Capítulo 15 

DOENÇAS DO SISTEMA RESPIRATÓRIO RELACIONADAS COM O TRABALHO

15.1   Introdução

O sistema respiratório constitui uma interface importante do organismo humano com o meio ambiente particularmente com o ar e seus constituintes, gases e aerossóis, sob a forma líquida ou sólida. A poluição do ar nos ambientes de trabalho associa-se a uma extensa gama de doenças do trato respiratório, que acometem desde o nariz até o espaço pleural. Entre os fatores que influenciam os efeitos da exposição a esses agentes estão as propriedades químicas e físicas dos gases e aerossóis e as características próprias do indivíduo como herança genética, hábitos de vida, como tabagismo e doenças preexistentes.

O diagnóstico das doenças respiratórias relacionadas ao trabalho se baseia em:

na história clínica-ocupacional completa, explorando os sintomas respiratórios, sinais clínicos e exames complementares. o estabelecimento da relação temporal adequada entre o evento e as exposições a que foi submetido o trabalhador. Considerando a latência de certas patologias, como por exemplo as neoplasias de pulmão e pleura, são importantes as informações sobre a história ocupacional do indivíduo e de seus pais, como na exposição pregressa ao asbesto trazido do local de trabalho nos uniformes profissionais contaminando o ambiente familiar. Também devem ser colhidas informações sobre atividades de lazer ou hobbies (manipulação de resinas, epóxi, massas plásticas, solda, madeiras alergênicas) que podem esclarecer certos achados que não se explicam pela história ocupacional;

informações epidemiológicas existentes e estudo do conhecimento diisponível na literatura especializada;

informações sobre o perfil  profissiográfico do trabalhador e sobre avaliações ambientais       fornecidas pelo empregador, ou  inspeção da empresa/local de trabalho; e

propedêutica complementar.

Os exames complementares mais utilizados são: 

radiologia do tórax;

provas de função pulmonar (espirometria, volumes pulmonares, difusão de CO2);

broncoscopia com lavado broncoalveolar;

biópsia;

testes cutâneos, gasometria arterial, hemograma, entre outros. 

  As pneumoconioses são freqüentemente assintomáticas nas fases iniciais, tornando a radiografia de   

  tórax periódica de suma importância para o diagnóstico e intervenção precoce, com evidentes  

  benefícios para o trabalhador. 

O exame radiológico de tórax, no caso da suspeita de  uma pneumoconiose, deve ser realizado e interpretado segundo os padrões estabelecidos pela Organização Internacional do Trabalho (OIT) na “Classificação Internacional das Radiografias de Pneumoconioses da OIT”.  A versão atual, de 1980, utiliza padrões radiológicos para as diversas categorias de lesões e sua correta utilização pressupõe que:

as radiografias padrão mais próximas do caso em estudo devem ser cotejados, lado a lado, com os radiogramas em interpretação, no sentido de aumentar a acurácia;

o radiograma deve ser avaliado em relação à sua qualidade e classificado em 1- bom, 2- aceitável, 3- ruim e 4- inaceitável, devendo esta ser repetida;

para a decisão se as alterações são compatíveis com uma pneumoconiose, a presença das  opacidades observadas no exame devem ser classificadas de acordo com sua forma, tamanho, profusão e localização. As alterações pleurais também devem ser classificadas. 

A prevenção das doenças do Sistema Respiratório relacionadas com o trabalho baseia-se nos procedimentos de vigilância da saúde dos trabalhadores que inclui a vigilância (epidemiológica) de agravos e a vigilância (sanitária) dos ambientes e condições de trabalho. Utiliza conhecimentos médico-clínicos, epidemiológicos, de higiene ocupacional, toxicologia, ergonomia, psicologia, entre outras disciplinas, valoriza a percepção dos trabalhadores sobre o trabalho e a saúde e considera as normas técnicas e regulamentos vigentes. Estes procedimentos podem ser resumidos em:

reconhecimento prévio das atividades e locais de trabalho onde existam substâncias químicas, agentes físicos e biológicos e fatores de risco decorrentes da organização do trabalho potencialmente causadores de doença; 

identificação dos problemas ou danos potenciais para a saúde, decorrentes da exposição aos fatores de risco identificados;

identificação e proposição de medidas de controle que devem ser adotadas para a eliminação ou controle da exposição aos fatores de risco e para proteção dos trabalhadores

educação e informação aos trabalhadores e empregadores

A partir da confirmação do diagnóstico da doença, e de sua relação com o trabalho, seguindo os procedimentos descritos no capítulo 2, os serviços de saúde responsáveis pela atenção aos trabalhadores devem implementar as  seguintes ações:

avaliação da necessidade de afastamento (temporário ou permanente) do trabalhador da exposição, do setor de trabalho ou do trabalho como um todo;

se o trabalhador é segurado pelo SAT, da Previdência Social, solicitar a emissão de Comunicação de Acidente de Trabalho - CAT à empresa, preencher o Laudo de Exame Médico (LEM) da CAT e encaminhá-la ao INSS. Em caso de recusa de emissão de CAT pela empresa, o médico assistente (ou serviço médico) deve fazê-lo;

acompanhamento e registro da evolução do caso, particularmente se houver pioras ou agravamento no retorno ao trabalho;

notificação do agravo ao sistema de informação de morbidade  do SUS e à Delegacia Regional do Trabalho e aos sindicato da base a que pertence o trabalhador ;

ações de vigilância epidemiológica visando a identificação de outros casos, através da busca ativa na mesma empresa ou ambiente de trabalho, ou em outras empresas do mesmo ramo de atividade, na área geográfica ;

inspeção na empresa ou ambiente de trabalho, de origem do paciente, ou em outras empresas do mesmo ramo de atividade na área geográfica, procurando identificar os fatores de risco para a saúde e as medidas de proteção coletiva e equipamentos e medidas de proteção individual utilizados. Se necessário, complementar a identificação do agente (químico, físico ou biológico) e das condições de trabalho determinantes do agravo e de outros fatores de risco que podem estar contribuindo para a ocorrência; 

identificação e recomendação  ao empregador quanto às medidas de proteção e controle a serem adotadas, informando-as aos trabalhadores. 

As principais medidas de proteção da saúde e prevenção da exposição aos fatores de risco são:

substituição de tecnologias de produção por outras menos arriscadas para a saúde; 

isolamento do agente/substância ou enclausuramento do processo; 

medidas rigorosas de higiene e segurança do trabalho, como  adoção de sistemas de ventilação local exaustora e geral adequados e eficientes; utilização de capelas de exaustão; controle de vazamentos e incidentes mediante manutenção preventiva e corretiva de máquinas e equipamentos; e acompanhamento de seu cumprimento; 

monitoramento ambiental sistemático;  adoção de sistemas seguros de trabalho e operacionais e de transporte; classificação e rotulagem das substâncias químicas segundo propriedades toxicológicas e toxicidade; 

manutenção de condições ambientais gerais e de conforto para os trabalhadores adequadas, e facilidades para higiene pessoal como instalações sanitárias adequadas, banheiros, chuveiros, pias com água limpa corrente e em abundância; vestuário adequado e limpo diariamente;  

diminuição do tempo de exposição e do número de trabalhadores expostos; e

fornecimento de equipamentos de proteção individual, adequados, com manutenção indicada, de modo complementar às medidas de proteção coletiva.

As máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, em emergências.  Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o uso de equipamentos para proteção respiratória.

As ações de controle médico visam identificar a doença em seu estado latente, ou inicial, quando algum tipo de intervenção pode reverter ou diminuir a velocidade de instalação ou a progressão dos processos patológicos. Devem ser realizados exames admissional e periódico dos trabalhadores expostos, utilizando questionários padronizados de sintomas respiratórios, informações sobre os antecedentes pessoais e familiares. O exame clínico, direcionado para o aparelho respiratório, deve ser complementado, de acordo com os fatores de risco aos quais o trablhador está exposto, por telerradiografia de tórax, feita segundo a técnica padronizada pela OIT (1980), que permite melhor vizualização das lesões,  a espirometria, de acordo com a  técnica preconizada pela American Thoracic Society (1987 , e outros recursos diagnósticos por imagem como Tomografia Computadorizada de alta Resolução (TCR).  

Para a caracterização da deficiência e incapacidade decorrentes das doenças do aparelho respiratório, relacionadas ou não com o trabalho, deverão ser valorizados sintomas como dispnéia, tosse, sibilância, produção de escarro, hemoptise, acompanhados ou não, de avaliação objetiva da função pulmonar, que pode incluir a espirometria, a capacidade de difusão do monóxido de carbono, testes de exercício, etc. Para determinadas doenças, por sua natureza e curso, algumas destas provas não se aplicam e não estão indicadas. A Norma Técnica sobre Pneumoconioses do INSS (Ordem de Serviço No. 609, de 5/8/98) orienta a  avaliação da deficiência ou disfunção, e critérios de estagiamento das doenças do Sistema Respiratório visando a concessão dos Benefícios por incapacidade para o trabalho delas decorrentes nos trabalhadores segurados.

A Figura 15.1, apresentada a seguir mostra o sistema de graduação da disfunção respiratória adotado pelo I Consenso Brasileiro sobre Espirometria-1996. Os parâmetros de análise são clínicos (dispnéia) e funcionais.

Figura 15.1 - GRADUAÇÃO DA DISFUNÇÃO RESPIRATÓRIA
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(Extraído da Norma Técnica do INSS sobre Pneumoconioses (1998), cotejado com o I Consenso Brasileiro sobre Espirometria-1996)

LI= Limite Inferior da normalidade
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15.3  Lista de Doenças do Sistema Respiratório Relacionadas com o Trabalho, de acordo com a Portaria MS Nº. 1.339/GM de 18 de Novembro de 1999

Faringite Aguda Relacionada com o Trabalho (J02.9)

Laringotraqueíte Aguda Relacionada com o Trabalho (J04.2)

Rinite Alérgica Relacionada com o Trabalho (J30.3)

Rinite Crônica Relacionada com o Trabalho (J31.-)

Sinusite Crônica Relacionada com o Trabalho (J32)

Ulceração ou Necrose do Septo Nasal e Perfuração do Septo Nasal Relacionada com o Trabalho (J34.0 e J34.8)

Laringotraqueíte Crônica Relacionada com o Trabalho (J37.1)

Outras Doenças Pulmonares Obstrutivas  Crônicas: Asma Obstrutiva, Bronquite Crônica Asmática, Bronquite Obstrutiva Crônica, Doença Pulmonar Obstrutiva Crônica (DPOC) Relacionadas com o Trabalho (J44.-)

Asma Ocupacional (J45.-)

Pneumoconiose dos Trabalhadores do Carvão (J60)

Asbestose (J61)

Silicose (J62.8)

Pneumoconiose Devida a Outras Poeiras Inorgânicas: Beriliose,  Siderose, Estanhose (J63.-)

Doenças das Vias Aéreas Devidas a Poeiras Orgânicas Específicas: Bissinose, (J66.-)

Pneumonite de Hipersensibilidade devida a Poeiras Orgânicas: Pulmão de Fazendeiro (Agricultor, Granjeiro), Bagaçose, Pulmão dos Criadores de Pássaros, Suberose, Pulmão dos Trabalhadores de Malte, Pulmão os que  Trabalham com Cogumelos, Doença Pulmonar Devida a Sistemas de Ar Condicionado e de Umidificação do Ar, Pneumonites de Hiper- sensibilidade devidas a Outras Poeiras Orgânicas, Pneumonite de Hipersensibilidade Devida a Poeira Orgânica Não Especificada (J67.-) 

Afecções Respiratórias Devidas a Inalação de Produtos Químicos, Gases, Fumaças e Vapores: Bronquite e Pneumonite (“Bronquite Química Aguda”), Edema Pulmonar, Síndrome da Disfunção Reativa das Vias Aéreas, Afecções Respiratórias Crônicas (J68.-)

Derrame Pleural e Placas Pleurais Relacionadas com o Trabalho (J90 e J92.-)

Enfisema Intersticial Relacionado com o Trabalho  (J98.2) 

Transtornos Respiratórios em Outras Doenças Sistêmicas do Tecido Conjuntivo Classificadas em Outra Parte: Síndrome de Caplan (J99.1)

FARINGITE AGUDA RELACIONADA COM O TRABALHO

CÓDIGO CID-10: J02.9                                                                

I - DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

Faringite aguda é qualquer inflamação aguda da faringe. Sob o ponto de vista clínico é possível classificá-las em amigdalite (quando somente a amígdala palatina está afetada); faringite (Quando apenas a parede posterior da faringe encontra-se comprometida); adenoidite (quando apenas a amígdala faríngica está envolvida); e angina, propriamente dita, quando o processo é global, atingindo  as amígdalas palatinas e a faríngica e a parede posterior da faringe.

As principais causas de faringite aguda são virais, bacterianas ou fúngicas. Nos quadros de angina devem ser consideradas as anginas específicas (tuberculose e sífilis), a angina diftérica, a da febre tifóide,e as anginas das hemopatias. As anginas virais são causadas por vírus respiratórios (as mais comuns), adenovírus, herpes simples, vírus de Epstein-Barr, coxsackievírus A (herpangina), e HIV. As bacterianas são por estreptococo do grupo A (as mais freqüentes), estreptococo do grupo C, furoespiroquetas de Vincent, Neisseria gonorrhoeae, Arcanobacterium hemolyticum e Corynebacterium diphtheriae. As fúngicas são por Candida.

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

Na relação com o trabalho devem ser considerados os quadros de dor de garganta muito intensa, “angina aguda” ou “faringite aguda” em trabalhadores expostos a:

gases e vapores cáusticos ou irritantes, entre eles os halogenados como o fluor, o cloro,  bromo e o iodo;

ácidos como o clorídrico (ou muriático), bromídrico, fluorídrico;

altas concentrações de gases como os óxidos de enxofre (SO2 e SO3) e amônia (NH3).

Dependendo da solubilidade dos gases ou vapores tóxicos e do tempo de exposição, efeitos similares poderão ocorrer em outras superfícies úmidas (conjuntiva ocular, mucosa nasal, laringe, traquéia, etc.), com os sintomas correspondentes. 

São efeitos típicos da exposição à doses elevadas destes agentes, como no caso de acidentes com vazamento de grandes quantidades da substância. O cloro é utilizado em tratamento de água potável, banqueamento de tecidos e papel, enquanto que o ácido fluorídrico pode ser usado para fosquear vidro e também aparece como subproduto na fabricação de fertilizantes a base de fósforo (fosfatos e superfosfatos). O bromo tem sido utilizado como “gás lacrimogêneo”, podendo produzir lesões graves na árvore respiratória, principalmente em ambientes confinados. Vazamentos de amônia são ocorrências relativamente freqüentes em refrigeradores industriais grandes como em frigoríficos, laticínios, fábricas de sucos, sorvetes, entre outras. Esta substância também é utilizada na fabricação de fertilizantes, onde podem ocorrer  vazamentos.

Os óxidos de enxofre podem ser provenientes da queima de combustíveis fósseis, especialmente de óleo combustível e diesel (carvão mineral é pouco usado no Brasil).Entre os  ambientes onde são usados podem ser citadas as caldeiras (inclusive hospitalares), geradores, fornos industriais. Nas  fábricas de ácido sulfúrico, o SO3 é usado em forma quase pura.

A concentração ambiental e tempo de exposição determinam a intensidade dos sintomas, e o agente pode ser facilmente identificado pelo trabalhador, tendo em vista a sua franca agressividade, exceto quando provém de subprodutos como no caso da queima de combustíveis.

Em outros casos, os agentes são névoas (gotículas formadas por agitação mecânica de um líquido) ácidas ou básicas. Névoas de ácido sulfúrico provenientes da carga elétrica de baterias  de veículos, ou ainda de névoas de ácido crômico originadas em banhos de cromeação são exemplos em que o líquido submetido a processo eletroquímico forma gases em seu interior e estes a borbulhar geram as gotículas no ar, que por carregarem os ácidos em solução são muito agressivos às mucosas.

Alguns metais em forma de ions podem ser muito agressivos. O tetróxido de ósmio (OsO4), conhecido também como ácido ósmico, é irritante bem conhecido, produtor de laringotraqueítes, sendo muito utilizado como catalisador, oxidante e, nos laboratórios de histologia e anatomia patológica, como fixador e corante. Também fumos metálicos provenientes de fusão de metais, especialmente os de cádmio, manganês e zinco são irritantes. 

A ocorrência destes quadros agudos, em trabalhadores expostos, caracteriza tanto a possibilidade de “acidente do trabalho”, como de “doença relacionada com o trabalho”, do Grupo I da Classificação de Schilling em que o trabalho é considerado causa necessária. 

III – QUADRO CLÍNICO  E  DIAGNÓSTICO

A queixa comum é de “dor de garganta”, mais pronunciada à deglutição. Em função da extensão do processo e de sua etiologia, outros sintomas poderão estar presentes, como sensação de ressecamento, calor e dor na faringe, prurido, queimação, e crises de tosse. O exame físico da orofaringe é o passo inicial, após a história clínica. A faringe inteira (rino, oro e hipofaringe) geralmente está envolvida no quadro. A mucosa fica vermelha e com o aspecto brilhante.

O diagnóstico é feito a partir do quadro clínico e da história de exposição ocupacional. O diagnóstico diferencial deve afastar as demais causas de faringites.  

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

Os quadros de Faringite aguda/crônica devem ser tratados com analgésicos e líquidos para alívio dos sintomas locais, incluindo os cuidados de higiene. Os bochechos empregando anti-inflamatórios, anti-sépticos, anestésicos podem ser úteis. É importante o afastamentro da fonte de irritantes se estas ainda persistirem no ambiente de trabalho.

Dada a natureza aguda do processo, a avaliação da deficiência ou disfunção somente fará sentido se houver seqüelas ou lesões cronificadas, o que não é esperado.

V – PREVENÇÃO

A prevenção da faringite aguda relacionada com o trabalho baseia-se nos procedimentos de vigilância dos ambientes e condições de trabalho e dos efeitos ou  danos para  a saúde, descritos na Introdução deste Capitulo.

O controle da exposição aos gazes e vapores cáusticos ou irritantes pode contribuir para a redução da incidência de faringite aguda relacionada com o trabalho, nos grupos ocupacionais de risco. As medidas de controle ambiental  visam a eliminação ou redução da exposição em níveis considerados “seguros”, através de: 

enclausuramento de processos e isolamento de setores de trabalho;

uso de sistemas hermeticamente fechados, na indústria; 

normas de higiene e segurança rigorosas com implantação de sistemas de ventilação exaustora adequados e eficientes; 

monitoramento sistemático das concentrações de fumos, névoas e poeiras no ar ambiente;

organização do trabalho de modo a  permitir a diminuição do número de trabalhadores expostos e o tempo de exposição e redução dos fatores estressogênicos;

medidas de limpeza geral dos ambientes de trabalho e facilidades para higiene pessoal, recursos para banhos, lavagem das mãos, braços, rosto, troca de vestuário;

fornecimento, pelo empregador, de equipamentos de proteção individual adequados, em bom estado de conservação, nos casos indicados, de modo complementar às medidas de proteção coletiva.

As máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, em emergências.  Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o uso de equipamentos para proteção respiratória.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios. Os Limites de Tolerância para exposição a algumas substâncias no ar ambiente, para jornadas de até 48 horas semanais, podem ser consultados na NR-15. Entre os agentes reconhecidos como causadores de faringite aguda, estão: 

ácido clorídrico - 4 ppm ou 5,5 mg/m3; 

ácido crômico (névoa) – 0,04 mg/m3; 

ácido fluorídrico - 2,5 ppm ou 1,5 mg/m3 ; 

amônia - 20 ppm ou 14 mg/m3 ; 

cloro – 0,8 ppm ou 2,3 mg/m3;  e

bromo - 0,08 ppm ou 0,6 mg/m3. 

 Esses limites devem ser comparados com aqueles adotados por outros países e revisados periodicamente à luz do conhecimento e evidências atualizadas. Tem sido observado que mesmo quando estritamente obedecidos, não impedem o surgimento de danos para a saúde

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença. Devem ser utilizados instrumentos padronizados, como por exemplo, os questionários de sintomas respiratórios já validados, e os exames complementares adequados aos fatores de risco identificados. Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas.

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde;

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.

VI – OBSERVAÇÕES ADICIONAIS E LEITURAS RECOMENDADAS

BECKER, W.; NAUMANN, H. H. & PFALTZ, C. R. – Otorrinolaringologia Prática – Diagnóstico e Tratamento. São Paulo. Revinter, 1999. [Revisão Técnica de Aldo Stamm; Moacir Pozzobon e André Bordasch] 

ILO – Encyclopaedia of Occupational Health and Safety. 4th ed. Geneva. ILO, 1998.

LEVY, B. s. & WEGMAN, D. H. – Occupational Health: Recognizing and Preventing Work-Related Disease and Injury. Philadelphia, Lippincott Williams & Wilkins. 2000.

LARINGOTRAQUEÍTE AGUDA  e LARINGOTRAQUEÍTE CRÔNICA RELACIONADAS COM O TRABALHO  

CÓDIGO CID-10: J04.2 e J37.1                                                                                                              

I – DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

Laringotraqueíte é um termo geral para designar os processos inflamatórios agudos da laringe e da traquéia, geralmente de origem viral ou bacteriana. Na forma aguda, manifesta-se com disfonia, dor na laringe e crises de tosse seca, que se agravam à noite. Pode ocorrer estridor, cornagem e tiragem. A etiologia mais comum das laringotraqueítes agudas é viral (parainfluenza, vírus sincicial respiratório) ou bacteriana (Haemophilus influenzae, Staphylococcus aureus).

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

Na relação com o trabalho devem ser considerados os quadros de dor de garganta muito intensa, “angina aguda” ou “faringite aguda” em trabalhadores expostos a gases e vapores cáusticos ou irritantes, entre eles os halogenados como o flúor, o cloro, bromo e o iodo, ácidos como o clorídrico (ou muriático), bromídrico, fluorídrico. Altas concentrações de gases como os óxidos de enxofre (SO2 e SO3) e amônia (NH3) também são agressivos  à faringe e às mucosas em geral. 

Dependendo da solubilidade dos gases ou vapores tóxicos e do tempo de exposição, efeitos similares poderão ocorrer em outras superfícies úmidas, conjuntiva ocular, mucosa nasal, laringe, traquéia, acompanhada dos sintomas correspondentes. Este efeito é típico da exposição a doses relativamente elevadas destes agentes, podendo ser decorrência de acidentes com vazamento de grandes quantidades da substância. 

O cloro é utilizado em tratamento de água potável, branqueamento de tecidos e papel. O ácido fluorídrico pode ser usado para fosquear vidro e aparece como subproduto na fabricação de fertilizantes a base de fósforo (fosfatos e superfosfatos). O bromo tem sido utilizado como “gás lacrimogêneo”, podendo produzir lesões graves na árvore respiratória, principalmente em ambientes confinados. 

Vazamentos de amônia são ocorrências relativamente freqüentes em refrigeradores industriais grandes como em frigoríficos, laticínios, fábricas de sucos, sorvetes, entre outras. Esta substância é ainda usada na fabricação de fertilizantes e assim estas fábricas também estão sujeitas a vazamentos.

Os óxidos de enxofre podem ser provenientes da queima de combustíveis fósseis, especialmente de óleo combustível e diesel (carvão mineral é pouco usado no Brasil) e assim os ambientes onde eles são usados podem ser fontes destes gases. Como exemplo pode-se citar caldeiras (inclusive hospitalares), geradores, fornos industriais. Nas  fábricas de ácido sulfúrico, o SO3 é usado em forma quase pura.

A concentração ambiental e tempo de exposição determina a intensidade dos sintomas, e o agente pode ser facilmente identificado pelo trabalhador, tendo em vista a sua franca agressividade, exceto quando provem de subprodutos como no caso da queima de combustíveis.

Há ainda outros agentes, na forma de névoas (gotículas formadas por agitação mecânica de um líquido) ácidas ou básicas. Névoas de ácido sulfúrico provenientes da carga elétrica de baterias  de veículos, ou ainda de névoas de ácido crômico originadas em banhos de cromeação são exemplos em que o líquido submetido a processo eletroquímico forma gases em seu interior e estes a borbulhar geram as gotículas no ar, que por carregarem os ácidos em solução são muito agressivos às mucosas.

Alguns metais em forma de ions são agressivos, como o tetróxido de ósmio (OsO4), conhecido também como ácido ósmico, utilizado como catalisador, oxidante e, em histologia e anatomia patológica, como fixador e corante. Fumos metálicos provenientes de fusão de metais, especialmente os de cádmio, manganês e zinco são irritantes para as vias áreas superiores. 

A ocorrência destes quadros agudos em trabalhadores expostos, caracteriza tanto a possibilidade de “acidente do trabalho”, como de “doença relacionada com o trabalho”, do Grupo I da Classificação de Schilling, doenças em que o trabalho é considerado causa necessária. O mesmo critério se aplica às laringotraqueítes crônicas relacionadas com o trabalho. 

III – QUADRO CLÍNICO E DIAGNÓSTICO

A laringoscopia mostra as cordas vocais vermelhas e edemaciadas. Nos processos causados pela inalação de aerossóis irritantes e cáusticos, a mucosa faríngea ou traqueal vizinha, também, pode está inflamada.

O Edema de Reinke, ou do “espaço de Reinke”, pode ser um diagnóstico diferencial importante, e tem sido descrito em locutores profissionais de alta demanda, e em tabagistas.

Na laringotraqueíte crônica, os sintomas persistem por semanas ou meses, ao contrário dos processos agudos. Os sintomas incluem disfonia, a voz fica mais grave e, algumas vezes, há tosse seca. A voz fica menos capaz de suportar estresse, há sensação de globo na laringe, e necessidade de limpar a garganta, mas pouca ou nenhuma dor.

Estes quadros podem ser causados por toxinas exógenas, como fumaça de cigarro, poluição atmosférica, e as exposições ocupacionais a aerossóis irritantes. A laringoscopia mostra cordas vocais espessas e hiperemiadas, com bordas irregulares. Há muco viscoso e o restante da mucosa laríngea muitas vezes mostra aspecto semelhante. O especialista deve realizar microlaringoscopia e por biopsia, deve-se excluir doença maligna. 

Os pólipos de corda vocal (tumores benignos), com disfonia, afonia e crises de tosse, podem constituir diagnóstico diferencial importante. É imprescindível, para tanto, o parecer do especialista em otorrinolaringologia.

V – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

Na laringotraqueíte aguda: evitar fatores desencadeantes e propocinar repouso vocal. Nos quadros mais graves podem estar indicados a  inalação de substâncias vasoconstritoras e corticosteróides sistêmicos. Na Laringotraqueíte crônica recomenda-se o afastamento da causa.

VI – PREVENÇÃO

A prevenção das Laringotraqueítes aguda e crônica relacionadas com o trabalho baseia-se nos procedimentos de vigilância dos ambientes e condições de trabalho e dos efeitos ou  danos para  a saúde, descritos na Introdução deste Capitulo.

O controle da exposição aos gazes e vapores cáusticos e irritantes pode contribuir para a redução da incidência da doença nos grupos ocupacionais sob risco. As medidas de controle ambiental  visam a eliminação ou redução da exposição em níveis considerados “seguros’, através de: 

enclausuramento de processos e isolamento de setores de trabalho;

uso de sistemas hermeticamente fechados, na indústria; 

normas de higiene e segurança rigorosas com adoação de sistemas de ventilação exaustora adequados e eficientes; 

monitoramento sistemático das concentrações de fumos, névoas e poeiras no ar ambiente;

modificações na organização do trabalho que permita diminuir o número de trabalhadores expostos e o tempo de exposição e reduzir os fatores estressogênicos ;

medidas de limpeza geral dos ambientes de trabalho e facilidades para higiene pessoal, recursos para banhos, lavagem das mãos, braços, rosto, troca de vestuário;

fornecimento, pelo empregador, de equipamentos de proteção individual adequados, em bom estado de conservação, nos casos indicados, de modo complementar às medidas de proteção coletiva.

As máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, e em emergências.  Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o uso de equipamentos para proteção respiratória.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios. Os Limites de Tolerância para exposição a algumas substâncias no ar ambiente, para jornadas de até 48 horas semanais, podem ser consultados no Anexo 11 da a NR-15 (Portaria MTb 3214/78).

Entre os agentes reconhecidos como causadores de Laringotraqueíte estão:

ácido clorídrico - 4 ppm ou 5,5 mg/m3; 

ácido crômico (névoa) – 0,04 mg/m3; 

ácido fluorídrico - 2,5 ppm ou 1,5 mg/m3; 

amônia - 20 ppm ou 14 mg/m3; 

cloro – 0,8 ppm ou 2,3 mg/m3;  e

bromo - 0,08 ppm ou 0,6 mg/m3. 

Esses limites devem ser comparados com aqueles adotados por outros países e revisados periodicamente à luz do conhecimento e evidências atualizadas. Tem sido observado que mesmo Quando estritamente obedecidos, não impedem o surgimento de danos para a saúde.  

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença. Recomenda-se a utilização de instrumentos padronizados, como por exemplo, os questionários de sintomas respiratórios já validados, e os exames complementares adequados aos fatores de risco identificados no ambiente de trabalho. Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas.

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde;

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.

VII – OBSERVAÇÕES ADICIONAIS E LEITURAS RECOMENDADAS

BECKER, W.; NAUMANN, H. H. & PFALTZ, C. R. - Otorrinolaringologia Prática – Diagnóstico e Tratamento. São Paulo. Revinter, 1999. [Revisão Técnica de Aldo Stamm; Moacir Pozzobon e André Bordasch] 

ILO – Encyclopaedia of Occupational Health and Safety. 4th ed. Geneva. ILO, 1998.

LEVY, B. s. & WEGMAN, D. H. – Occupational Health: Recognizing and Preventing Work-Related Disease and Injury. Philadelphia, Lippincott Williams & Wilkins. 2000.

RINITE ALÉRGICA RELACIONADA COM O TRABALHO

CÓDIGO CID-10: J30.3                                                               

I - DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

Rinite é uma doença inflamatória das mucosas nasais caracterizada por paroxismos de espirros; prurido do nariz, congestão nasal com obstrução total ou parcial do fluxo de ar; e corrimento nasal claro.

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

A rinite alérgica, não ocupacional, é muito comum. Sua prevalência em países europeus alcança 10 a 20% da população adulta.

A rinite alérgica relacionada com o trabalho, bem como a asma ocupacional, tem sido, mais freqüentemente descrita em trabalhadores expostos aos seguintes “agentes patogênicos”:

carbonetos metálicos de tungstênio sinterizados;

cromo e seus compostos tóxicos - Os principais decorrem da exposição às névoas de ácido crômico provenientes de banhos de cromeação, onde a solução aquosa de ácido crômico submetida a processo eletroquímico provoca a formação de gases que borbulham, gerando as gotículas no ar que carregam os ácidos em solução e são muito agressivos às mucosas. Os sais de cromo são usados como pigmentos de tintas, e o seu manuseio a seco na preparação destes produtos (secagem, ensacamento, pesagem, adição às soluções, etc.) são fontes de exposição importante;

poeiras de algodão, linho, cânhamo ou sisal – especialmente nas indústrias de fiação e tecelagem;

acrilatos;

aldeído fórmico (formaldeído, ou formol) e seus polímeros –  é volátil e muito utilizado na conservação de tecidos, nos laboratórios de anatomia, e como matéria prima em alguns processos na indústria química. Podem ser provenientes de reação de polimerização de algumas resinas sintéticas, como por exemplo no Sinteko(;

aminas aromáticas e seus derivados – são, em geral, corantes (Azo-dyes) usados em alimentos, remédios, tecidos. Quando são manuseados em forma seca  (gerando pó ao ambiente) na embalagem, pesagem, p. ex., levam a risco de rinite;

anidrido ftálico;

azodicarbonamida - produto muito utilizado na fabricação de artefatos de borracha para deixá-la mais macia, como por exemplo em sandálias;

carbetos de metais duros: cobalto e titânio;

enzimas de origem animal, vegetal ou bacteriana;

furfural e álcool furfurílico;

isocianatos orgânicos;

níquel e seus compostos;

pentóxido de vanádio - (V2O5) é utilizado como catalisador na fabricação de ácido sulfúrico e no craqueamento de petróleo nas refinarias. São encontrados no petróleo, havendo exposição importante aos trabalhadores que fazem a limpeza dos resíduos sólidos dos tanques de armazenagem de petróleo ou alguns dos seus derivados;

produtos da pirólise de plásticos como o policloreto de vinila e o teflon – são provenientes da termodegradação de polímeros e encontrados nos fumos emanados no processo de aquecimento de plásticos para fabricação de artefatos. Também há pirólise no derretimento de plásticos para selagem de embalagem de carnes, verduras, pacotes de livros, etc;

sulfitos, bissulfitos e persulfatos;

medicamentos: macrolídeos; ranetidina; penicilina e seus sais; cefalosporinas;

proteínas animais em aerossóis;

outras substâncias de origem vegetal (cereais, farinhas, serragem, etc.);  e

outras substâncias químicas sensibilizantes da pele e das vias respiratórias.

Com freqüência, a rinite alérgica relacionada ao trabalho ocorre em trabalhadores portadores de rinite alérgica de outras etiologias, expostos, em seu ambiente de trabalho, a  irritantes ou outros alergenos desencadeadores do quadro. Neste caso, a rinite seria uma doença relacionada ao trabalho do (Grupo III da Classificação de Schilling). Também pode ocorrer a manifestação de rinite alérgica ocupacional sem história prévia, sendo enquadrada no Grupo I da Classificação de Schilling. 

III – QUADRO CLÍNICO  E  DIAGNÓSTICO

Do ponto de vista clínico as principais rinites são a rinite alérgica, a rinite vasomotora, a rinite atrófica, a rinite eosinofílica não-alérgica (NARES), a rinite medicamentosa e a rinite metabólica.

A rinite alérgica pertence ao grupo de respostas típicas da interface entre o ser humano e seu ambiente, sendo difícil uma distinção entre o que é uma reação “normal” e o que é uma reação “patológica”. Uma diferença poderia estar relacionada à freqüência, gravidade e duração dos sintomas. 

A rinite alérgica pode ser classificada em rinite alérgica perene, que ocorre geralmente nas concentrações urbanas e é relacionada a alergenos ambientais, caseiros ou de natureza ocupacional, e rinite alérgica sazonal, que ocorre principalmente na área rural e vizinhanças relacionada, geralmente, com a presença do pólen.

O quadro clínico caracteriza-se por:

paroxismos de espirros; 

congestão nasal com obstrução total ou parcial do fluxo de ar, principalmente à noite quando o paciente se deita; 

secreção nasal serosa ou mucosa, mais ou menos constante, drenagem pós-nasal;

nos períodos críticos ocorre lacrimejamento, irritação ocular, sensação de ardor e/ou prurido no nariz e garganta, cefaléia e indisposição física;

podem ser observadas pregas nas pálpebras inferiores, causadas pelo edema e pela fricção, hiperemia das conjuntivas e lacrimejamento. A respiração pela boca é comum.

Ao exame da mucosa nasal, esta se encontra pálida ou arroxeada, geralmente úmida, com secreção que varia de fina e serosa a espessa. Pode haver formação de pólipos, decorrentes de alterações degenerativas da própria mucosa nasal.

A caracterização diagnóstica da rinite alérgica relacionada com o trabalho baseia-se, em primeiro lugar, na caracterização de rinite alérgica, e em segundo, na sua etiologia profissional. A história ocupacional deve incluir exposição a alergenos ocupacionais como cromo, níquel, poeiras de algodão, linho, cânhamo ou sisal, entre outros (ver Figura 15.2, a seguir). O médico deve ter acesso aos nomes dos produtos utilizados no trabalho e as fichas toxicológicas completas. Deve ser pedido ao paciente/trabalhador para fazer uma lista com todas as substâncias utilizadas e trazer os rótulos dos produtos. Uma pesquisa junto ao fabricante ou fornecedor pode facilitar a obtenção da ficha toxicológica do produto suspeitado.

A periodicidade dos sintomas e a identificação dos elementos desencadeantes ou precipitantes são importantes para caracterizar a etiologia ocupacional da rinite alérgica. Pede-se ao trabalhador para anotar durante a semana, os dias e a hora de suas crises de rinite, que é a manifestação clínica predominante, o lugar, a atividade e o produto desencadeante.

A contagem de eosinófilos no sangue periférico e a dosagem do nível sérico de IgE  mostram-se elevadas em 30 a 40% dos pacientes, mas não são parâmetros específicos  para fins diagnósticos. O esfregaço nasal, a citologia e histologia podem levar à diferenciação de rinites infecciosas (com predominância de neutrófilos) e alérgicas (com predominância de eosinófilos).

A radiografia simples dos seios nasais pode mostrar opacificação grosseira e espessamento da mucosa dos seios maxilares, frontais e esfenoidais. Os falsos positivos e negativos são encontrados com freqüência.

Os testes cutâneos e de provocação intranasal devem ser feitos por alergistas. Podem confirmar a doença e ajudar a identificar os alergenos específicos, mas têm baixa especificidade. Os primeiros são baratos, pouco invasivos, rápidos e considerados obrigatórios para o diagnóstico dos fatores alérgicos associados à rinite, porém carecem de uma utilização mais acessível nos serviços públicos do sistema de saúde. A história sem os testes pode ser questionada e os testes positivos sem história clínica indicam sensibilização, não necessariamente doença clínica.

No diagnóstico diferencial devem ser consideradas as anormalidades estruturais da área nasal como pólipos, desvio do septo nasal, corpos estranhos. A rinite infecciosa pode ser diferenciada pela história clínica e aspecto da secreção (neste caso purulenta). A rinite medicamentosa é suspeitada quando a suspensão dos medicamentos melhoram o quadro clínico. Os principais agentes são vasoconstritores nasais tópicos (por efeito rebote), agentes hormonais ovarianos (contraceptivos), reserpina, guanetidina, prazosin, clorpromazina, metil dopa, inibidores de ECA, aspirina, AINE,        (-bloqueadores oftálmicos de uso tópico, hidralazina, drogas como cocaína. A rinite vasomotora pode ser desencadeada por irritantes (fumaça de cigarro, poeira), alteração de temperatura e umidade, exercício físico, odores fortes. 

Sintomas nasais podem acompanhar distúrbios metabólicos como hipotireoidismo e estados emocionais, sem relação confirmada. Durante a gravidez e período pré menstrual pode ocorrer uma rinite hormonal relacionada.

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

O afastamento dos agentes desencadeadores é considerado o tratamento de escolha pois remove a causa e previne os sintomas.

Se a remoção dos alergenos não for suficiente para melhora do quadro podem ser utilizados medicamentos e/ou a imunoterapia com auxílio de:

antihistamínicos orais H1: controlam o prurido nasal, espirros e rinorréia. Não melhoram a obstrução nasal. Os de 1a geração, produzem sonolência e depressão do sistema nervoso central em 20 % dos pacientes. Os de 2a geração tem efeitos sedativos comparáveis ao placebo; 

corticosteróides tópicos: efeitos vasoconstritores e antiinflamatórios. Considerados medicamentos de escolha no tratamento de casos crônicos;

corticosteróides sistêmicos: ciclos curtos em casos graves, na ausência de contraindicações;

brometo de ipatrópio: diminui a rinorréia e tem pouca ação no espirro e obstrução nasal. É mais eficaz na rinite não alérgica com predomínio de rinorréia;

cromoglicato de sódio: reduz o prurido, espirros, rinorréia e obstrução nasal. Baixa adesão ao tratamento pelo número de doses (4/dia). Recomendado para uso profilático em crianças;

vasoconstritores tópicos nasais (agonistas (2 adrenérgicos): para uso de até 5-7 dias. Podem provocar rinite medicamentosa por efeito rebote;  e

vasoconstritores sistêmicos (agonistas (-adrenérgicos): melhora sintomas nasais. Devem ser evitados pelos efeitos colaterais (inquietação, agitação, distúrbios do sono, hipertensão, angina pectoris, cefaléia, problemas miccionais).

Imunoterapia com alergenos inalados ( dessensibilização ou hiposensibilização):

tentativa de alterar a reatividade imunológica do indivíduo de modo que haja menos resposta à reexposição natural ao agente nocivo;

indicada em pacientes que têm componentes alérgicos importantes em sua doença e que não estão obtendo melhoras clínicas satisfatórias com o controle ambiental e medicamentoso;

deve ser considerada em casos de rinite perene com exacerbações sazonais, presença de sintomas constitucionais como fadiga, associação com sinuisite, conjuntivite alérgica e asma;

a técnica envolve injeção de doses crescentes do alérgeno por via subcutânea;  e

deve ser feita por profissionais treinados devido ao risco de anafilaxia.

Dada a natureza alérgica do processo, a deficiência ou disfunção decorrentes da rinite alérgica são de difícil avaliação uma vez que os pacientes, geralmente, estão expostos a muitos alergenos simultâneamente. Tembém, a rinite alérgica pode ocorrer associada a processos de asma, dermatite de contato alérgica e/ou conjuntivites, ampliando o espectro das deficiências ou disfunções.

V – PREVENÇÃO

A prevenção da Rinite alérgica relacionada com o trabalho baseia-se nos procedimentos de vigilância  dos ambientes e condições de trabalho e dos efeitos ou  danos para  a saúde, descritos na Introdução deste Capitulo.

O controle da exposição aos “agentes patogênicos” mencionados no item II pode contribuir para a redução da incidência do quadro nos grupos ocupacionais sob risco. As medidas de controle ambiental  visam a eliminação ou redução da exposição a essas susbstâncias em níveis considerados “seguros”, através de: 

enclausuramento de processos e isolamento de setores de trabalho;

uso de sistemas hermeticamente fechados, na indústria; 

normas de higiene e segurança rigorosas com implantação de sistemas de ventilação exaustora adequados e eficientes; 

monitoramento sistemático das concentrações de fumos, névoas e poeiras no ar ambiente;

mudanças na organização do trabalho que permitam diminuir o número de trabalhadores expostos e o tempo de exposição, e a redução de fatores estressogênicos;

medidas de limpeza geral dos ambientes de trabalho e facilidades para higiene pessoal, recursos para banhos, lavagem das mãos, braços, rosto, troca de vestuário;

fornecimento, pelo empregador, de equipamentos de proteção individual adequados, em bom estado de conservação, nos casos indicados, de modo complementar às medidas de proteção coletiva.

As máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, em emergências.  Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o uso de equipamentos para proteção respiratória.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios. Os Limites de Tolerância para exposição a algumas substâncias reconhecidas como causadoras de Rinite Alérgica, no ar ambiente, para jornadas de até 48 horas semanais, podem ser consultados no Anexo No. 11 da NR-15, entre elas:

formaldeído – 1,6 ppm ou 2,3 mg/m3; 

ácido crômico (névoa) – 0,04 mg/m3; 

fosgênio - 0,08 ppm ou 0,3 mg/m3; 

níquel carbonila – 0,04 ppm ou 0,28 mg/m3; 

cloreto de vinila – 156 ppm ou 398 mg/m3;  e

álcool  furfurílico - 4 ppm ou 15,5 mg/m3.

Esses limites devem ser comparados com aqueles adotados por outros países e revisados periodicamente à luz do conhecimento e evidências atualizadas. Tem sido observado que mesmo Quando estritamente obedecidos, não impedem o surgimento de danos para a saúde.  

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença. Além do exame clínico completo, recomenda-se a utilização de instrumentos padronizados, como os questionários de sintomas respiratórios e os exames complementares adequados aos fatores de risco identificados no ambiente de trabalho.Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas.

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde;

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.

VI – OBSERVAÇÕES ADICIONAIS E LEITURAS RECOMENDADAS

BECKER, W.; NAUMANN, H. H. & PFALTZ, C. R. - Otorrinolaringologia Prática – Diagnóstico e Tratamento. São Paulo. Revinter, 1999. [Revisão Técnica de Aldo Stamm; Moacir Pozzobon e André Bordasch] 

MARTINS, S. - Manual de Alergia. São Paulo, Andrei Editora, 1996. 474 p.

ILO – Encyclopaedia of Occupational Health and Safety. 4th ed. Geneva. ILO, 1998.

LEVY, B. s. & WEGMAN, D. H. – Occupational Health: Recognizing and Preventing Work-Related Disease and Injury. 4th. ed. Philadelphia, Lippincott Williams & Wilkins. 2000.

RINITE CRÔNICA RELACIONADA COM O TRABALHO

CÓDIGO CID-10: J31. - 0                                                            

I - DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

Rinite é uma doença inflamatória das mucosas nasais caracterizada pelos seus sintomas: paroxismos de espirros; prurido do nariz, congestão nasal com obstrução total ou parcial do fluxo de ar, e secreção nasal.

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

A rinite crônica relacionada com o trabalho, tem sido, mais freqüentemente descrita em trabalhadores expostos aos seguintes “agentes patogênicos”:

gases e vapores irritantes - destacando-se os halogenados como o flúor , o cloro, bromo e o iodo;

ácidos como o clorídrico (ou muriático), bromídrico, fluorídrico;

altas concentrações de gases como os óxidos de enxofre (SO2 e SO3) e amônia (NH3) também são agressivos  à faringe e às mucosas em geral. 

Dependendo da solubilidade dos gases ou vapores tóxicos e do tempo de exposição, efeitos similares poderão ocorrer em outras superfícies úmidas (conjuntiva ocular, mucosa nasal, laringe, traquéia, etc.), com os sintomas correspondentes. 

O cloro é usado em tratamento de água potável, branqueamento de tecidos e papel. O ácido fluorídrico pode ser usado para fosquear vidro e também aparece como subproduto na fabricação de fertilizantes a base de fósforo (fosfatos e superfosfatos). Os óxidos de enxofre podem ser provenientes da queima de combustíveis fósseis, especialmente de óleo combustível e diesel, sendo o carvão mineral pouco usado no Brasil. Entre os ambientes onde são usados pode-se citar as caldeiras, inclusive hospitalares, geradores, fornos industriais. Nas  fábricas de ácido sulfúrico, o SO3 é usado em forma quase pura. A ozona (O3) e o dióxido de nitrogêneo (NO2) são gases muito irritantes e podem ser gerados no processo de solda elétrica, sendo conhecidos como “gases de solda”.

A exposição aos seguintes agentes também pode causar rinite crônica:

cromo e seus compostos tóxicos - poeiras de sais de cromo e névoas de ácido crômico geradas no processo de cromeação (galvanoplastia) pelo borbulhamento de hidrogênio gerado no processo eletroquímico;

cimento;

fenol e homólogos; 

névoas de ácidos minerais – além do ácido crômico já citado acima, as névoas de ácido sulfúrico concentrado podem ser provenientes de processos como a carga de baterias;

níquel e seus compostos - a poeira de sais de níquel gerada nos processos de pesagem, preparação de soluções embalagem, entre outros é a forma mais agressiva;  e

selênio e seus composto.

Em trabalhadores expostos, excluídas outras causas subjacentes não ocupacionais, a rinite crônica deve ser enquadrada no Grupo I da Classificação de Schilling, em que o trabalho é considerado causa necessária.

III – QUADRO CLÍNICO  E  DIAGNÓSTICO

Do ponto de vista clínico as principais rinites são a rinite alérgica, a rinite vasomotora, a rinite atrófica, a rinite eosinofílica não-alérgica (NARES), a rinite medicamentosa e a rinite metabólica.

No conceito de “rinite crônica” (CID J31.0) estão incluídas a “ozena”, a “rinite crônica atrófica”, a “rinite crônica granulomatosa”, a “rinite crônica hipertrófica”, a “rinite crônica obstrutiva”, a “rinite crônica purulenta”, a “rinite crônica ulcerada” e a “rinite crônica sem outra especificação”.

Dentre os quadros relacionados com o trabalho destaca-se  a “rinite crônica ulcerada ou ulcerosa”, decorrente da ação local de aerossóis irritantes, produtores de um processo inflamatório crônico, caracterizado clinicamente por rinorréia sanguinolenta, ardência e dor nas fossas nasais. Os processos inflamatórios crônicos da mucosa nasal são, geralmente, secundários a rinites agudas subentrantes ou mal cuidadas, ou a causas locais que perturbem a drenagem normal das fossas nasais, a manifestações nasais alérgicas, à poluição atmosférica e ao exercício de profissões em ambiente onde haja inalação permanente de substâncias irritantes.

A caracterização da “rinite crônica ulcerosa” é essencialmente rinoscópica. Podem ser observados edema, ulcerações, crostas e eventualmente hemorragias ativas. As ulcerações podem evoluir para necrose e perfuração do septo nasal, quadro muito conhecido entre os trabalhadores de galvanoplastia expostos ao cromo. O diagnóstico de rinite crônica ulcerosa relacionada com o trabalho é feito através da história ocupacional, exame clínico e rinoscópico.

O diagnóstico diferencial deve ser feito com o uso de drogas inalatórias como a cocaína, quadro de prevalência crescente, e também com as outras causas de rinite crônica: rinites agudas subentrantes ou mal cuidadas, causas locais que perturbem a drenagem normal das fossas nasais, manifestações nasais alérgicas, poluição atmosférica, doenças sistêmicas (diabete, insuficiência hepática, avitaminose, deficiências imunitárias).

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

Baseia-se no afastamento do paciente da exposição, na terapêutica local e na instilação nasal com soro fisiológico.

É difícil estabelecer critérios para avaliar e estadiar a deficiência produzida pela doença. Na experiência de outros países têm sido valorizados os transtornos do olfato; os transtornos respiratórios por estenose nasal; as lesões mutilantes e perdas de substância, e a rinorréia; isolados, ou de forma combinada ou acumulada.

O desenvolvimento de parosmias (odores anormais) ou de anosmia residual, pós-tratamento, poderá provocar impactos importantes sobre o trabalhador, tanto em seus mecanismos de defesa (odor de substâncias químicas tóxicas ou perigosas), como, eventualmente, sobre sua capacidade de trabalho, dependendo de sua atividade profissional. Eventuais danos estéticos poderão ser valorizados na perspectiva da Medicina do Seguro e da reparação legal.

V – PREVENÇÃO

A prevenção da Rinite crônica relacionada com o trabalho baseia-se nos procedimentos de vigilância dos ambientes e condições de trabalho e dos efeitos ou  danos para  a saúde, descritos na Introdução deste Capitulo.

O controle da exposição aos agentes mencionados no item II pode contribuir para a redução da incidência da doença nos grupos ocupacionais sob risco. As medidas de controle ambiental  visam a eliminação ou redução da exposição em níveis considerados “seguros”, através de: 

enclausuramento de processos e isolamento de setores de trabalho;

uso de sistemas hermeticamente fechados, na indústria; 

normas de higiene e segurança rigorosas com adoação de sistemas de ventilação exaustora adequados e eficientes; 

monitoramento sistemático das concentrações de fumos, névoas e poeiras no ar ambiente;

mudanças na organização do trabalho que permitam diminuir o número de trabalhadores expostos e o tempo de exposição e a redução dos fatores estressogênicos ;

medidas de limpeza geral dos ambientes de trabalho e facilidades para higiene pessoal, recursos para banhos, lavagem das mãos, braços, rosto, troca de vestuário;

fornecimento, pelo empregador, de equipamentos de proteção individual adequados, em bom estado de conservação, nos casos indicados, de modo complementar às medidas de proteção coletiva.

As máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, em emergências.  Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o uso de equipamentos para proteção respiratória.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios. Os Limites de Tolerância para exposição a algumas substâncias no ar ambiente, para jornadas de até 48 horas semanais, podem ser consultados no Anexo No. 11 da NR-15 (Portaria MTb 12/83). Entre as substâncias químicas reconhecidos como causadores de Rinite Crônica estão:

ácido clorídrico – 4 ppm ou 5,5 mg/m3; 

ácido crômico (névoa) – 0,04 mg/m3; 

ácido fluorídrico – 2,5, ppm ou 1,5 mg/m3; 

amônia – 20 ppm ou 14 mg/m3;

cloro – 0,8 ppm ou 2,3 mg/m3; 

bromo – 0,08 ppm ou 0,6 mg/m3; 

dióxido de enxofre – 4 ppm ou 10 mg/m3; 

dióxido de nitrogênio – 4 ppp ou 7 mg/m3; 

ozona – 0,08 ppm ou 0,16 mg/m3; 

fenol – 4 ppm ou 15 mg/m3; 

níquel carbonila – 0,04 ppm ou 0, 28 mg/m3. 

Esses limites devem ser comparados com os adotados por outros países e revisados periodicamente à luz do conhecimento e evidências atualizadas. Tem sido observado que mesmo quando estritamente obedecidos, não impedem o surgimento de danos para a saúde.  

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença. Além do exame clínico completo, recomenda-se a utilização de instrumentos padronizados, como os questionários de sintomas respiratórios já validados, e os exames complementares adequados ao fator de risco identificado no ambiente de trabalho. Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas.

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde; 

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.

VI – OBSERVAÇÕES ADICIONAIS E LEITURAS RECOMENDADAS

BECKER, W.; NAUMANN, H. H. & PFALTZ, C. R. - Otorrinolaringologia Prática – Diagnóstico e Tratamento. São Paulo. Revinter, 1999. [Revisão Técnica de Aldo Stamm; Moacir Pozzobon e André Bordasch] 

HUNGRIA, H. – Otorrinolaringologia. 7a ed. Rio de Janeiro, Guanabara-Koogan, 1995.

ILO – Encyclopaedia of Occupational Health and Safety. 4th ed. Geneva. ILO, 1998.

LEVY, B. s. & WEGMAN, D. H. – Occupational Health: Recognizing and Preventing Work-Related Disease and Injury. Philadelphia, Lippincott Williams & Wilkins. 2000.

SINUSITE CRÔNICA RELACIONADA COM O TRABALHO

CÓDIGO CID-10: J32. -

I - DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

Sinusite é a inflamação dos seios paranasais, devida a infecções causadas por vírus, bactérias ou fungos, ou por reações alérgicas, de curso agudo ou crônico. De acordo com a localização, ela pode ser sinusite frontal, sinusite maxilar, sinusite etmoidal, sinusite esfenoidal, sinusite de localização combinada, ou pansinusite.

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

Para a correta compreensão da natureza ocupacional da sinusite crônica, ou de sua relação com o  trabalho é necessário conhecer o mecanismo fisiopatológico das sinusites em geral, de modo a identificar os “fatores de risco” mais comumente associados ao seu desencadeamento, entre eles:

alterações da respiração nasal (atresia coanal, desvios do septo nasal, corpos estranhos, tumores, etc.), e obstrução dos óstios;

infecções das vias aéreas superiores, freqüentes e repetidas;

defeitos do transporte mucociliar;

doenças consuptivas gerais como diabetes, colagenoses, septicemia, AIDS, etc;

uso de vasoconstritores tópicos nasais, principalmente em adolescentes que praticam esportes e em mulheres grávidas;

uso e abuso de drogas como maconha, cocaína, cola de sapateiro, etc;

irritantes caseiros, como inseticidas, detergentes e tintas;

irritantes como a fumaça de cigarro;  e

irritantes presentes no ambiente de trabalho.

A exposição a agentes irritantes, tanto na forma de gases e vapores quanto em névoas e poeiras, também, são causas da sinusite crônica. Mais detalhes sobre estes agentes são mencionados nos protocolos referentes a Laringotraqueíte aguda, Laringotraqueíte crônica, Laringite aguda, e Rinite crônica. 

Excluídos outros diagnósticos diferenciais e analisados os fatores de risco, não ocupacionais, a sinusite crônica relacionada com o trabalho poderá ser enquadrada, em trabalhadores expostos, como doença relacionada com o trabalho, Grupo II da Classificação de Schilling, nas quais o trabalho pode desempenhar o papel de fator de risco contributivo ou adicional, na etiologia multicausal da sinusite crônica.

III – QUADRO CLÍNICO E DIAGNÓSTICO

De acordo com critérios fisiopatológicos as sinusites podem ser classificadas em quatro estágios:

Estágio inicial: a mucosa reage, formando transudato e assim estimulando a produção de muco, com a finalidade de eliminar os agentes agressores;

Estágio de obstrução ostial: a congestão e o edema decorrentes da agressão podem determinar a obstrução dos óstios de drenagem, propiciando a retenção das secreções e conseqüente deficiência na aeração. A diminuição das concentrações de oxigênio e acúmulo de dióxido de carbono transformam o ambiente intra-sinusal, tornando-o favorável para o desenvolvimento de bactérias, principalmente anaeróbias. É nesta fase que se desenvolve a “doença do complexo ostiomeatal” que pode levar o processo à cronicidade;

Estágio bacteriano: ocorre grande crescimento bacteriano, favorecido pelas condições locais: falência do sistema imune local e estase mucociliar. O organismo envia para a região grande número de neutrófilos e haverá o aparecimento de secreção purulenta;  e

Estágio crônico: se a infecção se prolonga, a cronicidade do processo se evidencia pelo espessamento da mucosa agravando, ainda mais, a obstrução nasal.

O diagnóstico clínico de sinusite é baseado em alguns critérios maiores: secreção nasal, secreção pós-nasal e tosse noturna (principalmente em crianças) e em critérios menores: facialgias e cefaléias (as sinusites frontais originam dor na região frontal e dor irradiada para as regiões temporal e occipital; as sinusites maxilares originam dor na face e dor irradiada para as regiões orbitária ou retro-orbitária e dor irradiada para as regiões parietal e cervical superior; as sinusites esfenoidais podem originar dor em todas as regiões laterais e posteriores e coluna cervical); obstrução nasal, febre, cacosmias, halitose, fadiga, mal-estar e pigarro.

A confirmação do diagnóstico clínico é obtida pelo exame das cavidades nasais e faríngica e pelos exames radiográficos, entre eles a radiologia convencional mostrando nível líquido ou velamento ou espessamento mucoso preenchendo 50% ou mais do seio, ou tomografia computadorizada indicando qualquer tipo de alteração da mucosa de revestimento das cavidades paranasais.

A classificação das sinusites em agudas, subagudas e crônicas é fundamental, em função das implicações etiológicas e da orientação terapêutica. As sinusites crônicas têm duração acima de três meses, São comumente ocasionadas por anaeróbios, contudo há necessidade de cultura e antibiograma para identificação do patógeno em todos os casos.

As sinusites crônicas relacionadas com o trabalho, podem ser causadas ou agravadas por substâncias químicas irritantes, exemplificadas pelos halógenos bromo e iodo, porém não restritas a eles. 

No diagnóstico diferencial devem ser afastadas outras causas de sinusites e de dores de cabeça e face.

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

É fundamental o afastamento da exposição ao agente agressor. Devem ser adotados os princípios básicos do tratamento conservador da sinusite, com o uso de descongestionantes nasais,  analgésicos, e antibioticoterapia nos casos em que houver infecção. 

V – PREVENÇÃO

A prevenção da Sinusite crônica relacionada com o trabalho baseia-se nos procedimentos de vigilância dos ambientes e condições de trabalho e dos efeitos ou  danos para  a saúde, descritos na Introdução deste Capitulo. 

O controle da exposição a gases, vapores, névoas e poeiras irritantes pode contribuir para a redução da incidência da doença nos grupos ocupacionais sob risco. As medidas de controle ambiental  visam a eliminação ou redução da exposição às substâncias agressoras em níveis considerados “seguros’, através de: 

Enclausuramento de processos e isolamento de setores de trabalho;

uso de sistemas hermeticamente fechados, na indústria; 

normas de higiene e segurança rigorosas com adoação de sistemas de ventilação exaustora adequados e eficientes; 

monitoramento sistemático das concentrações de fumos, névoas e poeiras no ar ambiente;

mudanças na organização do trabalho que permitam diminuir o número de trabalhadores expostos e o tempo de exposição e a redução dos fatores de estresse;

medidas de limpeza geral dos ambientes de trabalho e facilidades para higiene pessoal, recursos para banhos, lavagem das mãos, braços, rosto, troca de vestuário;

fornecimento, pelo empregador, de equipamentos de proteção individual adequados, em bom estado de conservação, nos casos indicados, de modo complementar às medidas de proteção coletiva.

As máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, em emergências.  Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o uso de equipamentos para proteção respiratória.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios. Os Limites de Tolerância para exposição a algumas substâncias no ar ambiente, para jornadas de até 48 horas semanais, podem ser consultados na NR-15 (Portaria MTb 12/83)

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença. Além do exame clínico completo, recomenda-se a utilização de instrumentos padronizados, como os questionários de sintomas respiratórios já validados, e os exames complementares adequados aos fatores de risco identificados. Na presença de história clínica positiva, deve ser realizado Rx de seios da face. Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas.

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde; 

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.

VI – OBSERVAÇÕES ADICIONAIS E LEITURAS RECOMENDADAS

ARRAIS, A. - Doenças do nariz e seios paranasais. In: PRADO, F.C.; RAMOS, J.A. & VALLE, J.R. (Ogs.) - Atualização Terapêutica. 19a. ed. São Paulo, 1999. p. 1258-64.

BECKER, W.; NAUMANN, H. H. & PFALTZ, C. R. - Otorrinolaringologia Prática – Diagnóstico e Tratamento. São Paulo. Revinter, 1999. [Revisão Técnica de Aldo Stamm; Moacir Pozzobon e André Bordasch] 

ILO – Encyclopaedia of Occupational Health and Safety. 4th ed. Geneva. ILO, 1998.

LEVY, B. s. & WEGMAN, D. H. – Occupational Health: Recognizing and Preventing Work-Related Disease and Injury. Philadelphia, Lippincott Williams & Wilkins. 2000.

ULCERA

O e NECROSE DO SEPTO NASAL RELACIONADA COM O TRABALHO

CÓDIGO CID-10: J34.0 e J34.8                                                       

I - DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

A ulceração do septo nasal pode resultar da ação local de aerossóis irritantes, produtores de um processo inflamatório crônico, que pode ser acompanhado por secreção sanguinolenta, ardência e dor nas fossas nasais, mas freqüentemente cursa assintomática. Pode evoluir para a perfuração do septo. Freqüentemente é um achado ocasional ao exame clínico e  rinoscópico.

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

A ulceração e a perfuração de septo nasal, de origem ocupacional, tem sido descrita em trabalhadores expostos aos seguintes agentes patogênicos:

arsênio e seus compostos arsenicais;

cádmio ou seus compostos;

cromo e seus compostos tóxicos - o cromo na forma hexavalente (o íon cromo na valência 6), o Cr6+ também chamado de CrVI sofre um processo de oxirredução nos tecidos, sendo reduzido a cromo trivalente (Cr3+ ou Cr III que não é agressivo). A redução de 6 para 3 causa a oxidação das macromoléculas levando a uma intensa destruição tissular. Assim, somente os compostos de Cr VI causam a ulceração, necrose e outros efeitos. O cromo contido nas névoas ácidas geradas no processo de cromeação nas galvanoplastias está em forma hexavalente, produzindo ulcerações nos expostos. Poeiras de sais de Cr VI são, também, agressivas;  e

névoas de ácido cianídrico e seus derivados.

O diagnóstico dessas lesões em trabalhadores expostos, excluídas outras causas não ocupacionais, devem ser  enquadradas no Grupo I da Classificação de Schilling, em que o trabalho constitue causa necessária. Na ausência de exposição é improvável que o trabalhador desenvolva a doença.

III – QUADRO CLÍNICO  E  DIAGNÓSTICO

A ulceração do septo nasal é uma fase evolutiva da ação dos agentes irritantes sobre a mucosa nasal. Precede a perfuração e ocorre na cartilagem do septo nasal devido principalmente aos seguintes fatores: 

vascularização deficiente da mucosa que reveste a cartilagem do septo;

suscetibilidade individual;

higiene pessoal precária;

presença de aerodispersóides irritando a mucosa;  e

concentração do agente patogênico em níveis excessivos.

O cromo e seus compostos, além da ação irritante para as vias aéreas superiores e podem ser sensibilizante. O tempo de exposição é um dos fatores responsáveis pelo aparecimento da perfuração. A maioria dos casos ocorre com 3 anos de exposição, mas já foram descritos tempos tão curtos como 3 meses, refletindo níveis de exposição excessivamente elevados e alta suscetibilidade a este efeito tóxico. 

A ulceração manifesta-se com rinorréia e epistaxes, podendo ser confundida com resfriado. Ao exame rinoscópico, a ulceração aparece revestida por crosta hemática ou sero-hemorrágica. O paciente/trabalhador pode desconhecer que tem o quadro, sendo um achado ocasional ao exame físico. Quando ocorre a perfuração pode aparecer dificuldade para pronunciar as palavras, produzindo um som do tipo assobio pelo nariz. O aumento do orifício faz desaparecer este assobio. Geralmente não há dor.

A caracterização da perfuração é essencialmente clínica e rinoscópica. A perfuração costuma ser regular, arredondada e coberta de muco ou crosta de sangue. O achado pode ser simultâneo com ulcerações crônicas que podem ser consideradas outro momento da mesma história natural. As lesões podem se estender até a junção do septo com o etmóide e, posteriormente com o vomer. De modo geral não ocorre comprometimento das partes ósseas.

O diagnóstico é feito com base na história clínica e ocupacional e exame físico, incluindo rinoscopia direta. O diagnóstico diferencial deve ser feito com inalação de drogas e, em regiões endêmicas, com a leishmaniose e a hanseníase. 

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

O tratamento deve ser feito por especialista – otorrinolaringologista, ou em Serviço de Referência de Saúde do Trabalhador. Nos casos de perfuração nasal, pode-se tentar o fechamento do orifício com botão de silicone. Não havendo sucesso, o tratamento é cirúrgico (septoplastia), que com freqüência pode recidivar e agravar o quadro primitivo. O afastamento da atividade é recomendado até que as medidas de controle ambientais sejam tomadas.

Para o tratamento da perfuraçào de septo nasal devida ao cromo, ver o item tratamento do Protocolo “Úlcera Crônica da Pele relacionada com o trabalho”, no Capítulo 17 deste Manual. 

A avaliação médica da deficiência e incapacidade decorrentes da “ulceração ou necrose ou perfuração do septo nasal” é difícil. Podem ser valorizados, isolamente ou combinados, os transtornos do olfato,  respiratórios, as  lesões mutilantes com perda de substância, a rinorréia. O desenvolvimento de parosmias (odores anormais) ou de anosmia residual, pós-tratamento podem limitar o trabalhador, tanto em seus mecanismos de defesa (odor de substâncias químicas tóxicas ou perigosas), como, na capacidade de trabalho, dependendo de sua atividade profissional. Eventuais danos estéticos poderão ser valorizados na perspectiva da Medicina do Seguro e da legislação. A perfuração de septo nasal tem sido considerad por alguns profissionais como “apenas” um estigma profissional, e não doença. Este é um procedimento ética e técnicamente equivocado.

Em trabalhadores de galvanoplastias, o quadro deve chamar a atenção para a possibilidade de efeitos da exposição ocupacional ao cromo, conhecido cancerígeno, sobre órgãos.

V – PREVENÇÃO

A prevenção da Ulceração e necrose do septo nasal relacionada com o trabalho baseia-se nos procedimentos de vigilância dos ambientes e condições de trabalho e dos efeitos ou  danos para  a saúde, descritos na Introdução deste Capitulo. O controle da exposição ao arsênio, cádmio, cromo e seus respectivos compostos e a névoas ácidas de ácido cianídrico e seus derivados pode contribuir para a redução da incidência da doença nos grupos ocupacionais sob risco. As medidas de controle ambiental  visam a eliminação ou redução da exposição em níveis considerados “seguros”,  através de: 

enclausuramento de processos e isolamento de setores de trabalho;

uso de sistemas hermeticamente fechados, na indústria; 

normas de higiene e segurança rigorosas com adoação de  sistemas de ventilação exaustora adequados e eficientes; 

monitoramento sistemático das concentrações de fumos, névoas e poeiras no ar ambiente;

mudanças na organização do trabalho que permitam diminuir o número de trabalhadores expostos e o tempo de exposição;

medidas de limpeza geral dos ambientes de trabalho e facilidades para higiene pessoal, recursos para banhos, lavagem das mãos, braços, rosto, troca de vestuário;

fornecimento, pelo empregador, de equipamentos de proteção individual adequados, em bom estado de conservação, nos casos indicados, de modo complementar às medidas de proteção coletiva.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios. Os Limites de Tolerância para exposição a algumas substâncias no ar ambiente, para jornadas de até 48 horas semanais, podem ser consultados no Anexo No. 11 da NR-15(Portaria MTb Nº 12/83). Entre as substâncias químicas reconhecidas como causadores de ulceração e necrose do septo nasal estão: 

ácido crômico (névoa) – 0,04 mg/m3;  e

ácido cianídrico - 8 ppm ou 9 mg/m3.

Esses limites devem ser comparados com aqueles adotados por outros países e revisados periodicamente à luz do conhecimento e evidências atualizadas. Tem sido observado que mesmo quando estritamente obedecidos, não impedem o surgimento de danos para a saúde.  

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença. Além do exame clínico completo, no qual deve ser dada atenção especial aos olhos, narinas, boca e aparelho respiratório, recomenda-se a utilização de instrumentos padronizados, como os questionários de sintomas respiratórios e os exames complementares adequados aos fatores de risco identificados no ambiente.  Os Índices Biológicos Máximos Permitidos (IBMP) definidos na NR-7, para o  arsênico na urina é 50 µg/g de creatinina; para o cádmio na urina é 5 µg/g de creatinina e para o cromo hexavalente na urina é 30 µg/g de creatinina. Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas.

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde;

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.

VI – OBSERVAÇÕES ADICIONAIS E LEITURAS RECOMENDADAS

GOMES, E.R. - Lesões produzidas por agentes químicos nas indústrias de galvanoplastia. Revista Brasileira de Saúde Ocupacional, 11(42): 78-80, 1983.

SETTIMI, M.M. et al. – Trabalho em galvanoplastia: riscos, patologia e prevenção. In: COSTA, D.F. et al. (Orgs.) - Programa de Saúde dos Trabalhadores: A Experiência da Zona Norte. Uma Alternativa em Saúde Pública. São Paulo, Hucitec, 1989. p. 243-66.

ILO – Encyclopaedia of Occupational Health and Safety. 4th ed. Geneva. ILO, 1998.
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OUTRAS DOENÇAS PULMONARES OBSTRUTIVAS CRÔNICAS RELACIONADAS COM O TRABALHO 

CÓDIGO CID-10: J44. -

ASMA OBSTRUTIVA

BRONQUITE CRÔNICA ASMÁTICA

BRONQUITE OBSTRUTIVA CRÔNICA

DOENÇA PULMONAR OBSTRUTIVA CRÔNICA (DPOC) 

I - DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

A bronquite crônica é definida pela presença de tosse crônica matinal com produção de escarro brônquico matinal, persistente por pelo menos 3 meses no ano, durante pelo menos 2 anos consecutivos, em indivíduos nos quais outras causas de tosse crônica foram excluídas (tuberculose, câncer pulmonar, insuficiência cardíaca congestiva).

O termo doença pulmonar obstrutiva crônica – DPOC - refere-se ao grupo de doenças respiratórias crônicas caracterizadas por limitação crônica ao fluxo aéreo e, eventualmente, com produção de escarro, dispnéia e broncoespasmo. O termo DPOC é freqüentemente utilizado de uma forma mais flexível para referir-se a pacientes com enfisema e bronquite crônica. O tabagismo é uma causa freqüente, comumente associada e difícil de ser distinguida. Pode levar tanto ao enfisema quanto a bronquite apresentando  substratos anatômicos distintos. Habitualmente estão presentes no mesmo paciente, podendo predominar sintomas de uma ou outra. O enfisema não será objeto de discussão deste capítulo.

A exposição longa e continuada a irritantes da árvore respiratória leva ao aumento das glândulas mucosas, hipertrofia das fibras musculares e inflamação da parede brônquica podendo levar a uma diminuição do fluxo aéreo. No bronquítico coexistem atividade ciliar reduzida e hipersecreção das glândulas mucosas, aumentando a possibilidade de infecções pulmonares. 

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

A principal causa de bronquite crônica é o tabagismo, o qual se estima ser responsável por 80 a 90% dos casos. A poluição atmosférica em áreas urbanas com alta densidade industrial tem sido apontada como causa da doença, cuja prevalência na população geral tem sido estimada em torno de 5%. Inquéritos domiciliares mostram taxas de prevalência de cerca de 15% em homens e 8% em mulheres.

Vários estudos clínicos e epidemiológicos evidenciam que a exposição ocupacional a poeiras de carvão mineral, e a poeiras de sílica, entre outros agentes patogênicos ocupacionais, pode levar a um aumento da prevalência da bronquite crônica em trabalhadores expostos. O tabagismo parece atuar de forma aditiva (e não sinérgica) no desenvolvimento da doença. Outros agentes patogênicos relacionados com a produção de bronquite crônica em trabalhadores ocupacionalmente expostos são o cloro gasoso; poeiras de algodão, linho, cânhamo ou sisal; amônia; anidrido sulfuroso;  névoas e aerossóis de ácidos minerais (Ver comentários sobre Irritantes Primários no item Sinusites). 

Alguns estudos epidemiológicos têm tentado estimar o risco atribuível à ocupação, excluindo outros fatores de risco competitivos ou variáveis de confundimento, como o tabagismo. Contudo, em casos individuais este exercício é impossível, principalmente na perspectiva médico-legal. Deve predominar o conceito de fator de risco contributivo, adicional, suficiente para caracterizar a relação de causalidade. Como em outras doenças do Grupo II de Schilling, o nexo da bronquite crônica com o trabalho será epidemiológico, de natureza probabilística, principalmente quando as informações sobre as condições e os ambientes de trabalho, adequadamente investigadas forem consistentes com as evidências epidemiológicas e bibliográficas disponíveis.

III – QUADRO CLÍNICO E  DIAGNÓSTICO

A história clínica revela tosse crônica, expectoração, chieira e dispnéia progressiva. Freqüentemente os sintomas iniciais não são percebidos, e o indivíduo pode relacionar o seu início a uma infecção aguda. As infecções respiratórias são recorrentes. Se o paciente é tabagista, associam-se os sintomas de enfisema, podendo apresentar fraqueza, emagrecimento, insônia ou sonolência, distúrbios de personalidade, cefaléia matinal, indicativos de alterações dos gases sangüíneos.

O exame físico é pobre na fase inicial do quadro e a ausculta pulmonar pode revelar sibilos. Podem ser observados dispnéia progressiva, e esforço respiratório com utilização de musculatura acessória, em fases avançadas.

O diagnóstico é feito, fundamentalmente, pela história clínica e os achados no exame físico indicam o estágio evolutivo da doença. Na história ocupacional deve ser pesquisada a exposição aos agentes etiológicos mencionados abaixo.

Os exames complementares podem mostrar os seguintes achados:

radiografia de tórax: contribui para excluir outras patologias. Revela espessamento da parede peribrônquica, que é uma imagem de visualização discutível; 

espirometria: diminuição desproporcional do VEF1  em relação à CVF;  e

capacidade de difusão de CO2: habitualmente normal na bronquite crônica. Quando diminuída sugere associação com enfisema pulmonar. 

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

Recomenda-se a interrupção do tabagismo e da exposição aos irritantes brônquicos.

O tratamento farmacológico vai depender da intensidade da limitação do fluxo aéreo que o paciente apresenta. A utilização das drogas disponíveis será comandada pela intensidade do quadro e pelas exacerbações:

broncodilatadores ( B2 adrenérgicos) para aliviar a porção reversível da obstrução das vias aéreas. A via preferencial é inalatória;

metilxantinas: atua como broncodilatador, tem efeito inotrópico positivo sobre o coração, pode melhorar a eficiência mecânica do diafragma e protegê-lo da fadiga, estimula o processo ventilatório hipóxico. Eficácia controversa;

brometo de ipratrópio: efeito broncodilatador pelo bloqueio parassimpático;  e

corticosteróides: efeito antiinflamatório e potencializa os efeitos dos B2 adrenérgicos. A via inalatória é preferencial, por apresentar poucos efeitos colaterais.

V – PREVENÇÃO

A prevenção das Doenças pulmonares obstrutivas crônicas relacionadas com o trabalho baseia-se nos procedimentos de vigilância  dos ambientes e condições de trabalho e dos efeitos ou  danos para  a saúde, descritos na Introdução deste Capitulo. O controle da exposição aos agentes patogênicos relacionados com a ocorrência desses quadros (ver item II) pode contribuir para a redução da sua incidência nos grupos ocupacionais sob risco. As medidas de controle ambiental  visam a eliminação ou redução da exposição a essas substâncias, em níveis considerados “seguros”,  através de: 

enclausuramento de processos e isolamento de setores de trabalho;

uso de sistemas hermeticamente fechados, na indústria; 

normas de higiene e segurança rigorosas com adoção de sistemas de ventilação exaustora adequados e eficientes; 

monitoramento sistemático das concentrações de fumos, névoas e poeiras no ar ambiente;

mudanças na organização do trabalho que permitam diminuir o número de trabalhadores expostos e o tempo de exposição;

medidas de limpeza geral dos ambientes de trabalho e facilidades para higiene pessoal, recursos para banhos, lavagem das mãos, braços, rosto, troca de vestuário;

fornecimento, pelo empregador, de equipamentos de proteção individual adequados, em bom estado de conservação, nos casos indicados, de modo complementar às medidas de proteção coletiva.

As máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, em emergências.  Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o uso de equipamentos para proteção respiratória.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios. Os Limites de Tolerância para exposição a algumas substâncias no ar ambiente, para jornadas de até 48 horas semanais, podem ser consultados no Anexo No. 11 da NR-15 (Portaria MTb Nº 12/83). Entre as substâncias químicas potencialmente causadoras da DPOC estão: 

ácido clorídrico - 4 ppm ou 5,5 mg/m3; 

anidrido sulfuroso – 4 ppm ou 10 mg/m3; 

amônia - 20 ppm ou 14 mg/m3;  e

cloro – 0,8 ppm ou 2,3 mg/m3. 

Os parâmetros para o monitoramento da sílica livre cristalizada são definidos no Anexo 12 da NR-15. Esses limites devem ser comparados com aqueles adotados por outros países e revisados periodicamente à luz do conhecimento e evidências atualizadas. Tem sido observado que mesmo quando estritamente obedecidos, não impedem o surgimento de danos para a saúde.  

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença. Além do exame clínico completo, recomenda-se:

utilização de instrumentos padronizados, como os questionários de sintomas respiratórios; e

exames complementares adequados, incluindo: 

telerradiografia de tórax (na admissão e anualmente, para exposições a sílica, e tri ou bienalmente, para aerodispersóides não fibrinogênicos) utilizando a técnica preconizada pela OIT (1980);

espirometria, na admissão e bienalmente, realizada  segundo a técnica preconizada pela American Thoracic Society (1987).

 Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas.

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde; 

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.

VI – OBSERVAÇÕES ADICIONAIS E LEITURAS RECOMENDADAS
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ASMA OCUPACIONAL
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I - DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

“Asma” é uma doença crônica das vias aéreas, caracterizada por:

obstrução ao fluxo aéreo reversível (embora não completamente em alguns pacientes) espontaneamente ou com tratamento;

inflamação na qual muitas células têm um papel importante, em particular mastócitos e eosinófilos;

aumento da reatividade das vias aéreas a uma variedade de estímulos - hiper-responsividade brônquica (HRB);  e

episódios recorrentes de sibilância, dispnéia, aperto no peito e tosse, particularmente à noite e pela manhã ao acordar.

Na definição de asma devem ser destacados alguns aspectos considerados essenciais:

asma, seja qual for sua gravidade, é uma doença inflamatória crônica das vias aéreas, o que tem implicações para sua prevenção, diagnóstico e manejo;

a inflamação associa-se com mudanças na hiper-responsividade das vias aéreas, limitação ao fluxo aéreo, sintomas respiratórios e cronicidade da doença;

a limitação ao fluxo aéreo deve-se à broncoconstrição aguda, edema, formação de tampões de muco e remodelamento;  e

atopia, a predisposição genética para o desenvolvimento de resposta mediada por IgE a aeroalérgenos comuns, é o fator predisponente identificável mais forte para o desenvolvimento de asma.” (II Consenso Brasileiro no Manejo da Asma, 1998).

“Asma ocupacional é a obstrução variável das vias aéreas, induzida por agentes inaláveis, particulares a um dado ambiente de trabalho, na forma de gases, vapores ou fumos.” (II Consenso Brasileiro no Manejo da Asma, 1998)

Pode ser classificada em duas categorias: asma ocupacional propriamente dita, caracterizada por limitação variável do fluxo de ar e/ou hiper-responsividade brônquica, desencadeadas no local de trabalho e não por estímulos externos, e asma agravada pelo trabalho, que ocorre em indivíduos previamente asmáticos que é agravada por irritantes e ou sensibilizantes presentes no local de trabalho.

A asma ocupacional pode ocorrer em indivíduos com asma preexistente ou asma concorrente, após exposição ocupacional. Os mecanismos descritos na asma ocupacional são:

broncoconstrição reflexa: ação direta de partículas sobre a parede brônquica. Ocorre em indivíduos com hiperreatividade brônquica ou com asma prévia;

broncoconstrição inflamatória: exposição a irritantes presentes no ambiente de trabalho levaria a inflamação das via aéreas, acompanhada de hiper-reatividade brônquica. Há controvérsia em relação a estes casos que seriam considerados “síndrome de disfunção reativa das vias aéreas”;

broncoconstrição farmacológica: alguns agentes atuariam como agonistas farmacológicos. Ex.: organo fosforados, por inibição da acetil colinesterase;  e

broncoconstrição imunológica: é o tipo mais comum, mediado por IgE e, ocasionalmente por IgG ou por imunidade celular. O alergeno liga-se à IgE, que em contato com mastócitos e basófilos libera mediadores inflamatórios (histamina, prostaglandina, leucotrienos) e quimiotáxicos responsáveis por broncoconstrição, ou desencadeia reações mediadas por IgG ou por linfócitos. 

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

No Reino Unido, a asma ocupacional corresponde a 26% de todas as doenças profissionais respiratórias. No  Japão, estima-se que 15% de todos os adultos asmáticos têm asma ocupacional. A prevalência de asma ocupacional varia na dependência do agente. Foram descritas prevalências de 50 a 60% em trabalhadores expostos a enzimas proteolíticas e 4% em trabalhadores expostos ao cedro vermelho. Variações na prevalência decorrem das propriedades reativas inerentes a cada composto, assim como nas situações específicas de exposição que incluem propriedades físicas e químicas dos agentes e reação do hospedeiro.

Considera-se que o aumento da ocorrência de asma ocupacional estaria relacionado com o aumento de novos produtos químicos na indústria, paralelo ao avanço nos métodos diagnósticos. O número de substâncias causadoras da asma ultrapassava 200 no início dos anos 80, e agora estima-se em mais de 300.

Os principais agentes etiológicos da asma ocupacional estão listados a seguir, e, praticamente, são os mesmos listados na rinite alérgica. 

carbonetos metálicos de tungstênio sinterizados;

cloro gasoso;

cromo e seus compostos tóxicos: Os principais problemas são as névoas de ácido crômico provenientes de banhos de cromeação. O líquido (solução aquosa de ácido crômico) quando submetido a processo eletroquímico forma gases em seu interior e estes borbulham gerando as gotículas no ar, que carregam o ácido em solução sendo muito agressivo para as mucosas. Os sais de cromo são usados como pigmentos de tintas, e o seu manuseio a seco na preparação destes produtos (secagem, ensacamento, pesagem, adição às soluções, etc.) são fontes de exposição importante a estes compostos;

poeiras de algodão, linho, cânhamo ou sisal (principamente na fiação e tecelagem);

acrilatos;

aldeído fórmico e seus polímeros: o aldeído fórmico ou formol é volátil e usado na conservação de tecidos, nos laboratórios de anatomia, como matéria prima em alguns processos na indústria química, podendo, ainda ser proveniente de reação de polimerização de algumas resinas sintéticas, como por exemplo no Sinteko(;

aminas aromáticas e seus derivados: corantes (Azo-dyes) usados em alimentos, remédios, tecidos. Quando manuseados na forma seca (gerando pó ao ambiente) na embalagem, pesagem, p. ex., podem desencadear rinite;

anidrido ftálico;

azodicarbonamida: utilizado na fabricação de artefatos de borracha para torná-la mais macia (sandálias, p. ex.);

carbetos de metais duros: cobalto e titânio; 

enzimas de origem animal, vegetal ou bacteriano;

furfural e álcool furfurílico; 

isocianatos orgânicos;

névoas e aerossóis de ácidos minerais (ácido sulfúrico, nitroso);

míquel e seus compostos;

pentóxido de vanádio: o V2O5 é usado como catalisador na fabricação de ácido sulfúrico e no craqueamento de petróleo nas refinarias. O V2O5 e outros compostos de vanádio são encontrados no petróleo, havendo exposição importante aos trabalhadores que fazem a limpeza dos resíduos sólidos dos tanques de armazenagem de petróleo ou alguns dos seus derivados;

poeira de carvão mineral;

poeira de sílica-livre;

produtos da pirólise de plásticos, cloreto de vinila, teflon: são provenientes da termodegração de polímeros e encontrados nos fumos emanados do aquecimento de plásticos para fabricação de artefatos, como por ex., no derretimento de plásticos para  selagem de embalagem de carnes, verduras, pacotes de livros, etc;

sulfitos, bissulfitos e persulfatos; 

medicamentos: macrolídeos; ranetidina; penicilina e seus sais; cefalosporinas;

proteínas animais em aerossóis;

outras substâncias de origem vegetal (cereais, farinhas, serragem, etc.);  e

outras substâncias químicas sensibilizantes das vias respiratórias.

A asma ocupacional pode ocorrer  em trabalhadores portadores de asma, expostos em seu ambiente de trabalho a outros alergenos desencadeadores do quadro. Neste caso, a asma seria uma doença relacionada ao trabalho do Grupo III da Classificação de Schilling. Outra possibilidade é a manifestação de asma, sem história prévia da doença. O trabalhador estará sensibilizado primariamente por agentes patogênicos presentes no ambiente de trabalho, o que enquadraria a asma no Grupo I da Classificação de Schilling. 

III – QUADRO CLÍNICO  E  DIAGNÓSTICO

Os sintomas mais característicos são: dispnéia, tosse, sibilância, respiração curta, opressão torácica, produção de secreção em pequena quantidade. Deve-se pensar na etiologia ocupacional em todos os casos que se iniciam na idade adulta.

O diagnóstico de asma ocupacional inclui o diagnóstico de asma, e a relação entre asma e trabalho. A história ocupacional revela relação entre a exposição e os sintomas. O broncoespasmo pode ser imediato, ao final da jornada ou noturno. O questionamento de sintomas durante os fins de semana, férias e fora da jornada de trabalho é de extrema utilidade. Entretanto, muitos pacientes apresentam componente inflamatório, que leva semanas para regredir sendo que outros podem nunca mais deixar de ser asmáticos. Isto deve ser considerado na exploração diagnóstica. Vale lembrar que a maioria dos casos de asma ocupacional permanecem sintomáticos mesmo após a correta intervenção ocupacional.

Exames complementares:

radiografia de tórax: exclui outras patologias, e diagnostica infecções concomitantes;

espirometria: auxilia no diagnóstico de asma e deve ser feita inicialmente em todos os pacientes com suspeita da doença. Há diminuição do VEF1. Pode ser feita no local de trabalho para medições seriadas de curta duração, porém não é prático;

radiografia de seios da face: para afastar sinusite;

curva de peak flow:  é o melhor método para estabelecimento do nexo causal. Deve ser feito pelo trabalhador durante o trabalho e fora dele. Se possível, avaliar por duas semanas no trabalho, e por mais duas semanas fora dele. Algumas vezes, este tempo de afastamento será insuficiente para obter uma melhora na curva. A fidelidade do registro dos valores anotados pelo paciente é criticável, visto que é passível de incorreções e manipulações. Outros fatores que interferem são: o uso esporádico de medicações como corticosteróides e broncodilatadores e aqueles sujeitos a exposições intermitentes. Estas variáveis devem ser consideradas na interpretação dos resultados;

testes de provocação brônquica: podem ser feitos com agentes inespecíficos ou com agentes suspeitos, estes últimos de difícil padronização. Devem ser feitos em ambiente hospitalar, com rápido acesso a medidas de ressuscitação. Normalmente são restritos a instituições de pesquisa;  e

testes cutâneos: ajuda a identificar o indivíduo atópico, contribuindo na investigação. Podem ser feitos com baterias padrão ou com agentes específicos. Indicam que houve sensibilização, mas não são prova definitiva da etiologia da asma ocupacional. 

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

Remover o trabalhador da exposição. Recomendar a suspensão do tabagismo.

O tratamento farmacológico deve ser indicado em função da gravidade dos sintomas. Principais drogas utilizadas:

corticosteróides: potentes antiinflamatórios, redutores da hiperreatividade brônquica. A via inalatória é preferida para o tratamento de manutenção e profilaxia pelo mínimo de efeitos colaterais. Nas crises agudas utilizar o tratamento via oral;

broncodilatadores. A via inalatóia e a preferencial;

cromoglicato dissódico: antiinflamatório não esteróide, administrado por via inalatória. Deve ser administrado profilaticamente;

cetotifeno: antagonista H1. Inibe a reação imediata na asma induzida por alergeno. Melhores resultados com crianças e adultos jovens atópicos;

brometo de ipatrópio: broncodilatador;  e

metilxantinas: brocodilatador, utilizada quando houve falha dos corticóides e ( agonistas inalados.   

A asma apresenta um problema difícil para a avaliação da deficiência ou disfunção, posto que os resultados de estudos de função pulmonar podem ser normais ou próximos ao normal, no intervalo entre as crises. Apesar da natureza intermitente da doença, há casos de disfunção estabelecida a despeito do tratamento eficiente.

Após o diagnóstico de asma ocupacional, o trabalhador deve ser imediatamente afastado da exposição suspeita, lembrando que se o mecanismo desencadeador for imunológico, mesmo diminutas concentrações do agente podem gerar sintomas. Caso a recolocação seja possível, o trabalhador deve retornar ao trabalho com monitoramento clínico. Caso a recolocação não seja possível, deverá ser definitivamente afastado do agente que gerou o quadro. Eventualmente, quando o mecanismo for irritativo, dose-dependente, medidas corretas de proteção respiratória podem auxiliar na tentativa de retorno à atividade

A freqüência das crises também deverá ser levada em conta na avaliação da natureza e do grau de disfunção ou deficiência eventualmente produzidos pela asma.

V – PREVENÇÃO

A prevenção da Asma ocupacional baseia-se nos procedimentos de vigilância dos ambientes e condições de trabalho e dos efeitos ou  danos para  a saúde, descritos na Introdução deste Capitulo. O controle da exposição aos agentes etiológicos da “asma ocupacional”pode contribuir para a redução da incidência  nos grupos ocupacionais sob risco. As medidas de controle ambiental  visam a eliminação ou redução da exposição em níveis  considerados “seguros”, através de: 

enclausuramento de processos e isolamento de setores de trabalho;

umidificação dos processos onde haja pordução de poeira;

uso de sistemas hermeticamente fechados, na indústria; 

normas de higiene e segurança rigorosas com adoação de sistemas de ventilação exaustora adequados e eficientes; 

monitoramento ambiental sistemático;

mudanças na organização do trabalho que permitam diminuir o número de trabalhadores expostos e o tempo de exposição, e a redução de fatores de estresse presentes no trabalho;

medidas de limpeza geral dos ambientes de trabalho e facilidades para higiene pessoal, recursos para banhos, lavagem das mãos, braços, rosto, troca de vestuário;

fornecimento, pelo empregador, de equipamentos de proteção individual adequados, em bom estado de conservação, nos casos indicados, de modo complementar às medidas de proteção coletiva.

As máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, em emergências.  Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o uso de equipamentos para proteção respiratória.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios. Os Limites de Tolerância para exposição a algumas substâncias, potencialmente causadoras da “Asma Ocupacional”,  no ar ambiente, para jornadas de até 48 horas semanais, podem ser consultados na NR-15 (Portaria MTb Nº 12/83), Anexo Nº. 11. Esses limites devem ser comparados com aqueles adotados por outros países e revisados periodicamente à luz do conhecimento e evidências atualizadas. Tem sido observado que mesmo quando estritamente obedecidos, não impedem o surgimento de danos para a saúde.  

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença. Além do exame clínico cuidadoso, recomenda-se a utilização de instrumentos padronizados, como os questionários de sintomas respiratórios já validados, e os exames complementares adequados aos fatores de risco identificados no ambiente. Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas.

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde; 

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.

VI – OBSERVAÇÕES ADICIONAIS E LEITURAS RECOMENDADAS
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PNEUMOCONIOSE DOS TRABALHADORES DO CARVÃO

CÓDIGO CID-10: J60. -                           

I - DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

A pneumoconiose dos trabalhadores (ou dos mineiros) do carvão é uma doença profissional causada pela inalação de poeiras de carvão mineral, caracterizada por deposição destas poeiras nos alvéolos pulmonares e pela reação tissular provocada por sua presença.

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

A principal fonte de exposição é a extração de carvão mineral. A quantidade de poeira respirável varia com o tipo de carvão, sendo menor no betuminoso quando comparado ao antracitoso. Nas minas brasileiras em Santa Catarina e Rio Grande do Sul há uma alta concentração de sílica devido ao teor de contaminantes minerais existentes na rocha. É importante não confundir carvão mineral com carvão vegetal, este, raramente associado a pneumoconiose.

A pneumoconiose dos trabalhadores do carvão deve ser considerada “doença profissional”, no senso estrito do termo, ou “doença relacionada com o trabalho” do Grupo I da Classificação de Schilling , em que o trabalho é causa necessária.

III – QUADRO CLÍNICO E  DIAGNÓSTICO

Doença crônica e irreversível que pode se apresentar na forma simples, com evolução lenta e pouco sintomática e na forma complicada, com fibrose maciça progressiva, associada a dispnéia, alterações funcionais respiratórias e letalidade aumentada. A bronquite crônica e o enfisema podem estar presentes de forma isolada ou combinada. A diferenciação etiológica é problemática quando o mineiro é fumante.

Dependendo do conteúdo de sílica na rocha onde se encontra o carvão, pode ocorrer silicose simultaneamente. A presença de artralgia nas pequenas articulações proximais com sinais flogísticos e história de exposição a poeiras minerais faz suspeitar de Síndrome de Caplan (J99.1).

Na fisiopatologia, ocorre deposição de pequenas partículas nos alvéolos e no interior dos macrófagos. Poucos fibroblastos são atraídos para o local, portanto as lesões devem-se à deposição de partículas e menos à fibrose pulmonar, exceto nos casos de exposição mista, quando a presença de sílica pode levar a fibrose pulmonar.

Entre os fatores que infuenciam a resposta pulmonar à poeira de carvão estão:

concentração de poeira no ar;

tipo de carvão;

presença de sílica;

tempo de exposição;  e

suscetibilidade individual.

O sintoma predominante é a dispnéia de esforço que somente aparece nas formas avançadas ou na forma maciça progressiva. Quando aparece precocemente é indicação de doença pulmonar associada a pneumoconiose do carvão. A bronquite crônica se manifesta na forma já descrita anteriormente. A Síndrome de Caplan apresenta quadro de artrite reumatóide concomitante. 

O diagnóstico baseia-se no estudo radiológico e na história ocupacional. A pneumoconiose do carvão rarissimamente ocorre fora da mineração de carvão. Já foi descrita em trabalhadores que manuseavam carvão mineral em espaços confinados. Deve ser feita uma descrição detalhada de cada atividade do mineiro, relacionando-a com a magnitude e o tipo de exposição e deve-se pesquisar qual o tipo de carvão e a quantidade de sílica na rocha. Entre os exames complementares estão:

radiografia de tórax: deve ser utilizada a técnica padronizada pela Classificação Internacional das Radiografias de Pneumoconioses da OIT (1980). O radiograma revela presença de opacidades regulares tipo p, q ou r disseminadas. Normalmente iniciam-se nos campos pulmonares superiores e progridem pelo parênquima pulmonar, revelando um aspecto nodular difuso. As alterações devem-se ao acúmulo de poeiras, muito mais que pelo processo fibrótico. Os nódulos podem aumentar de tamanho e apresentarem-se conglomerados ao raio X (ax) e quando se tornam maiores de 10 mm são chamados de “grandes opacidades” (aparecem nos campos superiores e médios, normalmente periféricos e crescem centripetamente, causando distorções importantes na anatomia das estruturas intratorácicas). O radiograma pode apresentar opacidades irregulares. A fibrose maciça progressiva é diagnosticada quando a opacidade excede 1 cm de diâmetro, em ponto de corte arbitrário. A síndrome de Caplan causa lesões radiológicas distintas. Num fundo de pequenas opacidades, notam-se nódulos redondos maiores, periféricos e às vezes escavados, cuja histologia é semelhante a um nódulo reumatóide;

a tomografia computadorizada de alta resolução não apresenta resultados superiores  ao raio simples no diagnóstico de fases precoces da doença;

função pulmonar: estudos longitudinais revelam declínio anormal na função pulmonar de trabalhadores acometidos. Pode-se observar diminuição da capacidade vital e com a progressão, aumento do volume residual. Deve ser feito em mineiros e ex-mineiros. Pode ser utilizado para estabelecimento do grau de incapacidade funcional;

difusão de CO: pode revelar redução da capacidade de difusão em casos mais avançados ou quando há enfisema associado;  e

provas de atividade reumática: para diagnóstico de Síndrome de Caplan.

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

Não há tratamento específico, apenas sintomático. O trabalhador deve ser imediatamente afastado da exposição e encorajado a  suspender o tabagismo. As infecções concomitantes, como tuberculose, devem ser tratadas.

V – PREVENÇÃO

A prevenção da Pneumoconiose dos trabalhadores do carvão baseia-se nos procedimentos de vigilância da saúde dos ambientes e condições de trabalho e dos efeitos ou  danos para  a saúde, descritos na Introdução deste Capitulo. Sobre os procedimentos para a vigilância epidemiológica das pneumoconioses ver o Manual de Normas para o Controle das Pneumoconioses – Silicose, Pneumoconiose dos Trabalhadores de Carvão e Pneumoconiose por Poeiras Mistas, do Ministério da Saúde.

 O controle da exposição a poeira de carvão mineral pode contribuir para a redução da incidência  dessa pneumoconiose nos grupos ocupacionais sob risco. As medidas de controle ambiental visam a eliminação ou redução da concentração da poeira de carvão no ar dentro dos limites estabelecidos, através de: 

substituição de perfuração a seco por porcessos úmiodos; ventilação adequada após detonações , antes do reinício dos trabalhos;

enclausuramento de processos e isolamento de setores de trabalho;

adoção de normas de higiene e segurança rigorosas com  sistemas de ventilação  adequados e eficientes;

monitoramento ambiental sistemático;

mudanças na organização do trabalho que permitam diminuir o número de trabalhadores expostos e o tempo de exposição;

medidas de limpeza geral dos ambientes de trabalho e facilidades para  higiene pessoal, recursos para banhos, lavagem das mãos, braços, rosto, troca de vestuário;

fornecimento, pelo empregador, de equipamentos de proteção individual adequados, em bom estado de conservação, nos casos indicados, de modo complementar às medidas de proteção coletiva.

Outras medidas de segurança e proteção estão definidas na NR-22 da Portaria 3214 do Ministério do Trabalho.

As máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, em emergências.  Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o uso de equipamentos para proteção respiratória.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios. Os Limites de Tolerância das concentrações de sílica livre cristalizada em ar ambiente, definidos pela Norma Regulamentadora N( 15, são calculados da seguinte forma: 

Limite de tolerância para poeira respirável -  mg/m3/% Quartzo + 2; 

Limite de tolerância para poeira total (respirável e não respirável) - 24 mg/m3/% quartzo + 2. 

Esses limites devem ser comparados com aqueles adotados por outros países e revisados periodicamente à luz do conhecimento e evidências atualizadas. Tem sido observado que mesmo quando estritamente obedecidos, não impedem o surgimento de danos para a saúde.  

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença. Além do exame clínico cuidadoso, recomenda-se a utilização de instrumentos padronizados, como os questionários de sintomas respiratórios já validados, e os exames complementares adequados incluindo:

telerradiografia de tórax, segundo a técnica padronizada pela OIT (1980), na admissão e anualmente;  

espirometria, na admissão e bienalmente, segundo a técnica preconizada pela American Thoracic Society (1987).

Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas.

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde;

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.

VI – OBSERVAÇÕES ADICIONAIS E LEITURAS RECOMENDADAS
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ASBESTOSE

CÓDIGO CID-10: J61. -

I - DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

Asbestose é a pneumoconiose (deposição de poeiras no pulmão e reação tissular que ocorre na sua presença) causada  pela inalação de fibras de asbesto ou amianto.

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

Decorre da exposição ocupacional a poeiras de asbesto ou amianto. No estágio atual do conhecimento a asbestose é doença profissional dose-dependente dos níveis de concentração de fibras de asbesto no ar, que se desenvolve lentamente, após tempos de exposição variáveis. Há uma forte correlação entre o tempo decorrido entre o início da exposição e a avaliação médica, diferindo de outras doenças associadas ao amianto que podem ser desencadeadas com exposições a baixas concentrações.

Constituem situações de exposição potencialmente importantes, o trabalho em fábricas de artigos que utilizam amianto, como tecidos a prova de fogo e fibro-cimento amianto e o seu manuseio. 

É uma “doença profissional típica”, do Grupo I da Classificação de Schilling, reconhecida em todo mundo.

O asbesto é considerado “carcinogênico humano confirmado”, grupo A1. No Brasil, a NR-15 (Anexo 12) estabelece, desde 1991, a proibição do uso de fibras de anfibólios (crocidolita, amosita, antofilita, tremolita), e o Limite de Tolerância de 2,0 fibras/cm3  para as fibras respiráveis de crisotila. 

III – QUADRO CLÍNICO  E  DIAGNÓSTICO

O quadro clínico caracteriza-se por dispnéia de esforço, crepitações nas bases, baqueteamento digital, surgindo este, em fases tardias. O espessamento pleural, na forma de placas ou espessamento pleural difuso, é a doença relacionada ao asbesto mais prevalente. O câncer de pulmão pode ser uma complicação relativamente freqüente na evolução da asbestose. O mesotelioma de pleura ou de peritôneo são fortemente associados ao asbesto, mas não parecem ter qualquer ligação fisiopatológica com a asbestose. 

O diagnóstico é feito com base nas alterações radiológicas e história ocupacional. O tempo de latência é longo, geralmente superior a 10 anos. Na propedêutica complementar podem ser utilizados:

radiografia de tórax: tanto o exame quanto a interpretação devem ser feitos de acordo com a Classificação Internacional de Radiografias de Pneumoconioses da OIT. Pode mostrar pequenas opacidades irregulares do tipo s, t ou u nos campos inferiores. Com a evolução da doença podem aparecer opacidades em todos os campos pulmonares. São símbolos radiológicos freqüentes na asbestose o espessamento da cisura horizontal (pi), faveolamento parenquimatoso (ho), indefinição dos contornos cardíacos (ih) e diafragmáticos (id). Podem ser encontradas opacidades regulares devido a exposição concomitante a sílica ou talco. A radiografia de tórax pode ser normal em até 20% dos casos iniciais;

tomografia computadorizada de alta resolução: é útil na detecção precoce da doença, pois possui melhor especificidade e melhor sensibilidade do que o raios X simples;

função pulmonar: padrão restritivo. Podem ser detectados padrão obstrutivo ou misto, devido associação com tabagismo;

difusão de CO2: diminuído nas fases avançadas;

lavado bronco-alveolar: achados de fibras não significam a presença de asbestose que é um diagnóstico radiológico e/ou anátomo-patológico. Associação de alveolite e alterações no mapeamento com gálio na presença de um radiograma normal ou pouco alterado são indicativos de asbestose inicial;  e

biópsia pulmonar: procedimento de exceção. Pode ser via broncoscópica ou toracotomia. Deve ser feita em casos com história ocupacional negativa ou exposição insuficiente com alterações significativas; história ocupacional e clínica significativa sem alterações radiológicas;

V – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

Não há tratamento específico para as doenças relacionadas ao asbesto. O trabalhador deve ser imediatamente afastado da exposição e recomendada, se for o caso, a suspensão do tabagismo.

V – PREVENÇÃO: CONTROLE MÉDICO E VIGILÂNCIA

A vigilância da saúde dos trabalhadores expostos a asbesto/amianto e a prevenção da ocorrência da asbestose devem seguir o estabelecido na Convenção Nº. 139 da OIT, que trata da Prevenção e Controle de Riscos Profissionais Causados por Substâncias ou Agentes Cancerígenos, ratificada pelo Brasil em junho de 1990 e vigente desde junho de 1991, que determina: 

substituir as substâncias e agentes cancerígenos por outros não cancerígenos ou menos nocivos; 

reduzir o número de trabalhadores expostos, a duração e os níveis de exposição ao mínimo compatível com a segurança; 

prescrever medidas de proteção; 

estabelecer sistema apropriado de registro; 

informar os trabalhadores sobre os riscos e medidas a serem aplicadas;  e

garantir a realização dos exames médicos necessários para avaliar os efeitos da exposição.

As medidas de controle ambiental visam a eliminação ou redução da exposição às fibras de asbesto em níveis próximos de zero (lembrando suas propriedades  cancerígenas) , através de:

enclausuramento de processos e isolamento de setores de trabalho;

umidificação dos processos onde haja produção de poeira;   

normas de higiene e segurança rigorosas, colocação de sistemas de ventilação exaustora local e de ventilação geral adequados e eficientes;

monitoramento sistemático das concentrações de fibras no ar ambiente;

mudanças na organização do trabalho que permitam diminuir o número de trabalhadores expostos e o tempo de exposição;

limpeza a úmido ou lavagem com água das superfícies do ambiente (bancadas, paredes, solo), ou por sucção, para retirada de partículas antes do início das atividades;

medidas de limpeza geral dos ambientes de trabalho e facilidades para higiene pessoal, recursos para banhos, lavagem das mãos, braços, rosto, troca de vestuário;  e

devem ser fornecidos pela empresa equipamentos de proteção individual adequados, em bom estado de conservação, como medida complementar à proteção coletiva.

As máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, em emergências.  Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o uso de equipamentos para proteção respiratória.

A OSHA estabelece o Limite de Exposição Permitido (PEL) para todas as fibras de asbesto maiores de 5 micra em 0,1 fibra/cm3, mesmo valor do Limite de Exposição Recomendado (REL), estabelecido pelo NIOSH.  O Limite de Exposição (TLV-TWA) para todas as formas de asbestos, adotado pela ACGIH em 1998, é de 0,1 fibra/cm3 (até 1997 era de 0,5 fibra/cm3), com a observação de que o asbesto deve ser considerado “carcinogênico humano confirmado”, grupo A1. 

No Brasil, o Anexo No. 12 da  NR-15 estabelece, desde 1991, a proibição do uso de fibras de anfibólios (crocidolita, amosita, antofilita, tremolita). Para as fibras respiráveis de crisotila estabelece o Limite de Tolerância de 2,0 fibras/cm3.

A Lei N(. 9.055, de 01/06/95 (DOU de 02/06/95), disciplina a extração, industrialização, utilização, comercialização e transporte do asbesto/amianto e dos produtos que o contenham, bem como as fibras naturais e artificiais, de qualquer origem, utilizadas para o mesmo fim.  Esta lei proíbe a extração, industrialização, utilização e comercialização das variedades pertencentes ao grupo dos anfibólios, a pulverização de todos os tipos de fibras e a venda a granel de fibras em pó.  Define também que todas as empresas que manipularem ou utilizarem materiais contendo asbesto/amianto da variedade crisotila ou as fibras naturais e artificiais, deverão enviar anualmente, ao Sistema Único de Saúde, listagem de seus empregados, com indicação de setor, função, cargo, data de nascimento, de admissão e de avaliação médica periódica e diagnóstico. Indica que os limites de tolerância devem ser revisados anualmente e mantidos o mais baixo exequível e que o transporte deve seguir as normas de transporte de produtos perigosos. Os setores de vigilância do SUS deverão verificar, em seu respectivo território, o cumprimento do disposto nessa lei.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios.

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença. Além do exame clínico completo, recomenda-se utilizar instrumentos padronizados, como o questionário de sintomas respiratórios já validados nacional ou internacionalmente e exames complementares adequados, incluindo:

telerradiografia de tórax, no padrão OIT (1980) na admissão e anualmente; e

espirometria, segundo técnica preconizada pela American Thoracic Society (1987), bienalmente 

Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas.

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde;

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.
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SILICOSE

CÓDIGO CID-10: J62.8                                                               

I – DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

Silicose é uma pneumoconiose caracterizada pela deposição de poeiras no pulmão e reação tissular decorrente da sua presença causada pela inalação de sílica livre (quartzo, SiO2 cristalizada).

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

A silicose é causada pela inalação de partículas de sílica-livre (quartzo, sílica cristalina, SiO2). Constituem fatores de risco de adoecimento dependentes da “exposição ocupacional”:

concentração total de poeira respirável; 

dimensão das partículas (as menores de 10 (m podem atingir os alvéolos);

composição mineralógica da poeira respirável (em % de sílica-livre);  e

tempo de exposição.

Atividades como jateamento de areia com a finalidade de limpeza de metais são de alto risco se forem feitas sem proteção adequada. Outras atividades com exposição, potencialmente, importante, dependendo do teor de sílica livre cristalina, são o trabalho em pedreiras, produção de cerâmica branca ou porcelana, na preparação de mistura a seco, na extração de minérios, especialmente em minas subterrâneas, fundições de metais usando-se moldes de areia, principamente no desmonte dos moldes e no lixamento das peças ainda com areia aderida à superfície, e ainda a atividade de construção/reforma de fornos industriais com o corte e lixamento a seco de tijolos refratários.

É uma “doença profissional típica”, do Grupo I da Classificação de Schilling, reconhecida em todo mundo.

III – QUADRO CLÍNICO E  DIAGNÓSTICO

A silicose pode apresentar-se em três formas: 

silicose “aguda”: forma rara, associada à exposição maciça a sílica-livre, em jateamento de areia ou moagem de quartzo puro, levando a proteinose alveolar pulmonar associada a infiltrado intersticial inflamatório. Normalmente aparece dentro dos cinco primeiros anos de exposição com sobrevida em torno de um ano;

silicose “subaguda”: alterações radiológicas precoces, após cinco anos de exposição. As alterações radiológicas são de rápida evolução, apresentando-se inicialmente como nódulos que, devido ao componente inflamatório, evoluem para conglomeração e grandes opacidades. Os sintomas respiratórios são precoces e limitantes. Encontrada, no Brasil, em cavadores de poços;  e

silicose crônica: latência longa, cerca de dez anos após início da exposição. Radiologicamente nota-se a presença de nódulos que podem evoluir para grandes opacidades com a progressão da doença. Os sintomas aparecem nas fases tardias.

A silicose (via de regra “crônica”), apresenta-se assintomática no início, e com a progressão das lesões, aparecem dispnéia aos esforços e astenia. Nas fases avançadas leva à insuficiência respiratória, dispnéia aos mínimos esforços e de repouso, cor pulmonale. (Ver Protocolo correspondente) Há maior prevalência de bronquite crônica (Ver Protocolo correspondente), com tosse e escarro. O risco de progressão é maior para os trabalhadores com exposição  excessiva, outras doenças respiratórias concomitantes, hiperreatividade brônquica ou hipersuscetibilidade individual. 

A tuberculose pulmonar deve ser suspeitada quando ocorre rápida progressão das lesões, conglomerados e grandes opacidades, hemoptise, sintomas constitucionais como astenia, emagrecimento, febre. Observa-se maior prevalência de tuberculose em grupos expostos à sílica (silicóticos e não silicóticos) quando comparados à população não exposta. Outras complicações observadas são: pneumotórax espontâneo, broncolitíase, obstrução traqueobrônquica por pólipos granulosos desenvolvidos próximos a nódulos hilares, em casca de ovo, e câncer do pulmão.  

O diagnóstico é realizado com base na radiologia do tórax, história clínica e ocupacional de exposição à poeira de sílica. Entre os exames complementares estão:

radiografia de tórax: presença de opacidades regulares tipo p, q ou r (segundo a Classificação Internacional de Radiografias de Pneumoconioses da OIT, 1980) que se iniciam nos lobos superiores podendo ser visualizadas nos campos médios e inferiores nas fases incipientes. A progressão das lesões leva ao aumento da profusão e aumento do diâmetro dos nódulos, chegando a coalescência (ax) e grandes opacidades, que aparecem nos campos superiores e médios, crescendo em direção aos hilos. Outros achados: aumento hilar (hi), linhas B de Kerley (kl), distorção das estruturas intratorácicas (di), e calcificações ganglionares em forma de casca de ovo (es). É comum observar dissociação clínico-radiológica nas fases iniciais;

tomografia computadorizada do tórax de alta resolução: até o presente, não há dados que indiquem um melhor rendimento do exame em relação ao RX , no diagnóstico precoce da silicose;

função pulmonar: indispensável no estabelecimento de incapacidade, no seguimento longitudinal de trabalhadores expostos a sílica e na avaliação de trabalhadores com sintomas respiratórios. Não tem aplicação no diagnóstico da doença. Útil por permitir o auto-controle a partir de valores basais do próprio trabalhador. Podem ser encontrados padrões restritivos, obstrutivos ou mistos;

biopsia pulmonar - indicações restritas: casos de alterações radiológicas compatíveis com exposição a sílica e história ocupacional não característica ou ausente; aspecto radiológico discrepante do tipo de exposição referida; disputas judiciais em que ocorre divergência entre dois leitores capacitados;

capacidade de difusão pulmonar do monóxido de carbono: pode estar diminuída nos quadros mais graves;  e

gasometria arterial de repouso e exercício: hipoxemia presente nas fases avançadas.

O diagnóstico diferencial deve ser feito, principalmente, com tuberculose pulmonar e carcinoma broncogênico, ambos também considerados como complicações evolutivas da própria silicose.

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

Não há tratamento específico para a silicose. Dada a possibilidade da progressão, o trabalhador deve ser imediatamente afastado da exposição. Recomenda-se a suspensão do tabagismo. O transplante pulmonar pode ser indicado em casos selecionados. Os estudos sobre profilaxia da silico-tuberculose com a vacinação com BCG são controversos. A quimioprofilaxia é um método eficaz para se prevení-la, notadamente em silicóticos reatores fortes ao PPD.

V – PREVENÇÃO

A prevenção da Silicose baseia-se nos procedimentos de vigilância dos ambientes e processos de trabalho e dos efeitos ou  danos para  a saúde, descritos na Introdução deste Capitulo. Sobre os procedimentos para a vigilância epidemiológica das pneumoconioses ver o Manual de Normas para o Controle das Pneumoconioses – Silicose, Pneumoconiose dos Trabalhadores de Carvão e Pneumoconiose por Poeiras Mistas, do Ministério da Saúde

As medidas de controle ambiental  visam a eliminação ou redução da exposição em níveis considerados “seguros”,  através de: 

substituição de perfuração a seco por processos úmidos; 

perfeita ventilação após detonações, antes do reinício do trabalho e ventilação adequada, durante os trabalhos, em áreas confinadas; 

rotatividade das atividades e turnos de trabalho reduzidos para os perfuradores e em outras atividades penosas; 

controle da poeira a níveis abaixo dos permitidos, com monitoramento sistemático dos níveis de poeira no ar ambiente; 

fornecimento de equipamentos de proteção individual ( EPI)  adequados e de forma complementar às medidas de proteção coletiva. Com por exemplo o uso de equipamento de proteção respiratória com filtros mecânicos em áreas contaminadas e de máscaras autônomas para casos especiais e com treinamento específico dos trabalhadores. Os processos de higienização, manutenção e guarda dos EPI devem ser de responsabilidade do empregador; 

fornecimento de vestuário adequado e condições para sua limpeza e  guarda na própria empresa, com troca de vestuário, no mínimo duas vezes por semana; 

garantia de e facilidades para higiene pessoal, como banho após a jornada de trabalho, locais adequados para as refeições. 

Outras medidas de segurança e proteção em atividades de mineração são definidas pela NR-22 da Portaria 3214 do Ministério do Trabalho.

Na exposição à sílica, as máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, em emergências. Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o uso de equipamentos para proteção respiratória.

A utilização de areia para jateamento, em processos de manutenção de estruturas metálicas e outras, deve ser substituída por outras tecnologias, a exemplo do que já ocorre em alguns estados e municípios do Brasil.  Tal substituição poderá ser estabelecida através da aprovação de leis ou portarias estaduais ou municipais.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios. 

Os Limites de Tolerância das concentrações de sílica livre cristalizada em ar ambiente, definidos pela Norma Regulamentadora N(. 15, são calculados da seguinte forma:

Limite de tolerância para poeira respirável = LT= 8 mg/m3/% quartzo + 2; 

Limite de tolerância para poeira total (respirável e não respirável) = LT= 24 mg/m3/% quartzo +2 

Estes limites devem ser comparados com aqueles adotados por outros países e revisados periodicamente à luz do conhecimento e evidências atualizadas. Tem sido observado que mesmo quando estritamente obedecidos, não impedem o surgimento de danos para a saúde.  

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença. Além do exame clínico completo, recomenda-se utilizar instrumentos padronizados, como os questionários de sintomas respiratórios já validados nacional ou internacionalmente e exames complementares adequados, incluindo:

telerradiografia de tórax, no padrão OIT (1980) na admissão e anualmente; e

espirometria, na admissão e bienalmente, seguindo a técnica preconizada pela American Thoracic Society (1987).

Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas. 

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde;

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.
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ALGRANTI, E.; DE CAPITANI, E.M. & BAGATIN, E. - Sistema Respiratório. In: MENDES, R. (Ed.) - Patologia do Trabalho. Rio de Janeiro, Editora Atheneu, 1995. p. 89-137.

BAHIA. SECRETARIA DA SAÚDE DO ESTADO DA BAHIA. DEPARTAMENTO DE VIGILÂNCIA DA SAÚDE. CENTRO DE ESTUDOS DA SAÚDE DO TRABALHADOR (CESAT) - Manual de Normas e Procedimentos Técnicos para a Vigilância da Saúde do Trabalhador. Salvador, 1996. 164 p.

ILO – Encyclopaedia of Occupational Health and Safety. 4th ed. Geneva. ILO, 1998.

INSTITUTO NACIONAL DO SEGURO SOCIAL: - Ordem de Serviço No. 609, de 5 de agosto de 1998: Aprova a Norma Técnica sobre Pneumoconioses. Diário Oficial da União, No158, de 19 de agosto de l998, Seção I, págs. 53-60.

LEVY, B. S. & WEGMAN, D. H. –  Occupational Health: Recognizing and Preventing Work-Related Disease and Injury. 4th ed. Philadelphia. Lippincott Williams & Wilkins, 2000.

MINISTÉRIO DA SAÚDE. FUNDAÇÃO NACIONAL DE SAÚDE - Manual de Normas para o Controle das Pneumoconioses: Silicose, Pneumoconiose dos Trabalhadores do Carvão e Pneumoconiose por Poeiras Mistas. Brasília, Fundação Nacional da Saúde, 1997. 36 p.

MENDES, R. - Estudo epidemiológico sobre silicose pulmonar na região sudeste do Brasil, através de inquérito em pacientes internados em hospitais de Tisiologia. Revista de Saúde Pública, 13:7-19, 1979.

MENDES, R. & CARNEIRO, A.P.S. - Doenças respiratórias ocupacionais. In: TARANTINO, A.B. (Ed.) - Doenças Pulmonares. 4a. ed. Rio de Janeiro, Guanabara-Koogan, 1997. p. 807-35.

MORGAN, W.K.C. & SEATON, A. - Occupational Lung Diseases. 3rd ed., Philadelphia, W. B. Saunders, 1995. 642 p.

NEDER, J.A. - Consumo máximo de oxigênio na avaliação da disfunção aeróbia de pacientes com pneumoconiose. Nova proposta de classificação da perda funcional. São Paulo, 1995. [Tese de Doutorado em Pneumologia, Escola Paulista de Medicina].

NERY, L.E. & BAGATIN, E. - Avaliação da disfunção e da incapacidade secundária a pneumopatias ocupacionais. Jornal de Pneumologia, 20(4): 182-92, 1994.

ORGANIZAÇÃO INTERNACIONAL DO TRABALHO - FUNDACENTRO - Leitura Radiológica das Pneumoconioses. São Paulo, Fundacentro, 1994. 72 p.

PARKES, W.R. (Ed.) - Occupational Lung Disorders. 3rd. ed. Oxford, Butterworth-Heinemann, 1995. 892 p.

PNEUMOCONIOSE  DEVIDA  A OUTRAS  POEIRAS INORGÂNICAS: BERILIOSE, SIDEROSE, ESTANHOSE

CÓDIGO CID-10: J63. -

I – DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

A beriliose é uma doença causada pela exposição a berílio e pode se manifestar na forma aguda, ou crônica, até 10 a 15 anos após cessada a exposição.

A siderose é caracterizada pelo achado de alterações radiológicas pulmonares associadas à exposição a fumos de óxido de ferro. Na forma pura é assintomática, mas freqüentemente se associa à silicose.

A estanhose ocorre por inalação de fumos e poeiras e deposição de estanho nos pulmões. Não provoca sintomas e apresenta imagens radiológicas dramáticas por sua radiopacidade. Ocorre deposição de partículas de estanho nas vias aéreas inferiores, que são fagocitadas por macrófagos alveolares. Estes, carregados com material cristalino, agregam-se ao redor de bronquíolos, vasos, septos interlobulares e paredes alveolares, sem fibrose significativa.

As pneumoconioses por poeiras mistas englobam, sob esta denominação, pneumoconioses de padrões radiológicos sobrepostos, de opacidades regulares e irregulares, devidas à inalação de poeiras de diversos tipos minerais, com significativo grau de contaminação por sílica-livre, porém, apesar de apresentarem fibrose pulmonar não exibem o substrato anatomopatológico típico de silicose. Há casos de pneumoconiose por poeiras mistas em fundições e cerâmicas, por exemplo.

Outras pneumoconioses:

Pneumoconiose por metais duros: pneumopatia de característica aguda e subaguda, com desenvolvimento de fibrose a longo prazo, causada pela inalação de ligas de tungstênio e outros metais duros como cobalto, titânio, tântalo, nióbio, vanádio, associados ao cobalto na propriedade ligante;

Pneumoconiose por exposição a rocha fosfática: pneumoconiose “benigna”, sem fibrose; 

Aluminose: pneumoconiose por exposição ao alumínio;  e

“Doença de Shaver”: pneumoconiose por exposição a abrasivos de alumina ou corundum (Al2O3).

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA   

OCUPACIONAL CONHECIDOS

O berílio é um metal que, por suas propriedades de leveza e resistência a tensão e transmissão de raios X, é utilizado na indústria na fabricação de ligas especiais junto com o aço, alumínio e cobre, em cerâmicas especiais e aparelhos de raios X. Como um bom isolante elétrico, é também utilizado na indústria eletrônica como substrato de transistores, chips de computadores, bobinas, condutores elétricos, moldes na indústria plástica. 

A exposição aos metais duros ocorre na produção de ligas de tungstênio com outros metais duros, manufatura de motores de jato, tingimento de vidros, cerâmicas, pinturas. 

A exposição a rocha fosfática dá-se basicamente em ocupações relacionadas à produção de fertilizantes fosfatados e outros, na mineração e nos depósitos desta matéria prima. Trata-se de material de origem magmática, na maioria das suas fontes explorado a céu aberto, composto basicamente de fosfato de cálcio associado a diversas impurezas, incluindo alguns metais como ferro, manganês, titânio, bário e estrôncio em proporções menores. A contaminação por sílica livre depende da procedência do mineral. No Brasil, as principais minas de rocha fosfática localizadas em Minas Gerais e Goiás não apresentam teor de sílica suficiente para causar silicose. A exposição às poeiras ocorre principalmente nos processos de moagem e secagem.

Exposição ocupacional na fabricação de abrasivos de alumina ou corundum (Al2O3). A  produção do corundum ocorre a partir da fusão da bauxita (minério de alumínio contendo certa contaminação de sílica) a altas temperaturas (2.200oC), que após resfriamento, sofre processo de britagem e moagem liberando poeira com vários percentuais de cristobalita, tridimita com potencial fibrogênico. O risco de desenvolvimento de pneumoconiose na utilização destes materiais abrasivos é motivo de controvérsia em função da concentração de sílica-livre presente nestas peças  e da simultaneidade de exposição a material particulado potencialmente fibrogênico, nos locais de trabalho em que se utilizam estes rebolos em processo de abrasão.

Poucos casos de pneumoconiose por alumínio tem sido relatados no mundo, devido à melhoria das condições de trabalho. Em nosso meio há registro de 2 casos, com quadro radiológico de opacidades regulares e irregulares, sem pneumotórax. A exposição ao alumínio ocorre na fabricação de explosivos, pigmentos, produtos pirotécnicos.

As pneumoconioses devidas a outras poeiras inorgânicas classificam-se como doenças relacionadas ao trabalho, do Grupo I da Classificação de Schilling.

III – QUADRO CLÍNICO E  DIAGNÓSTICO

Beriliose

O berílio é altamente tóxico, sendo absorvido pelos pulmões e pela pele, ligando-se a proteínas plasmáticas e depositando-se no baço, fígado e ossos. Pode causar efeitos cutâneos como eritemas, vesículas, e úlceras crônicas. No trato respiratório pode causar irritação da árvore traqueobrônquica levando a pneumonite química e ativar o sistema imune, com proliferação local de linfócitos T.

Forma aguda: manifesta-se como irritação da nasofaringe, traquéia, brônquios, pulmões e parênquima pulmonar. Pode ocorrer ulceração e perfuração do septo nasal, tosse seca e irritativa, dor retroesternal e pneumonia química. Esta tende a ser grave, e o óbito não é incomum. A febre aparece nas infecções secundárias. Ao exame encontram-se cianose, taquicardia e taquipnéia, crepitações em bases pulmonares. 

Forma crônica: caracteriza-se por acometimento pulmonar e sistêmico. O tempo de latência é em média 10 a 15 anos, podendo ocorrer vários anos após cessada a exposição. Clinicamente manifesta-se por dispnéia progressiva aos esforços, dor torácica, tosse pouco produtiva, fadiga, perda de peso, artralgias, podendo cursar com adenopatia, lesões de pele, hepatoesplenomegalia e baqueteamento digital.

Constituem critérios diagnósticos, segundo Beryllium Case Registry, dos Estados Unidos, o achado de 4 dos 6 critérios abaixo relacionados:

exposição estabelecida com base na história ocupacional, levantamentos ambientais e outras evidências;

evidência de doença do trato respiratório inferior ou curso clínico consistente com beriliose;

evidência radiológica de doença fibronodular intersticial;

alterações pulmonares ou em linfonodos consistente com beriliose;

alterações da função pulmonar: restrição, obstrução, alterações na difusão;  e

demonstração da presença de berílio em amostras biológicas (pulmão, linfonodos, urina). 

Exames complementares: 

radiografia de tórax:- forma aguda: sugere edema pulmonar, algumas vezes processo miliar; forma crônica: opacidades difusas reticulonodulares, às vezes associadas com adenomegalia hilar. Nas fases tardias podem ser encontradas bolhas, pneumotórax e espessamento pleural;

função pulmonar: redução da capacidade vital, capacidade pulmonar total e volume residual;

lavado brocoalveolar: alveolite linfocítica;

biopsia transbrônquica: granulomas não caseosos, semelhantes aos da sarcoidose. A presença de berílio no tecido pulmonar biopsiado, em linfonodos ou na urina do paciente auxilia no diagnóstico diferencial de beriliose e faz parte dos critérios diagnósticos propostos para a doença crônica pelo berílio;  e

teste cutâneo para beriliose: negativo na sarcoidose, freqüentemente positivo na beriliose.

Diagnóstico diferencial: sarcoidose

Siderose

Durante os procedimentos de corte de ferro com solda elétrica e de óxido de acetileno são emitidos vapores de óxido ferroso que são oxidados a óxido férrico. A inalação prolongada destes fumos provoca alterações radiológicas pela deposição destes no pulmão. É freqüente a associação com silicose pela exposição mista. A histopatologia não mostra fibrose nas formas puras.

Na sua forma pura não provoca alterações funcionais respiratórias. Têm sido descritas formas mistas associadas a poeira de sílica (“silicosiderose”).

O diagnóstico baseia-se na história ocupacional e nos achados radiológicos. Na radiografia de tórax,  à semelhança da silicose, observa-se a presença de opacidades regulares tipo p, q ou r (segundo a Classificação Internacional de Radiografias de Pneumoconioses da OIT, 1980). Na siderose estas apresentam-se mais densas e mais circunscritas do que na silicose. Tendem a distribuir-se por todo o pulmão, sem predileção pelos lobos superiores. A função pulmonar é normal nas formas puras.

Estanhose

A estanhose não apresenta sintomas. 

O diagnóstico é feito através das alterações radiológicas e história ocupacional. A radiografia de tórax mostra pequenas opacidades extremamente radiopacas, de 2 a 5 mm, distribuídas uniformemente. O quadro radiológico é muito importante, associado à pobreza de sintomas. A função pulmonar é  normal.

Pneumoconioses por poeiras mistas

Os sintomas relacionados à pneumoconiose por poeiras mistas são semelhantes as outras pneumoconioses que cursam com fibrose nodular. O sintoma mais comum é a dispnéia de esforços. A Radiografia de tórax revela opacidades mistas, podendo predominar nódulos ou opacidades irregulares, com acometimento inicial nas bases pulmonares. A função pulmonar pode estar alterada nas fases moderadas e avançadas, com restrição ou defeitos mistos ou obstrutivos caso haja associação com o tabagismo. A biópsia pulmonar revela nódulos fibróticos em “cabeça de medusa”  e áreas de fibrose intersticial verdadeira

Outras pneumoconioses

A exposição a metais duros tem sido responsável por efeitos como a  obstrução reversível das vias aéreas, pneumonite de hipersensibilidade e fibrose pulmonar. Estas reações são relativamente incomuns. Vários estudos experimentais têm mostrado a inocuidade do tungstênio isolado em provocar reações teciduais pulmonares, o que não ocorre com o cobalto, que por seu potencial antigênico comprovado em diversas outras doenças profissionais (dermatite, asma ocupacional) é o agente etiológico suspeito desta doença. 

Na pneumoconiose por metais duros o paciente apresenta dispnéia de esforço, tosse seca, dor e constrição torácica, febre, perda de peso com a progressão da patologia. Em geral os sintomas aparecem após um período de sensibilização variável de meses a anos.

Os sintomas da doença de Shaver são mais importantes. A fibrose desenvolve-se gradualmente, geralmente após um período de alguns anos. Os primeiros sintomas são tosse seca e dispnéia, podendo ocorrer dor torácica na vigência de pneumotórax espontâneo. Febre baixa e opressão torácica sobrevêm depois. Ao exame observa-se taquipnéia, cianose, crepitações e baqueteamento digital nas fases avançadas. Pode ocorrer evolução progressiva para insuficiência ventilatória.

O diagnóstico baseia-se na radiografia de tórax e na história clínica e ocupacional. A radiografia de tórax, nas pneumoconiose por metais duros revela padrão retículo-nodular difuso bilateral, com áreas semelhantes a vidro opaco no início do quadro. Na pneumoconiose por exposição a rocha fosfática, o quadro radiológico é semelhante ao da silicose.

 Na aluminose e doença de Shaver aparece um infiltrado intersticial reticular acometendo principalmente os lobos superiores, diminuição do volume pulmonar, presença de bolhas enfisematosas. Pulmão em favo de mel aparece nas fases avançadas.

A tomografia computadorizada de tórax de alta resolução pode ser feita para melhor demonstração dos achados radiológicos.  

Os testes de função pulmonar mostram  padrão restritivo na pneumoconiose por metais duros, aluminose e doença de Shaver.

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

 Nenhuma dessas pneumopatias tem tratamento específico. A medida mais importante é o afastamento da exposição, particularmente nos casos em que há presença da sílica como contaminante.

No tratamento da beriliose pode ser empregada a corticoterapia na dose de 1 mg/kg/dia de prednisona na primeira semana, redução progressiva à menor dose diária que controle os sintomas (10 a 20 mg/dia).

V – PREVENÇÃO

A prevenção da Pneumoconiose devida a outras poeiras inorgâncias baseia-se nos procedimentos de vigilância dos ambientes e condições de trabalho e dos efeitos ou  danos para  a saúde, descritos na Introdução deste Capitulo. Sobre os procedimentos para a vigilância epidemiológica das pneumoconioses ver o Manual de Normas para o Controle das Pneumoconioses – Silicose, Pneumoconiose dos Trabalhadores de Carvão e Pneumoconiose por Poeiras Mistas, do Ministério da Saúde.

 O controle da exposição às poeiras  identificadas no item II, pode contribuir para a redução da incidência da doença nos grupos ocupacionais sob risco. As medidas de controle ambiental visam a eliminação ou redução da exposição em níveis considerados “seguros”,  através de: 

enclausuramento de processos e isolamento de setores de trabalho;

umidificação dos processos onde haja produção de poeira; 

uso de sistemas hermeticamente fechados, na indústria; 

adoção de normas de higiene e segurança rigorosas com utilização de sistemas de ventilação exaustora adequados e eficientes; 

monitoramento ambiental sistemático;

mudanças na organização do trabalho que permitam diminuir o número de trabalhadores expostos e o tempo de exposição;

medidas de limpeza geral dos ambientes de trabalho e facilidades para higiene pessoal, recursos para banhos, lavagem das mãos, braços, rosto, troca de vestuário;

fornecimento, pelo empregador, de equipamentos de proteção individual adequados, em bom estado de conservação, nos casos indicados, de modo complementar às medidas de proteção coletiva.

As máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, em emergências.  Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o uso de equipamentos para proteção respiratória.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença. Além de um exame clínico cuidadoso, recomenda-se:

a utilização de instrumentos padronizados, como os questionários de sintomas respiratórios já validados;

telerradiografia de tórax, no padrão OIT (1980) na admissão e anualmente; e

espirometria, na admissão e bienalmente, de acordo com a técnica preconizada pela American Thoracic Society (1987).

Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas.

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde;

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.

VI – OBSERVAÇÕES ADICIONAIS E LEITURAS RECOMENDADAS
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DOENÇAS DAS VIAS AÉREAS DEVIDAS A POEIRAS ORGÂNICAS ESPECÍFICAS: BISSINOSE

CÓDIGO CID-10: J66. - 0

I – DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

Bissinose é uma doença profissional das vias aéreas causada pela exposição a poeiras orgânicas de algodão, linho, cânhamo ou sisal. A resposta aguda é reversível  e caracterizada por uma sensação de opressão torácica e dispnéia, que aparecem preponderantemente no retorno ao trabalho após um afastamento de final de semana ou férias. Esta característica torna a doença muitas vezes conhecida como “síndrome das manhãs de 2as feiras”.

A fisiopatologia da doença permanece em debate. Os vários estudos sugerem tanto a participação dos componentes da planta, dos níveis de poeira, como de endotoxinas bacterianas contaminantes. Um dos mecanismos descritos sugere ativação da histamina como uma das causas, e outro, a inflamação das vias aéreas como causa da obstrução. Há uma nítida relação dose-resposta e alguns estudos associam o tabagismo como fator de risco para o desenvolvimento da bissinose.

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

A bissinose é considerada uma doença altamente endêmica entre trabalhadores têxteis em muitos países do mundo, onde as condições de Higiene do Trabalho são precárias. A ocorrência de bissinose depende da exposição a poeiras de fibras orgânicas como algodão, linho, cânhamo e sisal. A prevalência em diversos grupos ocupacionais pode chegar a taxas de 20 a 50% dependendo da concentração de poeiras (comportamento dose-dependente). Ocorre principalmente entre trabalhadores que fazem a abertura de fardos, separação e preparação das cardas, na fiação do algodão. 

A bissinose em trabalhadores expostos deve ser considerada como doença relacionada com o trabalho, enquadrável no Grupo I da Classificação de Schilling.

III – QUADRO CLÍNICO  E  DIAGNÓSTICO

As manifestações clínicas ocorrem 2 a 3 horas após o início da jornada. O trabalhador apresenta dispnéia, tosse e opressão torácica. Alguns trabalhadores apresentam os sintomas ao início do emprego, mas habitualmente a primeira crise aparece alguns anos depois. Há um aumento na prevalência de bronquite, com tosse e escarro persistentes.

Roach e Schilling, no Reino Unido, propuseram, na década de 60, um critério de estagiamento da bissionose, que passou a ser amplamente adotado naquele país, e por extensão, no mundo inteiro:

Grau 0: ausência de sintomas no primeiro dia de retorno ao trabalho;

Grau 1/2: discreta irritação de vias aéreas ou opressão torácica transitória no primeiro dia de  trabalho da semana;

Grau 1: opressão torácica e/ou dispnéia no primeiro dia de retorno ao trabalho (unicamente neste dia);

Grau 2: opressão torácica e/ou dispnéia no primeiro dia de retorno ao trabalho e nos outros dias da jornada de trabalho;  e

Grau 3: sintomas do grau 2 associados com incapacidade funcional permanente.

À medida que persistem as queixas o paciente evolui em graus, as alterações funcionais se tornam irreversíveis, podendo levar a incapacidade funcional  respiratória.

O diagnóstico é feito com base na  história clínica e ocupacional. Na avaliação da função pulmonar pode ser observada uma redução do VEF1 durante a jornada de trabalho. A radiografia de tórax pode ser útil para excluir outras patologias. Diagnóstico diferencial deve ser feito com a asma.

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

Não há tratamento específico. O trabalhador deve ser afastado da exposição. Recomenda-se, quando for o caso, a suspensão do tabagismo.

V – PREVENÇÃO

A prevenção da Bissinose baseia-se nos procedimentos de vigilância dos ambientes e processos de trabalho e dos efeitos ou  danos para  a saúde, descritos na Introdução deste Capitulo. O controle da exposição às poeiras de fibras orgânicas (algodão, linho, cânhamo e sisal) pode contribuir para a redução da incidência da doença nos grupos ocupacionais sob risco. As medidas de controle ambiental  visam a eliminação ou redução da exposição em níveis considerados “seguros”, através de: 

enclausuramento de processos e isolamento de setores de trabalho;

umidificação dos processos que produzam poeira; 

uso de sistemas hermeticamente fechados, na indústria; 

adoção de normas de higiene e segurança rigorosas com sistemas de ventilação exaustora adequados e eficientes; 

monitoramento ambiental sistemático;

mudanças na organização do trabalho que permitam diminuir o número de trabalhadores expostos e o tempo de exposição;

medidas de limpeza geral dos ambientes de trabalho e facilidades para higiene pessoal, recursos para banhos, lavagem das mãos, braços, rosto, troca de vestuário;

fornecimento, pelo empregador, de equipamentos de proteção individual adequados, em bom estado de conservação, nos casos indicados, de modo complementar às medidas de proteção coletiva.

As máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, em emergências.  Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o uso de equipamentos para proteção respiratória.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença. Além de um exame clínico criterioso, o controle médico periódico deve incluir:

questionário sobre sintomas respiratórios;

realização de provas de função pulmonar, à admissão e após seis meses, com medida do VEF1 e CVF.  Podem ser feitas medidas do VEF1 no primeiro dia de retorno ao trabalho, antes e durante a jornada, até no máximo seis horas após. A variação não deve exceder 10% (recomendação do United States Cotton Dust Standart).

Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas.

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde; 

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.

VI – OBSERVAÇÕES ADICIONAIS E LEITURAS RECOMENDADAS
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PNEUMONITES POR HIPERSENSIBILIDADE DEVIDAS A POEIRAS ORGÂNICAS RELACIONADAS COM O TRABALHO

PULMÃO DE FAZENDEIRO (AGRICULTOR, GRANJEIRO)

BAGAÇOSE

PULMÃO DOS CRIADORES DE PÁSSAROS

SUBEROSE

PULMÃO DOS TRABALHADORES DE MALTE

PULMÃO DOS QUE TRABALHAM COM COGUMELOS

DOENÇA PULMONAR DEVIDA A SISTEMAS DE AR CONDICIONADO E DE UMIDIFICAÇÃO DO AR

PNEUMONITES DE HIPERSENSIBILIDADE DEVIDA A OUTRAS POEIRAS ORGÂNICAS

PNEUMONITE DE HIPERSENSIBILIDADE DEVIDA A POEIRA ORGÂNICA NÃO ESPECIFICADA 

CÓDIGO CID-10: J67. -

I – DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

A pneumonite por hipersensibilidade constitui um espectro de doenças pulmonares granulomatosas, intersticiais e alveolares, que resultam de repetidas inalações e da sensibilização a um amplo grupo de poeiras orgânicas e substâncias químicas antigênicas, de baixo peso molecular. Também é conhecida como “alveolite alérgica extrínseca” ou “bronquíolo-alveolite alérgica extrínseca”. 

As partículas menores que 5 (m atingem os bronquíolos terminais, respiratórios e alvéolos. A presença de antígenos fúngicos, bacterianos e protéicos de alto peso molecular desencadeia uma resposta imunológica. A resposta tecidual à agressão vai depender do tamanho da partícula, da sua concentração, potencial antigênico e da reatividade imunológica individual.

A intercorrência com infecções pulmonares ou outras exposições tóxicas pode agravar a evolução da doença. Precipitinas séricas estão presentes na maioria dos indivíduos acometidos, principalmente imunoglobulina G e imunocomplexos mediados pela resposta imunológica tipo Arthus (tipo III). Esta é uma reação mediada por IgG que se liga a um antígeno, formando complexos antígeno-anticorpo que ativam o complemento, provocando fagocitose por macrófagos e monócitos. Alguns elementos do complemento estimulam mastócitos e basófilos a liberarem histamina, provocando aumento da permeabilidade vascular e extravasamento de outros mediadores, que por sua vez, atraem neutrófilos e eosinófilos. Estes englobam os imunocomplexos e estimulam macrófagos e monócitos a liberarem enzimas lisossômicas. 

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

A prevalência das pneumonites por hipersensibilidade é desconhecida em nosso país, mas vários relatos de doenças específicas têm sido publicados. Sua ocorrência decorre da exposição a poeiras orgânicas em ambientes agrícolas e indústrias:

Pulmão do granjeiro (ou fazendeiro”, ou “agricultor”): feno, palha, grãos mofados;

Bagaçose: cana mofada;

Pulmão dos criadores de pássaros: excrementos e penas de aves;

Suberose: cortiça;

Pulmão dos trabalhadores de malte;

Pulmão dos que trabalham com cogumelos ;

Doença pulmonar devida a sistemas de ar condicionado e umidificação de ar;

Pneumonite de hipersensibilidade devida a outras poeiras orgânicas;

Exposição ocupacional a poeiras contendo microorganismos e parasitas infecciosos vivos e seus produtos tóxicos;  e

Exposição ocupacional a outras poeiras orgânicas.

Cada uma destas doenças é causada por um antígeno específico, sejam bactérias termofílicas (como a Micropolyspora faeni, do feno úmido, no “pulmão do granjeiro”; ou a Thermoactinomycetes vulgaris, do bagaço da cana de açúcar, na bagaçose); fungos (como o Penicillium frequentans, da suberose); proteínas animais (como nos pulmão dos tratadores de pássaros, etc.); sejam substâncias químicas, como o tolueno diisocianato (TDI), o difenilmetano diisocianato (MDI), o hexametileno diisocianato (HDI), o anidrido trimetílico, o sulfato de cobre, e piretróides, entre outros.

Em trabalhadores expostos estas doenças podem ser caracterizadas como doenças relacionadas com o trabalho, do Grupo I da Classificação de Schilling.

III – QUADRO CLÍNICO E  DIAGNÓSTICO

Os trabalhadores expostos apresentam dispnéia, sibilos, febre, tosse seca, mal estar geral e fadiga, de algumas horas até poucos dias após a exposição. Tais episódios são caracterizados como quadro gripal. A exposição continuada leva a crises freqüentes de gravidade crescente, com agravo da sintomatologia e perda de peso. Os sintomas agudos podem não estar presentes, mas a reação tecidual é desencadeada, levando a conseqüências da fase crônica.

Ao exame clínico o paciente apresenta crepitações basais, sibilos nas fases aguda e subcrônica. Na fase crônica instala-se um quadro irreversível e progressivo da doença, com hipóxia, hipertensão pulmonar e cor pulmonale.

O diagnóstico é feito através da história clínica e ocupacional e achados nos exames complementares. A radiografia de tórax costuma estar alterada nas fases agudas com infiltrados transitórios. Na fase crônica há imagens de fibrose irregular, notadamente nos campos superiores.

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

O afastamento da exposição elimina o contato com o antígeno. Os corticosteróides podem ser utilizados na fase aguda (prednisona: 40 - 60mg/dia) até melhora clínica, da função pulmonar e dos achados radiológicos. Esta melhora leva de 2 a 3 semanas, partir daí, o corticosteróide deve ser diminuido gradativamente. Nos casos mais graves está indicada a  internação, com oxigenioterapia, tratamento suportivo. 

V – PREVENÇÃO

A prevenção das Pneumonites por hipersensibilidade devidas à poeiras orgânicas relacionadas com o trabalho baseia-se nos procedimentos de vigilância  dos ambientes e condições de trabalho e dos efeitos ou  danos para  a saúde, descritos na Introdução deste Capitulo. O controle da exposição às poeiras orgânicas  pode contribuir para a redução da incidência da doença nos grupos ocupacionais sob risco. As medidas de controle ambiental  visam a eliminação ou redução dos níveis de concentração das poeiras orgânicas próximos de zero ou dentro dos limites estabelecidos, através de: 

enclausuramento de processos e isolamento de setores de trabalho;

umidificação dos processos onde haja formação de poeiras; 

uso de sistemas hermeticamente fechados, na indústria; 

adoção de normas de higiene e segurança rigorosas com  sistemas de ventilação exaustora adequados e eficientes; 

monitoramento ambiental sistemático;

mudanças na organização do trabalho que permitam diminuir o número de trabalhadores expostos e o tempo de exposição;

medidas de limpeza geral dos ambientes de trabalho e facilidades para higiene pessoal, recursos para banhos, lavagem das mãos, braços, rosto, troca de vestuário;

fornecimento, pelo empregador, de equipamentos de proteção individual adequados, em bom estado de conservação, nos casos indicados, de modo complementar às medidas de proteção coletiva.

As máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, em emergências.  Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o uso de equipamentos para proteção respiratória.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios.

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença adoção de medidas para prevenção de seu agravamento. Além de um exame clínico completo recomenda-se utilizar instrumentos padronizados como os questionários de sintomas respiratórios já validados nacional ou internacionalmente e exames complementares incluindo:

telerradiografia de tórax, padrão OIT (1980), na admissão e anualmente; e 

espirometria, na admissão e bienalmente, de acordo com a técnica preconizada pela American Thoracic Society (1987).

Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas.

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde;

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.

VI – OBSERVAÇÕES ADICIONAIS E LEITURAS RECOMENDADAS
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AFECÇÕES RESPIRATÓRIAS DEVIDAS A INALAÇÃO DE PRODUTOS QUÍMICOS, GASES, FUMAÇAS E VAPORES, RELACIONADAS COM O TRABALHO

BRONQUITE E PNEUMONITE (“BRONQUITE QUÍMICA AGUDA”)

EDEMA PULMONAR

SÍNDROME DA DISFUNÇÃO REATIVA DAS VIAS AÉREAS

AFECÇÕES RESPIRATÓRIAS CRÔNICAS DEVIDAS A PRODUTOS QUÍMICOS, GASES, FUMAÇAS E VAPORES 

CÓDIGO CID-10: J68. -

I – DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

O conceito de afecções respiratórias devidas a inalação de gases, fumos, vapores e outras substâncias inclui efeitos de curto e longo prazo, que podem ser divididos pelo sítio de ação. A natureza e os efeitos de curto prazo dependem basicamente do sítio principal de ação primária, da concentração do agente no ar e do tempo de exposição. A localização primária da ação depende da solubilidade em água dos gases, fumos e vapores e do tamanho da partícula, no caso de aerossóis particulados (poeiras). Sendo assim, bronquite, pneumonite, alveolite e edema agudo são respostas semelhantes, em sítios e tempos distintos.

Os gases irritantes podem causar lesão celular em toda árvore respiratória. Apesar da lesão primária estar localizada no epitélio respiratório, pode ocorrer lesão extensa no subepitélio e região alveolar. A localização do dano e o começo dos sintomas dependem da solubilidade do gás e da concentração do agente, além das propriedades específicas dos agentes como pH, reatividade química.

A lesão celular é mediada pela deposição ou formação de um ácido, álcali ou radical livre, que lesa profundamente o tecido das vias aéreas. A ruptura da barreira celular das vias aéreas resulta em edema, inflamação, contratura da musculatura lisa e estimulação dos receptores aferentes do sistema nervoso parassimpático, levando a broncoconstrição. A resposta inflamatória nas regiões epiteliais e subepiteliais pode resultar em remodelamento crônico da arquitetura das vias aéreas.

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

A ocorrência dessas afecções decorre da exposição aos seguintes agentes:

acrilatos: metacrilatos, diacrilatos (bronquiolite obliterante, enfisema crônico difuso; fibrose pulmonar crônica);

antimônio (bronquiolite obliterante, enfisema crônico difuso, fibrose pulmonar crônica);

arsênio e seus compostos minerais (bronquite e pneumonite agudas);

berílio e seus compostos tóxicos  (bronquite e pneumonite agudas);

cádmio ou seus compostos (bronquite e pneumonite agudas; enfisema crônico difuso);

carbetos de metais duros (síndrome de disfunção reativa das vias aéreas; fibrose pulmonar crônica)

gases e vapores irritantes: Entre eles destacam-se os halogenados como o flúor, o cloro, bromo e o iodo, ácidos como o clorídrico (ou muriático), bromídrico, fluorídrico. Altas concentrações de gases como os óxidos de enxofre (SO2 e SO3) e amônia (NH3) também são agressivos  à faringe e às mucosas em geral. Dependendo da solubilidade em água dos gases ou vapores tóxicos e do tempo de exposição, efeitos similares poderão ocorrer em outras superfícies úmidas (conjuntiva ocular, mucosa nasal, laringe, traquéia, etc.), com os sintomas correspondentes. O cloro é usado em tratamento de água potável, branqueamento de tecidos e papel. O o ácido fluorídrico pode ser usado para fosquear vidro e também aparece como subproduto na fabricação de fertilizantes a base de fósforo (fosfatos e superfosfatos). Os óxidos de enxofre podem ser provenientes da queima de combustíveis fósseis, especialmente de óleo combustível e diesel (carvão mineral é pouco usado no Brasil) e assim os ambientes onde eles são usados podem ser fontes destes gases. Como exemplo pode-se citar caldeiras (inclusive hospitalares), geradores, fornos industriais. Nas  fábricas de ácido sulfúrico, o SO3 é usado em forma quase pura. Pode-se citar ainda o óxido de nitrogênio, a ozona (O3) e o dióxido de nitrogênio (NO2) gases muito irritantes e que podem ser gerados no processo de solda elétrica (são conhecidos como “gases de solda”). Se a exposição é elevada, como no caso de um vazamento de grandes quantidades de uma substância irritante, pode ocorrer a morte por edema agudo não cardiogênico;

isocianatos orgânicos (bronquite e pneumonite agudas);

fosgênio: é um gás inodoro e incolor formado pela decomposição térmica, em geral pelo contato de solventes clorados (tricloroetano, clorofórmio, tetracloroetileno, diclorometano, entre outros) com superfícies muito quentes, arco voltaico ou chama direta. Como estes solventes são usados para limpeza de chapas metálicas antes de soldagem,  a solda elétrica ou mesmo corte com maçarico podem gerar inadvertidamente o gás. Este uma vez inalado, decompõe-se em algumas horas em ácido cloridrico e pode levar a uma pneumonite química cerca de 12 horas após uma exposição que passou desapercebida. Dependendo da dose pode chegar a edema agudo de pulmão (inflamatório, não cardiogênico);

isocianatos orgânicos (bronquite e pneumonite agudas);

manganês e seus compostos tóxicos (bronquite e pneumonite agudas);

selênio e seus compostos (edema pulmonar agudo);  e

substâncias “sensibilizantes”, causadoras de pneumonite por hipersensibilidade (fibrose pulmonar crônica). 

As afecções respiratórias devidas a inalação de gases, fumos, vapores e outras substâncias, agudas ou crônicas, presentes em trabalhadores expostos em situação de  trabalho, devem ser caracterizadas como doenças relacionadas com o trabalho, Grupo I da Classificação de Schilling.

III – QUADRO CLÍNICO  E  DIAGNÓSTICO

Os pacientes expostos aos agentes irritantes apresentam irritação nos olhos, garganta e nariz, tosse, constrição torácica e dispnéia. Náuseas, vômitos e cefaléia são freqüentemente encontrados. Os achados clínicos incluem taquipnéia, taquicardia, febre, cianose, conjuntivite, rouquidão ou afonia, sibilos, roncos, crepitações. Arritmias cardíacas podem ocorrer na ausência de hipoxemia. A febre pode ocorrer precocemente após exposição aos agentes irritantes, porém quando tardia e associada a secreção purulenta, deve-se pensar em infecção secundária, muito frequente nestes casos. Os principais quadros  clínicos segundo local de ação são: (Ver, também os Protocolos específicos de cada entidade)  

Faringite aguda: dor à deglutição, hiperemia e hipertrofia das amígdalas, eritema e edema difuso da parte posterior da faringe. A úvula pode estar edemaciada. 

Laringotraqueíte aguda: sensação de constrição dolorosa ao nível da laringe, rouquidão que pode progredir até a afonia, tosse e expectoração mucosa. A laringoscopia revela congestão difusa da mucosa laríngea que se apresenta recoberta por exsudato mucoso ou mucocatarral ao lado de paresia das cordas vocais. Evolui de forma benigna, com resolução em 4 a 8 dias. 

Laringotraqueíte crônica: rouquidão permanente que geralmente se acompanha de expectoração mucocatarral, sobretudo pela manhã, obrigando o paciente a tossir e raspar a garganta ruidosamente para limpar a laringe e clarear a voz. Em outros pacientes a rouquidão vai se acentuando no decorrer do dia, à proporção que vai havendo uso continuado da voz. Anatomopatológico: inflamação catarral crônica da mucosa laríngea e hiperplasia localizada ou difusa do tecido conjuntivo submucoso. 

Bronquite e pneumonite agudas: resulta da agressão imediata dos irritantes sobre a superfície mucosa úmida do sistema respiratório, olhos e pele. O paciente apresenta dispnéia intensa, taquipnéia, taquicardia, tosse, eritema conjuntival, hiperemia e sangramento da orofaringe, secreção nasal, epistaxe, roncos, sibilos, eventualmente sinais de queimadura na boca e garganta. A avaliação clínica deverá ser rápida e completa, em serviço de urgência. Deve ser monitorizado pelo risco de complicações tardias.

Edema pulmonar agudo: quadro dramático pelo risco de vida que representa. Não é distinto do edema agudo de pulmão por outras causas. Manifesta-se como dispnéia intensa, sibilos, taquipnéia, tosse seca ou produtiva (secreção clara ou com sangue), saída de liquido pela boca e nariz semelhante a um afogamento, cianose. A ausculta revela crepitações e sibilos, podendo ser auscultados em todo o pulmão nos casos graves.

Síndrome de disfunção reativa das vias aéreas (também conhecida como “asma induzida por irritantes”): manifesta-se com tosse, sibilância e dispnéia  minutos ou horas após uma exposição única, aguda, a altas concentrações de irritantes. Uma parte dos trabalhadores que desenvolvem esta síndrome continua com quadro de sintomas asmatiformes.

Bronquiolite obliterante: resulta da destruição fibrótica dos bronquíolos terminais, que pode ser uma complicação tardia da inalação de gases irritantes com baixa solubilidade em água. Pode ocorrer duas a três semanas após um episódio agudo como edema agudo de pulmão, ou pode ser a primeira manifestação visível, com sintomas que incluem dispnéia progressiva, cianose, tosse e sibilos.

Fibrose pulmonar crônica: seqüela ou manifestação tardia da inalação de gases, fumos e vapores. O sintoma mais freqüente é a dispnéia progressiva, primeiro aos esforços até ao repouso, refletindo a gravidade do comprometimento pulmonar. O exame revela crepitações teleinspiratórias que não se modificam com a tosse. A tosse pode estar presente, seca ou produtiva e pode manifestar-se de forma paroxística. Outros achados menos freqüentes são cianose, dedos em baqueta de tambor, taquipnéia, redução torácica nas bases.

Enfisema crônico difuso: dispnéia progressiva. Ao exame há um aumento do diâmetro ântero-posterior do tórax, diminuição dos sons respiratórios, utilização de musculatura acessória, cianose. Pode evoluir para cor pulmonale.

O diagnóstico das afecções respiratórias devidas a inalação de gases, fumos, vapores e outras substâncias é feito através do quadro clínico e história e ocupacional de exposição aguda aos agentes químicos. 

Exames complementares:

gasometria arterial: hipoxemia e hipercapnia nos casos severos;  e

radiografia de tórax: infiltrado pulmonar difuso ( edema agudo de pulmão).

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

A primeira medida a ser tomada é a remoção do paciente do local contaminado. Os quadros agudos são mais graves e merecem uma abordagem em serviço de urgência. A insuficiência respiratória pode levar ao óbito em poucos minutos. O tratamento deve tentar reverter a hipoxemia, através da suplementação de oxigênio por via nasal ou endotraqueal quando for necessário. Em casos graves deve ser instituida a ventilação mecânica. Broncodilatadores podem ser utilizados em pacientes com evidência de broncoespasmo. O tratamento é suportivo até que se revertam os efeitos dos produtos químicos. Hipotensão e choque devem ser tratados com infusão de volume e/ou substância cardiotônicas. Antibióticos devem ser dados a pacientes com lesões no trato respiratório inferior.

Pneumonite e bronquite químicas: a terapia inicial da depende da severidade da intoxicação e é semelhante a qualquer caso de insuficiência respiratória. Deve-se manter vias aéreas patentes e aspirar secreções. Suplementar oxigênio para todos com sintomas respiratórios. Usar broncodilatadores se ocorrer broncoespasmo.

Edema pulmonar agudo: o tratamento deve ser feito em serviço de urgência e consiste em aliviar a ansiedade com sulfato de morfina, oxigenioterapia, diuréticos, corticosteróides em dose máxima.

Síndrome de disfunção reativa das vias aéreas: corticosteróides sistêmicos e inalatórios e broncodilatadores. 

Bronquiolite obliterante: corticosteróides sistêmico por, no mínimo, 2 a 3 meses.

Fibrose pulmonar: podem ser tentados imunossupressores que podem retardar a evolução da doença (corticosteróides, ciclofosfamina, azatioprina, colchicina por 1 a 2 anos). Entretanto a doença é progressiva e em fases avançadas é necessário oxigenioterapia devido a severa hipoxemia.

V – PREVENÇÃO

A prevenção das Afecções respiratórias devidas à inalação de produtos químicos relacionadas com o trabalho baseia-se nos procedimentos de vigilância dos ambientes e condições de trabalho e dos efeitos ou  danos para  a saúde, descritos na Introdução deste Capitulo. O controle da exposição aos agentes químicos listados no item II, responsáveis pelas afecções respiratórias, pode contribuir para a redução da incidência nos grupos ocupacionais sob risco. As medidas de controle ambiental  visam a eliminação ou redução da concentração dessas substâncias a valores próximos de zero ou dentro dos limites estabelecidos, através de: 

enclausuramento de processos e isolamento de setores de trabalho;

uso de sistemas hermeticamente fechados, na indústria; 

adoção de normas de higiene e segurança rigorosas com  sistemas de ventilação exaustora adequados e eficientes; 

monitoramento ambiental sistemático;

mudanças na organização do trabalho que permitam diminuir o número de trabalhadores expostos e o tempo de exposição;

medidas de limpeza geral dos ambientes de trabalho e facilidades para higiene pessoal, recursos para banhos, lavagem das mãos, braços, rosto, troca de vestuário;

fornecimento, pelo empregador, de equipamentos de proteção individual adequados, em bom estado de conservação, nos casos indicados, de modo complementar às medidas de proteção coletiva.

As máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, em emergências.  Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o 

uso de equipamentos para proteção respiratória.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios. Os Limites de Tolerância para exposição a algumas substâncias no ar ambiente, substâncias reconhecidos como causadores de afecções respiratórias, para jornadas de até 48 horas semanais, podem ser consultados no Anexo No. 11 da Norma Regulamentadora Nº15 (Portaria MTb Nº 12/83),  entre elas: 

ácido clorídrico - 4 ppm ou 5,5 mg/m3; 

dióxido de enxofre – 4 ppm ou 10 mg/m3; 

ácido fluorídrico - 2,5 ppm ou 1,5 mg/m3 ; 

amônia - 20 ppm ou 14 mg/m3 ; 

cloro – 0,8 ppm ou 2,3 mg/m3; 

bromo - 0,08 ppm ou 0,6 mg/m3; 

2,4 diisocianato tolueno – 0,016 ppm ou 0,11 mg/m3; 

fosgênio – 0,08 ppm ou 0,3 mg/m3;  

dióxido de nitrogênio - 4 ppm ou 7 mg/m3;  e

ozona – 0,08 ppm ou 0,16 mg/m3.

No caso do manganês, a Portaria MTb Nº. 8, de 05/10/1992, estabelece o Limite de Tolerância de até 5 mg/m3 no ar, para jornadas de até 8 horas por dia, para operações de extração, tratamento, moagem, transporte do minério e outras operações com exposição a poeiras de manganês ou de seus compostos.  Já para a exposição a fumos de manganês ou de seus compostos, em metalurgia de minerais de manganês, na fabricação de compostos de manganês, fabricação de baterias e pilhas secas, fabricação de vidros especiais e cerâmicas, fabricação e uso de eletrodos de solda, fabricação de produtos químicos, tintas, fertilizantes, o LT é de até 1 mg/m3 no ar, para jornada de até 8 horas por dia.

Esses limites devem ser comparados com aqueles adotados por outros países e revisados periodicamente à luz do conhecimento e evidências atualizadas. Tem sido observado que mesmo quando estritamente obedecidos, não impedem o surgimento de danos para a saúde.  

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença. Além do exame clínico completo, recomenda-se:

utilização de instrumentos padronizados, como os questionários de sintomas respiratórios já validados nacional ou internacionalmente;

telerradiografia de tórax, no padrão OIT (1980); e 

espirometria devem ser realizados quando houver sintomas;

monitoramento biológico segundo define a NR7: 

para flúor e fluoretos na urina  - os Índices Biológicos Máximos Permitidos é de 3 mg/g creatinina no início da jornada e 10 mg/g creatinina no final da jornada; 

para o arsênico na urina o IBMP é 50 µg/g de creatinina e

para o cádmio na urina o IBMP é 5 µg/g de creatinina.

Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas.

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde;

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.

VII – OBSERVAÇÕES ADICIONAIS E LEITURAS RECOMENDADAS
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DERRAME PLEURAL E PLACAS PLEURAIS RELACIONADOS COM O TRABALHO

CÓDIGO CID-10: J90. - e J92. -

I – DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

Derrame pleural é o acúmulo de líquido no espaço pleural, que pode ser resultante de processo patológico inflamatório nos folhetos serosos, na maioria das vezes alterando a permeabilidade capilar, ou por desequilíbrio pressórico da homeostase do líquido pleural. Líquidos pleurais acumulados podem ser divididos em exsudato e transudatos. Os exsudatos são expressão de patologia pleural, isto é, doença dos folhetos pleurais, enquanto os transudatos são manifestações pleurais de problemas de ordem sistêmica, alterando para menos ou para mais, uma ou mais das forças pressóricas envolvidas na fisiologia do líquido pleural (ex: insuficiência cardíaca congestiva, hipo-proteinemia, cirrose hepática, etc.).

Placas pleurais são áreas fibróticas reacionais em forma de placas, depositadas na pleura parietal da parede do tórax, diafragma ou mediastino. Ocasionalmente, a fibrose pleural é difusa, acometendo ambos folhetos pleurais e incluindo os seios costofrênicos 

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

O fator de risco é a exposição ocupacional a poeiras de asbesto ou amianto. A exposição deve ser investigada na história ocupacional do paciente, verificando, inclusive, pequenas exposições ao longo dos anos. Como exemplo podem ser lembrados os encanadores que instalam caixas d’água de cimento amianto (fazem os furos onde passam os canos e respiram a poeira), carpinteiros de construção civil (furação e colocação de parafusos para fixação das telhas de cimento amianto, mecânicos de veículos (de rotina lixam as lonas e pastilhas de freios), exposição a talco contaminado com fibras de amianto em inúmeras atividades, inclusive na indústria de artefatos de borracha e de cosméticos, a atividade de lixamento de massa plástica usada no reparos de inúmeros objetos, pois ela  pode conter talco contaminado por asbesto, entre inúmeras outras.

Em trabalhadores expostos a poeiras de asbesto o desenvolvimento da derrame pleural e placas pleurais deve ser enquadrado no Grupo I da Classificação de Schilling, em que o trabalho ou a ocupação são causas necessárias.

III – QUADRO CLÍNICO E  DIAGNÓSTICO

A extensa lista de causas de exsudatos no espaço pleural inclui: infecções, neoplasias, colagenoses, tromboembolismo pulmonar, infarto pulmonar, medicamentos e cerca de 25 “outras causas”. Entre estas, está incluído o derrame pleural, dito benigno, causado pelo asbesto ou amianto (J90). O diagnóstico é sempre retrospectivo e baseia-se na história ocupacional de exposição ao amianto e na exclusão de outras causas, especialmente mesotelioma, metástases, tuberculose e tromboembolismo pulmonar. Normalmente o derrame pleural pelo asbesto é assintomático, podendo ser um achado de exame. Os sintomas mais comuns são a dor torácica, dispnéia, tosse e febre. A evolução é lenta, podendo levar até 6 meses para regredir, independentemente de qualquer tentativa terapêutica. Normalmente cura com fibrose residual. Muitos autores acreditam que o espessamento pleural difuso consequente ao asbesto é uma evolução de um derrame pleural prévio.

O espessamento da pleura é uma reação pleural a distintos estímulos, com produção de líquido ou não, com inflamação progressiva, podendo resultar em fibrose simples e isolada, ou no desenvolvimento de enormes placas, hialinas ou calcificadas. 

Uma série de causas pode induzir ao espessamento das pleuras pela deposição local de fibrina, entre elas a pneumonia, embolia pulmonar, manuseio da cavidade pleural, empiema, traumatismo torácico com fraturas costais, com ou sem hemotórax, derrames arrastados de etiologias variadas e a exposição ao asbesto que tem predileção pelo desenvolvimento de fibrose no tecido pulmonar e na pleura parietal. O diagnóstico diferencial entre o espessamento pleural de causa ocupacional e aquele devido a outras doenças é relativamente fácil, com base nos antecedentes ocupacionais.

A exposição ao asbesto pode desencadear o aparecimento de placas ou o espessamento localizado, simples ou generalizado, geralmente bilateral, seguindo o contorno costal, que pode calcificar. Nas partes mais baixas do tórax, justa-diafragmáticas pode-se observar melhor as calcificações e, em determinadas ocasiões, as incidências radiológicas convencionais não são suficientes para evidenciar a imagem, tornando-se necessário recorrer a posições oblíquas. 

Uma vez que apenas pequena fração das imagens da pleura devidas ao asbesto são diagnosticadas pelo radiologista (estima-se em torno de 15%), a tomografia computadorizada ajuda a identificar grande parte daquelas não detectadas.

Nos grandes acometimentos fibróticos da pleura, pode-se identificar diminuição dos espaços intercostais e o pinçamentro interno do perfil do hemitórax atingido, tendendo à forma “em viola”.

O diagnóstico radiológico das placas pleurais relacionadas ao asbesto não pode prescindir do uso correto da Classificação Internacional de Radiografias de Pneumoconioses da OIT (1980).

Não há características bioquímicas de líquido pleural, nem de biópsia, que permitam a caracterização específica do quadro.

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

Não há tratamento específico para as doenças relacionadas ao asbesto. O trabalhador deve ser imediatamente afastado da exposição e recomenda-se a suspensão do tabagismo.

V – PREVENÇÃO

Para o Derrame pleural e placas pleurais relacionados com o trabalho, a gravidade da doença e a ausência de terapêutica específica reforçam a importância da prevenção da exposição. Nesse sentido, cresce a nível mundial o movimento pelo banimento do uso do asbesto. No Brasil já é proibida a extração e utilização dos anfibólios,  pretendendo-se que a interdição seja estendida à forma de crisotila. 

Sobre os procedimentos para a vigilância ad saúde dos trabalhadores expostos ao amianto, ver o item V do Protocolo “Mesoteliomas relacionados com o trabalho”, no Capítulo 7 deste Manual. 

VII – OBSERVAÇÕES ADICIONAIS E LEITURAS RECOMENDADAS
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ENFISEMA INTERSTICIAL RELACIONADO COM O TRABALHO

CÓDIGO CID-10: J98.2                                                                    

I - DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

Enfisema pulmonar é a condição pulmonar caracterizada por alargamento anormal e permanente dos espaços aéreos distais ao bronquíolo terminal, acompanhado de destruição de suas paredes, sem fibrose pulmonar óbvia.

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS  

O cádmio e o berílio são metais irritantes para o pulmão que, além dos quadros agudos provocados  por exposições maciças podem causar doença crônica, caracterizada, no caso do cádmio, por enfisema pulmonar; proteinúria seguida de insuficiência renal e lesões ósseas do tipo osteomalácia. A exposição a poeira de carvão também pode estar associada ao aumento na prevalência de enfisema pulmonar. Outras pneumoconioses, como a silicose, podem causar enfisema por mecanismos de fibrose e tração.

Os primeiros casos de enfisema e proteinúria devidos ao cádmio foram descritos na Suécia, por Lars Friberg, em 1950, seguidos das observações de Bonnell, 1955, na Inglaterra. Posteriormente, numerosos outros autores confirmaram estes achados, embora com algumas discrepâncias de interpretação. A explicação fisiopatogênica mais aceita menciona a possibilidade da ação direta do metal inibindo a alfa-1 antitripsina.

O diagnóstico de enfisema em trabalhadores expostos ao cádmio, excluídas outras causas ocupacionais e não ocupacionais  caracteriza uma doença relacionada com o trabalho, do Grupo I da Classificação de Schilling.

III – QUADRO CLÍNICO  E   DIAGNÓSTICO

No enfisema pelo cádmio, além dos sintomas respiratórios, ocorre mal-estar geral e anemia. Pode ser observada ulceração nasal, queixa de anosmia, além da cor amarelada dos dentes incisivos e caninos.  A dispnéia é um sintoma relativamente tardio, e positivo nos casos com enfisema. As manifestações ósseas caracterizam-se por dores lombares e das extremidades, com dificuldade para a marcha.

Os sintomas respiratórios em um trabalhador com história ocupacional positiva, proteinúria e cádmio na urina, juntamente com os sinais e sintomas mencionados, indicam a possibilidade diagnóstica. O acompanhamento da função pulmonar pode ser mais valioso que o controle radiológico.

O exame radiológico não tem peculiaridades específicas, distintas de outros quadros de enfisema. Quando associado à Pneumoconiose dos Mineiros do Carvão ou à silicose o padrão radiológico nodular destas doenças pode estar alterado, originando um padrão irregular ou misto.

A função pulmonar mostra uma deterioração progressiva de VEF1 e da CVF, podendo chegar a uma síndrome obstrutiva. O aumento de volume Residual (VR) e sua relação com a Capacidade Pulmonar Total (CPT), pode ser um indicador de enfisema, apesar de não ser suficiente para o diagnóstico.

O prognóstico pode ser favorável se se retira o trabalhador da exposição, quando do início dos sintomas de enfisema.   

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

Não há tratamento específico. Devem ser tomadas medidas de suporte, suspensão do tabagismo, incluindo a  vacinação para gripe e pneumocócia. O tratamento farmacológico do enfisema depende da associação com obstrução das vias aéreas em tabagistas (Ver, também, o Protocolo Bronquite Crônica).

V – PREVENÇÃO

A prevenção do Enfisema intersticial relacionado com o trabalho baseia-se nos procedimentos de vigilância dos ambientes e condições do trabalho e dos efeitos ou  danos para  a saúde, descritos na Introdução deste Capitulo. O controle da exposição à poeira de carvão, sílica, cádmio e berílio, principalmente, nas atividades de mineração e em processos metalúrgicos pode contribuir para a redução da incidência nos grupos ocupacionais sob risco. As medidas de controle ambiental  visam a eliminação ou redução da exposição a concentrações próximas de zero ou dentro dos limites estabelecidos, através de: 

enclausuramento de processos e isolamento de setores de trabalho;

uso de sistemas hermeticamente fechados, na indústria; 

adoção de normas de higiene e segurança rigorosas com  sistemas de ventilação exaustora adequados e eficientes; 

monitoramento ambiental sistemático;

mudanças na organização do trabalho que permitam diminuir o número de trabalhadores expostos e o tempo de exposição;

medidas de limpeza geral dos ambientes de trabalho e facilidades para higiene pessoal, recursos para banhos, lavagem das mãos, braços, rosto, troca de vestuário;

fornecimento, pelo empregador, de equipamentos de proteção individual adequados, em bom estado de conservação, nos casos indicados, de modo complementar às medidas de proteção coletiva.

As máscaras protetoras respiratórias devem ser utilizadas como medida temporária, em emergências.  Quando as medidas de proteção coletivas forem insuficientes, estas deverão ser cuidadosamente indicadas para alguns setores ou funções. Os trabalhadores devem ser treinados apropriadamente para sua utilização. As máscaras devem ser de qualidade e adequadas às exposições, com filtros químicos ou de poeiras, específicos para cada substância manipulada ou para grupos de substâncias passíveis de serem retiradas pelo mesmo filtro. Os filtros devem ser rigorosamente trocados conforme as recomendações do fabricante. A Instrução Normativa Nº. 1, de 11/04/1994, estabelece regulamento técnico sobre o uso de equipamentos para proteção respiratória.

A utilização de areia para jateamento, em processos de manutenção de estruturas metálicas e outras, deve ser substituída por outras tecnologias, a exemplo do que já ocorre em alguns estados e municípios do Brasil.  Tal substituição poderá ser estabelecida através da aprovação de leis ou portarias estaduais ou municipais.

Recomenda-se a verificação do cumprimento, pelos empregadores, de medidas de controle dos fatores de riscos ocupacionais e acompanhamento da saúde dos trabalhadores prescritas na legislação trabalhista e nos regulamentos sanitários e ambientais existentes nos estados e municípios. O Anexo No. 12 da Norma Regulamentadora Nº. 15 (Portaria MTb Nº 12/83) estabelece os  limites de tolerância para poeiras minerais no ar ambiente, para jornadas de até 48 horas semanais. Para a sílica livre cristalizada em ar ambiente são calculados da seguinte forma: 

Limite de tolerância para poeira respirável  - 8 mg/m3/% quartzo + 2; 

Limite de tolerância para poeira total (respirável e não respirável) - 24 mg/m3/% quartzo + 2.

Esses limites devem ser comparados com aqueles adotados por outros países e revisados periodicamente à luz do conhecimento e evidências atualizadas. Tem sido observado que mesmo quando estritamente obedecidos, não impedem o surgimento de danos para a saúde.  

O exame médico periódico visa a identificação de sinais e sintomas para a detecção precoce da doença. Além de um exame clínico completo recomenda-se:

utilizar instrumentos padronizados, como os questionários de sintomas respiratórios já validados nacional ou internacionalmente;

telerradiografia de tórax, padrao OIT (1980) na admissão e anualmente; e

espirometria, na admissão e bienalmente, segundo a técnica preconizada pela American Thoracic Society (1987);

Monitoramento biológico, segundo prescrito na NR7. O Índice Biológico Máximo Permitido pela NR-7 para o cádmio na urina é 5 µg/g de creatinina.

Sobre os procedimentos para a vigilância epidemiológica das pneumoconioses ver o Manual de Normas para o Controle das Pneumoconioses – Silicose, Pneumoconiose dos Trabalhadores de Carvão e Pneumoconiose por Poeiras Mistas, do Ministério da Saúde.  Medidas de promoção da saúde e controle do tabagismo também devem ser implementadas.

Feito o diagnóstico e confirmada a relação da doença com o trabalho deve ser realizado:

informação aos trabalhadores; 

exame dos expostos visando  identificar outros casos; 

notificação do caso ao sistema de informação em saúde; 

caso  o trabalhador seja segurado pelo SAT da Previdência Social, providenciar emissão da CAT, conforme descrito no Capítulo 5; e

orientação ao empregador para que adote os recursos técnicos e gerenciais adequados para eliminação  ou controle dos fatores de risco.
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TRANSTORNOS RESPIRATÓRIOS EM OUTRAS DOENÇAS SISTÊMICAS DO TECIDO CONJUNTIVO CLASSIFICADAS EM OUTRA PARTE RELACIONADOS COM O TRABALHO: “SÍNDROME DE CAPLAN”, 

CÓDIGO CID-10: (M05.3) - J99.1                                                

I - DEFINIÇÃO DA DOENÇA/DESCRIÇÃO

A Síndrome de Caplan, descrita em 1953, também denominada “pneumoconiose reumatóide”, consiste do desenvolvimento de um quadro pulmonar em trabalhadores expostos a poeira de carvão, portadores de artrite reumatóide, com ou sem pneumoconiose. Posteriormente verificou-se a ocorrência aumentada de artrite reumatóide também em pacientes expostos a sílica.

II – EPIDEMIOLOGIA/FATORES DE RISCO DE NATUREZA

OCUPACIONAL CONHECIDOS

Em trabalhadores expostos a poeiras de carvão mineral, ou de sílica o desenvolvimento da Síndrome de Caplan deve ser considerado como relacionado com o trabalho, enquadrando-se no Grupo I da Classificação de Schilling.

III – QUADRO CLÍNICO E  DIAGNÓSTICO

Radiologicamente, a Síndrome de Caplan manifesta-se ao exame, por nódulos múltiplos e grandes, de até 5 cm de diâmetro, de desenvolvimento extremamente rápido, às vezes, em poucas semanas, com pouca ou nenhuma presença de micronódulos de fundo, indicadores de pneumoconiose. As lesões pulmonares podem cavitar e, ocasionalmente, precedem a manifestação de dor articular, da artrite. Do ponto de vista anátomopatológico, as lesões são distintas da fibrose maciça progressiva e são similares a nódulos de artrite reumatóide.

O diagnóstico diferencial mais importante deve ser feito com o de metástases pulmonares e de formas “pseudo-tumorais” de pneumoconiose, causadas por fibrose maciça progressiva de curso rápido.

As provas de função reumática indicadoras de processo ativo de artrite reumatóide, aliadas à história clínica e ocupacional e aos achados radiológicos sugerem o diagnóstico de Síndrome de Caplan.

IV – TRATAMENTO E OUTRAS CONDUTAS

Não existe tratamento específico, apenas sintomático e de suporte.

V – PREVENÇÃO

Sobre os procedimentos para a prevenção da “Sindrome de Caplan”, ver o item V dos Protocolos “Pneumoconiose dos trabalhadores do Carvão” e “Silicose”, neste Capitulo.

VI – OBSERVAÇÕES ADICIONAIS E LEITURAS RECOMENDADAS
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