“Pathology of Oxygen”, A. P. Autor, ed., Academic

Press, New York, 1982.

6 Hoffman, M., J. B. Stevens e A. P. Autor, “Adaptation

to Hyperoxia in the Neonatal Rat: Kinetic Parameters of

the Oxygen-Mediated Induction of Lung Superoxide

Dismutase, Catalase and Glutathione Peroxidase”,

Toxocology, 16, 215-225 (1980).

Chow, C. K. e A. L. Tappel, ““An Enzymatic Protective

Mechanism Against Lipid Peroxidation Damage to Lungs

of Ozone-Exposed Rats”, Lipids, 7, 518-524 (1972).

8 Reddy, K. e A. L. Tappel, “Effect of Dietary Selenium
and Autoxidized Lipids on the Glutathione Peroxidase
System of Gastrointestinal Tract and Other Tissues in
thé Rat”, J. Nutr., 104, 1069-1078 (1974).

° Medeiros, M. H. G., P. E. Marchiori e E. J. H. Bechara,
“Superoxide Dismutase, Glutathione Peroxidase and
Catalase Activities in the Erythrocytes of Patients with
Intermittent Acute Porphyria”, Clin. Chem., 28, 242
(1982).

18 Babior, B. M. “The Role of Active Oxygen in Microbial

Killing by Phagocytes”, em Ref. 5, 45-56.

Oyanagui, Y., “Macrophage-Generated Superoxide Ra-

dicals: Inflammation and Tumor Cell Growth”, em Ref.

5,99-113.

12 Oberley, L. W. e G. R. Buettner, “Role of Superoxide

Dismutase in Cancer”, Cancer Res., 39, 1141-1149

(1979).

Michelson, A. M., “Clinical Use of Superoxide Dismutase

and Possible Pharmacological Approaches”, em Ref. 5,

277-302.

% Gerli, G. C., L. Beretta, M. Bianchi, A. Pellegatte ¢ A.

Agostini, Scand. J. Haematol., 25, 87-92 (1980).

Edsmyr, F., “Superoxide Dismutase Efficacy in Ame-

liorating Side Effects of Radiation Therapy: Double-

Blind, Placebo-Controlled Trials in Patients with Bladder

and Prostrate Tumors”, em Ref. 5,315-326.

16 Yamanaka, N., K. Ota e K. Utsumi, “Changes in Supe-

roxide Dismutase Activities During Development, Aging,

and Transformation”, em Ref. 3, 183-188.

11

13

15

17

Michelson, A. M., K. Puget, P. Durosay e J. C. Bouneau
“Clinical Aspects of the Dosage of Erythrocuprein”, em
Ref. 5,467499.

ARTIGO

18 Naoum, P. R., Celso A. Mourdo, Milion A. Ruiz e
Adelino Poli Neto, “Toxic Methaemoglobinaemia
and Sulfhaemoglobinaemia in a Population from Cuba-
tdo (S.P., Brazil): Effect of Industrial Pollution ?, An.
Acad. Bras. Ciéncias, in press.

19 Maral, J., K. Puget ¢ A. M. Michelson, “Comparative
Study of Superoxide Dismutase, Catalase and Gluta-
thione Peroxidase Levels in Erythrocytes of Different
Animals”, Biochem. Biophys. Res. Commun., 77,
1525-1535 (1977).

20 Birbaum, Z. W. e F. H. Tingey, “One-Sided Confidence
Contours for Probability Distribution Functions”, Ann.
Math. Statist., 22, 592-596 (1951).

2! Carrell, R. W., C. C. Winterbourn e E. Rachmilewitz,
“Activated Oxygen and Haemolysis”, Brit. J. Haematol.,
30,259-264 (1975).

22 Williamson, D., C. C. Winterbourn, W. H. Swallow e A.
W. Missen, “Oxidative Hemoglobin Breakdown Induced
by a Rubber Additive”, Hemoglobin, 5, 73-84 (1981).

23 Flohé, L. e W. Schlegel, “Glutathione Peroxidase. IV.
Intrazel luldre Verteinlung des Glutathion-Peroxidase
Systems in der Rattenleber”, Hope Seyler’s Z. Physiol.
Chem., 352, 1401-1410 (1971).

# Hoffmann, M. E. e R. Meneghini, “DNA Strand Breaks
in Mammalian Cells Exposed to Light in the Presence of
Riboflavin and Tryptophan”, Photochem. Photobiol.,
29, 299-303 (1979).

25 Smith, K. C., “Photobiology and Photomedicine. The
Futur in Bright™, J. Invest. Dermatol., 77, 2-7 (1981).

Agradecimentos

Este trabalho foi financiado pela Financiadora de Estu-
dos e Projetos (FINEP), Funda¢ao de Amparo a Pesquisa do
Estado de Sao Paulo (FAPESP) e Conselho Nacional de Pes-
quisas Tecnolégicas (CNPq). Agradecemos ao Prof. Dr. Pau-
lo C. Naoum pela colaboragdo na interpretagdo dos resulta-
dos e ao Dr. Giuseppe Cilento pelo continuo estimulo e
cooperagdo. A realizagdo deste trabalho ndo seria possivel
sem a cooperagdo da Policia Militar do Estado de Sio Pau-
lo, da Prefeitura Municipal de Cubatio, e dos voluntdrios
que se prontificaram as doagdes.

RELACAO ENTRE ESTRUTURA QUIMICA E ATIVIDADE BIOLOGICA NOS
FARMACOS ESQUISTOSSOMICIDAS.

Alba Josefina Riera de Narvdez*

Rec. 25/04/83

1. INTRODUCAO

A esquistossomfase € uma doenga em franca expansdo,
devido as condi¢Ges ecolégicas favordveis 4 situagdo precd-
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Farmacognosia da Faculdade de Farmdcia da Universidad de Los
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ria de saneamento e ao baixo nivel s6cio-econdmico de al-
guns pafses, infectando gravemente cerca de 250 milhoes de
pessoas em todo 0 mundo.

Dentre as trés espécies que parasitam o homem (S. hae-
matobium, S. japonicum € S. mansoni), a esquistossomiase
mansdnica, bilharziose, ou bilharziase mansonica ou intesti-
nal, ou doenga de Manson-Pirajd da Silva, deve ser conside-
rada de grande importincia em razio dos prejuizos que

-



acarreta 4 saude publica, representando problema sanitd-
rio para os pafses onde est4 radicada.

Na América, a parasitose fixou-se nas Antilhas, Brasil,
Guiana Holandesa e Venezuela. Acredita-se ser proveniente
da Africa, por ocasifo do trifico de escravos. Além desses
dois continentes, encontra-se, também, no Oriente Pr6ximo
(D).

De acordo com os dados oferecidos pela SUCAM (2),
calcula-se entre 8 a 12 milhdes o niimero de brasileiros por-
tadores de S. mansoni em todo o territério nacional e tudo
indica que se manterdi a endemicidade, principalmente se
ndo forem controlados os fatores que favorecem a sua pro-

pagacdo.

2. QUIMIOTERAPIA DE ESQUISTOSSOMIASE

O controle da esquistossomfase depende de vdrios fato-
res, razdo pela qual nfo foi ainda encontrado o esquistosso-
micida ideal.

A conferéncia internacional sobre esquistossomiase, rea-
lizada no Cairo em outubro de 1975, encerrou seus traba-
lhos recomendando que fossem utilizados vdrios tipos de
fdrmacos existentes, enquanto nfo se encontrasse o “total-
mente eficaz” (3).

Hd, portanto, diversos tipos de firmacos que possuem
atividade esquistossomicida. O conhecimento da relagdo es-
trutura-atividade dessas classes de compostos representa fa-
tor determinante na concep¢io de novos e melhores qui-
mioterdpicos contra tal parasitose.

2.1. Compostos Antimoniais

A utilizagfo na terapia esquistossomicida do antimonio,
administrado como inje¢do intravenosa de tartarato de anti-
monio (tdrtaro emético), foi iniciada por Christopherson,
em 1918. (4)

Os beneficios foram limitados pelos seus efeitos colate-
rais; entretanto, tentou-se diminuir esses efeitos e, a0 mes-
mo tempo, preservar a atividade substituindo o tartarato,
como transportador de antimdnio, por outro composto or-
génico. .

Foram desenvolvidos novos métodos de sintese; porém,
apesar de estarem disponiveis fdrmacos mais modernos e
menos téxicos, os antimoniais ainda tém seu lugar na tera-
pia desta parasitose (5). .

A especificidade do efeito quimioterdpico estd relaciona-
da com a valéncia do Sb, com o tipo de liga¢do a base or-
ginica e com a natureza dos elementos através dos quais se
realiza a unido.

Dentre os numerosos tipos de compostos antimoniais
usados na terapia, quase todos eles mantém o dtomo de an-
timonio tri ou pentavalente ligado ao oxigénio ou a grupos
-alifdticos ou aromdticos, ou por enxofre a grupos alifdticos.
O uso estd limitado aos antimoniais trivalentes. Os mais
usados sfo o estibofeno. (Fuadina), que é menos téxico que
o tirtaro emético, o estibocaptato sbdico (Astiban), o me-
nos toxico dos antimoniais esquistossomicidas, e o tiomala-
to de antiménio e litio (Antiomalina) (Fig. 1).
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Fig.1 Compostos de antimdnio

Os sintomas téxicos produzidos pelos compostos de an-
timbnio orginicos sdo semelhantes aos do fon antiménio |
inorganico. Assim, na tentativa de melhorar o indice tera-
péutico, pretendeu-se formar um complexo com penicilami-
na para diminuir os efeitos indesejdveis.

A caracterfstica importante dos compostos Sb-0 e Sb-S €
que, sob certas condi¢Ses, ao adicionar-se um complexo ho-
mogéneo ou heterogéneo, pode ser diminuida tanto a toxi-
cidade quanto o efeito terapéutico de complexos antimo-
niais estequiométricos; no entanto, estas diferengas também
aumentam a margem de seguranga. "

O efeito clinico final € o resultado de muitas interagdes
entre constantes de dissociagdo do farmaco antimonial e o
complexo de antimdnio formado in vivo com os tecidos
constituintes do hospedeiro e do parasita, influenciados
pela absorgdo, difusfo e velocidade de eliminagdo; todos es-
ses fatores ndo se podem predizer com segurang¢a e também
nem sempre podem ser extrapolados de uma espécie a outra
(6). Isto dificulta o estabelecimento de uma relagdo signifi-
cante entre a eficiéncia quimioterdpica e o contetido anti-
monial do fdrmaco. .

A procura de compostos de antimonio como esquistos-
somicidas poderia ser dirigida para quelatos com dissociago
controlada. Os esquistossomicidas antimoniais, como o tar-
tarato de potdssio e o antimdnio, estibofeno e estibocapta-
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to, inibem seletivamente a fosfofrutoquinase do parasita
(5), e por isso, o antimOnio reage com o importante grupo
SH, de maneira que a inibi¢do da enzima do verme ndo ¢ su-
perada pelo dimercaprol. Ndo obstante, poderia sélo por
uma dimercaptana (7).

2.2 Derivados das Tioxantenonas

Um avango na quimioterapia da esquistossomiase ocor-
reu com a prepara¢fo dos Miracilos, por Mauss (8), e desde
entfo comegou a ser usada a lucantona (Miracil D), repre-
sentando o primeiro firmaco nfo metdlico administrado
por via oral (Fig. 2). A lucantona apresenta alta toxicidade,
efeitos gastrintestinais e até mesmo comprometimento do
sistema nervoso central (9). Curiosamente, experiéncias fei-
tas na Venezuela ndo registraram, segundo a OMS (10), tais
efeitos adversos, tampouco casos fatais. Ainda assim, visan-
do a eliminar os efeitos indesejdveis, ndo raro fatais, foram
preparados outros andlogos que constituem a série Mirasa-
no, em que se mantém a cadeia lateral V, N-dietilendiamina.
Estes se revelaram mais ativos contra o S. mansoni, quando
ensaiados em ratos (11) (Fig. 3).

Nos testes realizados com lucantona em animais para
experimentagio, foi comprovada a existéncia de um meta-
bélito ativo: a hicantona (12), composto com fndice tera-
péutico aceitdvel. Isso diminui a importdncia farmacol6gica
do anel p-toluidina com cadeia lateral bdsica, presente em
Miracilos e Mirasanos (Fig. 4).

Ry Rz Ry b4
~—H =0 =o0 .
_ Miracil A
—CI =0 = o .
Miracil B
—H —HOH =o Miracil C
—H =0 =S Miracil D
Fig. 2 Tioxantenonas
CHa=CHg
u—cu,-cn,—n\c“r ey
[}
H3
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Fig. 4 Lucantona ¢ hicantona
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De fato, a atividade da lucantona deve-se a seu metaboli-
to hidroxilado, descoberto por Rosi (13). Assim, a hicanto-
na apresenta maior atividade esquistossomicida do que a lu-
cantona, em conseqiiéncia da modificagdo da reatividade
quimica que lhe confere o grupo hidroximetil na posigio 4.

Aceita-se que a caracterfstica essencial da estrutura mole-
cular da hicantona responsdvel pela eficdcia esquistossomi-
cida corresponde ao anel aromdtico ligado ao grupo hidro-
ximetil e com cadeia alquilaminoetilamina em posi¢do para
em relagdo ao referido grupo.

Tanto os substituintes no anel aromdtico, quanto a ca-
deia lateral bdsica, podem ser modificados e isto se traduz
em menor atividade.

Através de técnicas fisico-quimicas, foi possivel deter-
minar os pré-requisitos para a interagfo tioxantona-DNA,
como € o caso da coplanaridade do anel e a necessidade de
um 4tomo de hidrogénio ligado ao nitrogénio do anel. O
tamanho da cadeia lateral e a natureza da substituigdo no
dtomo de nitrogénio terminal influem nessa interagdo.

O estudo da estrutura cristalina da lucantona revelou a
planaridade do anel tioxantona.

Por outro lado, determinou-se a estrutura do mesilato de
hicantona através de raio X, observando-se que os dois anéis
da tioxantona sio planos e apresentam intersecgfo ao longo
da linha central C. . .S para formar uma configuragfo leve-
mente dobrada com um angulo diédrico de 167, 79 (14).

Com base em estudos de farmacologia quantica (15), foi
possivel explicar o mecanismo de agdo da lucantona e da hi-
cantona a nivel molecular e eletrdnico. Aventou-se a possi-
bilidade de intercalagfio destes fairmacos entre os pares de
bases guanina-citosina do DNA com a participagdo de um
processo de transferéncia de carga. Foi calculada a confor-
magdo preferida das moléculas de lucantona e de hicantona,
e os resultados apresentaram duas possibilidades: os dois
nitrogénios da cadeia lateral ou somente o dtomo de nitro-
génio terminal da mesma cadeia podem ser protonizados.

Portanto, estes compostos agiriam inibindo a biossintese
dos dcidos nucléicos, mediante interferéncia na polimeriza-
¢do dos nucleotidios em dcidos nucléicos.

Pesquisas recentes sugerem que a hicantona ¢ inibidor
dos receptores de Ach de esquistossomos (16). O mecanis-
mo de agdo destes compostos implicaria em uma agfo de
bloqueio dos locais de ligagdo da acetilcolina ao esquistos-
somo. Estas substincias s90 estruturalmente similares 3 Ach
com a cadeia etilendiamina equivalente, -NR-CH,-CH,-
-NHR, enquanto estd protonizado o nitrogénio terminal, ao
fragmento colina -O-CH,-CH,-NMe3 e o grupo acetoxi
substituido por um anel benzénico.

Assim, o efeito quimioterdpico destes farmacos pode ser
devido 4 diminui¢do da atividade muscular do esquistosso-
mo provocada pelo bloqueio dos locais da ligagdo a Ach.
Isto sugere a hip6tese de que o efeito terapéutico estaria re-
lacionado com a conformagfio e com a estrutura eletronica
que os grupos funcionais adequados pudessem assumir bio-
logicamente. Desta maneira, o grupo farmacoférico respon-
sdvel pela unido ao receptor do esquistossomo manteria de-
terminada conformagio preferencial (17) (Figs. 5 e 6).

Considerando os efeitos colaterais graves da hicantona, e
pensando em manter a boa atividade anti-esquistossomica,
prepararam-se derivados benzotiopiranos indazéis, que,



apds terem sido testados em ratos e “hamsters”, apresenta-
ram menor toxicidade. Os derivados N-6xidos apresentaram
acentuada atividade esquistossomicida (18).

Fig. 5 Grupo farmacoférico
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Fig. 6 — Caracteristicas essenciais do receptor esquistossomicida.
Fonte: PERADEJORDI, F. & LONGO, DA SILVA,E. —
On the Pharmocophore and Mode of Action of Some
Schistosomicidal Agents. Conformational Aspect. In.
Daudel, R. et al Eds; Quantum Theory of Chemical Reac-
tions, Volume 111, 1982, p. 135-149.

2.3. Nitrocompostos

Nos nitrocompostos, as caracteristicas estruturais que

conferem atividade anti-esquistossdmica sdo mais seletivas e
especificas do que as necessidades estruturais para a ativida-
de antiprotozodria de compostos heterociclicos.

Os efeitos bioquimicos e quimioterdpicos de compostos
nitro-heterociclicos de atividade esquistossomicida mostram
correlagio com suas estruturas comuns e caracteristicas
conformacionais. Apresentam um anel 5-nitrotiazol ou 5-ni-
trofuril com um substituinte nitrogenado (amida ou grupo
oxadiazol) ligado ao C-2 por meio de uma cadeia lateral ri-
gida. O dltimo contém uma ligagdo dupla C= C ou um dto-
mo de nitrogénio ligado diretamente ao C-2 do anel hete-
rociclico. Estas caracteristicas sio essenciais para a ativida-
de anti-esquistossOmica.

Neste interessante grupo, sobressai um nitrotiazol, o ni-
ridazol, recomendado por muitos médicos como o farmaco
selecionado para o tratamento oral da esquistossomiase; é
também usado como amebicida e tricomonicida. Nio
obstante, demonstrou ser cancerigeno em ratos. O firma-
co, a0 concentrar-se, nos vermes, destrdi suas gonadas e os
ovos embrionados. Devido 2 sua rdpida metabolizagdo, ndo é
usado como profilatico.

Exerce sua seletividade por bloqueio da inibi¢do natural
da enzima glicogénio fosforilase no verme macho. Se esta
enzima for acumulada em excesso, a velocidade de glicoge-
noélise aumenta e as reservas de glicogénio do verme sio se-
veramente reduzidas. Isto ocorre com pouca freqiiéncia no
hospedeiro. A debilidade muscular causada pela perda de
glicogénio como reserva de energia foi demonstrada em ver-
mes isolados em observagGes do hospedeiro (7).

Em andlogos do niridazol foi comprovado que pequenas
modificagGes moleculares eliminam a atividade esquistosso-
micida (19).

Para que o niridazol e andlogos tenham atividade, é ne-
cessdria a presenga do grupo 5-nitro (20). Isso vem corrobo-
rar a importancia deste grupo na atividade antiparasitdria de
muitos derivados nitrogenados de heterociclos, como o
furano, tiofeno e tiazol, demonstrando que o nitro grupo é
parasitéforo. O nitrogénio (N-3) do anel imidazolidin6nico
¢ caracteristica necessdria para a atividade esquistossomi-
cida.

Os andlogos aciclicos do niridazol sfo inativos, o que su-
gere que os anéis devem ser fechados em conformagdo bio-
légica preferida, que ndo se apresenta nos compostos de ca-
deia aberta. A ligagdo C-N que liga os anéis tiazol e imidazo-
lidinona mostra impedimento estérico, variando o 4ngulo
entre os planos dos anéis e o grau de entrosamento dos elé-
trons “p” do NV 1’ do niridazol. Este entrosamento eletrd-
nico pode ser importante para determinar a atividade anti-
esquistossomica.

Um derivado do nitrofurano, S.Q. 18506, sintetizado
por Breuer (21), com caracteristicas estruturais semelhantes
ds do niridazol, apresentou atividade esquistossomicida,
quando administrado em ratos infestados com S. mansoni
(22).

Os efeitos esquistossomicidas destes compostos foram
prognosticados pela redugdo da fosforilase fosfatase nos
vermes, sugerindo forma comum de a¢io.

Um derivado de nitrotieniltiazolidina in vitro provou ser
mais ativo e menos toxico que o niridazol em todos os ani-
mais em que foi testado. Derivados imino-oxo e dioxo-imi-
dazolinas foram patenteados como compostos anti-esquis-
tossomicos (23).

Foi relatada a atividade esquistossomicida de certos ni-
troimidaz6is. Entre os nitrobenzenos, o amoscanato revela-
se ativo contra as trés espécies de esquistossomos e contra
nematoéides, como o Necator americanus e o Ancylostoma
duodenale (Fig. 7).

A atividade esquistossomicida dos nitrocompostos pode
ser relacionada a semelhanga estrutural com a 5-hidroxi-
triptamina (5 HT), cuja concentrag@o de S. mansoni ¢ alta.
Modelos moleculares de 5 HT e de nitro-heterociclos es-
quistossomicidas, assumindo uma determinada conforma-
¢do, podem sobrepor-se. Esta analogia estrutural pode ser
responsdvel por algum tipo de antagonismo (Fig. 8).

2 4. Tetraidroquinolinas

Modificagbes moleculares na série de Mirasanos deram
origem a derivados tetraidroquinolinas. Entre eles, a oxamni-
quina, um metabélito hidroximetilado do derivado 2-ami-
noquinolinico U. K. 3883, que manifestou ser um poderoso
esquistossomicida (Fig. 9).

Visando melhorar a atividade terapéutica, foram prepara-
das formas latentes ou pré-fiormacos de oxamniquina que
apresentaram atividade curativa e profildtica (24).

Também foram preparadas hexaidropirazinoquinolinas.
Entre elas, alguns derivados revelaram-se como esquistos-
somicidas, mais ativos que a oxamniquina.

A conformagdo do anel piperazinico fundido ¢ impor-
tante para a atividade parasitiria destes compostos que
provaram ser eficazes contra o S. mansoni (25).
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2.5. Compostos Organofosforados
Entre os organofosforados anticolinesterdsicos, o metri-

fonato ¢ usado como esquistossomicida (Fig. 10). Testes
realizados com ratos e cachorros mostram que esse compos-
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to tem pouco efeito teratogénico e cancerfgeno. No entan-
to, nfo apresenta efeito contra o S. mansoni; a razio para
esta especificidade de agdo ndo estd clara. No entanto, esta-
beleceu-se que a diferenga na atividade quimioterdpica deste
firmaco contra as duas espécies de esquistossomos em hu-
manos nio pode ser atribuida ao diferente poder inibidor
sobre as enzimas que catalisam a hidrélise da acetilcolina

(26).

H
| n _~0CH;
Cl c Cc P
a OH metrifonato

Fig. 10 Composto organofosforado

2.6. Esquistossomicidas Diversos

Um antibi6tico, a tubercidina, apresenta atividade con-
tra o S. mansoni e o S. japonicum.

Derivados da naftilendiamina apresentaram marcante ati-
vidade e toxicidade.

Foi encontrada atividade esquistossomicida em naftilazo
derivados (27, 28, 29, 30, 31,32). A anfotalida, um p-ami-
nofenoxialcano, apresenta atividade relacionada com a ca-
deia metilénica, porém hd inconvenientes de toxicidade. A
introdugdo de grupos metoxila na base para-aminofenoxi re-
duz os efeitos indesejdveis (33).

Os sais de pararrosanilina, principalmente o embonato,
também sdo eficazes (34).
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Fig. 11 Esquistossomicidas diversos



O praziquantel, eficaz contra as trés espécies de esquis-
tossomos, apresentou também atividade sinérgica contra o
S. mansoni, quando administrado conjuntamente com a
oxamniquina (23).

Recentemente, tém-se referéncias sobre a utilidade de
um novo esquistossomicida, o oltipraz (35). Este, apés ter
sido empregado em ratos infestados com o S. mansoni, mos-
trou redugdo de 50% nas infecges (Fig. 11).

3. CONCLUSOES

A vista da grande variedade de compostos que vém sendo
usados como esquistossomicidas e considerando que ainda
ndo se tem & disposi¢do o “farmaco ideal” para controlar es-
ta parasitose, faz-se imperativa a necessidade de prosseguir
na pesquisa de novos quimioterdpicos. E necessrio apro-
fundar os conhecimentos da bioqufmica do esquistossomo,
bem como das relagGes estrutura-atividade, que serdo, sem
duvida, a base para o planejamento e sintese de novos fir-
macos.
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A FOTO-OXIDAGCAO DA BORRACHA DE BUTADIENO

Marco-Aurelio De Paoli

Instituto de Quimica, Universidade de Estadual de Campinas, Caixa Postal 6154, 13.100, Campinas, SP, Brasil

O Sol irradia no espago a cada segundo uma quantidade
de energia equivalente a 3,82 x 10% Joule!. Parte desta
energia chega as camadas exteriores da atmosfera terrestre
e estd concentrada na faixa espectral do ultra-violeta (uv)
proximo, visivel e infravermelho (iv). Na era geolégica
em que se encontra o nosso planeta a atmosfera filtra uma
parte da radiagdo uv de modo que a luz que atinge a super-
ficie da Terra estd na regido acima de 300nm, visfvel e iv.
A pequena faixa do uv entre 300 e 370nm € responsdvel
pela degradagio fotoquimica dos materiais sintéticos,
pois nesta regido espectral absorvem os compostos orgini-
cos insaturados’conjugados e os carbonilicos.

A borracha sintética, também chamada de borracha de
butadieno(BR), obtida pela polimerizagio por adigdo do
1,3-butadieno, utilizada principalmente na induistria de
pneus, é um copolimero contendo unidades 14-cis, 14-
trans e 1,2-vinilicas (figura 1). A proporgio relativa destas
unidades depende do iniciador usado e da temperatura
de polimeriza¢do. Uma formulagdo tipica para o BR €
36% de 1,4-cis, 56% de 1,4-trans e 8% de 1,2-vinil. Quan-
do wulcanizada na forma de produto final este material
apresenta boa estabilidade fotoquimica. No entanto, ainda
na forma de matéria-prima nfo vulcanizada ela estd su-
jeita a processos de degradagfo, entre eles o fotoqui-
mico. Estes processos de degradagdo alteram as proprie-
dades fisicas da borracha.

CHz CHz
N &
—CHa CHz — ﬁ“ l
CH=CH < &
CH2 —CHg
|
L4-CIS 1.4 - TRANS 1.2-VINIL.

Fig.1 Unidades repetitivas encontrados na borracha de butadieno.

O polibutadieno é conhecido do comego do século e
desde esta época se sabe que ele se degrada quando exposto
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4 luz. Apesar de se conhecer hd muito tempo um grande
nimero de formulagGes para estabilizar a borracha, a
maior parte deste conhecimento ¢ empirico. Para que se
possa determinar qual o tipo de estabilizante é o mais
indicado para um polimero, € necessdrio ter uma nogdo
detalhada do processo de degradagdo.

Somente na década de 60 é que surgiram os primeiros
trabalhos cientificos sobre o processo de degradagdo fo-
toquimica do BR. No mercado existem dezenas de anti-
oxidantes/foto-estabilizantes disponiveis para serem usados
em elastdomeros, inclusive para o BR. A grande maioria
destes produtos foi desenvolvida para as condigGes am-
bientais dos paises do hemisfério norte. Neste caso, se
abre uma grande perspectiva de pesquisas neste campo,
no que se refere is condigdes ambientais em climas tro-
picais. De um modo geral o problema da foto-estabiliza-
¢do de polimeros ainda nfo estd resolvido e este trabalho
procura dar uma visdo do que estd sendo feito nesta drea
com relagdo ao polibutadieno.

Polimeros do tipo polidienos, onde estd incluido o
polibutadieno, sdo constituidos de cadeias de hidrocarbo-
netos com uma insaturagdo a cada quatro dromos de car-
bono. Este tipo de hidrocarbonetos possui ligagGes o e m,
e conseqiientemente as transicSes eletronicas de menor
energia que eles podem sofrer sdo do tipo 7 > 7*. Em sis-
temas insaturados nfo conjugados estas transi¢Bes ocor-
rem na faixa de energias muito abaixo de 300 nm. O BR
tem um mdximo de absor¢do em 220 nm e a sua absorti-
vidade molar acima de 300 nm é muito baixa. No entanto,
este polimero, como outros produzidos em escala indus-
trial, possui impurezas que absorvem luz na regidfo do
espectro solar. Estas podem funcionar como iniciadores
dos processos de foto-oxidagdo degradativa do polimero
quando este ¢ exposto ao ambiente. A existéncia destes
compostos como impurezas nos polimeros produzidos em





