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Brain stem evoked response audiometry of former drug users

As drogas ilícitas são conhecidas pelos seus efeitos deletérios no sistema nervoso central; no 
entanto, elas também podem atingir o sistema auditivo, provocando alterações. Objetivos: Analisar 
e comparar os resultados dos potenciais evocados auditivos de tronco encefálico (PEATE) de frequen-
tadores de grupos de apoio a ex-usuários de drogas. Método: Estudo transversal, não experimental, 
descritivo e quantitativo. A amostra foi composta por 17 indivíduos divididos conforme o tipo de 
droga mais consumida: 10 indivíduos no grupo maconha (G1) e sete no grupo crack/cocaína (G2). 
Eles foram subdivididos pelo tempo de uso de drogas: um a cinco anos, seis a 10 anos e mais que 
15 anos. A avaliação foi feita por meio de anamnese, audiometria tonal liminar, medidas de imitância 
acústica e PEATE. Resultados: Ao comparar os resultados de G1 e G2, independente do tempo de 
uso de drogas, não se observou diferença estatisticamente significante nas latências absolutas e nos 
intervalos interpicos. No entanto, apenas cinco dos 17 indivíduos tiveram PEATE com resultados 
adequados para a faixa etária. Conclusão: Independentemente do tempo de utilização das drogas, 
o uso de maconha e crack/cocaína pode provocar alterações difusas no tronco encefálico, compro-
metendo a transmissão do estímulo auditivo.
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Abstract

Illicit drugs are known for their deleterious effects upon the central nervous system and more 
specifically for how they adversely affect hearing. Objective: This study aims to analyze and compare 
the hearing complaints and the results of brainstem evoked response audiometry (BERA) of former 
drug user support group goers. Methods: This is a cross-sectional non-experimental descriptive 
quantitative study. The sample consisted of 17 subjects divided by their preferred drug of use. Ten 
individuals were placed in the marijuana group (G1) and seven in the crack/cocaine group (G2). 
The subjects were further divided based on how long they had been using drugs: 1 to 5 years, 6 to 
10 years, and over 15 years. They were interviewed, and assessed by pure tone audiometry, acoustic 
impedance tests, and BERA. Results: No statistically significant differences were found between G1 
and G2 or time of drug use in absolute latencies and interpeak intervals. However, only five of the 
17 individuals had BERA results with adequate results for their ages. Conclusion: Marijuana and 
crack/cocaine may cause diffuse disorders in the brainstem and compromise the transmission of 
auditory stimuli regardless of how long these substances are used for.
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INTRODUÇÃO

O uso de drogas ilícitas provoca importantes 
alterações no organismo humano, principalmente no 
sistema nervoso central (SNC). Entre as drogas mais 
usadas, encontram-se a maconha, a cocaína e o crack.

A maconha, derivada da planta Cannabis sativa, 
tem como principal componente o tetraidrocanabinol 
(THC) e seus efeitos alucinógenos variam conforme a 
quantidade de THC presente na planta1. O crack e a 
cocaína são extraídos da planta Erythroxylon coca e, 
portanto, são quimicamente idênticos; porém, seus 
métodos de preparo são diferentes2. A cocaína é um 
alcaloide na forma de sal solúvel em água e o crack 
é feito pela dissolução de cloridrato de cocaína na 
água misturado com bicarbonato de sódio. Os efeitos 
do crack tornam-se mais devastadores do que os da 
cocaína, pois as sensações provocadas pelo uso de 
crack duram poucos minutos, o que faz com que o 
seu uso seja mais frequente1.

As consequências do uso de drogas ilícitas sobre 
a audição têm sido descritas principalmente em rela-
tos de casos e estudos com cobaias3-9. Recentemente, 
alguns trabalhos investigaram os efeitos do uso de 
crack e cocaína nas vias auditivas e no processamento 
auditivo central.

Moeller et al.10 observaram diferença estatistica-
mente significante na amplitude do P300 em um grupo 
de ex-usuários de cocaína quando comparado a um 
grupo controle, porém, sem diferença na latência da 
resposta. As amplitudes dos potenciais evocados audi-
tivos P50, N100 e P200 também podem estar reduzidas 
e com latências absolutas aumentadas em usuários de 
cocaína11.

Para os potenciais evocados auditivos de tronco 
encefálico (PEATE), foi observado que as drogas não 
provocaram alterações evidentes na via auditiva no 
tronco encefálico quando comparados usuários de 
crack e múltiplas drogas com grupo controle12.

Apesar dos trabalhos existentes, na literatura 
disponível são escassas as pesquisas que buscaram 
os efeitos da maconha e crack/cocaína nos PEATE. 
Na literatura é descrito que as alterações provocadas 
pela maconha no SNC são recuperadas após um mês 
de abstinência13,14, mas o mesmo não é observado nos 
usuários de crack/cocaína, já que estas drogas causam 
alterações permanentes na mielina, degeneração dos 
neurônios e das células da glia e problemas na liberação 
e na captação de neurotransmissores15-18.

Assim, o objetivo deste trabalho é analisar e com-
parar as latências absolutas e os intervalos interpicos 

dos PEATE de frequentadores de grupos de apoio a 
ex-usuários de drogas.

MÉTODO

Este é um estudo transversal, não experimental, 
descritivo e quantitativo. Os dados foram coletados no 
ambulatório de audiologia de um Hospital Universitário. 
A pesquisa foi desenvolvida entre abril e julho de 2011, 
após a aprovação no Comitê de Ética em Pesquisa da 
instituição, sob o número 23081.019003/2010-40.

Foram realizadas as seguintes avaliações: anam-
nese, meatoscopia, medidas de imitância acústica (MIA), 
audiometria tonal liminar (ATL) e potenciais evocados 
auditivos de tronco encefálico (PEATE).

Na anamnese, foram pesquisadas informações a 
respeito de queixas auditivas, da história otológica e 
do uso de drogas. A seguir, a meatoscopia foi realizada 
para descartar alterações de orelha externa e média.

As MIA (impedanciometria e reflexo acústico) 
foram realizadas para selecionar os indivíduos sob o 
critério de exclusão para a amostra. Foram aplicadas 
com o analisador de orelha média da marca Interacous-
tics, modelo AZ6 e classificadas em A, B, C, As e Ad19.

A ATL foi realizada com o audiômetro da marca 
Sibelmed, modelo AC50-D. Foram pesquisados os li-
miares auditivos de via aérea nas frequências de 250, 
500, 1000, 2000, 3000, 4000, 6000 e 8000 Hz e de via 
óssea nas frequências de 500, 1000, 2000, 3000 e 4000 
Hz, por meio do método descendente-ascendente. O 
grau de perda auditiva foi classificado conforme Lloyd 
& Kaplan (1978)20.

Para a pesquisa do PEATE foi utilizado o aparelho 
da marca Intelligent Hearing Systems (IHS), modelo 
SMART-EP BOX de dois canais (IHS, Estados Unidos), 
usando quatro eletrodos descartáveis e fones de inser-
ção. Os eletrodos foram colocados da seguinte maneira: 
os negativos fixados nas mastoides direita e esquerda, 
o positivo na região da fronte mais próxima ao vértex 
e o eletrodo comum na região frontal. Foi utilizado o 
estímulo click, na intensidade de 80 dBNA.

Os indivíduos permaneceram sentados conforta-
velmente, com os olhos fechados, sem uso de sedativo, 
e foram orientados a ficar calmos. Foi considerada 
condução nervosa normal das vias auditivas quando 
as latências absolutas das ondas I, III e V e os inter-
valos interpicos I-III, III-V e I-V apresentaram valores 
de acordo com o padrão de normalidade estabelecido 
por Esteves et al.21, demonstrados na Tabela 1, e de 
acordo com a calibração biológica realizada no serviço 
de audiologia onde foi realizada a pesquisa, apresen-
tados na Tabela 2.
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Tabela 2. Médias e desvios padrão (ms) das latências ab-
solutas e intervalos interpicos dos PEATE de adultos jovens 
normo-ouvintes, conforme calibração biológica do hospital 
universitário.

Onda 
I

Onda 
III

Onda 
V

Interpico 
I-III

Interpico 
III-V

Interpico 
I-V

Média 1,67 3,86 5,66 2,18 1,81 3,99

Desvio 
Padrão 0,11 0,14 0,18 0,11 0,14 0,18

Foram convidados a participar da pesquisa indi-
víduos que frequentam os Centros de Atenção Psicos-
social (CAPS) e os grupos de apoio a ex-usuários de 
álcool e/ou outras drogas “Amor Exigente”.

Concordaram em participar do estudo 32 indiví-
duos de ambos os sexos, com idade entre 15 e 35 anos. 
Compareceram para a avaliação 18 indivíduos do sexo 
masculino. Todos os indivíduos, pais e/ou responsáveis 
leram e assinaram o termo de consentimento livre e 
esclarecido.

Foram incluídos na amostra indivíduos que não 
apresentavam nenhum fator causal de perda auditiva, 
como exposição a ruído ocupacional, histórico familiar 
de deficiência auditiva e uso de medicação ototóxica. 
Além disso, foram excluídos da amostra os indivíduos 
com idade acima de 35 anos, com presença de gap 
aéreo-ósseo na ATL e que não apresentaram curva 
timpanométrica do tipo A. Sendo assim, foi excluído 
um sujeito que apresentou curva timpanométrica tipo 
B em ambas as orelhas.

Os indivíduos que apresentaram alterações em 
qualquer uma das avaliações aplicadas foram encami-
nhados para avaliação e conduta otorrinolaringológica.

A amostra final foi formada por 17 indivíduos, 
que foram distribuídos em dois grupos, conforme o 
tipo de droga mais consumida:

•	 Grupo 1 (G1): 10 ex-usuários de maconha;
•	 Grupo 2 (G2): sete ex-usuários de crack/

cocaína.
Os grupos G1 e G2 ainda foram divididos confor-

me o tempo de uso das drogas: um a cinco anos, seis 
a 10 anos, 11 a 15 anos e maior que 15 anos.

Tabela 3. Distribuição da amostra estudada, conforme tempo 
e tipo de droga consumida.

Maconha 
(n = indivíduos)

Crack/cocaína 
(n = indivíduos)

Total 
(n = indivíduos)

1-5 anos 4 3 7

6-10 anos 4 4 8

> 15 anos 2 0 2

Total 10 7 17

Tabela 4. Queixas auditivas apresentadas pelos ex-usuários, 
segundo o tempo de uso de drogas.

Perda auditiva Zumbido Tontura
Dificuldade de 
compreensão 

da fala no ruído

1-5 anos 3 3 4 4

6-10 anos 2 2 2 7

> 15 anos 2 1 0 2

Ressalta-se que quatro usuários do grupo ma-
conha eventualmente experimentaram crack/cocaína, 
porém, em quantidade e tempo consideravelmente me-
nor do que os usuários do G2. Os usuários de crack e 
cocaína foram agrupados devido à semelhança química 
das duas substâncias.

Os dados coletados foram tabelados e analisados 
pela estatística descritiva e pelos testes não paramétricos 
Qui-quadrado e Mann-Whitney, tendo sido adotado o 
nível de significância estatística de 5% (p ≤ 0,05).

RESULTADOS

Os grupos G1 e G2 foram analisados conforme 
o tempo de uso das drogas: um a cinco anos, seis a 10 
anos e maior que 15 anos (Tabela 3). O grupo 11 a 15 
anos foi excluído, por inexistência de indivíduos com 
esse tempo de uso de drogas.

Tabela 1. Médias e desvios padrão (ms) das latências absolutas 
e intervalos interpicos dos PEATE de adultos normo-ouvintes, 
segundo Esteves et al. (2009)21.

Onda 
I

Onda 
III

Onda 
V

Interpico 
I-III

Interpico 
III-V

Interpico 
I-V

Média 1,69 3,82 5,59 2,13 1,78 3,90

Desvio 
Padrão 0,13 0,16 0,20 0,14 0,18 0,21

Para dois indivíduos do G1 e um do G2 não foi 
possível analisar as ondas I, III e V, por elas estarem 
ausentes ou por falta de replicabilidade. Tais resultados 
não foram incluídos na análise das latências absolutas 
e intervalos interpicos.

Os demais indivíduos apresentaram as ondas I, 
III e V na intensidade de 80 dBNA. Cinco indivíduos 

A Tabela 4 mostra as queixas apresentadas na 
anamnese pelos indivíduos, conforme o tempo de uso 
de drogas. No entanto, não houve diferença estatis-
ticamente significante entre os grupos (p = 0,615). A 
queixa mais referida foi a dificuldade de compreensão 
de fala no ruído: 12 dos 17 indivíduos apresentaram 
essa queixa.
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Tabela 5. Comparação das médias das latências absolutas e 
dos intervalos interpicos dos PEATE para G1 e G2, segundo 
o tempo de uso de drogas.

1-5 anos (ms) 6-10 anos (ms) > 15 anos (ms)

G1 
(n = 3)

G2 
(n= 2)

G1 
(n = 4)

G2 
(n = 4)

G1 
(n = 1)

I 1,73 1,72 1,62 1,69 1,63

III 3,96 3,93 3,87 3,89 3,74

V 5,82 5,62 5,66 5,79 5,50

I-III 2,23 2,21 2,25 2,20 2,12

III-V 1,86 1,69 1,79 1,90 1,77

I-V 4,09 3,90 4,04 4,10 3,88

(29%) apresentaram respostas adequadas bilateralmente 
em todas as latências absolutas e intervalos interpicos 
conforme padrão de normalidade. Não foram observa-
das alterações quanto à morfologia das ondas.

Não foi observada diferença estatisticamente sig-
nificante quanto às latências absolutas e aos intervalos 
interpicos confrontando as orelhas direita e esquerda. 
Desta forma, as orelhas foram agrupadas para com-
paração entre os grupos G1 e G2 para os usuários de 
drogas de um a cinco e de seis a 10 anos, não sendo, 
também, constatada diferença estatística significante 
entre os grupos (Teste Mann-Whitney).

As médias das latências absolutas e dos intervalos 
interpicos para os grupos G1 e G2, de acordo com o 
tempo de uso de drogas, estão dispostas na Tabela 5.

Tabela 6. Comparação do local de alteração no tronco 
encefálico.

Orelhas

Tronco encefálico baixo 3

Tronco encefálico alto 1

Difusa 7

Tabela 7. Relação entre as queixas auditivas e o resultado dos 
potenciais evocados auditivos de tronco encefálico.

Queixa PEATE sem alteração 
(n = indivíduos)

PEATE com alteração 
(n = indivíduos)

Perda auditiva 1 6

Zumbido 1 5

Tontura 2 4

Dificuldade de 
compreensão 

da fala no ruído
3 9

Sem queixa 1 0

No grupo G2, os usuários de um a cinco anos, 
quando comparados aos usuários de seis a 10 anos, 
apresentaram latências aumentadas para as ondas I e 
III e latência diminuída para onda V. Estes resultados 
podem estar relacionados com a presença de perda 
auditiva na ATL apresentada por todos os indivíduos 
do G2 com um a cinco anos de uso de drogas.

A Tabela 6 mostra o número de orelhas que 
apresentaram alteração em algum dos intervalos in-
terpicos e o possível local da lesão: tronco encefálico 
baixo (I-III), tronco encefálico alto (III-V) ou alteração 
difusa (I-V).

Tabela 8. Comparação entre os resultados da audiometria 
tonal liminar e dos potenciais evocados auditivos de tronco 
encefálico.

PEATE normal 
(n = orelhas)

PEATE alterado 
(n = orelhas)

ATL normal 16 11

ATL alterada 0 7

p = 0,0051

dos PEATE (p = 0,0273). Esta relação está exposta na 
Tabela 7.

DISCUSSÃO

O tempo de uso de drogas não influenciou na 
ocorrência de queixas auditivas. A queixa mais referida 
foi a dificuldade de compreensão da fala em ambientes 
ruidosos, seguida de perda auditiva, tontura e zumbido 
(Tabela 4). Em outro estudo, usuários de crack e múlti-
plas drogas também apresentaram queixa de zumbido 
e alteração no equilíbrio12.

A compreensão da fala depende da integridade 
anatomofuncional do sistema auditivo. Em geral, as 
situações de comunicação acontecem em ambientes 
ruidosos e o indivíduo acaba perdendo pistas auditi-

Observou-se relação estatisticamente significante 
entre a presença de queixas auditivas e o resultado 

Na ATL, cinco indivíduos apresentaram perda 
de audição. Dois indivíduos com perda auditiva neu-
rossensorial de grau leve na orelha direita, um com 
perda auditiva neurossensorial de grau moderadamente 
grave na orelha direita e moderado na orelha esquerda 
e os outros dois com média tritonal normal, mas com 
prejuízo nos limiares a partir de 2000 Hz, um com com-
prometimento unilateral e outro com bilateral.

A relação entre o resultado da ATL e do PEATE 
foi estatisticamente significante (Tabela 8). As sete 
orelhas com alteração na ATL apresentaram alteração 
no PEATE, sendo indicativo de alteração retrococlear 
as três orelhas em que não foi possível visualizar as 
ondas I, III e V.
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vas22, o que dificulta o reconhecimento da mensagem, 
inclusive para indivíduos normo-ouvintes23.

O uso de drogas ototóxicas também pode pro-
vocar alterações no sistema vestibular, tendo como 
principal queixa a tontura, associada ou não à presença 
de perda auditiva e zumbido24.

Apesar de não ser sempre relacionado com 
problemas na via auditiva, por vezes, o zumbido é o 
primeiro sintoma de alterações audiológicas que podem 
ser identificadas somente após o estabelecimento da 
deficiência auditiva, como a perda auditiva induzida por 
níveis de pressão sonora elevados e a ototoxicidade25.

Não se observou diferença estatisticamente sig-
nificante nas latências absolutas e intervalos interpicos 
entre os grupos G1 e G2, independentemente do tempo 
de uso de drogas. Os nossos achados concordam com 
um estudo que comparou as respostas no PEATE de 
um grupo controle com indivíduos normo-ouvintes 
usuários de crack por mais ou menos que cinco anos 
de uso da droga. No entanto, os autores constataram 
diferença estatística significante na latência da onda 
V12. Ressalta-se que a concordância dos achados entre 
estes dois estudos ocorreu mesmo com as diferenças 
metodológicas entre eles, sendo que o presente estudo 
considerou indivíduos com perda auditiva na amostra 
estudada.

Apesar de não ser estatisticamente significante, 
o grupo G2 com um a cinco anos de uso de drogas 
apresentou latência absoluta da onda V menor do que 
os usuários de seis a 10 anos (Tabela 5). Este resultado 
é contrário ao observado por outros autores, em que a 
latência da onda V foi menor nos indivíduos que usa-
ram crack e múltiplas drogas por mais de cinco anos12. 
Contudo, o resultado observado no nosso estudo pode 
estar relacionado ao fato de que os indivíduos do G2 
com um a cinco anos de uso de drogas apresentaram 
alterações na ATL e, se a origem da perda auditiva 
nestes casos é coclear, espera-se que a latência abso-
luta da onda V apresente valor menor em função do 
fenômeno do recrutamento26.

A impossibilidade de analisar as ondas I, III e 
V na avaliação de três indivíduos não foi relatada por 
outros trabalhos com usuários de drogas8,9,12.

Somente cinco indivíduos apresentaram latências 
absolutas e intervalos interpicos normais, conforme o 
padrão de normalidade utilizado, diferente de outro 
estudo com usuários de crack e múltiplas drogas, em 
que todos os indivíduos tiveram resultados normais 
no PEATE12. A diferença de resposta entre os dois 
estudos pode estar relacionada com o fato de que no 

estudo citado não foram incluídos usuários com perda 
auditiva na ATL.

Entretanto, no presente estudo, mesmo indivídu-
os normo-ouvintes apresentaram latências absolutas e 
intervalos interpicos aumentados, sugerindo que, nesta 
amostra estudada, o uso de maconha, crack/cocaína 
poderia provocar disfunção na transmissão do estímulo 
nas vias auditivas em nível de tronco encefálico.

Quanto ao possível local desta disfunção, o inter-
valo interpico que mais apresentou aumento na latência 
foi o I-V, o que infere que o uso das drogas possivel-
mente atinge todo o tronco encefálico (Tabela 6).

Um estudo sobre a audição de neonatos expostos 
à cocaína durante a gestação também mostrou altera-
ção no tempo de transmissão do estímulo no tronco 
encefálico, evidenciado pelo aumento da latência dos 
intervalos interpicos e diminuição da latência da onda 
I. Os autores destacaram que as diferenças encontradas 
eram sutis, mas que as respostas encontradas poderiam 
indicar lesões subclínicas na via auditiva27. Alterações 
no processamento da informação auditiva decorrente 
da exposição à cocaína também foram observadas em 
pesquisa com cobaias28.

O efeito do uso de cocaína nos potenciais evo-
cados auditivos de média e longa latência também já 
foi investigado. Os autores constataram redução signi-
ficativa na amplitude e latência do P50, N100 e P20011 
e na amplitude do P30010, sugerindo alterações na via 
auditiva a nível subcortical e cortical decorrentes do 
uso da droga.

Observou-se correlação estatisticamente signifi-
cante entre a presença de queixa auditiva e a alteração 
no PEATE (Tabela 7). Estudos com indivíduos normo-
-ouvintes também encontraram relação entre a presença 
da queixa de tontura e PEATE alterado29,30 e entre queixa 
de zumbido e aumento das latências absolutas e dos 
intervalos interpicos III-V e I-V31.

No presente estudo, nove dos 12 indivíduos 
com queixa de dificuldade de compreensão da fala em 
ambientes ruidosos apresentaram alterações nos PEA-
TE. Em uma pesquisa que realizou avaliação auditiva 
eletrofisiológica em indivíduos sem histórico de uso de 
drogas e com esta queixa, o grupo com queixa apre-
sentou resultados dentro dos padrões de normalidade32.

Entre as orelhas em que foi constatada perda 
auditiva na ATL, todas tiveram alteração no PEATE. A 
ausência de todas as ondas observada em três orelhas 
com perda auditiva de grau leve a moderado indica 
que estas alterações são de patologia retrococlear26. 
Onze orelhas com ATL normal apresentaram aumento 
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nas latências absolutas e nos intervalos interpicos no 
PEATE (Tabela 8).

Não tendo sido observada diferença estatica-
mente significante entre os achados dos dois grupos, 
os resultados encontrados sugerem que, na amostra 
estudada, tanto o uso de maconha como de crack/
cocaína pode provocar alterações da via auditiva no 
tronco encefálico - ausência das ondas I, III e V; ou 
apenas uma disfunção na transmissão da informação 
auditiva - aumento das latências absolutas e dos inter-
valos interpicos.

O aumento do tempo de resposta, principalmente 
no intervalo I-V, infere que tais disfunções são difusas, 
isto é, atingem todo o tronco encefálico.

CONCLUSÃO

Independentemente do tempo de uso das drogas, 
na amostra estudada, observou-se alteração nas latên-
cias absolutas e nos intervalos interpicos, o que infere 
que o uso de maconha e crack/cocaína pode provocar 
alterações difusas no tronco encefálico, comprometen-
do a transmissão do estímulo auditivo.
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