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Resumo

O zumbido é um sintoma otoneurolégico descrito desde
a Antigiiidade, correspondendo a percep¢cdo de um som
nio relacionado a uma fonte externa de estimulacdo. E
considerado o terceiro pior fator que pode acometer o ser
humano, s6 sendo superado pela dor intensa intratavel e
pela tontura intensa intratavel. Acredita-se que esse sin-
toma acometa severamente 1 a 2% da populacdo americana,
embora haja diferenca na incidéncia entre os paises. Os
mecanismos fisiopatolégicos do zumbido ainda néo foram
completamente elucidados, mas atualmente é consenso
que se trata de uma atividade neuronal aberrante dentro
das vias auditivas, geralmente de natureza excitatoéria.
Considerando que esse sintoma pode relacionar-se a cerca
de 300 afeccdes, sua investigacido requer uma anamnese
detalhada, buscando fatores causais cujo conhecimento
certamente tém implicacio na abordagem terapéutica.
O presente trabalho aborda as principais etiologias do
zumbido, destacando aspectos fisiopatolégicos e terapéu-
ticos, e descreve o protocolo de investigacao de zumbido
utilizado no Ambulatério de Zumbido da Disciplina de
Otorrinolaringologia da Faculdade de Medicina do ABC
(Sao Paulo, Brasil).
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Abstract

Tinnitus is an otoneurological symptom that has been de-
scribed since antiquity, and it corresponds to the perception
of a sound that is not related to external stimulation. It is
considered to be the third worst factor that can attack the
human being, which is only overcome by intractable pain
and intractable vertigo. It is believed that this symptom se-
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verely attacks 1 to 2% of the American population, although
there are differences in its incidence among countries. The
pathophysiological mechanisms of tinnitus have not been
completely elucidated yet, however, nowadays there is a
consensus that it is an aberrant activity in the auditory
pathway, generally of an excitatory nature. Considering
that this symptom can be present in about 300 diseases,
its investigation requires a detailed anamnesis, searching
for causes of tinnitus that can certainly have implications
in the therapeutic approach. This paper broaches the prin-
cipal causes of tinnitus, emphasizing pathophysiological
and therapeutic aspects, and it describes an investigation
protocol that has been currently used in tinnitus outpatient
clinic of the Department of Otorhinolaryngology of ABC
Medical School (Sao Paulo, Brazil).

Keywords

Tinnitus; etiology; pathophysiology; clinical aspects;
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Introdugao

O zumbido, também denominado #innitus ou tinido, é a
sensacdo de som percebido pelo individuo, independentemente
de estimulo sonoro externo, devendo sempre ser considerado
sintoma de alguma doenga ou seqiiela de alguma agressio
sofrida pelo sistema auditivo’.

E uma queixa relatada desde os tempos mais remotos?,
por volta de XVI a.C., apresentando uma conotagio de magia
nessa época. O fato de um individuo apresentar zumbido
corresponderia 4 sua aproximagio com espiritos’.

Felizmente, em cerca de 80% dos casos, o zumbido é de
grau leve e intermitente, nio trazendo maiores conseqiiéncias
avida do individuo e nem mesmo levando-o a procurar auxilio
médico*. Entretanto, Cooper (1994)° destacou que 10% dos
pacientes que apresentam zumbido nos Estados Unidos tém
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o sintoma na forma severa, o que coloca o zumbido como um
problema de satide publica.

O zumbido severo é considerado o terceiro pior fator
que pode acometer o ser humano, sé sendo superado pela
dor intensa intratdvel e pela tontura intensa intratdvel,
de acordo com a pesquisa nacional realizada nos Estados
Unidos em 1984/85 pela Public Health Agency of America.
Esta mesma pesquisa estimou que cerca de 36 milhdes de
adultos norte-americanos apresentam alguma forma de
zumbido. Destes, aproximadamente 7,2 milhdes apresentam
o sintoma na sua forma severa®,

A incidéncia do zumbido difere bastante nos diversos
paises, ndo havendo disponibilidade de dados estatisticos
no Brasil®.

De acordo com House (1984)7, a maioria dos pacientes
refere o zumbido relacionado 2 disacusia ou a tontura, sendo
estas ultimas as queixas principais; outros s6 referem-se ao
zumbido quando inquiridos. Esses pacientes ndo sofrem com
o zumbido, mas cerca de 5% dos individuos apresentam o
zumbido como queixa principal e sdo esses que devem ser
tratados?.

E um sintoma geralmente referido como um chiado,
apito, barulho de chuveiro, de cachoeira, de cigarra, do
escape de panela de pressio, de campainha, do esvoagar de
inseto, de pulsagio do coragio ou batimento da asa de bor-
boleta, apresentando-se de forma continua ou intermitente,
constante, mono ou politonal. A intensidade é varidvel e
o desconforto nem sempre é associado a intensidade do
zumbido que ¢, ao lado da tontura e da disacusia, uma das
principais manifestacdes otoneuroldgicas®.

Apesar dos recentes avangos cientificos, o zumbido é um
sintoma envolto em indmeras incégnitas e permanece sendo
um dos desafios da otorrinolaringologia’.

Classificagao do zumbido

Muitas classificagdes ja foram propostas para o zumbi-
do, sendo a mais conhecida a que considera a existéncia do
zumbido objetivo e subjetivo, sendo o primeiro relacionado
a percepgio de um som pelo paciente e pelo examinador e o
segundo relacionado a percepgio do som apenas pelo paciente.
Entretanto, essa classificagdo tem utilidade limitada, uma vez
que uma mesma doenga pode provocar zumbido subjetivo
em alguns pacientes e objetivo em outros'®!.

Uma classificagio mais apropriada aborda o zumbido
por sua fonte de origem. Por essa, hd zumbidos origindrios
no sistema auditivo neurossensorial e zumbidos origindrios
no sistema para-auditivo®.

Essa classificagio apresenta relagdo com a andtomo-
fisiologia do sistema auditivo e considera a diferenciagdo na
abordagem terapéutica entre os grupos™.

Zumbidos origindrios do sistema auditivo
neurossensorial
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Os zumbidos originados do sistema auditivo neuros-
sensorial sdo mais freqiientes que os zumbidos origindrios
do sistema para-auditivo, constituindo os que apresentam a
fisiopatologia mais complexa, sendo o mais angustiante para
o paciente e o mais desafiador para o médico’.

Os zumbidos dessa natureza ocorrem devido a lesdo
e/ou desarranjo funcional no sistema auditivo neuros-
sensorial, seja origindrio na orelha interna ou nas vias
auditivas centrais. Geralmente hd perda auditiva audio-
metricamente detectdvel, embora a audiometria tonal
possa apresentar-se normal, visto ser admitido que uma
perda de até 30% de células ciliadas externas da céclea
nio gera alteracdo audiométrica'.

Esse tipo de zumbido pode ser explicado por multiplos
mecanismos fisiopatolégicos, oportunamente descritos em
“Fisiopatologia do zumbido”.

Zumbidos origindrios do sistema para-auditivo

Os zumbidos originados do sistema para-auditivo podem
ser ocasionados por estruturas vasculares ou musculares.

Os zumbidos gerados por alteragbes vasculares apre-
sentam caracteristica do tipo clique ou pulsagdes sincronas
com o batimento cardiaco. Podem ocorrer pela presenca de
paragangliomas, fistulas artério-venosas, aneurismas intra
ou extracranianos, bulbo da veia jugular alto ou deiscente,
ou qualquer alteragio vascular anatémica ou patolégica que
ocasione fluxo sanguineo em turbilhdo préximo as estruturas
auditivas'’.

Nesse caso, a percepgdo do sintoma ocorre porque a
céclea detecta alteragdes do fluxo sanguineo para-auditivo,
configurando uma manifestagio otolégica de anormalidade
do fluxo sanguineo do osso temporal. Trata-se de zumbidos
pulsiteis, resultantes de uma turbuléncia do fluxo sanguineo
por alteragio da velocidade do mesmo ou do calibre da luz
do vaso. Em sua maioria sdo zumbidos subjetivos, embora
possam ser objetivos com uma freqiéncia maior que o0s
zumbidos originados do sistema auditivo™.

Os zumbidos relacionados as alteragdes musculares
freqiientemente apresentam-se como cliques nio-sincronos.
Podem ocorrer devido 2 mioclonia dos musculos da orelha
média e/ou de palato™.

A mioclonia de palato é uma condigio rara, originalmente
descrita por Politzer em 1862, e caracterizada pela contragdo
ritmica involuntdria da musculatura do palato, comumente
apresentando como manifestagio o zumbido objetivo’, que
geralmente corresponde a um clique nio sincrono, freqlien-
temente unilateral®.

A mioclonia de palato ¢ uma condigdo patolégica do
sistema extrapiramidal, originada no tridngulo de Guillain-
Mollaret. Anatomicamente, esse tridngulo estende-se do
nucleo vermelho 2 oliva inferior homolateral, correspondendo
ao fasciculo tilamo-olivar, também conhecido como tracto
tegmentar central (base do tridngulo); o dpice do tridngulo
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¢ representado pelo nicleo denteado e os dois lados sdo
formados pelo pedinculo cerebelar superior e fibras olivo-
cerebelares ou olivodenteadas®.

O zumbido também pode estar relacionado a fatores
dentais®. Costen (1934)'¢ sugeriu que o mau posicionamento
do condilo da mandibula, devido 4 perda de suporte dentirio
posterior, poderia causar bloqueio da tuba de Eustiquio, oca-
sionando sintomas como otalgia, tonturas e zumbido.

Goodfriend (1947)" considerou que, além dos referidos
sintomas, anormalidades oclusais poderiam causar hipoacusia,
neuralgias de cabeca, face e ouvido. O conjunto de sinais e
sintomas relacionados as desordens funcionais do sistema
estomatogndtico tem recebido a denominagio de desordem

témporo-mandibular (DTM).

As DTM estio relacionadas a fatores oclusais, neuro-
musculares e emocionais, associados ou nio, causando dores
na musculatura da mastigagio, havendo especulagdes de que
ador da DTM possa ser um fator contribuinte na geragio do
zumbido, ou mesmo representar o préprio fenémeno®.

Myrhaugh (1965)* ponderou que, filogeneticamente, os
ossiculos da orelha média sio interpretados como ossos da
mandibula, que passaram a desempenhar a fungio auditiva, sendo
os musculos tensor do timpano e do véu palatino relacionados
4 musculatura da mastigagio no processo evolutivo. Um ponto
em comum ¢€ a inervagdo de ambos pelo trigémio.

Se o musculo tensor do timpano, o musculo tensor do
véu palatino e a musculatura da mastigacio possuem uma
inervagdo comum, espasmos ou a hiperatividade dos musculos
da mastigagio poderiam afetar o musculo tensor do timpano,
gerando um aumento na pressio intralabirintica (isso seria
transmitido pela cadeia ossicular)?.

Em uma mé-oclusio, muitas vezes encontramos uma
postura anormal da mandibula. Sendo assim, movimentos
mandibulares, inicialmente alterados, geralmente terminam
em posturas também alteradas. Isso, por sua vez, gera estimulos
aferentes proprioceptivos, que criam por meio de agao reflexa,
um toénus muscular aumentado. Temos, entdo, um estimulo
aferente adicional (exteroceptivo) dentro da distribui¢io do
V nervo craniano®.

Como o musculo tensor do timpano compartilha mu-
dangas similares de ténus com os musculos da mastigagio
(hiperatividade do tensor do timpano ocorre juntamente com
o aumento de atividade dos musculos mastigatérios), vibragio
e clono do mesmo poderiam levar a ocorréncia de sintomas
como zumbido, vertigens e alteracoes auditivas®.

Agentes indutores de zumbido

Qualquer situagio clinica que seja capaz de alterar a
fisiologia da via auditiva pode relacionar-se ao zumbido.
2 P
Nesse dmbito, altera¢des no sistema auditivo conseqiientes a
perda auditiva induzida por ruido (PAIR), trauma acustico,
presbiacusia, otosclerose, ototoxicidade podem relacionar-se

a esse sintoma®!!.
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Odutras alteragdes, no relacionadas diretamente a patolo-
gias do sistema auditivo, mas capazes de alterar sua fisiologia,
também podem relacionar-se ao zumbido. Assim, alteracdes
metabdlicas, cardiovasculares, neurolégicas, farmacoldgicas,
odontoldgicas e psicolégicas também devem ser consideradas

na avaliagdo do paciente com zumbido™!'.

O Quadro 1 apresenta as principais causas que podem
lesar o sistema auditivo ou alterar sua fisiologia, levando ao
zumbido.

E importante lembrar que, embora os agentes indutores
relacionem-se & etiopatogenia do sintoma, eles nio correspondem
aos mecanismos fisiopatolégicos do zumbido. Logo, as causas
relacionadas no Quadro 1 sdo bem conhecidas dos otorrino-
laringologistas por potencialmente conduzirem a altera¢oes
relacionadas ao surgimento do zumbido, mas os mecanismos
acionados por eles sdo relativamente pouco conhecidos na
atualidade, sendo a literatura escassa no Brasill.

Fisiopatologia do zumbido

Apesar dos avangos cientificos nas ltimas duas décadas, o
zumbido permanece desafiando os pesquisadores. Varias teorias
jd foram propostas para explicar a fisiopatologia da geragio e
percepeio do zumbido (Quadro 2), acreditando-se atualmente
que, na maioria das vezes, mais de um mecanismo possa estar
relacionado a0 sintoma em um mesmo individuo'2.

E consenso, hoje, que o zumbido ¢é resultante de uma
atividade neuronal aberrante dentro das vias auditivas, ge-
ralmente de natureza excitatéria' e interpretada como som
pelo cortex auditivo’.

Dentre as pessoas com deficiéncia auditiva sensorioneural, o
nimero de individuos é mais elevado, embora possa haver pessoas
que apresentem o sintoma e niveis auditivos normais?.

Uma das hipéteses para a geragdo do zumbido sugere o
envolvimento das células ciliadas externas (CCE). Normalmente,
as CCE sio conhecidas por aumentar a sensitividade da orelha
interna pela amplificagio dos sons por meio de processos ativos
dependentes de energia®. Sio células eletroméveis, capazes de
contrair e produzir vibragdes que influenciam as propriedades
mecénicas do Orgio de Corti. Isso gera sons muito baixos,
emitidos pela céclea na forma de emissbes otoacusticas
(EOA), e que podem ser captadas por microfones sensiveis
alocados no meato acustico externo, podendo ser estudadas
em humanos normais e com zumbido?!.,

Em média, 28% dos homens e 56% das mulheres apresentam
EOA mensuraveis que ocorrem na auséncia de estimulagio
acustica, e que poderiam ser responsabilizadas pelo zumbido.
Essas sdo conhecidas como Emissées Otoacusticas Esponta-
neas (EOAe). Todavia, sdo raros os zumbidos que podem ser
explicados pelas EOAe (menos de 10%)%. Segundo Bittar
et al. (2001)*, a correlagio entre zumbido e EOAe poderia
ocorrer em apenas 4% dos casos.

As células ciliadas internas (CCI) também tém sido foco
de vérios modelos de zumbido devido a sua fungio aferente.
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Distarbios na fungio coclear causados por trauma mecinico
ou altera¢des no suprimento sanguineo modificam as proprie-
dades biofisicas das células ciliadas, alterando a condutincia
ionica e aumentando a neurotransmissio espontinea*, o
que gera aumento da atividade das fibras do nervo auditivo
e zumbido®.

Outra teoria sobre o zumbido aborda o dano despro-
porcional entre as CCE e as CCI. Situagées traumiticas da
orelha, como a exposi¢io ao ruido ou a drogas ototdxicas
causam alteracdo da estrutura da céclea, comegando por
lesar a membrana basilar na regido de altas freqiiéncias,
com alteragio primeiramente de CCE, e posteriormente de
CCI. Dessa forma, na membrana basilar danificada, haveri
dreas com total lesdo, tanto de CCE como de CCI, e regides
com lesées apenas das CCE, enquanto as CCI permanecem
intactas®.

Stypulkowski (1989)* propds que, na auséncia de aco-
plamento dos cilios por lesio das CCE, a membrana basilar

poderia fazer movimentos contrateis de maior amplitude e
a membrana tectdria sofreria um desacoplamento parcial, de
modo que a distincia entre ambas fosse suficiente para apro-
ximar os cilios das CCI 4 membrana tectéria, promovendo
uma despolarizagio tonica das CCI, resultando em atividade
anormal nas fibras aferentes.

Quanto ao sistema eferente, Hazell (1987)% prop6s que
as aferéncias das CCE informam os centros superiores de
sua posi¢do em relagio & membrana tectéria e as eferéncias
dessas células regulam o seu comprimento apds processamento
das informagées. Como o impulso eferente inibitério é re-
sultante da somatéria de impulsos aferentes, poderia ocorrer
reducio da eferéncia, visto que hi CCE que nio respondem
ao estimulo actstico. Assim, como uma fibra eferente inerva
cerca de 100 CCE, a redugido na inibi¢do afetaria dreas da
membrana basilar em que as CCE estdo normais, fazendo-
as contrair livremente, estimulando as CCI dessas regioes e
gerando zumbido.

Quadro 1
Principais agentes indutores de zumbido.
Sistemas . . s e ~
envolvidos Doenga/situagio clinica Causa Sitio de lesao
Vi
. . . rincipalmente as
) ) fatores genéticos, ambientais e p, P .
1 presbiacusia limentares células ciliadas da
coclea
exposicio ao ruido (acima de  células ciliadas da
PAIR posi¢ d d lulas ciliadas d
o 85 dBNa) céclea
Auditivo L .
exposi¢do a ototGxicos células ciliadas da
Ototoxicidade (antibiéticos, quimioterdpicos coclea
e outros)
Otosclerose platina do estribo,

céclea

Diabetes hipercolesterolemia

2  Endécrino ] )
tireopatias

distrbio no metabolismo
de carboidratos e lipideos e
alteragoes hormonais

células ciliadas da
céclea

Hipertensao arterial sistémica,

3  Cardiovascular .. en )
anemia, insuficiéncia cardiaca

células ciliadas da
céclea

genética, familiar, anatomica,
alimentar

traumatismo cranio-encefilico,

4 Nervoso wiplash, esclerose multipla

sistema auditivo
periférico, sistema
nervoso central

acidentes, doengas cronico-
degenerativas

5  Psicoldgico ansiedade, depressio, fobias

sistema nervoso

sicoldgicas, psiquidtricas
P g1cas, psiq central

mioclonia palatal e dos
musculos da orelha média

6  Muscular

doengas que alteram a
fisiologia no tridngulo de

Guillain-Mollaret

sistema nervoso
central

distdrbios da articulagdo
temporomandibular e/ou da
musculatura da mastigagio

7 Ortognitico

sistema para-

odontolégicas L.
& auditivo
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Mudangas na concentracdo de cdlcio na perilinfa ou
nas células ciliadas sdo responsdveis por uma variedade de
disfun¢des cocleares. Hé virios mecanismos possiveis que
sugerem a influéncia do cdlcio na transdugio da céclea.
A redugio do cilcio na céclea causa um rapido edema da
membrana tectéria, por aumento na sua permeabilidade,
assim como um aumento no didmetro das CCE com redugio
do seu comprimento, alterando a distincia entre os cilios e a
membrana tectéria. Além disso, a redugio de cilcio altera a
capacidade de despolarizagio das células ciliadas, por interferir
na regulagio do potéssio intracelular. A diminuigio de cilcio
na raiz dos cilios também altera sua mobilidade, interferindo
na contra¢do dos mesmos'*.

O cilcio nio € crucial para as contragdes ripidas das CCE,
porém ¢é fundamental para as contragdes lentas. Sua redugio
altera as contragdes lentas, gerando excesso de contracées
rdpidas,além de interferir na liberagio de neurotransmissores
das células ciliadas, havendo relagio com o zumbido!%,

O zumbido poderia também ser decorrente do “cross-
talk” entre as fibras desmielinizadas do VIII par craniano,
situagdo em que ocorreria a perda do isolamento elétrico entre
as fibras, com conseqiiente “curto-circuito” entre elas. Essa
situagdo poderia ocorrer devido a sindromes de compressio
vascular dentro do meato acistico interno ou outras patologias
retrococleares, levando a geragio de impulsos anormais®.

Outra teoria refere-se as alteragbes no padrdo de des-
carga neural na via auditiva. Fisiologicamente, os impulsos
sdo gerados em um padrio irregular e aleatério na auséncia
de estimulo sonoro. Entretanto, com a estimula¢io acustica,
os impulsos tornam-se altamente regulares, havendo unifor-
midade entre o intervalo das despolarizagdes. Esse padrio

Quadro 2

Principais mecanismos

fisiopatolégicos envolvidos no zumbido.

Teorias sobre a Fisiopatologia do Zumbido

1 Disfungio das células ciliadas externas
2 Distuncio das células ciliadas internas
3 Desproporgio entre as células ciliadas

externas e internas

Envolvimento do cilcio

Cross talk entre as fibras do VIII par craniano

Atividade bursting aumentada

Descargas neurais coincidentes

4
5
6 Atividade espontinea aumentada
7
8
9

Envolvimento do zinco

10 Mudangas de mapas tonotépicos

11 Modelo neurofisiolégico de Jastreboff
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regular produz periodicidades no padrio de descarga neural,
resultantes da sincronizagio, formando ciclos que traduzem
uma propriedade conhecida como “phase locking”, capaz de
codificar sons de baixas freqliéncias, em geral menores que
5000 Hz, no sistema auditivo®.

Periodicidades semelhantes aquelas da “phase locking”
podem ser induzidas em animais tratados com salicilatos,
expostos ao ruido ou em hidropisia endolinfitica induzida,
sendo essa uma condi¢do comumente associada 2 Doenca de
Meniére. Nessa situagio, hd um aumento na incidéncia da
atividade bursting, na qual dois ou mais impulsos ocorrem em
uma sucessdo ripida de tempo e em intervalos regulares.

Todavia, h4 indicios contrarios a esse como um mecanis-
mo gerador de zumbido, porque pacientes que apresentam
zumbido causado por salicilatos ou quinina apresentam picos
de actfenos em freqiiéncias entre 7000 e 9000 Hz, bem acima

do presumido limite de 5000 Hz da “phase locking”%.

Na auséncia de estimulagio sonora, diferentes neur6nios
despolarizam de forma assincrona, mas na presenca de estimu-
lagdo, as descargas tornam-se sincronizadas. Considerando isso,
surgiu a teoria dos disparos coincidentes, em que o zumbido
seria gerado por uma condigfo patolégica que causaria aumento
no nivel de sincronizagio das descargas entre dois ou mais
neurdnios. Considerando que a sincronizagio nos disparos é
uma propriedade neuronal fisiolégica, a geragio do zumbido
envolveria um aumento no nivel de sincronizagio entre neu-
ronios dentro de uma mesma 4rea ou estrutura auditiva, ou
entre diferentes estruturas no sistema auditivo®.

Os disttrbios na fisiologia do zinco no sistema nervoso
central e nas vias auditivas também tém sido relacionados ao
sintoma zumbido. Esse ion ¢ encontrado em alguns circuitos
neurais, relacionando-se ao funcionamento de redes sindpti-
cas excitatérias glutamatérgicas. Acredita-se que tenha agio
moduladora em algumas sinapses glutamatérgicas, agindo
inibitoriamente em receptores pés-sindpticos™®.

Na céclea, o zinco tem sua agdo associada 4 enzima su-
peréxido dismutase (Cu/Zn SOD), considerada a primeira
linha de defesa contra a agio de radicais livres nessa drea,
além de ser essencial em processos vitais, como a manutengio
da ligagdo Na-K-ATPase, sendo sua deficiéncia associada a
alteracio na fisiologia da bomba. Nessa situagdo, niveis redu-
zidos do fon modificariam o potencial endococlear, alterando
a eletrofisiologia da céclea e gerando zumbido®.

Outra teoria que tem despertado a atengio dos pesquisadores
refere-se as evidéncias de mudancas na organizagio tonotdpica
em estruturas auditivas centrais. A organizagio tonotépica
corresponde ao arranjo das células no interior dos nicleos da
via auditiva de acordo com sua seletividade freqiiencial, sendo
que essa organizagio reflete aquela da céclea®.

Uma das principais caracteristicas do sistema auditivo é sua
organizagio tonotépica. Apds uma lesio, ocorrem reorganizagdes
nos mapas tonotdpicos nas diversas estruturas auditivas®, jd tendo
sido demonstradas reorganizagées no cértex auditivo e coliculo
inferior de gatos e cobaias®.
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Virios mecanismos tém sido implicados na reorganizagio
estrutural apds uma lesdo periférica. Mudangas logo apés a
lesdo tém sido atribuidas a perda da inibi¢do em circuitos
neurais intrinsecos. Entretanto, mudangas observadas sema-
nas ou meses apds a lesdo apresentam uma base estrutural,
podendo ser observados fenémenos de brotamento neuronal
(“axonal sprouting”), formagio e translocagio de sinapses, ou
aumento da eficiéncia em sinapses j existentes®.

A reorganizagio tonotdpica vista no cértex auditivo apds
injdria coclear é andloga a reorganizagio do cértex somatossenso-
rial ap6s perda da fungdo limbica. Estudos clinicos com imagens
magnéticas sugerem que dreas do mapa tonot6pico em pacientes
com zumbido sdo reorganizadas®.

Segundo Jastreboff (1990)", 0 zumbido seria o resultado
da interagio dinimica de algumas estruturas do sistema ner-
voso central, incluindo vias auditivas e nio auditivas. Assim,
uma causa inicialmente coclear nio seria fundamental na
determinagio da gravidade do zumbido, agindo apenas como
gatilho para outros processos dentro do sistema nervoso, com
a participagio, inclusive, do sistema limbico.

Mudangas no estado emocional, particularmente flutuacdes
de humor ou ansiedade, podem aumentar a estimulagio global
e fazer-nos mais capazes de descobrir ameagas potenciais em
nosso ambiente. Essas mudangas emocionais podem aumentar
a intensidade aparente e a irritacdo a sons para os quais ji
temos hipersensibilidade. Em algumas pessoas, isso resulta
em um aumento na percepgio de todos os estimulos, sejam
eles visuais, auditivos, olfatérios ou dolorosos®.

Dessa forma, o recrutamento limbico pode ocorrer quando
¢ mantida uma situagio cronicamente, o que pde o zumbido
como a expressdo de uma percepgio auditiva fantasma’.

Por conseguinte, o zumbido pode sofrer sensibilizag¢io ou
habituacio na dependéncia das associagbes que serdo feitas
entre a via auditiva e outras estruturas do sistema nervoso
central, podendo ser modulado ou originado pela estimulagio
do sistema somatossensorial'?.

Abom’agem terapéutica do zumbido

O zumbido deve sempre ser considerado um sintoma,
e como tal, a abordagem terapéutica deve priorizar, sempre
que possivel, a patologia de base.

Entretanto, muitas vezes a causa do zumbido nio é
estabelecida ou ndo pode ser afastada. Nesse caso, medica-
mentos podem ser instituidos, com o objetivo de controlar
o sintoma e reduzir os efeitos negativos que ele proporciona
ao individuo.

Inimeros medicamentos tém sido preconizados no con-
trole do zumbido, desde vasodilatadores, hemorreolégicos,
bloqueadores de canais de célcio, ansioliticos, anti-agregantes
plaquetdrios, anticonvulsivantes e vitaminas, dentre outros.

E importante ressaltar que ndo existe um padrao de escolha
de qual medicamento deve ser instituido inicialmente, embora
seja coerente considerar os dados de anamnese, exame clinico e
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exames complementares, estabelecendo uma hipétese de qual
ou quais mecanismos fisiopatolgicos podem estar envolvidos
na geragio e percepgio do zumbido daquele paciente. Devem
ser evitadas as “receitas prontas”, procurando-se individualizar
cada caso.

A utilizagio de aparelhos de amplifica¢io sonora indivi-
dual (AASI) também é uma opgio no controle do zumbido.
Os AASI podem ser indicados em pacientes com disacusia
neurossensorial, sendo que a melhora do desempenho au-
ditivo € associada a neutralizagio e maior tolerabilidade do
zumbido.

Em casos de disacusia neurossensorial profunda ou
anacusia bilateral, o implante coclear é uma opgio a ser
considerada.

Além da terapia especifica, medidas gerais também
devem ser adotadas, como a redugio no uso de substincias
cafeinadas, de alimentos ricos em agicar, do tabaco, da ex-
posi¢do ao ruido ambiental e controle do estresse, buscando
uma vida sauddvel.

Discussio

Tal como assinalado por Sanchez ez al*’, muitas vezes o
tratamento adequado de algumas doengas das quais o zum-
bido faz parte ndo consegue aliviar satisfatoriamente esse
sintoma, permanecendo o mesmo como a principal queixa
do paciente. Mesmo quando nio hd doengas identificiveis, o
zumbido pode interferir intensamente na qualidade de vida
do individuo e de sua familia, podendo até mesmo precipitar
um suicidio.

Muitos otorrinolaringologistas referem dificuldades em
lidar com o paciente portador de zumbido, e dois fatores devem
ser considerados nessa questdo: primeiramente, o zumbido
¢ um sintoma alusivo e o desconforto causado é sempre
subjetivo, tornando dificil a avaliagio médica. Associando-se
a isso a insuficiéncia de descri¢bes sobre o assunto, mesmo
nos grandes livros-texto de nossa especialidade, alude a uma
sensacdo de despreparo profissional para lidar com o paciente
portador de zumbido®.

E importante ressaltar que o zumbido deve sempre ser di-
terenciado das alucinagGes auditivas dos pacientes psicéticos que
percebem vozes ou melodias®, e cabe a0 médico estar atento a
isso na avaliagio do paciente com zumbido.

A multiplicidade de fatores etiolégicos e a complexidade
dos mecanismos fisiopatolégicos do zumbido exigem um
processo de investigagdo que priorize detalhes, demandando
tempo e dedicagio, o que torna inevitdvel a necessidade de
protocolos, principalmente em ambientes académicos.

Qualquer modelo neurofisiolégico que considera a céclea
isoladamente como fonte geradora do zumbido parece ndo
ser mais adequado, embora possa haver situagées onde uma
alteragio coclear possa ser responsabilizada pelo sintoma®.

A partir de 1990, 0 modelo neurofisiolégico de Jastreboff™?

ampliou o conceito do zumbido, englobando a participagio

Arq Med ABC. 2005;30(2):111-8.



de estruturas ndo auditivas em sua génese e percep¢io, o
que propiciou uma nova abordagem e novas formas de
tratamento.

Seguindo o modelo de Jastreboft, Flor ez al. (1995)% en-
fatizaram a importincia do sistema limbico em processos de
reorganizacio funcional no sistema nervoso, e tal qual o zumbido
poderia estar relacionado. Nesse 4mbito, a participagdo do siste-
ma limbico envolveria uma individualidade, ou seja, o sintoma
igualmente intenso e com as mesmas caracteristicas poderia ter
significados distintos para diferentes individuos, e isso poderia
ter implicagio até mesmo na resposta clinica ao tratamento
medicamentoso.

E extremamente importante que o profissional que
lida com o paciente com zumbido tenha consciéncia dessa
individualidade, evitando considerar o zumbido como um
sintoma intransponivel, ou algo intratdvel, pois sempre hi
alguma coisa a fazer para o paciente com zumbido.

Holgers ef al. (2000)* avaliaram, por meio de achados
audiométricos e resultados de questiondrio sobre o potencial do
zumbido em promover incapacidade, quais fatores de risco rela-
cionam-se 4 severidade do zumbido. Os autores verificaram que
a depressio e a redugio na atividade fisica so os fatores preditivos
mais importantes para a severidade do zumbido. Isso corrobora
com o modelo neurofisiolégico de Jastrebofl, sinalizando a funcéo
do sistema limbico como potencial na percep¢io do zumbido, e
como tal, em sua perpetuagio.

Ha poucos centros especializados em zumbido no Brasil,
sendo o maior e mais conhecido o do Hospital das Clinicas da
Faculdade de Medicina da Universidade de Sao Paulo (FMUSP),
que teve suas atividades iniciadas em novembro de 1994%.

A partir de janeiro de 2003, entrou em funcionamento o
Ambulatério de Zumbido da Disciplina de Otorrinolaringologia
da Faculdade de Medicina do ABC (FMABC), que atualmente
funciona no Hospital Estadual Mario Covas de Santo André.
Objetivando a separagdo dos pacientes com esse sintoma do
ambulatério geral, e conseqiientemente, a dedicacio de tempo
para avaliacdo deles, propiciando a assisténcia e humanizagio
e priorizando o ensino da residéncia médica e a pesquisa do
zumbido, tornou-se inevitdvel a criagio de um protocolo espe-
cifico para tal.

O Anexo 1 apresenta o protocolo (ficha clinica) atual-
mente utilizado no Ambulatério de Zumbido da FMABC.
Ele exprime a anamnese minima que consideramos essencial
no processo de investigagdo do zumbido em um ambulatério
especializado.

Ouvir atentamente a queixa do paciente, envidando todo
esforco para estabelecer o diagnéstico e tratamentos corretos;
explicagdo em linguagem acessivel sobre os fendémenos gera-
dores do zumbido, a sua fisio e etiopatogenia, e o que pode
ser feito para suprimir ou atenuar o zumbido, estabelecendo
estreita relagio médico-paciente, sio de grande importincia
para dar tranqtilidade e confianca ao paciente, suprimindo ou
neutralizando o zumbido, procurando restaurar a qualidade
de vida ao paciente.

Comentarios finais

O zumbido certamente é um dos piores sintomas que afli-
gem o otorrinolaringologista e o paciente, e alguns fatores sio
decisivos para isso. Primeiramente, o zumbido deve sempre ser
abordado como um sintoma, e nio uma doenga; considerando
que sua etiologia pode estar associada a cerca de 300 afec¢des,
a abordagem desse sintoma exige uma anamnese detalhada,
preferencialmente por meio de protocolos padronizados, um
exame clinico minucioso e exames complementares, estes ul-
timos quase sempre necessérios. Isso necessariamente implica
na concessio de tempo, acarretando consultas diferenciadas,
quando comparadas a outras queixas otorrinolaringoldgicas.

Outro ponto-chave é que os mecanismos fisiopatologicos
nio estio completamente elucidados, devendo-se considerar
que mais de um possa estar envolvido na geragio e percepgio
do zumbido de um mesmo individuo.

Nesse dmbito, o profissional, inicialmente, deve preocu-
par-se em estabelecer a(s) etiologia(s) ¢ os possiveis meca-
nismos fisiopatolégicos desencadeantes do zumbido daquele
paciente. A partir de entdo, abordar o sintoma, lembrando
que ndo existe uma “receita pronta” para tratar o zumbido.
Os sucessos e fracassos ocorrerdo com qualquer profissional,
mas a experiéncia e a forma encorajadora com que se lida
com o problema de cada paciente refletir-se-do certamente
no sucesso terapéutico e profissional.
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