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RESUMO
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Data e Local da Entrega: Santa Maria, janeiro de 2006.

O zumbido é um sintoma encontrado em diversas enfermidades otologicas
e nao otolégicas, com uma fisiopatologia complexa, mdultipla e ainda nao
totalmente esclarecida. Pode estar associado a varias etiologias diferentes, as
vezes sobrepostas em um mesmo paciente, além de sofrer influéncia de inUmeros
fatores, o que dificulta a existéncia de um Unico tipo de tratamento. E crescente o
namero de estudos que visam o melhor entendimento do zumbido. Igualmente
cresce o0 numero de trabalhos destinados a desenvolver e testar tratamentos que
sejam eficazes no alivio desse sintoma. Estudos vém comprovando o que pode
ser facilmente observado na pratica clinica: 0 zumbido pode alterar o desempenho
do sujeito em suas atividades profissionais e sociais e de lazer, interferindo até
mesmo nas relagcdes familiares. Assim sendo, este trabalho teve como objetivo
reunir 0os conhecimentos mais recentes sobre o tema zumbido, levando em
consideracao que o fonoaudidlogo € um profissional de grande importancia, no
processo de avaliacédo, diagndéstico e tratamento do paciente com zumbido.

Palavras-chaves: Zumbido, Fisiopatologia, Avaliacdo, Diagndstico, Tratamento.



ABSTRACT
MONOGRAFIA DE ESPECIALIZACAO

Curso de Especializacdo em Fonoaudiologia
Universidade Federal de Santa Maria, RS, Brasil

TINNITUS: THEORETIC APPROACH
AUTHOR: CRISTIANE BERTOLAZI PADILHA
ADVISOR: MARISTELA JULIO COSTA
Place and Date: Santa Maria, janeiro de 2006.

TINNITUS IS A SYMPTOM FOUNDED IN SEVERAL ILLNESS OTTOLOGICS AND NO
OTTOLOGICS, WITH ONE COMPLEX PHYSIOPATHOLOGY, MULTIPLE AND STILL NO CLEAR
TOTALLY. IT CAN BE ASSOCIATE TO DIFFERENT ETIOLOGY, SOMETIMES OVEREXPOSE IN A
SAME PATIENT, BESIDES SUFFERING INFLUENCE OF MANY FACTORS, DIFFICULTTING THE
EXISTENCE OF ONE KIND OF TREATMENT. IT CRESCENTS THE NUMBERS OF STUDIES THAT
VISAED THE BEST UNDERSTANDING OF TINNITUS. EQUALLY THE NUMBER OF WORKS
DESTINED TO DEVELOP AND TESTING TREATMENTS THAT CAN BE EFFECTIVE IN RELIEF THIS
SYMPTOM. STUDIES COME PROVE THAT IT CAN BE EASILY OBSERVED IN THE CLINICAL
PRACTICES:. THE TINNITUS CAN ALTER THE ACTING OF SUBJECT IN HIS PROFESSIONAL
ACTIVITY, SOCIAL AND LEISURE, INTERFERING ALSO IN FAMILY RELATIONS. THIS WORK HAS
THE OBJECTIVE OF GATHERING THE KNOWLEDGE MOST RECENTLY ABOUT TINNITUS,
TAKING THE CONSIDERATION THAT THE AUDIOLOGIST IS A PROFESSIONAL OF GREAT
IMPORTANCE IN THE AVALUATION PROCESS, DIAGNOSTIC AND TREATMENT OF A PATIENT
WITH TINNITUS.

Key words: Tinnitus, Physiopathology, Avaluation, Diagnosis and

Treatment.
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1. INTRODUGAO

O zumbido é um sintoma encontrado em diversas enfermidades otologicas
e nao otolégicas, com uma fisiopatologia complexa, multipla e ainda nao
totalmente esclarecida. Apesar dos recentes avancos cientificos, € um sintoma
envolto em inUmeras incognitas e permanece sendo um dos desafios da otorrino-

fonoaudiologia.

O zumbido pode estar associado a varias etiologias diferentes, as vezes
sobrepostas em um mesmo paciente, além de sofrer influéncia de inumeros

fatores, o que dificulta a existéncia de um unico tipo de tratamento.

E crescente o nimero de estudos que visam o melhor entendimento do
zumbido. Igualmente cresce o numero de trabalhos destinados a desenvolver e

testar tratamentos que sejam eficazes no alivio desse sintoma.

Estudos vém comprovando o que pode ser facilmente observado na pratica
clinica: o zumbido pode alterar o desempenho do sujeito em suas atividades

profissionais e sociais e de lazer, interferindo até mesmo nas relagdes familiares.

O objetivo desse trabalho foi reunir os conhecimentos e pesquisas mais
recentes sobre o tema, levando em consideracdo que o fonoaudiélogo é um
profissional de grande importdncia no processo de avaliacdo, diagnéstico e
tratamento do paciente com zumbido, devendo estar preparado para este tipo de

atendimento.



2. AUDICAO

A audicdo € um dos mais antigos sentidos pertencentes a linha evolutiva
que deu origem ao ser humano. E também um dos mais fascinantes, ja que nos
permite conhecer o mundo através de todos os sons. Ouvir bem é fundamental
para o desenvolvimento daquela que talvez seja a mais importante das

habilidades do ser humano: a comunicacao.

A audicao faz parte do grupo de sistemas sensoriais estereoceptivos

destinados a relacionar o individuo com o meio externo.

Ouvir é necessario para a aquisicdo da fala, para o reconhecimento dos
sons, € importante para a educagdo normal e o desenvolvimento global do
individuo, é a chave para a linguagem oral e uma forma de sentir o0 mundo. Sua
falta pode ser devastadora. Podemos perceber que sem ela, o individuo perde
parte do mundo real, passando a ter problemas emocionais e sociais.

A via auditiva inicia no pavilhdo auricular, passando pelo meato acustico
externo, membrana timpénica, cadeia ossicular, orelha interna, co6clea, nervo
auditivo e suas conexdes e cértex auditivo. A audicdo depende da integridade
anatomo-funcional desta via. Segundo HAZELL (2002), este trajeto é percorrido
pelo estimulo sonoro que sofre algumas transformagdes mecanicas e elétricas até

seu destino final, o que é chamado percepcao consciente do som.

Qualquer intercorréncia no percurso do sinal acustico desde a sua entrada
no sistema auditivo ou em algum ponto proximal ou distal ao cértex cerebral, a
interpretagdo da informagdo sonora ndo sera plenamente efetiva. Existem
inUmeras alteracdes capazes de provocar esta condicdo, como: alteracdes
metabdlicas, lesdo celular do Orgdo de Corti, alteracdes no processamento do

som, tumores, entre outras.



3. HISTORIO

Pesquisas sobre o zumbido tém sido realizadas desde a antigliidade e,
desde essa época, ja havia controvérsias sobre como trata-lo: se como uma
entidade especifica ou como moléstia auricular. De acordo com SAMELLI (2004),
o conceito de zumbido como moléstia auricular provém do tempo de Plinio, o qual
organizou um compéndio com medicacoes bizarras, por exemplo leite de mulher,

espuma de boca de cavalo etc., as quais foram usadas até o século XIX.

Para a mesma autora (op. sit.), na antiguidade, segundo os anamitas da
india Oriental, a audicdo provinha da ativacdo de um pequeno animal dentro do
ouvido: se esse animal ficasse irritado, surgiria 0 zumbido. O animal poderia ser
acalmado com o uso de fumaca proveniente da queima de pele de cobras nao

venenosas.

Conforme SAMELLI (op. sit.), na Babildénia faziam-se exorcizagdes com o
uso de cantos, convidando o “fantasma” que produzia o zumbido a abandonar o

paciente.

A parte farmacolégica usada nessa época consistia na introducao de varios
tipos de éleos no ouvido e no uso de purgativos leves que teriam, no maximo,

efeito paliativo.

Na década de 80, Jastreboff elaborou um método de tratamento para

individuos com queixa de zumbido e/ou hipersensibilidade auditiva.

Segundo JASTREBOFF (2000), o modelo neurofisioldégico, descrito em
1990, propbs que varios sistemas neuronais estao envolvidos na percepcao do
zumbido, incluindo as vias auditivas periféricas e centrais, o sistema limbico e o

sistema nervoso auténomo.

Somente apds o estudo de LOCKWOOD (1999) pbde-se concluir que uma

porcdo mais central das vias auditivas, e ndo a coéclea, é responsavel pela



atividade espontanea neural que provoca o zumbido; a localizagao perceptual do
zumbido parece estar ligada a atividade do hemisfério cerebral oposto e, a
habilidade de alguns pacientes de modular o zumbido com movimentos oro-
faciais, evidenciaria a existéncia de ligagdes neurais entre os centros auditivos e

areas sensorio-motoras do Sistema Nervoso Central.



4. ZUMBIDO

4.1. Definicao

ELISABETSKY (1986) definiu o zumbido como sendo uma percepcao de

som sem que haja sua presenca no meio ambiente.

De acordo com FERREIRA et al. (1986), o zumbido consiste em uma
sensacao definida como iluséria, que pode ser caracterizada como barulho
semelhante ao ruido da chuva, do mar, de agua corrente, de sinos, insetos, apitos,
chiado, campainha, pulsacdo e outros. Esta sensacdo pode ser continua ou
intermitente, apresentar diferentes caracteristicas tonais, ser intensa ou suave,

além de ser percebida nos ouvidos ou na cabeca.

SHULMAN (1988) definiu o zumbido como sendo uma percepgao anormal
de som que é referida por um paciente e que nao esta relacionada a uma fonte
externa de estimulagcao. O zumbido ndo é uma doenga, mas sim um sintoma como

a cefaléia ou a vertigem.

Na maioria das vezes, o zumbido é uma sensacdo auditiva fantasma

percebida exclusivamente pelo paciente (JASTREBOFF, 1990).

Segundo BRIX et al. (1995), o zumbido refere-se a sensacdes auditivas que
ndao sado conscientemente atribuidas a qualquer fonte externa, ou seja, a sons

extra-corporais ou a sons corporais.

O zumbido é um disturbio perceptivo da fungdo auditiva clinicamente
identificado como tendo dois componentes: o sensorial e o “afetivo”. O sensorial
esta relacionado ao zumbido em si e 0 “afetivo” a maneira como o paciente reage
ao sintoma (GOLDSTEIN & SHULMAN, 1995).

O zumbido é uma experiéncia na qual um individuo ouve um som sem que

exista um estimulo sonoro externo correspondente. A palavra zumbido vem do



latim tinnitus e significa tinir ou soar como um sino (AMERICAN TINNITUS
ASSOCIATION, 1997).

BENTO (1998) definiu zumbido como uma ilusdo auditiva, ou seja, uma

sensagao sonora nao relacionada com uma fonte externa de estimulagéo.
4.2. Prevaléncia / Incidéncia

Segundo MC FADDEN (1982), o zumbido acomete milhées de individuos
por todo 0 mundo e algumas estatisticas revelam que até 40% dos americanos

apresentam zumbido em algum momento de suas vidas.

Em 1996, o NATIONAL INSTITUTE FOR HEALTH (N.l.H) divulgou que
15% da populacao dos Estados Unidos da América apresenta queixa de zumbido.

Aproximadamente, um ter¢co dos adultos do Reino Unido apresenta queixa
de zumbido, sendo que 10 a 20% destes sujeitos referem conviver com o sintoma
“a maior parte do tempo” (DAVIS, 1995).

Cerca de 20% da populacédo dos paises desenvolvidos relataram zumbido.
Destes, 2% sofrem de zumbido tdo severo que, em 25% dos casos, desorganiza
suas vidas (JAKES, 2001).

No Brasil, os estudos epidemiolégicos relacionados ao zumbido sé&o

recentes, mas de suma importancia para a clinica.

MARTINS (1991) encontrou 231 (49%) individuos com queixa espontanea
de zumbido ao investigar a audicdo de 467 sujeitos em uma clinica

otorrinolaringolégica no Brasil.

FERNANDES et al. (1993) investigaram as queixas auditivas e n&o
auditivas, por meio da analise das anamneses, de 338 trabalhadores industriais do
municipio de Sao Paulo e observaram que 150 (44%) sujeitos apresentavam
queixa de zumbido. Neste mesmo ano, estes estudiosos pesquisaram os efeitos



da musica sobre a audicdo de 60 musicos de uma orquestra sinfoénica e
observaram que 11 (18%) sujeitos, quando entrevistados, referiram apresentar

zumbido.

WIDMER (1993) pesquisou a ocorréncia de zumbido em criangas
deficientes auditivas de duas escolas especiais na cidade de Sdo Paulo. Detectou

a presenca deste sintoma em 39% desta populacgao.

Em outro estudo, BRANCO et al. (1997) encontraram queixa primaria de
zumbido em 233 (58%) dos 406 sujeitos avaliados em uma clinica audiolégica.

Ao estudar as queixas auditivas e ndo auditivas, através de questionario, de
56 trabalhadores de uma industria metaldrgica no municipio de Sao Paulo,
RISSONI (1997) encontrou 15 (27%) com queixa de zumbido.

ZIMMERMANN (1998) estudou a prevaléncia de zumbido em 200
individuos do sexo masculino expostos a ruido industrial. Encontrou a queixa

espontanea do sintoma em 15,5% da populacao avaliada.

De acordo com KNOBEL & SANCHEZ (2002), o zumbido € um problema
que acomete em torno de 17% da populagcdo mundial, causando sofrimento

significativo em 4% das pessoas em geral, aproximadamente 6 milhdes no Brasil.

Conforme KNOBEL, BRANCO, & ALMEIDA (2003), o zumbido é uma
desordem que afeta cerca de 17% da populacdo geral, aumentando esta
incidéncia para 33% em idosos.

Segundo MOURA, IORIO, & AZEVEDO (2004), o zumbido atinge
aproximadamente 40 milhdes de pessoas nos EUA, destas 10 milhdes séo

seriamente afetadas, atingindo cerca de 1/3 da populacdo acima dos 65 anos de
idade.



O zumbido é geralmente visto como um problema de individuos com idade
avancada, porém pode atingir qualquer pessoa em qualquer idade, até mesmo na

infancia.

Em relagdo a prevaléncia / incidéncia de zumbido quanto ao sexo, varios
autores concordam que o sexo feminino € o mais afetado. Alguns estudos
mostram que a ocorréncia da queixa de zumbido parece ser maior em mulheres.
(COLES, 1984; ERLANDSSON et al., 1992; ANARI et al., 1995).

BRANCO et al.(1997), avaliaram 233 sujeitos, e encontraram 158 (68%)
mulheres e 75 (32%) homens com queixa de zumbido.

Em contrapartida MEYER (1998), avaliou 259 sujeitos com queixa de

zumbido, 137 eram do sexo masculino e 122 do feminino.

SANCHEZ et al. (1999) observaram queixa de zumbido em 90 (60%)
pacientes do sexo feminino e em 60 (40%) pacientes do sexo masculino, em uma

amostra com 150 participantes.

DAHER (2000) encontrou maior ocorréncia da queixa de zumbido em
mulheres (81%) com Disfuncdo Témporo Mandibular.

De uma populacédo de 358 pacientes com queixas de zumbido, avaliada por
FUKUDA & TANGERINA (2000), 221 (61,73%) eram do sexo feminino e 137
(38,27%) do sexo masculino.

Segundo SEIDMANN & JACOBSON (1996), em aproximadamente 15 a 25
% dos casos o zumbido interfere de forma relevante na qualidade de vida do
individuo, podendo afetar a concentracdo, o sono, o equilibrio emocional e as
atividades sociais.

O zumbido severo é considerado o terceiro pior sintoma que pode acometer
o0 ser humano, s6 perdendo para a dor cronica e a tontura intensa intratavel

(American Tinnitus Association, 1997).



Em aproximadamente 80% dos casos, o zumbido € leve e intermitente, o
que nao afeta em praticamente nada a vida diaria do individuo, nem mesmo o leva
a procurar ajuda médica (SANCHEZ & FERRARI, 2004).

Cerca de 85 a 96% dos individuos com zumbido apresentam conjuntamente
algum grau de perda auditiva (BARNEA et al., 1990).

Dos individuos avaliados no estudo de STOUFFER & TYLER (1990), 48%
consideraram o zumbido como o0 mais problematico, enquanto que 38%

consideraram a perda auditiva como seu maior problema.

KNOBEL & ALMEIDA (2001) referiram que é de aproximadamente 61,9% a
incidéncia de hiperacusia nos pacientes que referem zumbido. A hiperacusia é
descrita como uma tolerancia reduzida a sons, mesmo aqueles com intensidade
moderada. Os limiares de audicdo podem ser tanto normais quanto alterados,
porém o nivel de desconforto para a sensacao da intensidade se encontra abaixo
de 100dB NA, o que leva o paciente a se queixar de desconforto para os sons
diarios.

Segundo JASTREBOFF et al. (1998) 50% dos trabalhos cientificos
publicados sobre o assunto associam hiperacusia e zumbido, demonstrando a
estreita ligacao entre esses dois sintomas.

O zumbido trata-se de uma alteracdo, cujas causas sao extremamente
variaveis e nem sempre aparentes, podendo estar relacionadas a diversas
doencas em diferentes locais do organismo. Destacam-se, entre as causas mais
comuns, a exposicao subita ou prolongada a sons intensos e o uso de
determinados medicamentos (OLSEN et al. 1996).

De acordo com LEWIS et al. (1994), embora raramente descrito na
literatura, 0 zumbido pode até mesmo propiciar um suicidio.

Segundo MOLLER (1984), uma somatéria de causas simultdneas e

sequenciais leva a presenca do zumbido, tais como trauma acustico, drogas



ototoxicas, perda auditiva, problemas vasculares ou metabdlicos, tumores, doenca
de Meniére e fistula perilinfatica, entre outros. Dentre estas, considera-se que 90%
das ocorréncias sejam geradas por altera¢des da orelha interna (FUKUDA, 1997).

Portanto, é necessario investigar as varias possibilidades etiolégicas para
direcionar o tratamento adequado, sendo importantes uma anamnese detalhada,

exames laboratoriais, de imagem e o exame otoneurolégico (SANCHEZ, 2003).
4.3. Classificacoes

A classificacdo de um sintoma é a base para o seu diagnéstico e

tratamento. Na literatura, existem inUmeras classificagdes para o zumbido.

Segundo PULEC et al.(1988); SHULMAN (1988); HAZELL & JASTREBOFF

(1990), o zumbido pode ser classificado como subjetivo e objetivo:
4.3.1. Zumbido subjetivo

E a forma mais comum, se traduz por uma atividade espontinea nas vias

auditivas, percebida como sensacéo sonora apenas pelo paciente.
4.3.2. Zumbido obijetivo

Caracterizado como um som que emana do conduto auditivo do paciente ou
das regides adjacentes, € percebido tanto pelo paciente como por um outro
observador.

O zumbido objetivo também pode ser classificado como extrinseco
(causado pela presenga de corpo estranho animado no conduto da paciente) e
intrinseco (compreende sopros vasculares, mioclonia palatal, sons da nasofaringe
e cliques da articulagdao temporomandibular), sendo que os sons manifestados por
essas alteragcdes podem ser pulsateis, cliques vasculares ou sons continuos de

alta freqiiéncia.



FELDMAN (1988) declarou que o zumbido pode ser classificado com base
em diferentes caracteristicas, como sintomatologia (freqiiéncia alta ou baixa, tonal,
ruido de banda larga ou de banda estreita); local da lesdo (orelha média, céclea,
central); intensidade e tolerancia. Cita, ainda, que o zumbido pode, também, ser

classificado segundo a sua fisiopatologia e etiologia.
Outra classificagao bastante utilizada:
4.3.3. Zumbido gerado no sistema paraauditivo

Neste grupo incluem-se as neoplasias vasculares, malformacdes

arteriovenosas, hum venoso, contragdo muscular, tuba patente.
4.3.4. Zumbido gerado no préprio sistema auditivo

Embora muitas vezes nao seja possivel definir a etiologia com exatidao, as
causas do zumbido podem ser otolégicas, cardiovasculares, metabdlicas,

neurolégicas, farmacoldgicas, odontogénicas e psicogénicas.
Exemplos de etiologias do zumbido relacionadas ao sistema auditivo.

1. Causas Otoldgicas: afeccoes de orelha externa, orelha média, orelha interna,
VIII par e vias centrais.

2. Causas Metabdlicas: abuso de cafeina, metabolismo da glicose (diabetes in
situ), metabolismo dos lipidios, hormdnios tireoideanos, deficiéncia de vitaminas e
minerais.

3. Causas Cardiovasculares: anemia, hipertensao arterial sistémica, insuficiéncia
cardiaca, insuficiéncia cardiovascular periférica.

4. Causas Neuroldgicas: traumatismos cranianos, acidente vascular cerebral
(AVC), esclerose multipla, seqliela de meningite.

5. Causas Farmacoldgicas: anti-inflamatérios, antibiéticos, antimalaricos,
anticoncepcionais, diuréticos, metais pesados, solventes, antidepressivos

triciclicos.



6. Causas Odontoldgicas: disfuncao da Articulagdo Temporo-mandibular (ATM)
ou aparelho mastigador.
7. Causas Psicoldgicas: ansiedade, depressao, sindrome do panico, fobias.

De acordo com SHULMAN (apud REICH & VERON,1988), em relacédo a
localizagédo, o zumbido pode ser classificado de natureza periférica ou central.

4.3.5. Zumbido periférico

Localiza-se em todo o aparelho auditivo até o tronco cerebral, excluindo

este.
4.3.6. Zumbido central

E aquele que afeta as vias auditivas centrais partindo do tronco cerebral e

compreendendo qualquer outra porcao do sistema nervoso central.

HAZELL (1995) afirmou que o termo zumbido objetivo é inadequado e
prefere usar o termo sons somaticos (somatosounds). Segundo o autor, o zumbido
é, por definicao, totalmente subjetivo e a classificacdo em subjetivo e objetivo deve
ser abolida. Com relacdo a classificacdo do zumbido em central e periférico,
acredita serem definicdes simplistas, limitadas e imprecisas, ja que, por defini¢ao,
0 zumbido sempre tem um componente central de percepcéo.

Classificacao proposta por FUKUDA (1997), que divide os zumbidos em

peridticos e neurossensoriais.
4.3.7. Zumbidos peribticos

Tém origem em estruturas adjacentes ao aparelho cocleovestibular, como

musculatura da orelha média, tuba auditiva e estruturas vasculares entre outros.

4.3.7.1. Miogénico: ocorre quando os musculos da orelha média (tensor do
timpano e estapédico) e os musculos peritubarios (tensores e elevadores do



palato) sofrem contragdes tdnico-clénicas, causando o movimento dos ossiculos

que sao transmitidos a orelha interna.

4.3.7.2. Tubal: zumbido sincrono com a respiragdo e é conseqlente a
transmissao do fluxo aéreo na nasofaringe, que ocorre quando a tuba auditiva esta
permanentemente aberta (0 que ocorre em certas situagbes, como nas
malformagdes ou quando ocorre rapido emagrecimento, segundo O’RAHILLY
(1964). A tuba auditiva geralmente esta ocluida e se abre quando ha contracado
dos musculos palatinos durante a mastigacao e a degluticao.

4.3.7.3. Vascular: zumbido sincrono com o batimento cardiaco, 0 som pode
ser percebido como de batida de tambor ou como sopro. Pode ser causado por
anomalia da artéria carétida ou da veia jugular que invadem a caixa do timpano,
por tumor vascular — como tumor glémico jugular ou timpanico — que cresce na
orelha média e ha transmissdo da pulsagcdo desse tumor, ou por fistula
arteriovenosa junto ao osso temporal, que pode causar fluxo sangtiineo anémalo

que é transmitido a orelha interna.

4.3.7.4. Articulacdo Témporo Mandibular (ATM): a contracéo involuntaria a
palpacao da musculatura pterigdidea juntamente com o masseter, que serve como
um mecanismo de protecdo reflexa, sobrecarrega a articulacao e pode levar ao

aparecimento de zumbido.

4.3.7.5. Alteragdes da coluna cervical: doencas que afetam a coluna
cervical e trazem como consequiéncia a mudanca do fluxo dos grandes vasos que
transitam nesta regido, comprometendo a circulacdo do érgao cocleovestibular.
Contraturas musculares e posicoes viciosas também podem causar sindrome

cervical.
4.3.8. Zumbidos neurossensoriais

Acometem as estruturas neuroepiteliais da coclea, do nervo coclear e do

sistema nervoso central (SNC). Suas principais causas sao: infeccao (labirintite



causada por microorganismos no interior da céclea que pode lesar as células
ciliadas ou o nervo coclear), uso de drogas e substancias ototoxicas, trauma
craniano, pressao sonora elevada, fistula perilinfatica, otospongiose coclear,
disturbios vasculares do labirinto, doenca de Méniére, schwannoma vestibular,

processo imune-mediado.
4.4. Neurofisiologia do Zumbido

O zumbido oferece a neurociéncia uma questdo desafiadora, que pouco a
pouco tem sido respondida.

HALLAM et al. (1984) hipotetizaram que a exposi¢ao repetida e persistente
a altos niveis de estimulo auditivo impediria a habituacdo a este som "fantasma",
denominado zumbido. Os autores sugeriram que 0s sistemas neurais envolvidos
na percepg¢ao do zumbido estariam ligados ao hipocampo, uma parte do sistema
limbico que é a porta de entrada para os centros mediadores de controle
emocional e importante componente do sistema de memoria. Afirmaram ainda que
a severidade do impacto psicolégico do zumbido deveria depender da natureza e

extensao das transformacoes plasticas dentro do sistema auditivo central.

Dados clinicos mostraram que a descricdo psicoacustica do zumbido, tal
como frequiéncia, intensidade e nivel minimo de mascaramento, ndo tinham
nenhum valor prognéstico e estavam vagamente associados ao nivel de incobmodo
provocado pelo zumbido (HAZELL et al., 1985).

Como a severidade do zumbido ndo apresenta correlagdo imediata com
suas caracteristicas psicoacusticas, outros fatores deveriam determinar o impacto

emocional causado por ele.

Movido ainda pelo questionamento de como sinais continuos e
relativamente fracos podem ser discriminados das outras atividades espontaneas
sem provocar e nao sofrer habituacdo, JASTREBOFF (1990) realizou uma

pesquisa em ratos a partir do paradigma comportamental de Pavlov que se baseia



na técnica de supressao e da avaliacao eletrofisioldgica da atividade espontanea
de células do coliculo inferior. Seus achados confirmaram a hip6tese de que o
zumbido seria resultado de uma atividade neural aberrante das vias auditivas
internas, que é interpretada pelos centros auditivos superiores como sendo som.
Contudo, ressaltou que o zumbido, tal qual fora descrito em seu trabalho, deveria
ser totalmente diferenciado do somato-som, que € resultado de fluxo sanglineo
anormal ou de atividade miogénica. Ele propds, entdo, que o resultado da
interacdo dindmica entre o0s centros auditivos e nao-auditivos do sistemas
nervoso, especialmente do sistema limbico e do sistema nervoso autbnomo, fosse
responsavel pelo desencadeamento de associacdes emocionais negativas e
reacdes de incédmodo referidas pelos pacientes com zumbido clinicamente
significativo. Portanto, o fator diferenciador entre a pessoa que tem zumbido e 0
ignora totalmente e aquela que tem desconforto significativo com o zumbido seria

a habilidade que o individuo tem de se habituar a ele.

A definicao classica de habituacao € "um procresso fisiolégico caracterizado
pelo declinio progressivo de respostas as estimulagdes repetitivas” (NORE, 1979).
A habituacao apenas ocorre se o estimulo for neutro, ou seja, livre de associagcdes

com estados emocionais negativos.

Assim sendo, JASTREBOFF et al. (1998) e JASTREBOFF e JASTREBOFF
(2000) sugeriram que a associacdao do zumbido com situacdes desagradaveis (por
ser continuo, repetitivo e fora do controle da pessoa) ou de perigo (associacao
com doencas graves, perda de audicdo e outros) contribuiria para a percepc¢ao do
zumbido e aumento do incémodo. A presenca continua do estimulo, neste caso,
aumentaria ainda mais o incébmodo, que por sua vez, reforcaria a ativacdo dos

centros de percepgao.

LOCKWOOQOD (1999) estudou a percepcéo do zumbido usando os avangos
recentes na imagem da PET (Positron Emission Tomography), que tornaram
possiveis a identificacdo de regides do cérebro responsaveis pela producao de
sensacoes subjetivas transientes. Avaliou um pequeno grupo de individuos com



zumbido de grau leve a severo em freqUéncias altas, deficiéncia auditiva
neurossensorial de leve a moderada, e com a caracteristica de conseguirem
alterar a intensidade do zumbido com movimentos oro-faciais e comparou seus
resultados a um grupo-controle. Observou que um tom externo apresentado em
uma coclea produzia ativacao bilateral do cértex auditivo no grupo com zumbido e
no grupo-controle. Em contrapartida, nos individuos com alteracao de intensidade
do zumbido por movimentos oro-faciais eles observaram uma ativacdo apenas
unilateral oposta ao lado do zumbido. A partir de tais resultados, concluiu que uma
porcdo mais central das vias auditivas, e ndo a coéclea, é responsavel pela
atividade espontanea neural que provoca o zumbido; a localizagdo perceptual do
zumbido parece estar ligada a atividade do hemisfério cerebral oposto e, a
habilidade de alguns pacientes de modular o zumbido com movimentos oro-
faciais, evidenciaria a existéncia de ligacées neurais entre os centros auditivo e

areas sensoério-motoras do SNC.

4.5. MobELO NEUROFISIOLOGICO DO ZUMBIDO SEGUNDO JASTREBOFF
(1990).

O zumbido clinicamente importante € o resultado da interacao dinamica de
alguns centros do sistema nervoso central, incluindo vias auditivas e ndo auditivas.
Assim, apesar de muitos casos estarem relacionados a alguma causa inicialmente
coclear, esta causa ndo € de fundamental importdncia na determinacdo da
gravidade do zumbido, agindo apenas como gatilho de uma avalanche de
processos dentro do sistema nervoso, provocando uma atividade neuronal
anormal que sera realgada pelas vias auditivas e finalmente percebida como

zumbido.

O processo pelo qual o zumbido surge pode ser dividido em trés etapas:

geracao, deteccéao e percepcao (Vide Figura 1).



Percepcéo e memoria auditiva
Cértex auditivo I
Deteccao —> Associacdo
Subcortex I emocional
Sistema limbico
Incémodo
Fonte sonora Sistema nervoso
Coclea auténomo

Fig 1. Diagrama em bloco dos subsistemas envolvidos no zumbido, segundo
JASTREBOFF (1995).

A geracao freqlentemente ocorre nas vias periféricas (mas também pode
ocorrer nas vias centrais) e, na maioria dos casos, esta associada a doencas da
céclea e do nervo coclear. A deteccéao ocorre nos centros subcorticais e baseia-se
num padrao de reconhecimento especifico. Por fim, a percepcao ocorre no cértex
auditivo com significativa participacao do sistema limbico, do cértex pré-frontal e

de outras areas corticais.

Atualmente ndo ha duvidas de que o cérebro tem um alto grau de
neuroplasticidade e que esse processo é continuo ao longo da vida do individuo.

Sempre que aprendemos algo novo ou recordamos algum fato, pequenas
alteracées ocorrem no cérebro devido a modificacbes nas conexdes neuronais.
Porém, apesar de toda a poténcia e complexidade do sistema nervoso, o cérebro
nao processa diferentes tarefas conscientes ao mesmo tempo. Portanto, parte das
informacdes sensoriais recebidas é seletivamente descartada. Para que um som
seja percebido, seu significado também é levado em consideracao, e nao apenas
a sua intensidade. Assim, sem que tenhamos consciéncia, essas informagdes sdo
avaliadas nas areas subcorticais do sistema nervoso e, se forem valorizadas como

suficientemente importantes, atingirao o coértex para serem percebidas



conscientemente. Se essas mesmas informacdes forem classificadas como nao
importantes, sdo imediatamente descartadas sem que tomemos conhecimento
delas. Portanto, nossas vias auditivas tém a capacidade de selecionar
subconscientemente os sons importantes, enquanto os demais sdo ignorados
(JASTREBOFF, 1999).

4.6. Mecanismos fisiopatolégicos do zumbido

Os relatos cientificos atuais focalizam as hip6teses sobre os mecanismos

fisiopatolégicos do zumbido em torno dos sistemas limbico e nervoso auténomo.

Os mecanismos que controlam os niveis de atividade nas diferentes partes
do encéfalo e as bases dos impulsos da motivacao, principalmente para o
processo de aprendizagem, bem como as sensac¢des de prazer ou puni¢cao, sao
realizadas em grande parte pelas regides basais do cérebro, as quais, em
conjunto, sao derivadas do Sistema Limbico.

Esse sistema comanda certos comportamentos necessarios a
sobrevivéncia de todos os mamiferos, cria e modula funcées mais especificas, as
quais permitem ao animal distinguir entre o que lhe agrada ou desagrada
(BALLONE, 2002).

A indiferenca ou o incémodo provocado pelo zumbido € regulado pelo
Sistema Limbico. Isso explica porque as pessoas reagem de maneira diferente a

esse sintoma.

De acordo com PAGAMO (2003), o Sistema Limbico relaciona-se com os
processos emocionais do cérebro, juntamente com o Hipotdlamo e a area Pré-

Frontal.

Segundo MARTINS & CAMPQOS (1996), o Sistema Nervoso Autbnomo faz
parte do Sistema Nervoso Periférico e tem por fungéo regular o ambiente interno
do corpo controlando as atividades dos sistemas digestivo, cardiovascular,

excretor e endocrino.



Para SANCHEZ et al. (1999), as acbes do sistema nervoso que
desencadeiam emocao desagradavel sao reflexos para assegurar que, mediante o
perigo ou estresse, ocorra uma reagao de protecédo. Isso acontece quando, por
exemplo, ao atravessar uma rua escuta-se, de repente, um som forte de buzina.
Nesse momento, ha estimulacao do sistema nervoso autbnomo para a reagao de
“luta” ou “fuga”, provocando reacbes concomitantes como o aumento da
freqUéncia cardiaca, sudorese, contracdo muscular, dentre outras. Este exemplo é
semelhante as reacbes negativas como aborrecimento, raiva ou medo que
ocorrem na presenca repetida de um som, resultando na ativacao automatica dos

sistemas limbico e nervoso autbnomo.

4.7. O papel da via auditiva eferente nos mecanismos fisiopatologicos
do zumbido

Conforme BREUEL et al. (2001), a informacgao eferente esta organizada em
uma cadeia neuronal que se dirige do cértex para o érgao de Corti.

Uma das principais fungbes da via auditiva eferente € diminuir a
sensibilidade do sistema auditivo através da contracdo dos musculos da orelha
média, impedindo a lesdo do sistema auditivo. Os tratos descendentes originam-
se em diferentes camadas do coértex auditivo. A partir do complexo olivar superior
do tronco encefalico, é acrescentado um feixe nervoso eferente, cujas fibras

chegam a céclea através dos tratos olivococleares (BONALDI et al., 1997).
Existem dois tratos distintos:

— trato olivococlear medial (TOM): constituido por neurénios largos,
mielinizados, 80% contralaterais que inervam predominantemente as células

ciliadas externas da céclea;

— trato olivococlear lateral (TOL): formado por neurdnios pequenos, nao
mielinizados, 90% ipsilaterais que fazem sinapse com as células ciliadas internas

da céclea.



Segundo BAGULEY (2003), as funcdes do trato olivococlear medial sdo de
modular o ganho auditivo e a reagdo comportamental ao som. Disfuncdes neste
sistema podem contribuir para o aparecimento do zumbido. Assim, disturbios da
habilidade de modulacdo de ganho central do som podem resultar em persistente

sensibilidade mesmo a ruidos de intensidade moderada.

Para FAVERO et al. (2003), o sistema eferente, por meio do trato
olivococlear medial, modula os movimentos das células ciliadas externas pela
liberacdo de acetilcolina na fenda sinaptica. Com isso, é provocada uma
hiperpolarizacdo que se contrapée a despolarizagcdo induzida pelos estimulos
sonoros. Este mecanismo tem a finalidade de manter a membrana basilar em

posicao adequada para a transducao fiel das caracteristicas do estimulo sonoro.

De acordo com o autor acima (op. sit.), outra suposta acédo da via auditiva
eferente no processamento auditivo seria a melhora da discriminagéo auditiva, a
seletividade de freqiéncias altas e a inteligibilidade de fala, principalmente em

ambientes ruidosos
4.8. Zumbido e Perda Auditiva

O zumbido, geralmente estd associado a perda auditiva, como nos casos
de perda auditiva induzida pelo ruido. Porém, em alguns casos, pode estar

presente em individuos com audi¢do normal.

Dos individuos avaliados no estudo de STOUFFER & TYLER (1990), 48%
consideraram o zumbido como o0 mais problematico, enquanto que 38%

consideraram a perda auditiva como seu maior problema.

ZIMMERMANN (1998), ao avaliar 200 sujeitos expostos a ruido, encontrou
prevaléncia do zumbido de 33,3% nos sujeitos com Perda Auditiva Induzida pelo
Ruido (P.A.L.R.); 9,7% nos sujeitos com audicdo normal, e 20% nos sujeitos com

outras alterac6es auditivas.



HOLGERS et al. (2000) avaliaram 50 pacientes com queixa de zumbido.
Encontraram 23% das orelhas com audicdo normal, 65% com perda auditiva
sensorioneural, 5% com perda auditiva mista, 4% com perda auditiva condutiva e

anacusia, em 3% das orelhas.

Ao investigar a audicdo de 467 sujeitos, VALENTE et. al. (2005)
encontraram 231 com queixa de zumbido. Destes, 155 (67%) apresentaram perda
auditiva e 76 (33%), audicao normal.

De acordo com KATZENELL & SEGAL (2005), os limiares de audigcédo
podem ser tanto normais quanto alterados, porém o nivel de desconforto para a
sensacao da intensidade se encontra abaixo de 100dB NA, o que leva o paciente
a se queixar de desconforto para os sons diarios.

4.9. O zumbido e a hiperacusia

Segundo JASTREBOFF (2000) e JASTREBOFF (2002), a hiperacusia é
definida como um decréscimo de tolerancia ao som, um crescimento
desproporcional da sensacdo de intensidade sonora, geralmente acompanhado
por zumbido.

O aparente vinculo entre esses dois fendmenos tem levado os estudiosos a

investigarem os mecanismos comuns a eles.

De acordo com JASTREBOFF & HAZELL (1993), é possivel que a
hiperacusia seja um estado pré-zumbido, € que sua presenga possa ser um
indicativo precoce da suscetibilidade ao zumbido.

A associacdo destes fendmenos ocorre em cerca de 61% dos casos
estudados por RUBIM (1984), em 43% dos 3.234 sujeitos com queixa de zumbido
avaliados por COLES (1995) chegando a 84% nos estudos de JASTREBOFF &
JASTREBOFF (2001).



HERRAIZ et al. (2003) afirmaram que o modelo neurofisiolégico estabelece
um mecanismo comum para a hiperacusia € o zumbido. A percepc¢ado do sinal
acustico (zumbido) e a sensacdao anormal de amplificacdo sonora (hiperacusia)
ocorrem através das conexdes entre o nivel sub cortical, o cortex auditivo, o

sistema limbico e o nervoso autbnomo.
4. 10. Diagnostico

No atendimento ao portador de zumbido, a anamnese deve ser o primeiro

passo.

Segundo JACKES (2001), a investigacdao do histérico do paciente deve
incluir questdes sobre o tempo de instalagdo do sintoma, a descricao, o curso da
progressdo, a causa percebida, a localizagdo, os fatores exacerbantes (ex. a
ingestdo de acucares e cafeina, estresse, dormir pouco, etc.), extensdo do
incébmodo gerado pelo zumbido, a histéria de exposicao a ruido, histéria familiar de
perda auditiva e/ou zumbido, medicamentos, efeitos do sintoma sobre as relagbes

pessoais, sociais e ocupacionais e, também sobre o sono.

Para KNOBEL & SANCHEZ (2002), além do exame otorrinolaringologico
completo, com pesquisa de pares cranianos quando necessario, 0 exame clinico
deve incluir medida da pressado arterial, ausculta cardiaca, e de carétidas, e

manobras de movimentacao da cabeca.

A otoscopia deve ser cuidadosamente realizada, e a observacao do palato
mole, j& que a mioclonia pode estar presente.

De acordo com BRANCO et al. (1997), a avaliacdo audioldgica basica do
paciente com zumbido deve incluir: audiometria tonal liminar; audiometria de altas
freqiiéncias (acima de 10.000 Hz), indicada principalmente quando os limiares de
audibilidade para as freqiéncias até 8000Hz estdo dentro da normalidade;
logoaudiometria, incluindo o limiar de recepcéao da fala (SRT) e o indice percentual
de reconhecimento de fala (IPRF), realizado na intensidade de maior conforto



(MCL); medidas de imitancia acustica, que abrange a timpanometria e, com
precaugdo, a medida do reflexo acustico do musculo estapédico; emissdes
otoacusticas; audiometria eletrofisioldgica.

A acufenometria ou medidas psicoacusticas do zumbido sdo as medidas da
sensacao de frequéncia e de intensidade do zumbido.

Para MITCHELL et al. (2003) a avaliacao do zumbido deve incluir: medida
de sensacdao de frequéncia do zumbido (pitch); medida de sensacdo de
intensidade do zumbido (loudness); nivel minimo de mascaramento, a fim de
determinar os efeitos do ruido do mascaramento na percepcao do zumbido, ou
seja, determinar se o zumbido se torna mais fraco, mais forte ou se é suprimido
pelo ruido; nivel de desconforto (LDL) para determinar a tolerdncia ao som medida
com tom pulsatil (500Hz a 8000Hz) e fala a viva-voz.

De acordo com BRANCO-BARREIRO (2004), é importante a mensuragao
das caracteristicas do zumbido para a descricdo do sintoma e para auxiliar o

aconselhamento ao paciente.

OLSEN et al.,, 1996, criticaram a investigacdo das caracteristicas do
zumbido, apresentando como explicacdo que o individuo avaliado pode ficar

confuso e que assim os resultados nao serao confiaveis.

Segundo HUNGRIA (2000), para determinar ndo s6 o diagndstico
sindrbmico e topografico, mas acima de tudo o diagnédstico etioldgico e,
eventualmente, o prognéstico do zumbido, sdo necessarios todas as avaliagcdes ja
citadas, complementadas com exame fisico, radiolégico, avaliagcao laboratorial e

estudo de imagem analisadas em conjunto.

4.11. Tratamento

De acordo com KNOBEL & ALMEIDA (2001), ainda ndo é conhecido um
tratamento com a capacidade de curar o zumbido totalmente. Entende-se por cura

do zumbido a supressdo dos seus mecanismos de geracdo. Entretanto a



impossibilidade de cura ndo significa que ndo possa ser feito nada para ajudar o

individuo com este sintoma.

Atualmente, existem varias terapias com o objetivo de minimizar tanto os
efeitos e o incobmodo causados pelo zumbido, quanto diminuir a0 maximo a
percepcao deste (KNOBEL, 2000).

4.11.1. Tratamento medicamentoso: a quantidade de medicacbes que
existe para o tratamento do zumbido é inUmera. As principais drogas utilizadas
sdo: vitaminas e complexos minerais, antiagregantes e moduladores de fluxo,
estabilizadores de membrana, vasodilatadores de agao direta, bloqueadores de
canal de caélcio, ansioliticos e antidepressivo. Nao existe um medicamento
milagroso para o zumbido, porém este fato ndo deve eliminar a possibilidade de
realizar diversas tentativas terapéuticas visando obter o controle desse sintoma

ou, pelo menos, do desconforto causado por ele (SANCHEZ, 2003).

4.11.2. Estimulacao elétrica: é dada através da insercao cirargica de um
eletrédio que pode ser no promontério ou no interior da coéclea (FUKUDA &
TANGERINA, 2000)

4.11.3. Acupuntura: em relagdo a aplicacdo da acupuntura em pacientes
com zumbido, existem respostas satisfatérias no que diz respeito a maior
tolerabilidade ao mesmo, embora haja na literatura evidéncias incertas quanto a
sua real eficacia. Este fato demanda a necessidade de pesquisas adicionais nesta
area (KAPTCHUK, 2002).

4.11.4. Atendimento em grupo: como o zumbido pode interferir de modo
importante na qualidade de vida do paciente e de sua familia, € comum a iniciativa
de querer conhecer e trocar experiéncias com outras pessoas que se encontram
na mesma situagdao (SANCHEZ, 2005).

4.11.5. Instrumentos sonoros: o fonoaudiélogo atua no controle do zumbido
através das terapias de Mascaramento (mascarador), na adaptacdo de proteses



auditivas e na Terapia de Habituacdo do Zumbido — TRT (gerador de som). Nestes
casos, o tratamento do zumbido requer o uso de geradores de som ou
instrumentos combinados que emitem som continuo de fraca intensidade, isto é,
abaixo do nivel que provoca incdbmodo ou desconforto ao paciente. Sons
adicionais provenientes da natureza, de radios, televisao, etc, podem também ser
utilizados (JASTREBOFF & JASTREBOFF, 2003).



5. CONSIDERACOES FINAIS

A partir desta revisao de literatura foi possivel concluir que o zumbido se
trata de um sintoma que pode apresentar grande repercussdo na vida do
individuo, e por isso toda e qualquer contribuicao cientifica nesta area passa a ser
de grande importancia.

A etiologia deste sintoma € variada ndo completamente comprovada ainda,
podendo ser de diversas origens.

Em relacdo a condicdo auditiva do sujeito, quanto a ter limiares auditivos
dentro dos padrdes de normalidade, ainda existe controvérsia, pois alguns
pesquisadores referem que a audicdo encontra-se normal, ja outros citam que
também pode estar alterada.

E indispensavel o diagnéstico médico para descartar qualquer etiologia
primaria ao zumbido, pois estas, muitas vezes, podem ser fatais ao paciente. O
tratamento fonoaudiol6gico € muito importante desde que seja indicado e aplicado
por profissionais qualificados para tal.

Apesar de nao existir cura efetiva para o zumbido, deve-se ter em mente
que € possivel minimizar os efeitos negativos que o zumbido causa no dia-a-dia

do individuo e assim, proporcionar uma melhor qualidade de vida.
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