem um nimero menor de pessoas
intoxicadas, em relacdo aos paises da América do Norte ¢ do norte da
Europa. SKOG (2003), no Canada, fez uma andlise por tempo de
mortalidade anual (15 a 69 anos) em relagdo ao consumo per capita de
alcool, utilizando a técnica de Box-Jenkins e encontrou associagdes
estatisticamente significativas entre o consumo de alcool e as taxas de
acidentes fatais em todas as provincias, para o sexo masculino. Quando

considerava todo o pais, o aumento no consumo de alcool per capita de um
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litro/ano, era acompanhado pelo aumento da mortalidade de 5,9 entre os
homens e 1,9 entre as mulheres, por 100.000 habitantes.

CONNOR (2004) conduziu um estudo caso-controle para verificar o
papel do alcool na etiologia dos acidentes de transito. Envolveu todos os
acidentes, fatais ou ndo, em uma determinada regido (Nova Zelandia), entre
abril de 1998 e julho de 1999, com 571 motoristas. O condutor do carro era
entrevistado e os controles eram selecionados no préprio local. As medidas
objetivas das concentragdes de alcool eram feitas através de espirometria
ou amostras sangiliineas. As varidveis de confusdo mais importantes foram
faixa etéria, sexo, nivel de educacdo, uso de cinto de seguranga, estado de
vigilancia do condutor e hora do trauma. Aproximadamente 24% dos
condutores acidentados relataram ter ingerido alcool nas ultimas seis horas,
em contraste com 5% dos controles e alcoolemia positiva foi encontrada
em 36% dos acidentados e 2% dos controles. Houve uma forte associacao
entre o relato de ingestdo de 4lcool nas ultimas seis horas, a concentracao
de alcool medida e o risco de acidente. A propor¢do de acidentes que
poderiam ter sido evitados, eliminando-se o fator alcoodlico, foi de 34 a

35%.
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VI. I. ESTRATEGIAS DE PREVENCAO

principal forma de diminuir os numeros alarmantes de

acidentes de transito, associados ao consumo de alcool, é a
prevengdo. Sabedor do perfil de cada cidade torna-se mais facil, para as
autoridades responsaveis pelos sistemas de satde, o planejamento de
medidas que possam alterar essa realidade dramadtica. Varios autores tém
proposto medidas que poderiam ser aplicadas, tais como GLUCKSMAN
(1994), que recomenda as seguintes estratégias para a diminuicdo dos
acidentes de transito, envolvendo o fator alcool:
a) aumentar a idade minima para o uso de bebidas alcodlicas para
21anos;
b) implementar testes respiratorios ocasionais;
c¢) reduzir o limite legal de alcoolemia permitido para 50 mg%;
d) correlacionar puni¢des aos indices de alcoolemia;
e) usar gamaglutamiltransferase como marcador para alcoolatras
cronicos;
f) responsabilizar os vendedores;
g) esclarecer o publico sobre o papel do alcool na seguranca no
transito;

h) aumentar o custo real do alcool.
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A concentracdo sanguinea maxima de dcool, permitida no nosso pais,
¢ de 0,6 g/l. Outros paises t€ém sido mais severos quanto a esse limite e
alguns estudam a diminui¢do desses limites, como fator contributivo para a
reducao dos indices de mortalidade.

Nos ultimos 15 anos, os Estados Unidos tém feito um esfor¢co para
diminuir o uso de bebidas alcoolicas por adolescentes (menores de 21
anos). Em 1984, foi definida a idade de 21 anos como idade minima
permitida para o consumo de alcool, acrescido de tolerancia zero para o
caso de conducdo de veiculos automotores (niveis de 0-0,02g/1 de
alcoolemia). Com isso, conseguiram diminuir os indices de mortalidade,
relacionadas aos acidentes de transito, de 22/100.000 em 1982, para
10/100.000 habitantes em 1997, segundo dados do National Highway
Traffic Administration (NHTA), de 1998. Estimam que 17.539 vidas
tenham sido poupadas pelas leis mais severas de limites minimos para
consumo de bebida alcodlica, em 1997 (VOAS, 2003).

Entre 1970 e 1975, alguns estados americanos diminuiram a idade
minima de consumo de 18 para 20 anos, posteriormente cancelada, depois
que pesquisas mostraram o aumento do numero de mortes relacionadas ao
alcool. Esses dados indicaram que a politica de limitar o acesso de jovens

ao alcool mediante leis especificas ¢ de grande valia na redugdo da
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mortalidade por acidentes de trafego ROBERTSON (1989); TOOMEY
(1996); HINGSON (1994,1996). Com essas medidas, as mortes nas
estradas dos Estados Unidos diminuiram de 50.000 para 40.000 por ano,
nos ultimos 25 anos, mesmo com aumento do numero de veiculos e de
milhas rodadas (ROBERTSON, 1996).

DEL RIO (2001) analisou o padrao de consumo de &lcool em
motoristas na Espanha, onde a renovacao da habilitacdo de motorista ndo ¢
concedida para pessoas que tenham problemas com o consumo de alcool.
Na Unido Européia, estima-se que dirigir sob o efeito de alcool seja
responsavel por 30 a 50% dos acidentes, com vitimas fatais, 15 a 35% dos
acidentes com lesoes leves e 10% daqueles sem lesdes. A Espanha esté
entre os principais paises da Europa nas estatisticas de acidentes de transito
relacionadas ao alcool. Entre os motoristas espanhdis, 62,9% usam alcool
regularmente, tendo sido detectado no corpo de 47% dos mortos, entre
1991-1998. Em 35% desses, os niveis estavam acima de 0,8 g/l. Apds a
nova legislacdo (Royal Decree 2282/1998), condutores nao podem dirigir
se estiverem com niveis acima de 0,5 g/l, que corresponde a 0,25 mg/l no ar
expirado, niveis menores no caso de motoristas de veiculos comerciais e
nos primeiros dois anos de habilitagdo. Defendem que as licencas nao

poderdo ser renovadas para pessoas com problemas com o alcool.



134

Uma outra proposta leva em consideragdo a contribuicao de dois fatores
importantes na mortalidade de jovens, que sdo a inexperiéncia na condugao
de veiculos automotores e a possibilidade de exposicao a riscos variados. A
forma de obtencdo da habilitacdo para dirigir no Brasil exige muito pouco
do candidato. Um programa de graduacdo para obtencdo da carteira de
motorista foi implantado inicialmente na Nova Zelandia, em 1987,
difundindo, posteriormente, para o Canadd, a Australia e para os Estados
Unidos de variadas formas.

Inspirado no modelo da Nova Zelandia, foi implantado no Estado de
Michigan, em 1997, o seguinte programa de graduacdo: menores de 18
anos, para obter a licenga para dirigir passam por trés estagios, que
consistem de dire¢do com supervisdo em um primeiro estagio, depois de
direcao independente, mas em situagdes de baixo risco em um segundo
estagio e no terceiro estagio, algumas restri¢des sdo impostas como dirigir a
noite € na companhia de outros adolescentes A reducdo no numero de
acidentes, seguindo essa implantacdo, foi impressionante. O risco dos
jovens se envolverem em acidentes, em 1999, diminuiu 25% em relagdo a

1996; para lesoes fatais, a diminuic¢ao foi de 24% (SHOPE 2001).
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CONCLUSAO
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enfrentamento da violéncia pressupde a articulacdo de

estratégias de interven¢dao em varios niveis, voltadas a redugdo
dos fatores de risco € ao aumento dos fatores de prote¢ao. A prevencgao
primaria inclui agdes de satde e reducdo da pobreza e da desigualdade por
meio de programas de incentivo e da facilitacdo dos jovens ao mercado de
trabalho, bem como agdes de prevencao imediata no tocante ao facil acesso
as armas de fogo, ao alcool e as drogas. A preven¢ao secundaria cuida dos
programas de engenharia de transito nos locais de maior concentracao de
acidentes. A prevencdo tercidria atua com individuos vitimados, seja na
cura das seqiielas, seja na reabilitacdo (SANTOS, 2001).

As causas externas tornaram-se significativo 6nus para as populagdes
de todo o mundo e diminuir sua morbidade e mortalidade ¢ um dos
principais desafios para a satide publica neste século que se inicia. Muitas e
diversas estratégias de prevencdo mostram-se efetivas por todo o mundo,
tais como a obrigatoriedade da utilizagdo do cinto de seguranca, a melhoria
das leis de transito e as campanhas educativas sobre o consumo de alcool.
A prevencio necessita de uma abordagem multidisciplinar e intersetorial. E
importante antes da prevengdo conhecer o perfil atual dos diversos locais e
os traumas decorrentes de acidentes de transito sdo importantes tanto na
mortalidade quanto na morbidade. Embora o século passado tenha

testemunhado grandes avangos no cuidado ao paciente vitima de trauma, a
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gravidade do paciente, decorrente do proprio evento traumatico ¢ um fator
importante a ser considerado na sua probabilidade de sobrevida. Alguns
trabalhos apontam que mesmo um bom cuidado na fase pré-hospitalar nao
consegue reverter um quadro extremamente grave. Estudos mostram que
quase a metade das mortes ocorre na primeira hora apos o trauma. Por isso,
a principal chave na reducdo da mortalidade ¢ a prevencdo primaria, uma
vez que muitos pacientes ndo conseguem se beneficiar dos avancos dos
cuidados modernos do trauma.

Algumas sugestdes, que podem produzir resultados melhores, foram
propostas por GURURAJ, em 2004:

1. sistemas de informagdes nacionais deveriam ser providos de
dados sobre os acidentes relacionados com dalcool e a sua
importancia :

2. estudos independentes, por instituicdes médicas, deveriam ser
feitos, periodicamente, para examinar o problema de maneira
cientifica;

3. todo servigo de emergéncia deveria ter mecanismos para dosagem
da concentracdo de alcool, assim como espirdmetros para uso

regular e documentacao;
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4. médicos em servigos de urgéncia deveriam ser treinados para
detectar o envolvimento de alcool e promover o uso de
espirometros;

5. programas de educagdo publica;

6. politica racional de prevencao (Gururaj, 2004).

Diversas leis, no nosso pais, poderiam, se aplicadas corretamente,
diminuir significativamente o nimero de mortes decorrentes do uso
abusivo de 4lcool. A nossa cidade dispde de pistas largas, bem
pavimentadas, que favorecem a imprudéncia e a negligéncia, catapultadas
pelo uso de alcool; principalmente por jovens condutores, cuja direcao esta
associada a impericia, que levam a indices de mortalidade importantes e
que precisam urgentemente de medidas mais eficazes, que inibam
efetivamente a associacdo de consumo de alcool e dire¢ao de veiculos
automotores.

Um grupo particular de condutores merece atencdo especial, como
mostram nossos resultados: sdo os adultos jovens, do sexo masculino,
solteiros, que se utilizam de alcool, principalmente nos fins de semana, no

horario noturno e nos locais de maior afluéncia de veiculos.
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Outro grupo significativo € o de pedestres, que se aventuram em locais
perigosos, de alta velocidade, muitas vezes com os reflexos prejudicados

pela atuacao do alcool.
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objetivo deste trabalho foi o de verificar a presenga de

alcoolemia em vitimas fatais de acidentes de transito, uma das
principais causas de morte violenta, no Distrito Federal, Brasil. Em um
periodo compreendido entre primeiro de janeiro e 31 de dezembro de 2005,
foram analisados 443 casos, de mortes por acidentes de transito. Desse
total, de acordo com critérios estabelecidos no protocolo, foram coletadas
amostras de sangue provenientes de cadmaras cardiacas em 238 casos
(53,72%). As amostras foram analisadas por cromatografia gasosa. Entre as
vitimas de colisdo, 44,24% tinham niveis de alcoolemia acima de 0,6 g/l, e
92% eram os condutores dos veiculos envolvidos. Entre as vitimas de
capotagens, 57,7% apresentavam niveis de alcoolemia maiores que 0,6 g/l e
84,6% eram condutores. Entre os pedestres, vitimas fatais, 32,5% tinham
niveis acima de 0,6 g/l. Em todos os tipos de acidentes, a maioria das
vitimas era jovem, entre 18-35 anos, do sexo masculino e estado civil
solteiro. O estudo mostra a alta prevaléncia de alcoolemia positiva (maior
de 0,6 g/l) nas vitimas fatais de acidentes de transito, no Distrito Federal e
chama atenc¢do para a importincia do alcool na epidemiologia desses

eventos.

Palavras chave: alcoolemia post mortem, acidentes de transito, morte por

causas externas.
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he objective of this article was to verify the association of

I blood alcohol levels and fatal victims of traffic accidents, one

of the main causes of violent death in Federal District, Brazil. During the
period between January 1%, 2005 and December 31, 2005, 443 cases of
death due to motor vehicle accident were analyzed, and in 238 cases
(53.72%) blood samples were collected according to criteria established by
protocol. The samples were collected from cardiac chambers and analyzed
by gas chromatography technique. Among the victims of collision, 44.24%
had blood alcohol levels higher than 0.6 g/l, and 92% were the drivers of
the vehicle involved. Among the overturns victims, 57.7% had blood
alcohol levels higher than 0.6 g/l and 84% were drivers of the involved
vehicle. Among pedestrians fatal victims, 32.5% had blood alcohol levels
higher than 0.6 g/I. In all types of accidents, the majority of the victims
were young, male, aged 18 to 35 year and single. The present study shows
an high incidence of blood alcohol level (higher than 6 g/l) in victims of

fatal traffic accidents in Federal District and calls our attention to the

importance of alcohol in the epidemiology of these events.

Key words: postmortem alcoholemia, traffic accidents, violent deaths.
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TABELAS



Tabela 1. Distribui¢cdo de casos por regido administrativa

Regido Numero Numero de | Percentagem
Administrativa | de casos | casos/100.000
habitantes

Plano Piloto 143 72,2 32,3%
Taguatinga 70 28.8 15,80
Planaltina 54 36,7 12,18
Ceilandia 43 12,5 9,70
Sobradinho 31 24,2 6,99
Gama 31 23,8 6,99
Samambaia 23 14,0 5,19
Santa Maria 19 19,3 4,28
Cruzeiro 19 30,1 4,28
N. Bandeirante 16 44 .4 4,28
Brazlandia 15 28.8 3,38
Riacho Fundo 13 31,7 2,93
Guard 9 7,82 2,03
Lago Sul 9 32,1 2,03
Paranoa 9 16,6 2,03
S&o Sebastido 9 14,0 2,03
Lago Norte 8 27,5 1,80
Recanto Emas 4 4,3 0,90
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Tabela 2. Alcoolemia e sinais e sintomas.

Segundo Larini, Lourival. Toxicologia. 1987

0,1 a0,5 g/litro

SOBRIEDADE: nenhuma influéncia aparente. Testes
especiais revelam pequenos transtornos subclinicos.

0,3 a 1,2 g/litro

EUFORIA: suave euforia, sociabilidade; decréscimo
das inibi¢des. Diminui¢ao do julgamento, da atencao e
do controle. Perda da eficiéncia em testes especiais.

0,9 a 2,5 g/litro

EXCITACAO: instabilidade emocional, decréscimo
das inibi¢des. Perda do julgamento critico.
Enfraquecimento da memoria e da compreensao.
Decréscimo da resposta sensitiva. Alguma
incoordenacao muscular.

1,8 a 3,0 g/litro

CONFUSAO: desorientacdo, confusdo mental e
vertigens. Estado emocional exagerado (medo,
aborrecimento, aflicdo etc). distarbios da sensacao
(diplopia etc) e da percepgao de cores, formas,
movimentos ¢ dimensdes. Debilidade no equilibrio,

incoordenac¢ao muscular, vacilagdo no modo de andar e
dificuldade na fala.

2,7 a 4,0 g/litro

ESTUPOR: apatia, inércia geral. Diminui¢ao acentuada
das respostas aos estimulos. Incoordena¢ao muscular
importante, com instabilidade para suportar o andar.
Vomitos. Incontinéncia da urina e das fezes. Debilidade
da consciéncia.

3,5a5,0¢g/1 COMA: completa inconsciéncia, coma, anestesia.
Debilidade e abolicao dos reflexos. Incontinéncia da
urina e das fezes. Dificuldades circulatorias e
respiratorias. A morte € possivel.

Acima de 5,0 MORTE: parada respiratoria.

g/litro
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Tabela 3. Alcoolemia e sinais e sintomas.

Segundo Oga, Seizi. Fundamentos de Toxicologia, 1996

0,2 g/litro

Atingido aproximadamente depois de um drinque, usuarios
leves ou moderados sentem alguns efeitos do tipo sensagao de
calor e relaxamento.

0,4 g/litro

Maioria das pessoas sentem-se relaxadas, alegres e falantes, a
pele pode se tornar ruborizada.

0,5 g/litro

Primeiras alteragdes significativas comegam a ocorrer,
despreocupagdo, vertigem, sensagdo de desinibicdo ¢ menor
controle dos pensamentos podem ser sentidos, o autocontrole e
a capacidade de julgamento estdo diminuidos, a coordenagao
pode estar levemente comprometida.

0,6 g/litro

Julgamento e critica encontram-se prejudicados, a avaliacao
das capacidades individuais e o processo de tomada de decisdes
racionais sao afetados (por exemplo, ser capaz de dirigir).
Nota: este nivel ¢ considerado como incapacidade pelo novo
Cddigo de Transito Brasileiro.

0,8 g/litro

Comprometimento evidente de coordenacao motora e
diminuicao da velocidade dos reflexos, capacidade para dirigir
torna-se suspeita, sensacao de dorméncia nas bochechas e nos
labios, bracos e pernas comeg¢am a formigar até ficarem
dormentes (este nivel ¢ considerado legalmente como
incapacidade no Canad4 e alguns estados dos EUA).

1,0 g/litro

Discurso vago, indistinto, com dificuldade na articulagdo de
palavras, lentidao dos reflexos e deterioragao do controle dos
movimentos voluntarios tornam-se evidentes (este nivel €
considerado como embriaguez na maioria dos estados dos

EUA).

1,5 g/litro

Prejuizo definitivo do equilibrio e do movimento.

2,0 g/litro

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

3,0 g/litro

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

4,0 g/litro

Geralmente o individuo est4 inconsciente, a pele torna-se fria e
umida.

4,5 g/litro

Freqiiéncia respiratéria diminui, podendo ocorrer apnéia.

5,0 g/litro

Morte por depressao respiratoria.




Tabela 4. Alcoolemia, sinais e sintomas
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Segundo Henry, John Bernard. Diagnosticos Clinicos e Tratamento,

1995

10 a 50 mg/dl
(0,1 a 0,5 g/litro)

Nenhuma euforia a euforia leve.

50 a 100 mg/dl
(0,5a1,0 g/l

Leve influéncia na visdo estereoscopica e na
adaptacdo ao escuro.

100 a 150 mg/dl
(1,0a 1,5 g/l)

Euforia: desaparecimento da inibicdo, periodo de
reagdo prolongada.

150 a 200 mg/dl
(1,5a2,0 g/l)

Periodo de reagdao grandemente prolongada, perda
da inibicao e disturbios leves de equilibrio e
coordenacao.

200 a 250 mg/dl
(2,0a2,5¢g/l)

Disttrbios do equilibrio e da coordenagao,
retardamento dos processos de pensamento ¢
consciéncia.

250 a 400 mg/dl
(2,5a4,0 g/l)

Possivelmente fatal.
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Tabela 5. Prevaléncia dos niimeros de acidentes por 100.000 habitantes e
regioes administrativas, de acordo com o tipo de acidente.

Tipo De Acidente

Atropelamento

Capotagem

Colisao

Cruzeiro — 15,0

Planaltina — 10,7

Sobradinho — 16,6

Taguatinga — 13,1

Gama — 6,1

Planaltina — 15,0

Planaltina — 9,2

Sobradinho — 5,0

Plano Piloto — 14,7

Ceilandia — 7,3

Samambaia — 4,3

Santa Maria — 12,2

Plano Piloto — 1,4

Guara — 3,6

Taguatinga — 9,1




Tabela 6. Idade das vitimas (em anos) em relagdo ao tipo de acidente
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Tipo de acidente

Atropelamento  Capotagem Colisao
Idade media 34,8 £ 9,15 28,6 + 8,0 353+£11,6
Idade mediana 35.5 26 34,5
Moda 41 22 20

Minima-Maxima 16-56 20-54 18-62
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