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PERFIL AUDIOMETRICO E DE EMISSOES OTOACUSTICAS
EVOCADAS POR PRODUTO DE DISTORCAO EM GESTORES DE
TRANSITO, EXPOSTOS A MONOXIDO DE CARBONO E RUIDO

Audiometric profile and evoked otoacoustic emissions per product of
distortion in transit managers, exposed to carbon monoxide and noise
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RESUMO

Obijetivo: avaliar o perfil audiométrico e de emissdes otoacusticas evocadas por produto de distorcao
em gestores de transito, expostos a mondxido de carbono e ruido, bem como constatar a presenca
de ambos agentes nos postos de trabalho. Método: estudo transversal, descritivo, com 37 gestores
do transito, submetidos a anamnese, meatoscopia, audiometria tonal e emissdes otoacusticas, distri-
buidos em: G1, composto por 18 individuos sem histdrico de exposicdao concomitante a mondxido de
carbono e ruido; e, G2, formado por 19 trabalhadores expostos simultaneamente aos dois agentes.
Para pesquisa da presenca dos agentes no ambiente foram utilizadas audiodosimetrias e avaliacdes
de curta duragdo com medidor instantdneo. As variaveis de anamnese foram analisadas segundo
o teste t Student e Mann-Whitney. Para as medidas de otoemissdes acusticas e de limiares tonais
utilizou-se testes de qui-quadrado (x2) ou exato de Fisher e dos postos sinalizados de Wilcoxon com
significancia de 5%. Resultados: foi constatada presenga de mondxido de carbono e ruido durante
a atividade dos trabalhadores. Nao foi observada diferenca significante na idade e tempo de fungéo.
O G2 obteve média de limiares tonais maior que G1, para orelha direita, em 1KHz (p=0,050) e para
orelha esquerda em 3KHz (p=0,016) e 4KHz (p=0,028); e, comparados os limiares tonais alterados
G2 apresentou diferenga maior em 3KHz na orelha esquerda (p=0,003). Nas emissdes otoacusticas,
G2 apresentou maior auséncia de respostas que G1 em 2.730Hz e 3.218Hz (p=0.016) para orelha
direita. Conclusao: trabalhadores expostos a mondxido de carbono e ruido apresentaram piores
resultados audiométricos e nas emissdes otoacusticas quando comparado ao grupo de nao expostos.

DESCRITORES: Perda Auditiva; Mondxido de Carbono; Sinergismo Farmacoldgico; Gases
Asfixiantes; Audiometria

INTRODUCAO

A atividade de transporte, principalmente no
setor rodoviario, é responsavel por grande parte
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Conflito de interesses: inexistente

da degradacado ambiental em areas urbanas'. Os
veiculos utilizados pelas pessoas emitem 27,4
milhGes de toneladas de poluentes por ano em seus
deslocamentos. A degradag¢do ambiental, no que se
refere a qualidade do ar, consiste em um sistema
complexo que envolve a presenga de fontes de
emissdes naturais ou antropogénicas, condicoes
topograficas e metereoldgicas 2. As emissdes
veiculares, podem ser entendidas em duas cate-
gorias, uma proveniente da combustdo completa
resultando no langcamento na atmosfera de didxido
de carbono (CO,) e outra, incompleta, liberando
para atmosfera hidrocarbonetos (HC), mondxido de
carbono (CO), éxidos de nitrogénio (NOx) e mate-
rial particulado dos combustiveis fésseis .
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O monodxido de carbono (CO) é um agente
quimico considerado, um dos maiores contami-
nantes da atmosfera terrestre. Tem sua equivaléncia
em grandeza quanto aos problemas ambientais da
Ameérica Latina, sendo os veiculos automotores e
0S processos industriais 0s responsaveis por apro-
ximadamente 80 % da sua emissao na atmosfera®.

O ruido é considerado um agente fisico que tem
também os veiculos automotores como sua prin-
cipal fonte nas areas urbanas, sendo responsavel
por cerca de 80% das perturbagdes sonoras*. Dada
essa importancia, a poluicdo sonora passou a ser
considerada pela Organizacdo Mundial da Saude
(OMS), uma das trés prioridades ecoldgicas para a
préxima década °.

Trabalhadores sdao comumente expostos a
multiplos agentes otoagressores. Interagdes fisiold-
gicas com algumas exposi¢des mistas podem levar
ha um aumento da severidade de um efeito nocivo.
Isso se aplica ndo s6 a combinagédo de substan-
cias quimicas, mas em certos casos, a co-a¢do de
fatores quimicos e fisicos®. Desta forma, ressalta-
-se que todos os trabalhadores cuja atividade
envolve o uso de motores a combustao incompleta,
tém potencial exposicdo a mondxido de carbono e
ruido. Nesta categoria, incluem-se motoristas de
caminhdo e Onibus, mecénicos, manobristas em
garagens subterréneas, policiais/gestores de tran-
sito, vendedores ambulantes e de postos fixos™8. As
alteracdes na saude motivadas por esses tipos de
poluentes estao principalmente relacionadas com
os niveis de concentragéo do agente e com o tempo
de exposicao no ambiente. A exposicdo aos dois
agentes de forma concomitante oferece um desafio
aos estudos epidemioldgicos para a compreensao
da interacao entre as exposi¢des e a formulacao de
acoes apropriadas para este ou aquele espectro de
agentes ocupacionais®.

Membro da familia dos asfixiantes quimicos,
o CO é um gés perigoso, incolor, inodoro, sem
sabor e nao irritante. Ele pode deixar uma pessoa
inconsciente ou mesmo matar em poucos minutos.
Este contaminante tem afinidade com a hemoglo-
bina contida nos glébulos vermelhos do sangue,
que transportam oxigénio (O,) para os tecidos de
todos os érgaos do corpo. Sua acao toxica principal
resulta em anoxia provocada pela conversao da
oxihemoglobina em carboxihemoglobina (COHb)'".
A exposicao cronica ao CO em baixas concentra-
¢des, como as observadas em alguns locais de
trabalho, é relacionada a sintomas como: cefaléia,
anorexia, insénia, disturbios de comportamento,
diminuicao da capacidade carreadora de O, com
aumento do débito cardiaco e a aceleracdo no
processo de instalagdo da arterosclerose, tal como
nos casos de tabagismo''.
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E objeto de estudo da toxicologia ocupacional
os efeitos nocivos produzidos pela interacdo dos
agentes quimicos estranhos ao organismo (toxi-
cidade) aos quais os trabalhadores se expdem.
Considerando trés as principais rotas de absorcao
ou portas de entrada que os agentes quimicos
podem utilizar para atingir a corrente sanguinea:
a pele, o trato gastrointestinal e os pulmdes; os
efeitos gerados podem ser locais (que ocorrem na
superficie de contato entre o organismo e o agente
quimico) ou sistémicos (quando sao absorvidos
e distribuidos no organismo, através da corrente
sanguinea, agindo em local distante a via de
entrada, provocando dano em tecidos, 6rgaos alvo
ou sistemas do corpo)'?. Quando o individuo esta
exposto simultaneamente a duas ou mais substan-
cias quimicas, podem ocorrer interacées entre os
agentes, resultando em alteracdes da velocidade
de absorcdo e quantidade absorvida. E o que se
chama de sinergismo, onde uma substancia em
uma concentracao ou dose que por si s nao tem
um efeito nocivo adverso, potencializa o dano
causado por outra substancia ou agente’.

Um conjunto de estudos realizado sobre a a¢ao
téxica do CO sobre o sistema auditivo tende a
mostrar que o CO pode ter um efeito direto sobre
o metabolismo coclear. Os resultados demons-
tram efeitos mais importantes sobre o potencial de
acao (PA), gerados pelas fibras do nervo auditivo,
comparativamente aos efeitos do potencial endo-
coclear (PE), gerados pela estria vascular e aos
efeitos do potencial do microfonismo coclear (PMC),
gerados pelas células ciliadas externas (CCE)'.
Em reviséo bibliogréfica recente, foram registrados
varios estudos sobre os efeitos auditivos de exposi-
¢cbes agudas ao CO, mesmo na auséncia de ruido
excessivo, nestes casos observou-se prevaléncia
de perdas auditivas neurossensoriais de graus
variados confirmando sua agéo ototdxica. Apenas
um estudo sobre os efeitos auditivos da exposicao
crénica ao CO em presenca do ruido em ambientes
ocupacionais foi relatado, apontando para piora
significante de limiares auditivos nos trabalhadores
expostos, sobretudo em trabalhadores com mais de
20 anos de exposicao’s.

A perda auditiva induzida por nivel de pressao
sonora elevado (PAINPSE), é uma patologia cumu-
lativa e insidiosa que cresce ao longo dos anos de
exposicdo. Esta diretamente relacionada a dose de
exposicao aos niveis de pressao sonora (NPS), a
jornada em horas de trabalho, tempo de exposicao
e a suscetibilidade individual'®. O dano inicial ocorre
na regidao do primeiro terco da céclea ou a 10 mm
da base por ser a area mais sensivel a danos meta-
bdlicos, anatdbmicos e vasculares'’. As alteracdes
histolégicas da PAINPSE se caracterizam por:



desvios no fluxo coclear, altera¢cdes nos estereoci-
lios (amolecimento, colapso, fusdo, alongamento) e
aumento do numero de células ciliadas lesadas ao
longo dos anos de exposi¢do, acarretando com isso
a reducdo dos processos ativos das células ciliadas
externas (como a capacidade de contracao rapida e
a degeneracgao da fibra nervosa do érgao de Corti).
Quando estas alteragdes ocorrem, ndo ha possibili-
dade de recuperacao dos limiares auditivos™®.

O risco de adquirir uma perda auditiva na
presengca de uma exposicdo moderada ao ruido
associada a presenca de substancias quimicas asfi-
xiantes foi avaliada, sobretudo utilizando modelos
animais. Estes estudos demonstraram a potencia-
lizagdo da perda auditiva induzida por ruido (PAIR)
quando ratos foram expostos simultaneamente ao
monoxido de carbono (CO) e a niveis elevados
de ruido que sozinhos n&o produziriam nenhuma
mudanca nos limiares auditivos'™. O controle de
agentes nocivos a saude do trabalhador no Brasil
da-se por meio de normas regulamentadoras (NR’s)
do Ministério do Trabalho e Emprego. A NR de
nuamero 15 trata das atividades e operagdes insa-
lubres e define os riscos ambientais e seus limites
de tolerancia. Considera como limite de tolerancia a
concentracédo ou intensidade (maxima ou minima),
relacionada com a natureza e o tempo de expo-
sicdo ao agente, que nao causara dano a saude
do trabalhador. A NR de numero 7 trata do controle
bioldgico das manifestagcbes clinicas ocasionadas
pelo ambiente de trabalho 2°.

Diante do exposto, este trabalho teve como
objetivo avaliar o perfil audiométrico e de emissdes
otoacusticas evocadas por produto de distorcao
nos gestores de transito, expostos a mondxido de
carbono e ruido, além de constatar a presenca
desses dois agentes no ambiente de trabalho.

METODO

Foi realizado um estudo transversal descri-
tivo, com uma amostra composta inicialmente por
103 individuos, que responderam ao protocolo
de anamnese para investigacao de fatores exclu-
dentes como: doencas prévias do ouvido, diabetes,
hipertensdo arterial, tabagismo e exposi¢éo extra-
-laboral a agentes potencialmente otoagressores.
Foram habilitados a participar da pesquisa 37
trabalhadores, todos com exposicao prévia a ruido
de impacto (arma de fogo), divididos em 2 grupos
assim discriminados:

G1 — grupo controle, formado por 18 individuos
que executam atividades laborais internas, sem
historico de exposi¢do concomitante a mondxido de
carbono e niveis elevados de pressao sonora.
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G2 - formado por 19 trabalhadores da gestao
do transito por tempo minimo de 1 ano, expostos a
monoxido de carbono e niveis elevados de pressao
sonora, 8 horas por dia, 5 dias na semana.

Com o objetivo de constatar a presenca dos
agentes no ambiente de trabalho, foram coletadas
amostras em 3 postos de trabalho, previamente
identificados, em analise qualitativa, como sendo
os de maior risco. Os critérios para a andlise quali-
tativa comparou os postos de trabalho levando em
consideracao, principalmente, o fluxo e diversidade
de tipos de veiculos, bem como a maior intervencao
por parte dos gestores com relagéo ao uso de apito.
Todos os instrumentos utilizados para as coletas de
amostras tinham certificados de calibragdo dentro
do prazo de validade

As amostragens do agente fisico ruido foram
realizadas utilizando-se audiodosimetros indivi-
duais, modelo DOS 500. O aparelho foi programado
com nivel de critério 85dB, fator duplicativo de dose
igual a 5, em curva A, com circuito de resposta slow
e leitura feita préxima a zona auditiva do traba-
Ihador 21,

As avaliagbes ambientais nos postos de trabalho
para o agente quimico CO foram realizadas com
base em 3 amostras de curta duragéo, no periodo
de 15 minutos cada e com intervalos de uma hora
entre elas, utilizando-se o monitor de multigas BW
Technologies.

Para realizacdo das avaliagbes da audigéao,
observou-se o repouso acustico prévio de 14 horas
e inspecao do meato acustico externo em ambas
orelhas. Constatada nenhuma condi¢cdo de impe-
dimento para realizagdo dos exames, a audio-
metria tonal foi realizada com aparelho da marca
AUDITEC, modelo AD 65, fones TDH 39 e vibrador
0sseo Radioear B71. A cabine audiométrica foi
instalada em sala acusticamente adequada nas
dependéncias cedidas pela reparticdo de origem
dos trabalhadores.

Pesquisados os limiares tonais pelo método
ascendente/descendente para as frequéncias de
0.25K, 0.50K, 1K, 2K, 3K, 4K 6K e 8KHz para via
aérea; e, 0.50K, 1K, 2K, 3K, 4K para via dssea,
quando encontrados limiares de via aérea acima de
20 dB 22. Foram excluidos do estudo os individuos
com presenca de gap aéreo-0sseo.

O estudo das emissdes otoacusticas evocadas
por produto de distorcdo (OEAPD), foi realizado
com o aparelho Bio-logic, Audx Plus. Utilizando o
protocolo de ototoxidade (1.305 a 9.071Hz), niveis
de intensidade iguais a 55 e 65 dBNA e relagao
de frequéncia (F2/F1) igual a 1,22. Para caracte-
rizar presenca (normal) e auséncia (alterado) de
resposta foram utilizados os critérios preconizados
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por Gorga (1996), onde a relagéo sinal/ruido com
resultado maior que 3 dB é considerado normal.

Esta pesquisa foi aprovada pelo Comité de Etica
em Pesquisa do CEFAC sob o n® 071/09. Todos os
sujeitos envolvidos foram esclarecidos quanto aos
aspectos voluntarios do estudo, seus beneficios e
repercussoes e por meio da assinatura do Termo de
Consentimento Livre e Esclarecido, concordando
em participar da pesquisa e permitindo a divulgacao
de seus resultados, conforme Resolucao MS/CNS/
CNEP no 196/96 de 10 de outubro de 1996.

A andlise estatistica foi processada pelo
software estatistico SAS® System versdo 6.11
(SAS Institute, Inc., Cary, North Carolina). Foram
utilizados métodos ndo paramétricos, pois as vari-
aveis nao apresentaram distribuicao normal (distri-
buicdo Gaussiana), devido a dispersdo dos dados
ou falta de simetria da distribuicdo. Os testes t de
Student e Mann-Whitney analisaram os fatores
idade e tempo de funcao respectivamente. O teste
de Mann-Whitney foi utilizado para analise estatis-
tica das medidas de otoemissdes acusticas e de

audiometria tonal entre os grupos; Os testes de
qui-quadrado (x2) ou exato de Fisher verificaram a
possibilidade de diferenca significante na propor¢ao
de alteracdo das medidas de otoemissdes acusticas
e de audiometria tonal; o teste dos postos sinali-
zados de Wilcoxon verificou as medidas de otoe-
missdes acusticas e de audiometria tonal da orelha
direita para a esquerda. O critério de determinagcéao
de significancia adotado em todos os testes utili-
zados foi o nivel de 5%.

RESULTADOS

Medicoes

A tabela 1 demonstra os resultados obtidos
com as avaliagbes de concentracdes de CO.
Constatou-se a presenca do agente quimico em
questao, sendo apontado, a nivel comprobatdrio,
0 maior valor encontrado em particulas por milhao
(ppm), em cada posto de trabalho, ou seja, 32, 46 e
14ppm, respectivamente.

Tabela 1 — Resultado das amostras de exposicao a CO e ruido

Niveis de Pressao Sonora

€O (ppm) Tempo de
Colaboradores (> valor A IP = Jornada NEN
encontrado) vallacao (minutos) (dBA)
(minutos)
L.A.F.P 32 422 480 86,1
E.J.S. 46 397 480 90,6
M.C.N. 14 409 480 96,3

Com relacdo ao resultado das amostras,
duas ultrapassaram o valor teto (TLV) segundo a
American Conference of Governmental Industrial
Hygienists (ACGIH), que se refere ao valor maximo
da concentracdo instantdnea permitida (25 ppm).

Na mesma tabela, é possivel observar os niveis
de exposicdo normalizados (NEN), que corres-
pondem ao nivel de exposicdo (NE) convertidos
para jornada padrao de 8 horas diarias. Todas as
dosimetrias apresentaram-se maior que o limite de
tolerancia (85dBA) para este agente fisico, levando-
-se em consideragcédo o referido tempo de expo-
sicdo. Os valores encontrados foram 86.1, 90.6 e
96.3, respectivamente 2%

Anamnese
Quando avaliados os fatores idade e tempo de
funcao, nao foi observada diferenca estatisticamente
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significante (teste t Student e Mann-Whitney) entre
os dois grupos, tendo o grupo de trabalhadores
nao expostos (G1) a média de idade de 37,2 e
de atividade profissional 13,5 anos e o grupo de
trabalhadores expostos (G2) 41,2 e 10,1 anos,
respectivamente.

Com relagdo a anamnese, a queixa de zumbido
foi registrada em 16,7% no G1 e em 10,5% no G2.

Avaliacao Audiométrica

Na andlise dos limiares tonais entre os grupos
(tabela 2), evidenciou-se que o G2 obteve média
de limiares significantemente maior que o grupo de
nao expostos (G1), para orelha direita na frequéncia
de 1KHz (p=0,050) e para orelha esquerda nas
frequéncias de 3KHz (p=0,016) e 4KHz
(p=0,028).
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Tabela 2 — Analise comparativa entre limiares tonais entre os grupos

Frequéncias (KHz) 25 50 1 2 3 4 6 8
Orelhas OD OE OD OE OD OE OD OE OD OE OD OE OD OE OD OE
G1-N&o Expostos Média 161 164 167 167 167 122 169 150 167 147 194 206 233 186 200 172
(n=18) DP 61 54 45 45 49 60 89 66 133 67 141 120 165 101 143 11
G2 - Expostos Média 18,4 155 20,0 16,8 20,5 16,3 184 17,4 23,7 247 255 271 261 245 197 174
(n=19) DP 51 52 55 58 60 74 85 90 155 134 145 11,0 150 144 10,7 12
p valor*® 0,43 0,70 0,075 0,84 0,050 0,069 0,30 050 0,12 0,016 0,19 0,028 0,32 0,17 044 0,93

DP: Desvio Padrao
Teste de Mann-Whitney
Valor p=0,05

Em andlise qualitativa (tabela 3), relacionada estatisticamente significante maior apenas para a
aos limiares audiométricos classificados como frequéncia de 3KHz na orelha esquerda (36,8%,
alterados, quando comparado os dois grupos, p=0,003) com relagcédo ao G1 (5,6%).
constatou-se que o grupo G2 apresentou diferenca

Tabela 3 — Comparativo dos limiares tonais alterados entre os grupos

Frequéncias (KHz) 25 50 1 2 3 4 6 8
Orelhas OD OE OD OE OD OE OD OE OD OE OD OE OD OE OD OE
G1-Nao Expostos n 0 0 0 0 0 0 1 1 1 1 3 2 5 3 4 3
(n=18) % 0 0 0 0 0 0 56 56 56 56 16,7 11,1 278 16,7 222 16,7
G2 - Expostos n 1 0 1 0 2 1 2 2 5 7 7 6 8 6 3 4
(n=19) % 53 0 53 0 10,5 53 105 105 263 36,8 36,8 316 421 316 158 21,1
p valor? pc pc pc pc pc pc pc pc 0,1 00 02 0,1 04 03 05 05

pc: poucos casos < 5 pacientes com presenga ou com auséncia da variavel.
Teste de x2 ou exato de Fisher.

Valor p=0,05
Emissoes Otoacusticas Evocadas por Produto significante ao nivel de 5% na proporgao de altera-
de Distorcao ¢bes nas demais frequéncias entre os grupos.

Nas andlises estatisticas das medidas das Constatou-se também que a maior incidéncia
OEAPD com relagéo aos resultados ausentes (alte- de respostas alteradas nas OEAPD’s ocorreu a
rados), o grupo G2 apresentou diferenga significan- partir de 2.730Hz para ambas orelhas no grupo G2,
temente maior que o G1 para as frequéncias de equiparando-se ao encontrado nas alteragdes de
2.730Hz e 3.218Hz (47% e p=0.016) apenas para limiares tonais para o0 mesmo grupo.

orelha direita. Nao tendo sido observado diferenca

Tabela 4 — Percentual de alteracdes nas medidas de otoemissdes por frequéncia

o L 1305 Hz 1562 Hz 1866 Hz 2285 Hz 2730 Hz 3218 Hz 3825 Hz 4549 Hz 5434 Hz 6367 Hz 7604 Hz 9071 Hz

(qualitativa) oD OE oOD OE
adb1l a2b2 a2 alb1

OD OE OD OE OD OE OD OE OD OE oD OE oD OE oD OE OD OE OD OE

Gl-Nio p o0 o0 2 2 3 2 5 3 2 1 2 3 5 2 6 5 7 5 8 4 9 7 7 2

Expostos

(n=18) % 00 00 125 118 167 11,1 278 167 11,1 56 11,1 167 278 11,1 333 278 389 278 444 222 500 389 389 11,1
G2- n 1 1 2 0 2 1 5 3 9 2 9 4 8 3 8 7 10 9 7 9 10 10 7 4

Expostos

(n=19) % 56 59 105 00 105 53 263 158 47,4 105 47,4 21,1 421 158 421 368 526 474 368 474 526 526 368 21,1
p valor® pc pc pc pc 047 pc 060 06 O pc 0 05 036 052 058 055 040 021 063 0,10 087 040 089 035

pc: poucos casos < 5 pacientes com presenca ou com auséncia da variavel.

al perda de um paciente no G1, 2 perda de dois pacientes no G1, 2 perda de quatro pacientes no G1.
®" perda de um paciente no G2, "2 perda de dois pacientes no G2.

Teste de x? ou exato de Fisher.

Valor p=0,05
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DISCUSSAO

Medicoes

No presente trabalho as avalia¢cdes da expo-
sicdo ao ruido apresentaram-se superiores ao limite
de tolerancia (85dBA) estabelecido pela Norma
Regulamentadora n® 15 202!, Constatou-se também
que nos histogramas foram registrados, picos
méaximos de NPS entre as 16h e 19h, chegando
a alcancar 122 dBA. Destaca-se que o limite de
exposicao valor teto (VT) para o ruido continuo ou
intermitente é de 115 dBA, ou seja, o valor maximo
encontrado esta elevado, acima, nao é permitida
exposicdo em nenhum momento da jornada de
trabalho para individuos que nao estejam adequa-
damente protegidos, independentemente dos
valores obtidos para a dose diéria ou para o nivel
de exposigao 2'.

Achados de microscopia eletronica de varredura
mostraram que as areas mais lesadas por este tipo
de exposicao ficavam entre 7 e 13mm do apice da
céclea, correspondendo as regides de frequéncia
entre 0,8 e 5KHz. Estes estudos revelam que apos
a exposicao de quatro segundos a cdclea revela
demonstra lesdes restritas as células de Deiters e
Hensen e; apds 24 horas do término da exposicao
grandes porgdes da coclea nao se recuperam do
trauma mecéanico e comegam a degenerar V7.

Com relacédo aos resultados obtidos nas amos-
tras de concentracao de CO, verificou-se primor-
dialmente a presenca deste agente quimico no
ambiente de trabalho e variagdes que nos remetem
a reflexdo sobre a discussdao que perdura: quao
menor a concentracao de CO é necesséria para
produzir a potencializagdo, principalmente em
humanos. Esta resposta dependeria em parte, da
selecao de critérios para determinar a referéncia
entre concentracédo e tempo de exposi¢ado, pois 0s
resultados destas pesquisas foram colhidos com
quatro semanas de exposicao experimental 2.

Outro dado importante a ser comentado é que
estudos mostram que os intervalos de repouso
auditivo s&o importantes para evitar danos perma-
nentes, pois, propiciam a “recuperagao” da coclea.
Sendo assim, o ruido intermitente parece, causar
menos alteracdo no limiar auditivo do que o ruido
continuo de igual intensidade, porém, quando a
exposicao ao ruido se da em combinagéo com o
CO, nao se verificam diferencgas entre os efeitos do
ruido intermitente ou continuo 2.

Acredita-se na necessidade da realizagcdo de
um estudo longitudinal onde se, correlacionaria
os resultados de coletas sistematicas de amos-
tras dos gradientes de exposicao aos referidos
agentes, com monitoramentos bioldgicos conco-
mitantes. Obedecendo-se, em ambos 0s casos,
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as metodologias voltadas para pesquisa cientifica,
de modo a favorecer a compreensdo das relagcbes
entre dose e aparecimento ou extensdo do dano
auditivo; ferramenta crucial para acbes de controle
e prevencao.

Anamnese

No presente estudo a auséncia de diferenca
significante entre as faixas etarias registrada entre
0s grupos permitiu uma analise de resultados mais
isenta da influéncia de aspectos auditivos ligados
ao envelhecimento natural do ouvido para os dois
exames audioldgicos propostos. Principalmente
pela existéncia de controvérsia quanto a influéncia
ou nado da idade nas otoemissdes acusticas, devido
as alteragdes da biomecéanica coclear e/ou perda
das células ciliadas externas, observadas ao longo
da vida .

Nos dados de anamnese, chamou-nos atencao
0 percentual de queixa de zumbido, 16,7% no G1
e em 10,5% no G2. Este sintoma ainda apresenta
dados epidemioldgicos escassos, contudo é consi-
derado o terceiro pior sintoma que pode acometer o
ser humano, sendo superado apenas pelas dores e
tonturas intensas intrataveis.

Um estudo que procurou associar a perda audi-
tiva por niveis de pressao sonora elevados a queixa
de zumbido registrou que cerca de 25% dos indivi-
duos expostos referiram tal queixa?’. A prevaléncia
de 48% em uma populagéo de trabalhadores foi
encontrada em outra pesquisa. Nesta foi utilizado
um modelo estatistico relacionando o dano auditivo
e a ocorréncia de zumbido. Neste estudo, além da
relacao PAINPSE e zumbido, constatou-se também,
a relacdo dose-resposta entre a perda auditiva
e 0 zumbido®. Estes trabalhos referem percen-
tuais importantes e diferenciados, sendo relevante
lembrar que na presente pesquisa, outros fatores
que poderiam interferir na etiologia do zumbido
foram excluidos 8, sendo a exposi¢éo prévia a ruido
de impacto para ambos os grupos, um fator que
poderia estar relacionado com tal queixa.

Avaliacao Audiométrica

Com relagao ao estudo dos limiares tonais, ndo
foi encontrada em outras pesquisas semelhancga
para o resultado obtido na frequéncia de 1KHz
(p=0,050) na orelha direita para o G2. Porém, em
estudos de exposi¢cdes combinadas a ruido e CO
em ratos, com exposicdo a 105 dB/1 hora, verificou-
-se comprometimento das frequéncias baixas, além
das altas?®, o que denota a difusdo da extensao da
lesao coclear de sua base até o apice, incluindo-se
0 acometimento das frequéncias médias.



Pesquisas mostraram que a exposi¢cao isolada
a monoxido de carbono ndo provoca alteragéo dos
limiares auditivos, porém nas exposicbes combi-
nadas a ruido e mondxido de carbono foi registrada
uma relagé@o linear entre o aumento da concen-
tracdo de CO e a extensdo de potencializagéo
da PAIR quando mantidos os niveis de ruido. O
mesmo ndo ocorreu quando aumentado os niveis
de ruido e mantido o de CO (relagdo nao-linear).
Estudos observaram que, quanto maior a dose de
CO, mantendo-se os mesmos niveis de ruido, o
dano auditivo mostrou-se igualmente e gradativa-
mente maior, estendendo-se as frequéncias baixas
mesmo apos exposicao unica 2.

Ainda na andlise estatistica dos limiares tonais
observa-se diferenca significante para a orelha
esquerda com relacdo ao grupo G2, nas frequén-
cias de 3KHz (p=0,016) e 4KHz (p=0,028). Estes
resultados sdo corroborados por pesquisas que
demonstraram diferencas significantes (p<0,01) nos
limiares auditivos dos grupos de expostos a CO e
ruido, com relagéo ao grupo de nao expostos, preci-
samente nas frequéncias agudas 3K, 4K e 6KHz *°.

Achados similares em outro estudo recente
evidenciaram que trabalhadores expostos ao CO e
ruido tiveram diferengas significantes (p<0,05) nos
limiares auditivos, especificamente nas frequéncias
altas (3K, 4K e 6K) 3'.

Na andlise qualitativa das audiometrias a
presente pesquisa evidenciou diferenca estatisti-
camente significante maior para resultados alte-
rados apenas para a frequéncia de 3KHz na orelha
esquerda (36,8%, p=0,003) do G2 com relagdo ao
G1 (5,6%). Esta caracteristica tende a um fato,
relacionado ao ruido isoladamente: a maior parte
das exposicdes a ruido ocupacional possui um
amplo espectro de frequéncias e a ressonancia do
meato acustico externo situa-se ao redor de 3000
Hz, sendo assim estes sinais seriam amplificados
tornando a regido basal da céclea a de maior vulne-
rabilidade aos sons intensos®.

Ressalta-se que, em nenhum dos trabalhos
citados até aqui, ha referéncia explicita quanto
a predominéncia de ocorréncia em apenas uma
das orelhas, como encontrado nos resultados do
presente trabalho. Porém, em outro estudo, foram
encontradas assimetrias entre orelhas nas perdas
auditivas relacionadas com a exposi¢do ao ruido,
que buscaram fundamentos ora na posicéo entre a
fonte emissora e o trabalhador, ora em uma provavel
suscetibilidade da orelha esquerda, contudo com
poucas evidéncias, 0s possiveis mecanismos fisio-
I6gicos para essa diferenga parecem ser desconhe-
cidos .

Embora no presente estudo nao tenha sido
constatada diferenca significante ao nivel de 5% na
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propor¢do de alteracdes nas demais frequéncias
dos limiares tonais, houve maior incidéncia de alte-
racOes auditivas no grupo de expostos a monoxido
de carbono e ruido, destacando-se as frequéncias
de 3K, 4K e 6KHz para ambas orelhas. Este perfil
de alteracdo é esperado para perdas auditivas indu-
zidas por exposicao isoladas a niveis de pressao
sonora elevados e também, nas exposicées conco-
mitantes a asfixiantes, sendo atribuido a maior
sensibilidade do primeiro tergco da cdoclea a danos
metabdlicos, anatémicos e vasculares conforme ja
citado.

Otoemissoes Acusticas Evocadas por Produto
de Distorcao

O perfil de maior incidéncia de respostas alte-
radas nas OEAPD’s, nos grupos aqui estudados,
ocorreu a partir de 2.730Hz para ambas orelhas nos
integrantes do grupo G2, equiparando-se ao encon-
trado nas alteracdes de limiares tonais.

Os demais resultados estatisticos de signi-
ficancia com relacdo as auséncias de resposta
para as frequéncias apenas para orelha direita em
2.730Hz e 3.218Hz (47% e p=0.016), diferem dos
resultados esperados quando comparados aos
achados audiométricos, que apresentaram dife-
renca estatisticamente significante maior apenas
para a frequéncia de 3KHz na orelha esquerda
(36,8%, p=0,003) do G2.

Um conjunto de estudos realizados sobre a acao
tdxica do CO sobre o sistema auditivo mostra que o
CO pode ter um efeito direto sobre 0 metabolismo
coclear o que seria responsavel pela potenciali-
zacdo da alteragéo auditiva por: exaustédo metabo-
lica da enzima succinato desidrogenase implicada
no ciclo de Krebs (respiracédo) das células senso-
riais, particularmente as CCE 3% e as células
marginais da estria vascular 3; a excitotoxidade
atribuida ao relaxamento excessivo do neurotrans-
missor glutamato das células ciliadas internas (CCl)
em direcao as fibras do nervo auditivo 343¢%7; e a
oxidacao das estruturas nervosas por producao de
radicais livres 7%,

Os resultados apontados nas tabelas 3 e 4
(resultados qualitativos das audiometrias e das
otoemissbes, respectivamente) nos possibilitam
constatar maior ocorréncia de respostas alteradas
nas emissdes otoacusticas, tanto no G1 quanto no
G2, quando comparado o numero de alteracdes
registradas nos limiares tonais dos dois grupos,
destacando-se maior prevaléncia para o grupo G2.
Assim sendo, nos parece correto confirmar que,
as OEAPD’s sdao mais sensiveis na detec¢do de
disfungdes cocleares, ja que as células ciliadas
externas sao as primeiras estruturas da orelha
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interna a serem lesadas por agentes externos,
mesmo antes do registro de alteragdes nos limiares
audiométricos 3940,

Os dados aqui analisados nos levam a crer
que os agravos nos perfis audiométricos e de
otoemissbes acusticas encontrados no grupo de
trabalhadores expostos pode estar correlacio-
nado a exposicao concomitante ao mondxido de
carbono e ruido. Revelam também necessidade de
estudos, em humanos, lancando méo dos avangos
tecnologicos tanto na area da audiologia (visando
andlises mais profundas e precisas da funcao audi-
tiva), quanto na area da higiene ocupacional, (para
levantamento de informagbes consistentes sobre
os gradientes de exposi¢ao), em busca de informa-
¢des que ao serem correlacionadas, possam subsi-
diar reflexdes e a revisao dos limites definidos como
Seguros para exposicao simultinea aos agentes
aqui estudados.

CONCLUSAO

Foi constatada a presengca de CO e ruido no
ambiente de trabalho dos gestores avaliados.

O grupo de trabalhadores exposto a mondxido
de carbono e ruido apresentou diferengas signifi-
cantes (piora) tanto nos limiares tonais quanto nas
respostas das emissdes otoacusticas por produto
de distor¢cdo quando comparado ao grupo de traba-
Ihadores ndo expostos aos dois agentes.
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ABSTRACT

Purpose: to evaluate the hearing profile and otoacoustic emission evoked by distortion product in
Traffic Managers exposed to noise and carbon monoxide, as well as to establish the presence of
both agents at their work environment. Method: 37 workers were divided into two groups: G1 formed
by 18 individuals with no history of concomitant exposure to carbon monoxide and noise, and G2
formed by 19 workers simultaneously exposed to both agents. To determine the presence of those
agents, audio dosimeter and short period evaluation with instantaneous measurement were used. The
variances of anamnesis were studied applying the Student t test and Mann-Whitney test. Otoacoustics
emissions and auditory thresholds were analyzed by chi-square or Fisher exact and Wilcoxon test
with 5% significance. Results: it was verified the presence of carbon monoxide and noise during the
workers’ activity. There was no significant difference in age and time of function. The average hearing
threshold was greater on G2 for the right ear at 1KHz (p=0,050) and for the left at 3KHz (p=0,016)
and 4KHz (p=0,028). The audiometric changes showed that G2 was significantly worse at 3KHz on
the left ear (p=0,003) compared to G1. The Emissions showed worse results in G2 when compared
to G1 for 2.730Hz and 3.218Hz (p=0.016) on the right ear. It was found significant impairment in both
exams responses, in both ears, at the frequency ranges between 2.730Hz and 7.604Hz in G2 group.
Conclusion: workers exposed to carbon monoxide and noise showed worst results in the auditory
thresholds and Otoacoustic Emissions when compared to non-exposed group.

KEYWORDS: Hearing Loss; Carbon Monoxide; Drug Synergism; Asphyxiating Gases, Audiometry
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