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Abstract

Background: ototoxic effects of carbon monoxide exposure: areview. Aim: to analyze the literature on
hearing and Carbon Monoxide (CO). Methods: to describe the physical properties, the absorption,
distribution and metabolism of CO, as well as its origin, production, sources and the international
standards for occupational exposure. Several studies about the effects of CO exposure to the auditory
system of humans and experimental animals were discussed. The main economic sectors where the
combined exposure to noise and CO takes place were identified. A description of the basic CO toxic
mechanisms that are able to raise occupational noise-induced hearing loss was given. Conclusion: the
review of theliteratureindicated thefollowing: 1. Examples of CO exposure sourcesincludeair pollution,
smoking and second-hand smoking, and occupational exposures. 2. CO’s main toxic mechanism can lead
to hypoxiadue to the conversion of oxyhemoglobin to carboxyhemoglobin. 3. Rats have been the most
used experimental animals in CO auditory effects studies, this group of studies has demonstrated the
combined effects of acute exposureto CO and noise. 4. Studies about the negative effects of CO exposure
over the human auditory system were mainly carried out after acute exposures to CO. These studies did
not control or report exposure to noise as a contributor to the observed hearing deficits. Currently the
available evidence indicates the need for further research on the effects of CO exposure to the auditory
system, alone or in combination with noise.

Key Words: Occupational Health; Toxicity; Hearing; Chemical Compounds; Drug Synergism.

Resumo

Tema: efeitos ototoxicos da exposicao ao mondxido de carbono: uma Revisdo. Objetivo: analisar a
literatura sobre audigéo e o mondxido de carbono (CO). Método: descrever as propriedades fisicas, a
absorc¢éo, a distribuico e o metabolismo do CO, bem como a sua origem, sua produgdo, suas fontes e os
seus limites internacionais de exposi ¢ao ocupacional. Foram discutidos vérios estudos sobre os efeitos do
CO no sistema auditivo animal e humano. Finalmente, foram identificados os principais setores onde
podemos encontrar a exposi¢do combinadaruido e CO e descrevermos os mecani smos basicos de agdo do
CO que poderdo potencializar a perda auditiva induzida por ruido. Conclusdo: a revisdo de literatura
indicou que: 1. A poluic&o atmosférica, o fumo passivo, aexposi¢éo ocupacional, e o tabagismo ativo, séo
exemplos de fontes de exposi¢éo ao CO. 2. A agdo toxica principal do CO resulta em anoxia provocada
pela conversdo da oxihemoglobina em carboxihemoglobina. 3. Os estudos animais sobre a exposi¢éo
combinadaao ruido e ao CO foram realizados em sua grande maioria com ratos e o conjunto destes estudos
demonstraram os efeitos da exposi¢do aguda e simultanéa ao CO e ao ruido. 4. Os estudos relatando a
nocividade da exposi¢éo ao CO sobre o sistema auditivo humano foram realizados, na grande maioria,
seguidos de uma exposiao aguda ao CO. A exposic¢do ao ruido ndo foi relatada ou controlada como um
fator relacionado com os problemas auditivos observados. A evidéncia existente até o momento indicaa
necessidade do desenvolvimento de pesquisas sobre os efeitos auditivos da exposi¢éo a CO, com
€ sem exposi¢&o ao ruido.

Palavras-Chave: Salde Ocupacional; Audicao; Compostos Quimicos; Sinergismo de Drogas.

{1 . LACERDA, A.; LEROUX, T.; MORATA, T. Efeitos ototoxicos da exposi¢éo a0 monoxido de carbono: umarevisdo. Pro-Fono Revista de Atualizagao Cientifica,
Z~._% Barueri (SP), v. 17, n. 3, p. 403-412, set.-dez. 2005.
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Introducéo

As perdas auditivas ocupacionais constituem
um problema de salde importante em nossa
sociedade. Nas Ultimas décadas, publicacfes
cientificas tém discutido as numerosas
consequéncias nocivas daexposi¢&o ao ruido sobre
a audic@o e sobre a salde em geral. Entretanto,
além da presenca do ruido nos ambientes de
trabalho, outros agentes ambientais combinados
ao ruido representam um risco potencial aaudic&o,
mesmo sob condic¢des de exposi¢do a ruidos
relativamentes baixas.

Muitos agentes quimicos foram identificados
como sendo potencialmente toxicos em estudos
utilizando modelos animais e/ou estudos
epidemiologicos em locais de trabalho. Estes
agentes compreendem os solventes organi cos, 0s
asfixiantes quimicos, os metais e as drogas
ototdxicas.

O risco de adquirir uma perda auditiva na
presenca de uma exposi¢éo moderada ao ruido
associadacom apresencade substéncias quimicas
asfixiantes foi avaliada sobretudo utilizando
modelos animais. Estes estudos demonstram a
potencializagdo daperdaauditivainduzidapor ruido
(PAIR) quando ratos foram expostos
simultaneamente ao monoxido de carbono (CO) ea
niveis de ruido que sozinhos ndo produziriam
nenhuma mudanca nos limiares auditivos.

O objetivo deste artigo sera o de apresentar ao
leitor o CO, suas propriedades fisicas, producdo e
fontes, os diferentes limites de exposicéo
ocupacional e seusefeitos sobre o sistemaauditivo
animal e humano; identificar os setores aonde
podemos encontrar a exposi¢do combinada ruido/
CO e descrever os mecani smos béasicos de agdo do
CO que poderdo potencializar aPAIR, um dostipos
de perda auditiva mais freqlientes nos ambientes
detrabalho.

Mondxido de carbono

Propriedades fisicas, absorcéo, distribuicdo e
metabolismo

Membro da familia dos asfixiantes quimicos, o
CO éum gés perigoso, incolor, inodoro, sem sabor
e ndo irritante. Ele pode deixar uma pessoa
inconsciente ou Mesmo matar em poucos Minutos.
Chamado de assassino silencioso, €le é produzido
pelacombust&o incompl etade matérias carbonéceas
organicas, como o carbono, a madeira, o papel, o
Oleo, o gaseagasolina(WHO, 1979; NIOSH, 1981,
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IPCS, 1999; Penney, 2000).

Segundo Lauwerys (1990), o CO tem afinidade
com a hemoglobina contida nos glébulos
vermelhos do sangue, que transportam oxigénio
(O,) para os tecidos de todos os orgéos do corpo.

A toxicidade do CO no homem seexplicaquando
0 CO entra em competicdo com o Q, pela
hemoglobina. A ag@otdxicaprincipal do COresulta
em anoxia provocada pela conversdo da
oxihemoglobina em carboxihemoglobina (COHDb).
A afinidade da hemoglobina pelo CO é 240 vezes
maior que pelo O, (IPCS, 1999; Laiberté, 2001).

A agdo toxicaresultariaigual mente daredugéo
da liberagdo de Q, fixada sob a hemoglobina
diminuindo aquantidade de O, disponivel aonivel
dos tecidos, da ligagdo do CO com a mioglobina
das células muscul ares miocardiacas e esquel éticas
e também da ligagdo do CO com os citocromos,
provocando umainibicdo do ciclo de Krebs (IPCS,
1999; Laliberté, 2001)

A existénciade umaintoxicagdo crénicaao CO
resultante de uma exposi¢do prolongada a baixas
concentragdes pode ocasionar efeitos toxicos
cumulativos como insbnia, cefaléia, fadiga,
diminui¢do dacapacidadefisica, tonturas, vertigens,
nauiseas, vomitos, distUrbios visuais, alteragcdes
auditivas, doengasrespiratorias, anorexia, sindrome
de Parkinson, isgquemia cardiaca, cardiopatias e
arterosclerose (IPCS, 1999; Penney, 2000; Martins
etal., 2002; Bakonyi et a., 2004; Freitaset a ., 2004).

Origem, producdo e fontes

Aproximadamente 60% do CO presente na
troposferase originadas atividades humanas pel os
processos de combustéo incompleta de materiais
carbonaceos organicos como carbono, madeira,
papel, éleo, gés, gasolina, entre outros.

Dados recentes sobre concentragtes de CO
relatam que o nivel de fundo é em média 50 a 120
partes por milh&o (ppm) no ambiente. Os valores
sd0 maiores no hemisfério norte do que no
hemisfério sul eo nivel flutuaigualmentedeacordo
com as estacdes do ano, onde no ver&o osvalores
s80 mais baixos (IPCS, 1999).

A poluicdo atmosférica, o fumo passivo, a
producéo enddgena, a exposi¢ao ocupacional, e 0
tabagismo ativo, sdo exemplos de fontes de
exposicdo ao CO. Os estudos consagrados a
exposi¢do humana demonstram que o gés do
escapamento dos veiculos a combustéo é afonte
mai s frequente de altas concentragfes de CO. Eles
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mostram em particular queno interior deumveiculo
a concentracdo média de CO se situa entre 9 a
25ppm.

Em um estudo realizado em habitantes de
algumasregiGescom grandetrafego, aconcentragdo
de CO variaem proporgdes extremas e a exposi ¢ao
pode chegar amais de 35ppm. (IPCS, 1999). Em um
outro estudo realizado por Corriveau (1980) na
regido de Montreal (Canadd) demostra
concentracdes de 40ppm de CO no Centro da
Cidade. Na cidade de S&o Paulo os automéveis e
os veiculos pesados sdo responsaveis pela
emissdo de 2.065 tonel adas anuai s de mondxido de
carbono (Cetesb, 1991).

Martinset al. (2002) com o objetivo deinvestigar
os efeitos causados pela poluicdo atmosférica na
morbidade por pneumonia e por gripe em idosos
entre 1996 e 1998, coletaram dados sobre os niveis
digrios de material particulado (PM ), monoxido
de carbono (CO), dioxido de enxofre (SO,), dioxido
de nitrogénio (NO,) eozbnio (O,) naCompanhiade
Tecnologia de Saneamento Ambiental (Cetesb) da
Cidade de Séo Paulo (Brasil). Os resultados
revelaram que em 1996, o CO ultrapassou o limite
de qualidade do ar em dez vezes e para 0 ano de
1998, 0 CO ultrapassou em uma unicavez.

Oslocaisdetrabal ho constituem igual mente um
ambiente importante no que se refere a exposi¢do
a0 CO, poiseleéum dospol uentes mai sabundantes
no ar e esté presente, juntamente com o ruido, em
muitos locais de trabalho. Segundo o Instituto
Robert-Sauvé de Pesquisas em Sallde e Seguranca
do Trabalho (IRSST - Institut Robert-Sauvé de
Rechercheen Santé et en Securité au Travail),
aproximadamente 500 casos de i ntoxicagéo por CO
sd0 identificados a cada ano ao Quebéc (Canadd).
Deste nimero, mais de um terco (37%) resultam de
incidentes ocorridos em ambientes ocupacionais
(IRSST, 2003).

A exposicédo ao CO preocupa notadamente os
trabalhadores das indistrias de aco e de papel
(Koskela, 1994; Koskelaet al., 2000), da contrugdo
civil (Kamei e Yanagisawa, 1997; Baril e Beaudry,
2001; Schneider, 2002), dasindustrias automativas
(Liou, 1994) e das refinarias de petréleo
(Makashima, 1988). Osfuncionariosquetrabalham
expostos ao acetileno ou que trabalham préximos
ao forno de carbono estdo igualmentearisco (Hétu
et d., 1987; Makashima, 1988).

A exposicéo ao ruido e ao CO é fregliente nos
bombeiros(Treitmanetal., 1980; Lees, 1995; Mdlius,
2001; Fechter, 2002), nos mecénicos (Cloutier e
Goudreau, 1993; Goudreau et a ., 1995), nosguardas
de trénsito, nos funcionérios de estacionamentos
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(Wickramatillake et a., 1998; IPCS, 1999), nos
motoristas de 6nibus, caminhfes ou taxis
(Steenland, 1996; Morley et a., 1999; Fechter, 2002),
nos atletas de motosports (Walker et al ., 2001), nos
empregados de estacdes de servigo (Kamei e
Y anagisawa, 1997; Herbert et al., 2001), nos
funcionérios que trabalharam com empilhadeiras
(Millette, 1992), nos cozinheiros industriais e/ou
nos funcionérios de casas noturnas (Penney e
Howley, 1991; Laranjeiraet a., 2000; Silva, 2000).

Limites de exposi ¢do ocupacional

Os limites permitidos de concentragdo de CO
nos locais de trabalho diferem de pais para pais.
NosEUA, asnormas propostas pelo NIOSH (2004)
sd0 de 35ppm paraoito horasdetrabalho e 200ppm
para 15 minutoscomo sendo o nivel maximo. Parao
Occupational Safety and Health Administration
(OSHA, 1991) aconcentragdo permitidaé de 50ppm
para oito horas de trabalho (EH-64, 1999). No
Canadé os limites sdo 0os mesmos recomendados
pelo NIOSH. No Brasil, segundo a norma
regulamentadora NR-7 (NR-7,1998), o Quadro 1
estabel ece 0s parametros parao control e biol 6gico
da exposicéo aalguns agentes quimicos. Segundo
este quadro a concentracdo limite parao CO é de
39ppm para oito horas de trabal ho.

Entretanto, apesar daexisténciadestas normas,
as concentragbes de CO encontradas nos
ambientes de trabalho podem exceder os limites
permitidos. Por exemplo, em um estudo realizado
por Goudreau (1992), 46% das oficinas mecanicas
de Montreal (Canadd) excederam a dose limite de
concentragdo de CO que é de 35ppm. Em um outro
estudo realizado pela fundacentro, as
concentracbes de CO presentes nos
estacionamentos de shopping centers e de prédios
comerciaisdo Rio de Janeiro excederam igual mente
adoselimite de concentrago de CO que é de 39ppm
(Fonseca, 2003)

Efeitos do CO no sistema auditivo animal

Os estudos animais sobre a exposicao
combinada ao ruido e ao CO foram realizados em
sua grande maioria com ratos. Esta espécie
demonstraumaresi sténciamuito maior aintoxicacao
ao CO do que a observada nos humanos. No rato,
adoseletal paraumaexposi¢do de 30 minutos éde
5000ppm; jAnoshumanosadoseletal éde 1500ppm
(Rao e Fechter, 2000).

A partir destesdados animais, elevando-seem
consideracéo a diferenca de sensibilidade aos
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efeitos do CO observados nosratos, Fechter et al.
(2000a) sugeriram para 0s humanos uma dose de
referéncia limite de 22ppm para as exposic¢des
ocupacionais. Porém, até agora esta concentragéo
de referéncia sugerida ndo foi testada e nem
verificadaem nenhumindividuo exercendo qual quer
atividade de trabal ho.

Entre inmeros pesquisadores, a equipe do
Doutor Fechter € umadas maisrenomadas equipes
internacionais interessadas nos efeitos da
exposi¢do combinadado CO edo ruido. O conjunto
destes estudos referem-se sobretudo aos efeitos
daexposi¢ao agudae simultanéaaos doi s agentes.

Osresultadosdostrabal hos sobreaagéo téxica
do CO sobre o sistema auditivo tendem a mostrar
que o CO pode ter um efeito direto sobre o
metabolismo coclear. Contudo, diferentes
componentes bioguimicos e eletroquimicos ndo
parecem serem afetados da mesma maneira.

Os resultados demonstram efeitos mais
importantes sobre o potencial deagéo (PA) gerados
pelas fibras do nervo auditivo comparativamente
aos efeitos do potencial endococlear (PE) gerados
pela estria vascular e aos efeitos do potencial do
microfonismo coclear (PMC) geradospelascélulas
ciliadas externas (CCE) (Fechter et al., 1987;
Tawackoli et d., 2001).

Os mecanismos metabdlicos levantados para
explicar apotencializag&o do CO sobre aexposi¢ao
a0 ruido foram:

1. A exaustdo metabdlica da enzima succinato
desidrogenase implicada no ciclo de Krebs
(respiracdo) das células sensoriais, particularmente
as CCE (Chen e Fechter, 1999; Chen et a., 2000;

Fechter et a., 2000a), eascélulasmarginaisdaestria
vascular (Chen e Fechter, 1999).

2. A excitotoxidade atribuida ao relaxamento
excessivo do neurotransmissor glutamato das

célulasciliadasinternas (CCl) em direcéo asfibras
do nervo auditivo (Fechter, 1995; Chen e Fechter,

1999; Chen et al., 2001; Fechter et a., 2002).

3. A oxidagdo dasestruturasnervosaspor producéo
deradicaislivres (Fechter et al., 1997; Chen et a.,

1999; Rao et al., 2001; Fechter et al., 2002).

Entretanto com os conhecimentos que temos
atualmente, nenhum dos mecanismos metabdlicos
pode ser colocado definitivamente como

responsavel ou descartado como possivel agente
capaz de potencializar os efeitos do CO sobre a
exposi¢éo ao ruido.

O fendmeno de potencializagdo dos efeitos da
exposi¢do ao ruido e ao CO foram analisados por
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Youngetal. (1987). Comumadosede CO a1200ppm
durante 90 minutos e um nivel de ruido &4 110dBA

durante 120 minutos, os prejuizos foram observados
na regido de 40kHz quando os animais foram
expostos simultaneamente aos dois agentes.
Entretanto, os mecanismos implicados ndo foram
formalmenteidentificados neste estudo. Os autores

relatam que é possivel que a exposi¢do ao ruido
origine uma vasoconstri¢cdo coclear e que a
exposicéo ao CO aumente a demandade O,,.

Os trabalhos de Fechter et al. (1988); Fechter
(1989) tinham por objetivo confirmar que uma
exposicdo simultanea ao ruido e ao CO poderia
acarretar em uma potencializagdo dos efeitos do
ruido.

A fim de identificar as alteragcdes anatdmicas
gue tinham como consequéncias elevacbes dos
limiares eletrofisiol6gicos, Fechter et al. (1988)
submeteram os ratos a uma exposi¢do isololada ao
ruido de 105dBA durante 120 minutos. Os animais
apresentaram danos cocleares concentrados na
regido mai sbasal dacoclea, correspondendo asaltas
freqliéncias. Os danos foram identificados a partir
da ausénciadas células sensoriais observadas em
microscopio eletronico. Os dois tipos de células
sensoriais apresentaram alteragfes. Entretanto, um
nimero maior de CCE estavam ausentes quando
comparadas as CCl. Para a mesma exposi¢do ao
ruido, em presenca desta vez de uma dose
simulténea de CO de 1200ppm durante 90 minutos,
um nudmero significativamente maior de células
sensoriais estavam ausentes. De uma maneira
diferente, somente as CCl pareciam alteradas. Os
limiares eletrofisiol6gicos apresentavam uma
alteracéo nasaltasfreqiiéncias correspondente com
olocal dalesdo daporcéo coclear. N&o foi observada
auséncia de células sensoriais seguida de uma
mesma exposi ¢&o somente ao CO.

Fechter (1989) utilizou niveis de exposicéo ao
ruido de 105dBA durante 120 minutos apresentados
i solados ou simultaneamente com doses de CO de
250, 500 e 1200ppm durante 90 minutos. Oslimiares
do PMC ou do PA apresentaram uma elevagéo
severaparaas combinagdes deruido com dosesde
CO de 500 e 1200ppm.

Osestudosde Chen e Fechter (1999); Fechter et
al. (2000a); Fechter et al. (2000b), procuraram
identificar oslimiares minimos parapotencializacdo
do CO sobre os efeitos do ruido a partir de uma
exposi¢ado combinadaadoses crescentesde CO (0,
300, 500, 700, 1200 e 1500ppm) em presenca de um
ruido de 100 e 115dBA durante oito horas. Estes
autores observaram umael evagdo significativados
limiares do PMC e do PA em presenca do CO na
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ordem de 5 & 10dB para a dose de 500ppm,
aumentando progressivamente a ordem na
concentragdo de 1500ppm, 30dB acimado efeito de
exposi ¢do somente ao ruido realizadacom um grupo
controle. A partir da concentragdo de 1200ppm,
observou-se umaalteracdo auditivamais acentuada
nas freqiiéncias baixas.

Rao e Fechter (2000) demostraram que as
exposi¢esao CO potencializam aPAIR demaneira
dependente (relativaas exposi¢desao CO). O nivel
no qual néo é observado efeito no-observed-effect
level (NOEL) e o menor nivel no qual um efeito é
observado |lowest-observed-effect level (LOEL)
foram obtidos neste estudo. Osautoresfizeram uma
série de célculos para andlises de risco, para tal,
utilizando um software da Agéncia de Prote¢cdo
Ambiental Americana, Environmental Protection
Agency, USEPA (BMDSversio 1.3). Estescé culos
sugerem que os atuais limites permissiveis de
exposic¢do ao CO ndo sdo suficientemente baixos
para evitar seus efeitos sobre o sistema auditivo.

As exposicdes de 195-320ppm de CO sdo as
menores doses em que foram observados aumentos
de 10% de PAIR ou 5dB de elevagdo de limiar
respectivamente (Fechter et al., 2000a).

Chenetd. (1999); Rao e Fechter (2000) indicaram
gue mesmo quando aexposi ¢ao ao ruido éreduzida
por interrupc@es (longos periodos de siléncio), a
exposi¢do simulténea ao CO produz alteragdes
permanentes nos limiares auditivos.
Surpreendentemente, estes dados néo validaram,
como previsto, a relag@o entre a porcentagem do
tempo que o ruido esta presente (noise duty cicle)
eoaumento daperdaauditiva. Rao e Fechter (2000)
utilizaram mudancas de 5dB deintensidadeemraz&o
do tempo paramanipular estas exposi¢desao ruido.
Os autores utilizaram uma concentracdo Unica de
CO de 1200ppm em presenca de uma exposi¢ao
crescente ao ruido (95dBA durante quatro horas,
100dBA durante duas horase 105dBA durante uma
hora). Os resultados demonstram uma relagéo néo
linear entre a exposi¢é@o ao ruido e o efeito de
potencializagdo do CO. Para as altas doses de
€xposi¢éo ao ruido (105dBA durante uma hora), o
efeito de potencializag&o do CO parecelimitadoeo
efeito do ruido parece predominar. E ao nivel
moderado de ruido (100dBA durante duas horas),
gue o efeito de potencializacdo do CO é mais
aparente. Como citado em estudos histol 6gicos
anteriormente (Canlon, 1987; Canlon, 1988), as
exposicdes ao ruido apresentando uma dose
elevada, originam danos estruturais nos
esteriocilios das células ciliares e na membrana
basilar. Asexposi¢Besao ruido em dosesmoderadas
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ou baixas originam, acima de tudo, modificacoes
metabdlicas (Spoendlin e Brun, 1993; Spoendlin,
1976). Os resultados nos levam a acreditar que o
efeito potencializador do CO pode estar ligado as
modificagBes metabdlicas, inicialmente induzidas
pelo ruido e agravadas com a presenca do CO.

Estas observagdes colocaram em discussdo a
questdo do paradigmatempo-intensidade (limitar o
tempo de exposi¢do de acordo com o nivel de
intensidade do ruido) adotado pelas legislactes
internacionais paradeterminar o nivel de exposi¢cdo
ao ruido permitido ocorrendo simultaneamente a
outros agentes téxicos.

Efeitos do CO no sistema auditivo humano

Osestudosrel atando anocividade daexposi¢ao
ao CO sobre o sistema auditivo humano foram
realizados, na grande maioria, seguidos de uma
exposi¢do agudaao CO. Nestes casos a exposiGao
ao ruido n&o foi necessariamente um fator
relacionado com os problemas auditivos
observados.

Em um primeiro estudo sobre o CO, Lumio em
1948 estudou 700 casos de intoxicagdo causadas
pelo CO e observou uma prevaléncia de 78% de
perda auditiva sensorio-neural.

Garland e Pearce (1967) descreveram quatro
casos de intoxicagdo acidental pelo CO
acompanhados de severos sintomas psi quiatricos
e neuroldgicos. A perda auditiva, de grau leve a
moderado, ndo foi documentada, entretanto uma
mel hora na audi¢éo foi observada apds 24 horas.

Morris(1969) descreveu o caso deumjovemde
22 anos que apresentou uma perda auditiva
neurosensorial severa bilateral causada por uma
intoxicacdo ao CO e ap6s 11 meses de observacéo,
aaudicdo apresentou uma recuperagdo parcial .

Com o objetivo de conhecer os efeitos da
intoxi cagdo agudado CO naaudigao eno equilibrio,
Kowaska (1980) estudou 50 pacientes (30 mulheres
e 20 homens com idade média de 30;1 anos)
hospitalizados ap6s uma intoxicagdo acidental ou
intencional. Os resultados demonstraram que 42%
dos pacientes apresentaram uma perda auditiva
bilateral em diferentesgraus, 80% apresentaram uma
deteriorizac8o retrococl ear e 6% apresentaram uma
anacusia. Quanto ao equilibrio, 86% dos pacientes
apresentaram alteraces vestibulares.

Em um outro estudo, 78 trabal hadores expostos
a0 CO foram avaliados por Kowaska (1981). Entre
eles, 66% apresentaram umaperdaauditivae 76,5%
uma perda vestibular. Segundo a autora estes
resultados confirmam o efeito téxico do CO.
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Choi e Kim (1983) examinaram as respostas
auditivas do tronco cerebral ou (ABR - auditory
brainstem responses) de um paciente de 36 anos,
apresentando um caso severo de intoxicagéo ao
CO. No momento de sua admisséo ao hospital, ele
estava inconsciente e apresentava uma anéxia
cerebral; a concentracéo de HbCO erade 54%. Os
resultados das ABR demonstraram uma laténcia
normal da onda | (1,92mseg). Contrariamente
observou-se uma prolongacédo na laténcia das
ondas II, Il e V (3,20, 4,76 e 9,98mseg
respectivamente) e também uma prolongac&o nos
intervalos da laténcia ll-111 e 11-V (1,56 e 3,78mseg
respectivamente) na orelha direita. Nao foi
observado nenhuma alteracdo de laténcia ou
interpico na orelha esquerda.

AsABR foram estudadas em 32 pacientes apds
envenenamento agudo ao CO. As alteracdes
observadas foram divididas em periféricas e
centrais. As alteragdes periféricas apresentaram
uma prolongacgdo na laténcia da onda | sem a
prolongacdo da laténcia interpicos (seis casos) e
as alteragbes centrais apresentaram uma
prolongagdo das laténcias para todas as ondas e
para os intervalos interpicos (dois casos). A
prevaléncia das alteragdes no ABR aumentou com
aduracdo do estado de inconsciéncia por mais de
24 horas (Choi, 1985).

Makashima (1988) investigou 15 funcionérios
deminasde carvao, sobreviventes de umaexplosdo
no Japdo em 1963. ApGsaintoxicacdo ao CO, estes
individuos apresentaram uma perda auditiva
sensorio neural leve edificuldade de grau moderado
no teste de discriminagdo auditiva (quatro casos).

Fawcett et al. (1992) revisaram 220 casos de
intoxicagdo ao CO. Entre estes casos, 0s autores
estudaram 17 operadores de empilhadeiras. Todos
0s pacientes apresentaram sintomas neurol gicos
e/ou dores de cabecga crbnicas, recebendo
tratamento na cémera hiperbérica. Os autores
investigaram também as concentrages de CO
produzidos pel o escapamento de 12 empilhadeiras
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utilizadas em diferentes locais de trabalho. A
concentragdo média de CO relatada neste estudo
foi de 30ppm, esta dose de CO constitui um risco
significativo de exposi¢do ocupacional.

Choi (2001) estudou 654 casos de pacientes
hospitalizados por intoxicagédo ao CO entre osanos
de 1979 e 1982. Os resultados demonstraram 132
casos apresentando complicagdes sistémicas (dois
com perda auditiva) e 154 apresentando sequelas
neurol 6gicas.

El Murr et al. (2002) estudaram o caso de um
paciente de 61 anos que desenvolveu a sindrome
extrapiramidal 15 dias ap6s umaintoxicagéo ao CO.
Os autores observaram também uma anacusia
bilateral dois meses ap6s ao aparecimento da
sindrome. Os resultados dos exames mostraram
anormalidades isquémicas cerebrais.

Shahbaz Hassan et al. (2003) relataram dois
casos de intoxicagéo acidental ao CO (um caso
ocupacional e um caso residencial) associados a
uma perda auditiva. Os autores sugerem a
necessidade de considerar a exposicdo crénica ao
CO como uma causa potencial de perda auditiva.

Um primeiro estudo envolvendo a exposicéo
crénicaao CO e ao ruido foi realizado por Lacerda
et al. (2005). Os autores analizaram uma base de
dados contendo 8647 exames auditivos realizados
pelo Instituto Nacional de Salide Piblicade Québec
entre 1983 e 1996. A base de dadosfoi divididaem
2 grupos: o grupo | (exposi¢ao ao ruido = 90dBA e
ao CO) eo grupo |1 (exposicao somente ao ruido =
90dBA). Os resultados demonstraram diferencas
significativas (p < 001) nos limiares auditivos dos
grupos | e Il, especialmente para as frequéncias
agudas (3, 4, and 6kHz). Parao grupo | o efeito do
CO também variou de acordo com os anos de
exposicdo ao ruido, principalmente em
trabal hadores com mais de 20 anos de profissdo.

Esses achados em humanos reforcam a
necessidade de estudos epidemiolégicos,
particularmente em populagbes expostas
simultaneamente ao CO e ao ruido no ambiente de
trabalho (WHO, 1994; Morata, 2002).

Lacerdaet al.
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Conclusao

O abrangente enfoque realizado pelo Doutor
Fechter e sua equipe na investigagdo da toxidade
dos asfixiantes em geral e o CO em particular
(testando diferentes paré@metros de exposic¢éo e
combinagbesdeagentes, cal culando dose-resposta,
testando hipéteses para inibicdo dos efeitos
observados, entre outros) ofereceu uma valiosa
contribuicéo para uma melhor compreensédo dos
mecanismos envolvidos na ototoxidade. Também
contribuiram substancia mente no campo da salde
ocupacional, dirigindo-se aos riscos apresentados
por um agenteindustria, 0 CO, que étambém gerado
na combust&o. Isto enfatiza que o ruido pode ndo
ser 0 Unico agente de risco relacionado com aperda
auditiva ocupacional e que este efeito pode ser
modificado por outras exposi¢oes.

Nossa revisao de literatura indicou que
exposi¢des continuas as baixas doses de CO sdo
frequentes em muitos ambientes de trabalho onde
a presenca do ruido é também uma constante.
Nenhum estudo sobre o efeito potencializante do
CO para a aquisi¢do de uma perda auditiva foi
realizado em humanos.
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