
OTOTOXICIDADE DOS PRODUTOS QUÍMICOS : ENFOQUE
OCUPACIONAL*

OTOTOXICITY OF CHEMICALS : OCCUPATIONAL FOCOS

RESUMO

Introdução : o trabalho em si não é nocivo e perigoso ; o que otorna assim é exatamente a forma como o homem oorganiza . Há
por volta de 100 mil substâncias químicas de uso difundido e os principais produtos químicos (solventes, metais pesados e gases)
têm o potencial de ser ototóxicos . Objetivo : mostrar aos profissionais envolvidos na área de saúde do trabalhador que o risco quí-
mico pode lesaro sistema auditivo, que sua presença é constante no ambiente fabriI e alertá-Ios para aampl aação do Programa de
Conservação Auditiva . Métodos: revisão bibliográfica utilizando terminal computadorizado como ferramenta de pesquisa de
artigos em revistas indexadas e visitas à biblioteca para consultar livros e revistas não-indexadas . Resultados : muitos agentes quí-
micos estão associados a lesão da via auditiva e sua atuação pode acontecer de maneira isolada, mediante interação com outros
químicos e%ou com ruído. As alterações auditivas apresentadas estavam localizadas no nível periférico e%u central . Conclusões :
faz-se necessária a continuidade de estudos na área, a possibilidade de utilização de avaliação audiológica completa e maior
atenção aos trabalhadores, propiciando uma ação em saúde mais precoce e efetiva . Dessa forma, as estratégias utilizadas atual-
mente com enfoque na prevenção da perda auditiva deveriam ser mais abrangentes, pois apenas consideram o ruído e a lesão
periférica .

Descritores : exposição ocupacional ; produtos químicos ; perda auditiva funcional/prevenção e controle ; audição/efeito de dro-
gas; saúde ocupacional .
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Arelação existente entre trabalho e o processo saúde/doença tem sido objeto de estudo há muito tempo . Inicialmente
era percebida de forma direta e imediata : trabalhadores queexecutavam determinada função deveriam ser protegidos . No
entanto, o avanço das pesquisas mostrou que se tratava de uma questão complexa, pois não necessariamente havia uma
ligação direta, ou seja, um fator poderia ou não causar diversos agravos à saúde, enquanto uma doença, ser causada por
muitos fatores .

0trabalho em si nãoénocivo e perigoso, como se tivesse obrigatoriamente esses atributos. 0 que o torna assim é exa-
tamente a forma como ohomem o organiza . Por conseguinte, o ambiente de trabalho tem dado importante contribuição
na ocorrência de mortes, doenças e incapacidades nos trabalhadores.t t l

Apenas recentemente tem sido dada maior atenção ao local de trabalho e à interação que ocorre entre os fatores físi-
cos, químicos, biológicos e organizacionais . Isto contribuiu para que investigações começassem a ser desenvolvidas a res-
peito dos efeitos combinados da exposição ocupacional ao ruído e outros fatores, como produtos químicos, na audição .

0 ruído, carga física normalmente encontrada nas indústrias, é um conhecido e potente causador de perda auditiva .
Diversos estudos comprovaram que a exposição repetida a níveis elevados de pressão sonora por longos períodos danifica
o órgão de Corti da cóclea, inicialmente as células ciliadas externas, gerando a perda auditiva induzida pelo ruído (PAIR) .

'Trabalho realizado no CEFAC -Centro de Especialização em Fonoaudiologia Clínica.
'Fonoaudióloga do Curso de Especialização em Audiologia Clínica do CEFAC.
'Mestre em Saúde Pública (USP) Docente do CEFAC.
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Contudo, o diagnóstico de PAIR não é simples, principal-
mente quando outra patologia está presente ou o trabalha-
dor está exposto a mais fatores de risco .

No mundo há por volta de 100 mil substâncias quími-
cas de uso difundido . Associado a vários benefícios trazi-
dos por esses produtos, enfrentamos o problema da polui
ção (ar, água e alimentos) e dos possíveis danos à saúde
(acidentes, câncer, problemas hormonais, lesões no siste-
ma nervoso central, diversos tipos de alergias) . Na tentativa
de evitar intoxicação ou qualquer agravo à saúde do traba-
lhador, medidas de controle das substâncias são estabele-
cidas por meio dos limites de tolerância (LT) . Entretanto, há
LT apenas para 2% dos agentes e estes foram considerados
como exposição única no ambiente de trabalho . Sendo
assim, ocorre perda de sua exatidão no caso de misturas de
substâncias, situação comum na realidade fabril . (Z

-4 ~

Pesquisas realizadas em animais e seres humanos têm
constatado que muitos produtos químicos utilizados na
indústria são potencialmente ototóxicos e sugerem que
pode haver uma interação com o ruído, aumentando o pre-
juízo auditivo .

Objetivos e Métodos
Com o intuito de conhecer quais os principais produ-

tos químicos que podem desenvolver um dano auditivo
ocupacional, o tipo de alteração e em quais ramos industri
ais podem ser encontrados, optou-se por realizar um levan-
tamento bibliográfico . Neste trabalho serão discutidos os
solventes, metais pesados e gases que mais aparecem na
literatura . Esta informação pretende ser útil no que diz res-
peito ao conhecimento da população com a qual se traba-
lha, ao tipo de função que deve ser analisada com maior
atenção e a quais ações preventivas poderiam surtir melho-
res efeitos .

a RESULTADOS E DISCUSSÃO
Um dos objetivos dos profissionais que atuam na área

de saúde do trabalhador é conhecer o ambiente de traba-
lho e, com o auxílio do saber técnico e das informações for-
necidas pelos trabalhadores, mantê-lo saudável .

Nos últimos anos, pesquisas sobre os efeitos nocivos
decorrentes da exposição ocupacional a produtos quími-
cos na audição têm obtido resultados alarmantes que
merecem atenção e devem ser considerados .

Muitos agentes tóxicos podem afetar o sistema auditivo .
A forma aguda de intoxicação (neurite tóxica) se caracteriza
pelo aparecimento brusco de zumbido, vertigem e diminui
ção da audição, permitindo estabelecer sem dificuldade uma
relação entre causa e efeito (geralmente medicamentosa) . Na
forma crônica, a sintomatologia é insidiosa e lentamente pro-
gressiva, o que dificulta o diagnóstico causal .~s )
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Solventes

Ainda não é conhecido ao certo o mecanismo fisiológi-
co que explica como os produtos químicos danificam o sis-
tema auditivo e o local mais suscetível a lesão .

A interação ototraumática entre ruído e solvente
começou a ser discutida por Barregard e Axelsson, após
observação de que a perda auditiva neurossensorial em tra
balhadores expostos a solventes era mais pronunciada que
a esperada no caso da exposição somente ao ruído . (6 )

Em um estudo longitudinal de 20 anos, com 319 traba-
lhadores de uma indústria de processamento de madeira,
comparam-se os indivíduos da divisão química, expostos a
níveis médios de ruído de 80 a 90 dB(A), com aqueles que
trabalhavam na serraria e na produção de pasta de papel,
expostos a níveis médios de 95 a 100 dB(A) . Constatou-se
perda auditiva pronunciada em 23% dos casos no primeiro
grupo, enquanto apenas 5 a 8% dos trabalhadores do
segundo grupo tinham perda auditiva passível de indeniza-
ção, embora expostos a níveis de ruído maiores.('

Outros estudos com trabalhadores expostos a solven-
tes encontraram alterações em audiometria de respostas
corticais (CRA), discriminação de fala interrompida, testes
cognitivos (MMN, P300 e N400) e teste da redução do refle-
xo, sugerindo envolvimento retrococlear e de via central .(g-
") O efeito da inalação de estireno, mistura de xileno, tolu-
eno, tricloroetileno e n-butanol no sistema auditivo foi pes-
quisado com ratos . (' z~ Com exceção do n-butanol, todos os
solventes causaram perda auditiva na região das fre-
qüências médias. As exposições ao tolueno e ao xileno re-
sultaram em aumento significativo dos limiares auditivos
em 8, 16 e 24 KHz, enquanto ao estireno e ao tricloroetile-
no, em 8 e 16 KHz .

Dissulfeto de carbono (CS2)

0 dissulfeto de carbono tem sido utilizado no proces-
so de fabricação de raion e na produção de outros produtos
químicos como farmacêuticos, para agricultura, extração
de minérios e borracha . (13,14i

Trabalhadores de uma indústria de viscose e raion, ex-
postos a níveis de concentrações atmosféricas de dissulfe-
to de carbono que variaram de 88 a 92 mg/m(3) e ruído con
tínuo na faixa de 86 a 89 dB(A) mostraram aumento na pre-
valência e na intensidade da perda auditiva conforme au-
mentava o tempo de exposição . E a porcentagem da perda
auditiva era maior, mais séria e se instalava mais cedo no
grupo exposto aos dois agentes, com relação ao grupo ex-
posto apenas ao ruído 05 )

Em um estudo comparativo(W entre audiogramas do
grupo de controle (indivíduos não expostos mas que traba-
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Ihavam em ambientes com o mesmo nível de ruído que os
expostos), do grupo exposto ao CS2 e de um grupo de tra-
balhadores incapacitados com diagnóstico de intoxicação
por CS2, a prevalência de perda auditiva neurossensorial
nos três grupos foi, respectivamente, de 46%(com local de
lesão retrococlear em 33%), 60% (com padrão retrococlear
em 42%) e 81% (com localização retrococlear em 63%) .

Em um grupo de trabalhadores com maior tempo de
exposição ao CS2, foram encontradas latências da onda Ve
interpicos III-V e I-V significativamente maiores na avalia
ção de respostas auditivas de tronco cerebral (ABR). Este a-
chado sugere que, em humanos, a exposição crônica ao CS2
provoca alterações das vias auditivas ascendentes no nível
do tronco cerebral .(")

Estudos com animais mostraram alteração da onda V
do ABR maior que a da onda I, prolongamento da latência
interpico (novamente consistente com padrão retrococle
ar), amplitude significativamente diminuída no grupo com
alta exposição e limiares elevados que sugerem efeito peri-
férico adicional . Entretanto, não está claro se esse efeito é
devido a perda auditiva neurossensorial ou condutiva, pois
a inalação da substância poderia causar rinite e provável
disfunção de tuba auditiva . (18)

Tricloroetileno (C2HCL3)

O tricloroetileno é usado como agente de limpeza a
seco ou ingrediente em removedor de manchas. Também
pode ser utilizado como um intermediário químico na pro-
dução de tintas, ceras e pesticidas . 14 )

Perda auditiva simétrica bilateral foi encontrada nas
freqüências altas, com início de quedaem 2 ou 3 KHze tipo
neurossensorial em 26 dos 40 trabalhadores expostos ao
tricloroetileno . Quanto maior o tempo de exposição dos
trabalhadores, maior era a possibilidade de alteração dos
audiogramas.( 19)

Trabalhos comanimais constataram perda auditiva em
freqüências médias, principalmente 8 e 16 KHz . Para deter-
minar se esse dano era resultado de disfunção coclear,
foram realizados audiometria de modificação de reflexo,
potenciais elétricos da cóclea (incluindo microfonismo
coclear e potencial de ação), função intensidade amplitude
N1 e histopatologia coclear. Foi confirmada a alteração em
8 e 16 KHze a histopatologia coclear revelou perda signifi-
cativa de células do gãnglio espiral e inconsistente de célu-
las ciliadas . ( 2°-22 )

Tolueno (C6H5CH3)

O tolueno é usado na manufatura de outros produtos
químicos, tintas, adesivos, borrachas eem gráficas e curtu-
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mes . É comumente encontrado em produtos de consumo
doméstico .(13-'4)

A avaliação de trabalhadores de uma indústria gráfica
revelou maior prevalência de perda auditiva em alta fre-
qüência (3 a 8 KHz) no grupo exposto a ruído e tolueno
(53%) e prevalência de alteração duas vezes maior no grupo
exposto a mistura de solventes (18%) do que no grupo não
exposto (8%) .(23) O risco relativo estimado para o desenvol-
vimento de perda auditiva foi de 4,1 para exposição ao ruí-
do, 5,0 para mistura de solventes, 10,9 para ruído e tolueno
e 1,1 para tempo de trabalho . Foi observado número signi-
ficativamente maior de redução do reflexo, principalmente
contralateral, no grupo exposto a ruído e tolueno . Os acha-
dos sugerem que a chance de ocorrer perda auditiva no
grupo exposto aos dois agentes é maior etem local de dis-
túrbio no tronco cerebral, o que não impede a ocorrência
de um comprometimento periférico associado .

Em um estudo semelhante com trabalhadores de uma
indústria de embalagens expostos apenas a ruído, apenas
ao solvente e a ambos agentes, todos os grupos apresenta
ram perda auditiva, sendo que, no grupo exposto só ao ruí-
do, a ocorrência foi maior e a análise não indicou efeitos
potencializados do ruído comsolvente . Contudo, as perdas
ocorridas no grupo exposto apenas ao solvente (45%) foram
de grande importância, pois este grupo caracterizou-se
como o mais jovem e com menor tempo de exposição, ou
seja, teoricamente corria menor risco de alteração . ( 2 )

Ratos expostos somente ao tolueno, somente ao ruído
e ao tolueno seguido por ruído tiveram diminuição da sen-
sibilidade auditiva, particularmente nas freqüências altas.
No entanto, a alteração encontrada no grupo exposto aos
dois agentes foi maior do que a soma dos efeitos ocorridos
em exposição isolada. Pela ABR concluiu-se que havia dano
coclear, pois os limiares auditivos foram altamente danifi-
cados enquanto a latência e o intervalo interpico estavam
apenas levemente afetados . No caso de exposição combi-
nada inversa (ruído seguido por tolueno), a perda auditiva
encontrada era maior do que a obtida isoladamente, mas
não excedia a soma. Suspeita-se que o tolueno cause dano
estrutural nos estereocilios e%u membrana das células cili-
adas cocleares, aumentando a vulnerabilidade ao ruF
do.(24,25)

Para estudar os efeitos do tolueno na atividade funcio-
nal das células ciliadas, ratos foram expostos ao vapor de
tolueno, tendo sido constatado aumento dependente do
tempo nos limiares da ABR, diminuição das amplitudes nas
emissões otoacústicas por produto de distorção nas fre-
qüências entre 6,3 e 14,3 KHz e perda progressiva de célu-
las ciliadas, primeiramente as externas, que aumentava
conforme aumentava crescia o tempo de exposição . (26)
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Xileno(C6H4(CH3)2) e
estireno(C6H5CH=CH2)

0 xileno éusadocomo solvente em indústrias de tinta,
impressão, borracha e couro; para resinas, colas; como
desengordurante e agente de limpeza . E o estireno é
amplamente utilizado na produção de plástico, borracha
sintética, resinas e materiais isolantes . 13,14 )

Em estudo com trabalhadores de uma indústria de
plástico com exposição crônica ao estireno em níveis abai-
xo do limite, foi encontrada alteração nos testes de postura
estática e supressão visual, fala distorcida e testes audio-
métricos de respostas corticais . Foi concluído que a exposi-
ção ao estireno em níveis leves e moderados pode causar
distúrbio da função cerebelar, do tronco cerebral e talvez
cortical .) 27 )

Em ratos expostos à inalação de misturas de xileno ou
estireno foi relatada elevação dos limiares de respostas
auditivas comportamentais, dependente da concentração
e da freqüência, com maior sensibilidade nas altas freqüên-
cias . Em exposição a baixas concentrações, as freqüências
altas (12 e 20 KHz) estavam alteradas e, a altas concentra-
ções, foram observadas elevações nos limiares de todas as
freqüências. Padrões similares de elevação de limiar tam-
bém _foram encontrados na ABR. ( 28)

Gases

Monóxido de carbono (CO)
É um agente redutor nas operações de metalurgia ; na

manufatura de muitos produtos químicos, incluindo meta-
nol, ácido acético, fosgênio ; em combustíveis, sendo um
subproduto da combustão de materiais orgânicos.

Foram registrados, em estudo com 700 casos de paci-
entes expostos a gases em seu trabalho, 78,3% de perda
auditiva nos intoxicados por CO. Uma típica perda auditiva
neurossensorial em freqüências altas, bilateral e simétrica
foi vista em 67,7% desses pacientes, comcurva audiométri-
ca em declive a partir da freqüência de 1 .000 ou 2.000 Hz .
Um acompanhamento revelou melhora da audição em ape-
nas 26,7% e de grau leve .(29)

0 teste ABR realizado em 32 pacientes com intoxica-
ção aguda acusou seis casos periféricos (prolongamento da
latência da onda I sem prolongamento de latência interpi
co) e dois centrais ( prolongamento das latências de todas
as ondas e latências interpico)P°)

Cobaias expostas ao CO mostraram perda da sensibili-
dade auditiva no córtex e no colículo inferior, sem altera-
ção na cóclea . Medidas após sete e 30 dias sugeriram que as
alterações são parcialmente reversíveis. Os autores acredi-
tamque a toxicidade do CO é secundária à hipoxia nos teci-
dos. (31)
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Comrelação aos ratos, não foi notada alteração coclear
após exposição ao C0. No entanto, a exposição combinada
a ruído e CO produziu mudança de limiar nas altas freqüên
cias maior do que a encontrada na exposição somente ao
ruído, além de perda completa de células ciliadas internas e
externas na região basal do órgão de Corti . Foi concluído
que a intoxicação por CO potencializa a mudança de limiar
induzida pelo ruído e aumenta a perda de células ciliadas
associada a essa mudança.(32,33 )

Metais pesados

Mercúrio (Hg)
Pode ser encontrado em termômetros, desinfetantes,

baterias, cerâmicas, tintas, explosivos, inseticidas, lavoura,
processamento de peles, fotografias, extração de metais e
consultórios dentários .

Foi constatada perda auditiva em trabalhadores expos-
tos apenas ao mercúrio . No caso de exposição combinada
(ruído e Hg), o número de pessoas acometidas era maior.
Em cobaias, houve dano na cóclea e no nervo auditivo, sen-
do que a exposição aos dois agentes novamente intensifi-
cou o processo patológico na orelha interna.(34)

Os estágios iniciais e médios da intoxicação por mercú-
rio resultam de lesões cocleares, ao passo que aperda audi-
tiva em estágios tardios pode ser por lesão retrococlear .
Necropsias realizadas em cérebros de indivíduos intoxica-
dos mostraram desmielinização no lobo temporal e depo-
sição de metais pesados no giro temporal transverso . ( 14,35)

Estudo com crianças e adultos com elevado nível de
mercúrio no sangue mostrou limiares auditivos alterados
nas freqüências de 2 a 8 KHz e, no ABR, relação significativa
entre nível de mercúrio no sangue e latência interpico I-III
aumentada . (36)

Estanho (Sn)
Compostos de estanho orgânico são utilizados como

catalisadores de espuma de poliuretano e para vulcaniza-
ção de borracha de silicone a temperatura ambiente, em
tinta marinha antiincrustantes, preservativos de madeira,
fungicidas e acaricidas .( 14 )

Referências a estudos experimentais com animais ex-
postos ao estanho apontam alterações estruturais e funcio-
nais no sistema auditivo . Danosno sistema auditivo central
foram demonstrados no corpo geniculado medial, no colí-
culo inferior e no núcleo coclear dorsal de ratos . (14)

Pesquisas comratos e cobaias constataram que o esta-
nho induz alterações na função auditiva com perda auditiva
seletiva a altas freqüências e ototoxicidade clássica . No-
tou-se aumentodos limiares auditivos em 24,40 e 80 KHz,
com perda de células ciliadas externas e internas na região
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basal e dano mais extenso da cóclea, incluindo perda de cé-
lulas do gânglio espiral.(22,37,38)

Ao contrário dos estudos com animais que menciona-
mos, nos casos de intoxicação grave por estanho orgânico
em seres humanos não houve perda auditiva, mas ainda
devem ser investigados . (14)

Chumbo (Pb)
Seu principal uso é na produção de baterias eletróni-

cas.(' 3 ) Trabalhadores expostos ao acetato de chumbo mos-
traram experienciar vertigem e perda auditiva neurossen
sorial maior em freqüências altas e comgrande severidade
nos casos de longo tempo de exposição . (39)

Foi constatada relação entre elevado nível de chumbo
no sangue e aumento das latências das ondas 111 e IV no
ABR, indicando demora na velocidade de condução do ner
vo auditivo . Também com intervalos mais longos de latên-
cia interpico I-III (região do VIII nervo e tronco auditivo bai-
xo) e limiares auditivos elevados nas freqüências de 3 e 4
KHz. ( 40,41 )

Em um estudo comparativo, foram comparados os tra-
balhadores de umagráfica e os de uma tecelagem cujo nível
de ruído era de até 50 dB, verificando que o nível de
chumbo no sangue do primeiro grupo era significativamen-
te maior do que no segundo. Houve aumento significativo
nos limiares auditivos nas freqüências de 1, 2, 4 e 8 KHz e
correlação entre o nível de chumbo no sangue e o limiar
auditivo, bem como tempo de exposição e limiar auditivo,
especialmente em 8 KHz.( 42 )

Cobaias intoxicadas por acetato de chumbo mostra-
ram desmielinização segmentar e degeneração axônica do
VIII nervo sem alteração de orelha interna . E macacos,
como nos estudos com seres humanos, tiveram diminuição
na condução nervosa da via auditiva verificada pelo ABR-
latências mais longas dos picos II e IV .( 4o.43 )

Há considerável evidência, através de estudos com ani-
mais e humanos, indicando que a exposição ao chumbo,
mesmoem níveis muito baixos, prejudica a audição e a con-
dução nervosa do sistema auditivo . (43)

Manganês (Mn)
O manganês tem como usos principais a produção de

aço como reagente para reduzir oxigênio e enxofre, e
como um agente de liga para aços especiais, alumínio e
cobre; na manufatura de bateria de elementos secos e
outros produtos químicos, bem como um agente oxidante
na indústria química.(13)

Diminuição da audição e da função vestibular em 20
trabalhadores com manifestações de intoxicação por man-
ganês já foram descritas . Aperda auditiva relacionada com

CONCLUSÕES
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a exposição apresentou-se do tipo neurossensorial, com
queda nas freqüências baixas e altas, e melhores limiares
na faixa das freqüências médias . A ototoxicidade do metal
pareceu ser exacerbada por exposição ao ruído, pois traba-
lhadores expostos a ruído e manganês mostraram perda
auditiva acelerada quando comparados com aqueles ex-
postos apenas ao manganês . (44)

Em um estudo com trabalhadores de uma indústria de
produção de liga de manganês, constatou-se prevalência
significativamente alta de queixa de zumbido, além de
outras como fadiga, dificuldade de memória, atenção, do-
res nas articulações e costas . (45)

Este trabalho encontrou informações importantes
coerentes mas muitas vezes conflitantes a respeito de um
mesmo produto químico. Tal aspecto talvez ocorra por não
serem conhecidos completamente os mecanismos de ação
desses agentes e pelas dificuldades existentes na realiza-
ção de pesquisas na área (controle de todas as variáveis e
comparação de animais com seres humanos).

Os solventes foram apontados como possíveis causa-
dores de alterações auditivas nos níveis periférico e central
e com maior vulnerabilidade na região de freqüência mé
dia. Odissulfeto de carbono mostrou danificar as vias audi-
tivas do tronco cerebral, gerar possível comprometimento
periférico (condutivo ou neurossensorial) e interação com
o ruído aumentando a perda. Otricloroetileno parece lesar
nervos auditivos e vestibulares, podendo causar perda neu-
rossensorial em freqüências médias (8 e 16 KHz) tendo
como possível alvo as células do gânglio espiral . O tolueno
causa perda auditiva em freqüências média e alta (3 a 20
KHz), pode afetar a cóclea (inicialmente as células ciliadas
externas) eo tronco cerebral (casos apresentando redução
do reflexo) e suspeita-se que interaja de forma sinérgica
com o ruído. Oestireno e o xileno mostraram elevação dos
limiares de forma dependente da concentração e da fre-
qüência e possível comprometimento de cerebelo, tronco
cerebral e córtex .

Entre os gases, o monóxido de carbono foi o que mais
se destacou, mostrando ser capaz de causar perda auditiva
neurossensorial em alta freqüência, perda de células cilia
das externas e internas e mudança de limiar maior quando
da interação como ruído. Todavia, dano no córtex e no co-
lículo inferior também foi notado . Algumas alterações fo-
ram parcialmente reversíveis .

Com relação aos metais, constatou-se que o mercúrio,
além de distúrbio neurológico, produz danos mais inten-
sos ao órgão de Corti quando associado ao ruído tendo-se
levantado a hipótese da ocorrência de lesões cocleares em
estágio inicial da intoxicação, seguidas por lesões retroco-
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cleares, desmielinização do lobo temporal e deposição de
metais no giro temporal transverso . Os efeitos ototóxicos
do estanho só foram encontrados em animais e constam de
alterações no corpo geniculado medial, no colículo inferior
e no núcleo dorsal e também dano auditivo em altas fre-
qüências (24, 40 e 80 KHz), com perda de células ciliadas
externas, internas e do gânglio espiral . No caso do chumbo,
foram relatados achados indicando relação de seu nível no
sangue com aumento das latências do ABR e dos limiares
auditivos (principalmente 4 e 8 KHz), casos de desmielini-
zação e degeneração axónica do VIII par craniano e demora
na condução nervosa do sistema auditivo . Finalmente, o
manganês pareceu causar perda auditiva neurossensorial
em freqüências baixas e altas, queixa de zumbido e efeito
exacerbado na presença de ruído .

Muitos estudos mostraram que podem ocorrer altera-
ções centrais no sistema auditivo, portanto é preciso iden-
tificar o exame mais sensível para testar os trabalhadores
em questão . O procedimento ideal seria a realização de tes-
tes audiológicos completos que fossem capazes de detec-
tar danos periféricos e centrais.

Com base no mencionado até o momento, é possível
afirmar que as estratégias de proteção auditiva e redução
dos níveis de ruído, apesar de extremamente necessárias,
podem estar sendo insuficientes para a prevenção da perda
auditiva, pois apenas o ruído é enfocado . Muitas vezes, as

configurações audiométricas da PAIR e as causadas por
ototóxicos podem ser semelhantes . Nestes casos, como o
ruído costuma estar presente na maioria dos ambientes de
trabalho que contêm produtos químicos, a perda pode ser
atribuída somente ao agente físico .

Aos trabalhadores expostos a produtos químicos deve-
ria ser dada maior atenção e a possibilidade de inclusão no
Programa de Conservação Auditiva com exposição (ambi
ental e biológica) monitorada e controlada e realização de
avaliações audiológicas periódicas .

Outra implicação dessa interação (ruído e químicos)
está relacionada com os valores dos limites de tolerância
permitidos . A legislação não considera a ototoxicidade dos
produtos químicos e ignora que o trabalhador esteja sub-
metido a não apenas um, mas diversos riscos na indústria .
Deveria haveruma reformulação das leis visando a uma efe-
tiva preservação da saúde do indivíduo .

Dessa forma, a quantidade de trabalhadores expostos
e o número de agentes químicos potencialmente tóxicos
utilizados na indústria reforçam a necessidade de pesquisa
na área e a relevância dos achados obtidos até o momento .
Esses trabalhos podem possibilitar o controle da ototoxici-
dade e até a substituição dos agentes por outros menos
agressivos no processo de produção, tudo isso visando
atingir o objetivo principal da saúde do trabalhador, que é
o bem-estar do homem em seu ambiente .

ABSTRACT
Introduction : this theoretical study presents the major chemical products (solvents, heavy metals and gases) mentioned at the
literature as possibly ototoxic and the industrial fields in which they can be found . Purpose: the objective is to demonstrate to
professionals involved in labor health that the chemical risk can damage the auditory system, that its presence is constant in
the plants environment and to call attention to the enlargement of the Hearing Conservation Program . Methodos :
bibliographical revision using terminal computerized, as tool of research for indexed journals and visit to the library for not
indexed journals . Results: many chemical agents are associated with hearing pathway damage and their action could happen
in an isolated manner or by interaction with other chemicals and/or noise. The alterations tliat were found had a peripheral
and/or central localization . Conclusions : the ongoing studies in lhis fìeld, the possibility of using a complete audiological
evaluation and more attention to workers become necessary, providing an early and effective health action . Strategies should
become more wide-ranging as those presennty used are based on the prevention of hearing loss and only take noise and
peripheral lesion into consideration .

Keywords : occupational exposure ; chemical products ; functional hearing loss/prevention and control ; hearing/drug effects ;
Occupational health .
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