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INTRODUCAO

Afetando cerca de 40 milhdes de pessoas, tanto nos
€stados Unidos' como na Inglaterrat, o zumbido severo é
considerado o terceiro pior problema que pode acometer
© ser humano. €m sua forma severaq, Que corresponde a
20% dos casos, o zumbido s6 perde para a dor e q tontura
intensas e intrataveis, sequndo pesquisa realizada pela
Public Health Agency of America, em 1984/

andar - Cerqueira César - SGo Paulo - SP

paciente, dizendo-lhe frases como “nada pode serufeito"
ou "vocé vai ter que aprender a conviver com isso”, sem
imaginar as provaveis conseqiéncias negativas. €
também, a insuficiencia de descri¢es sobre o assunto,
mesmo em livros-texto da especialidade, faz com que ©
profissional, muitas vezes, sinta-se despreparado para
essa tarefa, apresentando dificuldades em lidar com o
paciente portador de zumbido. N
Deste modo, torna-se necessaria uma atitude positiva
dos profissionais, a fim de poder

85. Todas as demais ameacgas, como I
cdncer, paralisias, cequeira e surdez
Qparecem posteriormente na lista. Assim,
© zumbido torna-se muitas vezes problema
debilitante, impedindo a vida normal e,
em alguns casos, podendo até precipitar
o suicidio'.

Na maioria dos casos, o zumbido é
percepc¢do auditiva fantasma, percebida
exclusivamente pelo paciente. €ssq
caracteristica subjetiva dificulta qs
pesquisas, limitando as condi¢des de
investigacdo de sua fisiopatologia. Outras =
dificuldades responsaveis pela €scassez de dados
definidos sobre o zumbido sdo:

Q) necessidade de investiga¢do de varias
possibilidades etiolégicas, uma vez que o zumbido
€ sintoma e néo doenga;

b) incapacidade de mensura-lo objetivamente:

c) dificuldade de obtencao de mode
fidedigno;

d) flutuag¢des que podem ocorrer com estados
emocionais diversos, entre outras.

lo experimental

Talvez desanimados por tais dificuldades, alguns
otorrinolaringologistas ndo dédo a devida importéncia ag

...0 zumbido
severo ¢
considerado o
terceiro pior
problema que
pode acometer o
ser humano.

proporcionar algum grau de alivio o?
paciente com zumbido. Para isso, €
fundamental conhecer algumas das
teorias envolvendo a origem, a detec¢do
e a percep¢do do zumbido, assim como
Qs controvérsias existentes a seu
respeito.

CONCEITO ATUAL

O zumbido tem sido associado
. predominantemente com problemas da
c6clea ou do nervo auditivo. Até recentemente, as
teorias existentes consideravam o zumbido origindrio
da céclea, e as vias auditivas seriam apenas cabos de
transmissGo até o cértex auditivo. Sob o ponto de vista
neurofisiolégico, o zumbido surge como resultado de
intera¢Go dinamica de alguns centros do sistema
nervoso (incluindo vias auditivas e ndo auditivas) e do
sistema limbico?. Assim, apesar de muitos casos estarem
relacionados a alguma causa inicialmente coclear, esta
cQusa ndo ¢ de fundamental importédncia na
determinogao do zumbido, agindo apenas como gatilho
da avalanche de processos dentro do sistema nervoso,
Qs quais resultardo no zumbido.




Analogia propicia pode ser feita com a origem de
um rio congelado: a primavera é necessaria para dar
inicio ao degelo, porém o rio cresce durante seu préprio
curso a medida que muitas outras fontes de dgua
aumentam seu volume, em combinag¢do com a primavera.
O mesmo é valido para o zumbido, onde a céclea
representa o gatilho do processo, através de varias
possibilidades que serdo vistas a seguir. Isto causa
desequilibrio nas vias inferiores do sistema auditivo,
resultando em atividade neuronal anormal, mais adiante

real¢ada pelo sistema nervoso, e finalmente percebida
como zumbido*S.

VISAO NEURO-FISIOLOGICA
DO ZUMBIDO

O processo pelo qual o 2umbido aparece pode ser
dividido em trés etapas: geragao, detecgao e
percepedo. A geragdo freqientemente

9. Dano Desproporcional entre as Células Ciliadas
Internas e €xternas

Situag¢des traumdticas ao ouvido, como exposi¢do ao
rvido ou drogas ototoéxicas, causam altera¢do da estrutura
da codea comegando por lesar a membrana basilar na
regido de altas freqiéncias, com altera¢do primeiramente
das CCE€ e, posteriormente, das CCl. Na membrana basilar
danificadq, hd dreas com total lesGo das CCE e CCl, assim
como regides com lesGo apenas das CCE, enquanto as CCl
permanecem intactas. €sta Ultima € a drea de particular
interesse na geragdo do zumbido.

€m relagBo ao sistema aferente, Stypulkowski® propde
que a membrana basilar, na auséncia de acoplomento dos
cilios por lesdo das CCE, possa fazer movimentos contréteis
de maior amplitude e que a membrana tectdria sofreria
desabamento parcial, de modo que a distancia resultante
entre ambas fosse suficiente para aproximar os cilios das
CCl da membrana tectéria, promovendo despolariza¢go
ténica das CCl, com conseqUente atividade anormal nas

fibras aferentes.

ocorre nas vias periféricas (podendo
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T Quanto ao sistema eferente, Hazell’

ocorrer também nas vias centrais) e, na
maioria dos casos, estd associada a
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bid propde que as aferéncias das (CE€
informam os centros superiores de sua

doengas da cdclea e do nervo coclear; a surge como posi¢do em rela¢do & membrana tectéria
detecgdo ocorre a nivel dos centros resultado da e as eferéncias dessas células regulam
subcorticais e baseia-se em padrao de 0 seu comprimento apds processamento
reconhecimento; por fim, a percep¢do interogéo das informag¢des aoferentes. Como o

ocorre no cortex auditivo com
significativa participa¢do do sistema
limbico, do cortex pré-frontal e de outras
dreas corticais.*

A. Geragdo do zumbido

Vérias hipéteses tém sido descritas

dindmica de
alguns centros

do sistema
nemnvoso e do

sistema limbico. |J membrana basilar em que as CCE estdo

impulso eferente inibidor é resultante da
somatoria de impulsos aferentes, ocorre
diminuig¢do da eferéncia, uma vez que hd
CC€ que n&o responde oo estimulo
sonoro. Assim, como uma fibra eferente
inerva cerca de 100 CCE, essa diminui¢do
de inibi¢do pode afetar dreas da

propondo origem neurossensorial para o
zumbido, sem que nenhuma tenha sido
comprovada até o momento. H& consenso que o
zumbido ¢ atividade neural aberrante dentro das vias
auditivas e que esta atividade é erroneamente
interpretada como som nos centros auditivos®,
€ntretanto, varios s8o os mecanismos que tentam
explicar a origem do zumbido.

A cria¢Go de sinal anormal que, em cascata de
eventos, produzird a percep¢do do zumbido, pode
depender de uma série de diferentes mecanismos e suas
intera¢des, sendo alguns destes mecanismos descritos
Q sequir:

1. €EmissGo Otoacustica €spontdnea

Foi sugerido o envolvimento dos processos ativos
da cdclea na gera¢do do zumbido. €ntretanto, vdrias
andlises de individuos com zumbido revelaram que hé
pouca ou nenhuma correla¢do entre as caracteristicas
do zumbido e as emissdes otoacUsticas espontaneas,
sendo que esta correla¢do ocorre apenas em pequena
porcentagem. estimada em 4% dos casos. Talvez possa
haver alguma relagéo dos processos ativos na gerag¢do
do zumbido, porém de modo mais complexo do que o
descrito até o momento.*

normais, fazendo-as contrair liviemente
e estimular as CCl dessas reqgides. €ssa
atividade poderia ser responsével pelo zumbido
(Figuras 1 e 2).

Esquema representativo das dreas comprometidas da cdéclea
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Figura 1 (owvido normal): o estimulo corresponde a
nove célulos estimuladas (somatoria +9). A inibigéo da
contragéo celular vem modulada em -9 para cada célula.
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Figura 2 (owvido lesado): a somatdria do estimulo é de
+6 porque hd células lesadas. R Inibi¢Go do contragGo
esponténea das células normais é menor, havendo
maior atividade destas células, o que predisporia ao
zumbido.

Alguns mistérios do 2umbido poderiam ser explicados
poraspectos como: 1) a freqUéncia do zumbido geralmente
estar localizada préxima a regido de perda auditiva na
audiometria, sendo esta situag¢do freqlentemente
observada na prética clinica’®; 2) pacientes com a mesma
perda auditiva na audiometria podem ou ndo apresentar
2umbido, uma vez que a extensdo da lesdo de CCE e CC
pode ser diferente em cada individuo; 3) os mecanismos
relacionados com o TIS (temporary threshold shift) apés
exposi¢do ao rvido, situa¢do em que ocorrem altera¢des
iniciais apenas nos cilios das CCE; 4) a ocorréncia de
zumbido em pacientes sem perda auditiva

diminuig¢do de célcio altera a capacidade de

despolarizacdo das células ciliadas por interferir na

regula¢éo do potdssio intracelular''.

¢) Contra¢des ciliares: a diminuigdo intracelular de
célcio na raiz dos cilios acarreta altera¢do na sua
mobilidade, interferindo nas contra¢des dos
mesmos 21314,

d) Contra¢des lentas das CCE: o calcio ndo ¢é crucial
para as contragdes rapidas das CCE, porém é
fundamental em suas contragdes lentas. Desta forma,
a diminuigdo do cdlcio altera as contragdes lentas,
acarretando excesso de contragdes répidas que
podem ser percebidas como zumbido 5161718,

e) libera¢do de neurotransmissores das células
ciliadas: a diminui¢do dos niveis de cdlcio aumenta
a atividade espontanea do VIII? par, enquanto a
atividade evocada diminui. Para niveis baixos de
célcio, o atividade evocada pode até ser abolida,
enquanto que a atividade espontdnea vai
permanecer estavel. Isso favorece a existéncia de
mecanismos parcialmente independentes na
libera¢do de mediadores para as atividades
espontaneas e evocadas de modo diferente, mas
ambos na dependéncia do cdlcio 120212283,

O processo de envelhecimento parece estar
relacionado a altera¢gdes na homeostasia do célcio,
resultando na modifica¢do da permeabilidade das
membranas ao fon e em disturbios de seu metabolismo.
Perda auditiva e zumbido afetam aproximadamente 1/3
da popula¢do acima de 65 anos, muitas vezes alterando
seus padrdes de vida‘. Apesar de haver

poderia ser explicada como dano difuso de
até 30% das CCE em toda a espiral da
céclea, sem comprometimento do limiar
auditivo®. Assim, paciente com dano
apenas das CCE e com CCl intactas ndo
apresentard perda auditiva, mas poderd
apresentar zumbido com freqiiéncia préxima
& que corresponde ao local de les&o na
codea.

3. €nvolvimento do Cdlcio na_Disfun¢do

...ficou
demonstrado a
importéncia da
homeostasia de

cdlcio na geragdo
do zumbido...

descri¢gbes de experimentos em animais
mostrando altera¢do anatémica e
fisiolégica da audigdo, nenhuma teoria
até o momento demonstrou o porqué do
idoso apresentar alta incidéncio de
problemas vestibulares e de zumbido,
exceto em associa¢des com drogas
ototéxicas e exposi¢do prolongada ao
ruido. Jastreboff propde que disturbios no
metabolismo e disfun¢do dos canais de
célcio, decorrentes do envelhecimento,

Coclear

Mudangas na concentra¢do de cdlcio na perilinfa ou
dentro das células ciliodas sdo responsdéveis por
diversifica¢go de disfun¢des cocleares. Segundo
experimentos animais realizados por Jastreboff, ficou
demonstrada a importdncia da homeostasia de célcio na
gera¢do do zumbido, assim como a possibilidade do uso
de bloqueadores dos canais de calcio para o alivio do
zumbido®.

H& vdrios mecanismos possiveis que sugerem a
influéncia do cdlcio na transdug¢io da céclea:

a) Posi¢do da membrana tectéria: a diminuigGo do cdlcio
intracoclear pode causar répido edema da membrana
tectério por aumento na sua permeabilidade, assim
como aumento no didmetro das CCE, com diminui¢do
do seu comprimento, alterando a disténcio entre os
cilios ¢ o membrana tectéria’.

b) Canais de potdssio calcio-dependentes: a

devem aofetar a fungdo coclear,
aumentando a atividade espontdnea das
fibras do nervo auditivo, podendo indusive exacerbar o
severidade do zumbido que j& existia devido a outros
mecanismos*.

Os salicilatos séo sabidamente responsaveis por
hipoacusia e zumbido'? e também promovem
diminui¢do dos niveis de calcio no soro, liquor e na
perilinfq?526.27.282930  €m estudo publicado sobre a
toxicidade dos salicilatos em pessoas de varias idades,
demonstrou-se que individuos idosos sdo mais
susceptiveis aos efeitos destes farmacos e que
pequenas doses j& sdo suficientes para indugéo do
zumbido™,

4. “Cross-talk” entre as Fibras do VIII? Par e as Células
Ciliadas

Moller’® postulou que o zumbido é baseado na



ocorréncia de “cross-talk”™ entre as fibras nervosas
desmielinizadas, pela falta de isolamento elétrico entre
elas, com o surgimento de “curto-circuito” entre as
mesmas. €ssa perda do isolamento elétrico pode ocomrer
devido a sindrome de compressdo vascular dentro do CAl,
neuroma do aclstico ou outra patologia retrococlear,
resultando em aumento da atividade espontdnea de
diferentes fibras®.

5. Hiperatividade das Vias Auditivas

Sabe-se que o sistema nervoso central compensa a
diminui¢Go de determinado estimulo através do aumento
na sensibilidade dos centros envolvidos nesta percepgdo.
A fun¢do do sistema nervoso central é orientar a
homeostasia através de excitagdo ou inibigdo, interagindo
em todos os niveis. A total auséncia de determinado
estimulo deve resultar em atividade anormal dos centros
nervosos envolvidos no processamento destas
informagdes®. Para melhor compreensdo, um paralelo pode
sertragado entre o individuo que entra em local totalmente
escuro, podendo ter sensa¢des luminosas na retina pela
priva¢do do estimulo visual e o individuo que entra em
ambiente acusticamente isolado e tem a
sensa¢bo de estimulos auditivos. A auséncia

tornando mais dificil separar o sinal do zumbido da
atividade neuronal, de forma que este padréo de sinal
ndo mais seja reconhecido depois de determinado tempo,
facilitando o processo de habituagdo™®.

A plasticidade do sistema auditivo tem sido claramente
demonstrada, sabendo-se que diminui¢do temporaria de
estimulos auditivos resulta em aumento da sensibilidade
dos neurénios dentro dos centros subcorticais. Se uma
pessoa com audi¢do normal é privada de estimulos sonoros
numa cdmara isolada, experimento aumento da sua
sensibilidade auditiva, passando a escutar sons
extremamente baixos e freqUentemente a presenga de
2umbido. A importéncia destes achados e o conhecimento
do envolvimento subcortical no desenvolvimento do
2umbido permite deduzir que, em certos casos, o zumbido
se deve a ganho aumentodo dentro dos centros
subcorticais do sistema auditivo. Desta forma, poderse-
io pensar em método de diminui¢do deste ganho para
tratar o zumbido®. Ramifica¢do desta hipdtese permite
pensar que a hiperacusia é estado pré-zumbido, uma vez
que ela é a manifestagdo de ganho central**3¢. O zumbido
e a hiperacusia podem ser entendidos como duas
manifestagdes de um mesmo fendmeno fisioldgico, que &

o aumento da sensibilidade do sistema

de som resultaria em aumento da
sensibilidade dos nucleos cocleares a
qualquer estimulo, incluindo a atividade
espontdneaq, resvltando na percepgdo de
zumbido?. Através do estimulo cerebral com
constantes sons fracos (como ocorre na

... em certos
€asos, o zumbido
se deve a ganho

auditivo. A hiperacusia pode estar
relacionada a estado pré-zumbido, com
alta probabilidade de resultar no
desenvolvimento de zumbido e, segundo
a experiéncia de Jastreboff, esto
situagdo representa 40% dos pacientes

com zumbido 3. €ste entendimento
habitua¢do), o cérebro passa a ndo aumentado permite a possibilidade de preven¢do de
necessitar mais de aferéncia e, entdo, reduz dentro dos zumbido em casos de hiperacusia que
sua sensibilidade com conseqiente pode ser efetivamente tratada através
diminuvi¢do do padréo de incdmodo do centros da introdu¢do gradual de ruido branco.
zumbido. Situa¢des que envolvem ansiedade subcorticais do €sta hipétese oferece a possibilidade de
tendem a aumentar a sensibilidade cerebral, . deteccdo precoce da susceptibilidade
fato a ser considerado no tratamento do sistema pora o zumbido e sua posterior
zumbido 3. auditivo prevengdo ™.

B. Detecgdo do zumbido e

Principios de neurofisiologia mostram que o processo
de detecgdo do zumbido ocorre a nivel subcortical, onde
a habilidade do sistema auditivo central permite que sons
importantes sejam detectados, enquanto rvidos
ambientais sdo ignorados. Situagdo didria e prética que
exemplifica este mecanismo ¢ a nossa habilidade em
detectar e interpretar sons agraddveis de nossa lingua
natal, mesmo na presen¢a de ruido ambiental, enquanto
sons claros de uma lingua estrangeira s&o dificeis de
clossificar e sdo simplesmente ignorados. Desta mesma
forma, mesmo em ambiente ruidoso, ¢ possivel perceber
© que a pessoa ao lado esta falando e ignorar os ruidos
ambientais*.

No caso do zumbido, uma vez Que o padréo anormal
da atividade neuronal é detectado ¢ dlassificado, ele pode
ser persistente. A neurofisiologia explica que este padréo
de reconhecimento do zumbido pode ser mudado através
da exposicdo do paciente a baixos niveis de rvido branco
por longo periodo de tempo. O ryido bronco pode
interferir no padréo de reconhecimento do zumbido,

€. Percepgdo do zumbido

A fase final do desenvolvimento do zumbido é a sua
percep¢do, com o envolvimento de algumas dreas corticais
e do sistema limbico. A avaliagdo cortical de um sinal voi
depender dos padrbes armazenados na memdria auditiva,
através da associa¢do com o sistema limbico, na
dependéncia do estado emocional e de experiéncias
prévias do paciente. Infelizmente, para as pessoas que
sofrem de zumbido, esta associagdo com o estado
emocional geralmente tem repercusséo negativa. Quando
o zumbido aparece, o paciente tende a pensar na
possibilidade de tumor cerebral, no estagio inicial de perda
auditiva, ou que esteja ficando louco. O paciente vive em
constante temor do 2umbido e, quanto mais se preocupa e
se concentra na presenga do zumbido, mais evidente ele
se torna®, e o paciente passo a reagir intensamente a
ele, mesmo que em intensidade baixa. Por exemplo, o choro
de um bebé pode ser percebido como um som insignificante
e facilmente ignorado por um estranho, porém para a mée
do bebg, este sinal auditivo pode ser tdo forte que & capaz
de acordé-la durante o sono®.




€sta etapa do desenvolvimento do zumbido é de
significativa importancia clinica, uma vez que as
associa¢des corticais podem ser mais facilmente
modificadas do que as subcorticais. A neurofisiologia do
comportamento explica que se pode habituar o individuo
a este som a ponto de ignoré-lo totalmente.

PROCESSO DE HABITUACAO

A diferenga de comportamento entre duas pessoas que
tém zumbido com as mesmas caracteristicas psicoacUsticas
(uma ignora-o totalmente e nem procura ajuda, enquanto
a outra tem problema significante) estd na dependéncia
da habilidade que o individuo tem de se habituar com o
som do zumbido. Classicamente, a habituag&o ¢ definida
como o desaparecimento de rea¢do a determinado
estimulo devido & exposi¢do repetitiva ao mesmo. A
habituag¢do ndo pode ocorrer enquanto o paciente
relacionar o zumbido com algum estado emocional
negativo. As pessoas que associam o zumbido a uma
situa¢do desagradavel ou indicio de perigo ndo séo
capazes de se habituar ao seu som, enquanto outras sdo
totalmente capazes de ignora-lo™®,

O zumbido evoca gama de respostas do sistema
nervoso autdnomo que desencadeia sentimentos de
ansiedade, frustra¢do e estresse. A remo¢do desta
associagGo emocional com o zumbido, que é alcangada
através do aconselhamento intensivo, pode ser suficiente
para alcangar a habituagdo ao zumbido. Através deste
processo, o paciente percebe que seu zumbido é o mesmo
e que estd presente na mesma porcentagem que antes,
mas que ndo o incomoda mais como antes. A questdo ¢
como conseguir este efeito no paciente!

O sistema nervoso funciona como filtro extremamente
eficiente, onde os sinais rejeitados sdo aqueles ditos
neutros (aqueles que ndo proporcionam nenhuma
informa¢do, seja positiva ou negativa), enquanto os
realgados sdo aqueles diretamente associados a algo
desagradavel. Desta forma, qualquer sinal desagradével
praticamente impossibilita a habituagao™®.

Depois de se ter certeza qQue ndo existe nenhum
problema clinico a ser tratado, o processo da habituag¢do
pode iniciar-se esclarecendo ao paciente as
caracteristicas do zumbido e convencendo-o de que ndo
representa nenhuma ameaga a sua satde ™. Destq
forma, o zumbido torna-se emocionalmente neutro e o
processo de habitua¢do pode comegar. €m alguns
pacientes, o tratamento pode ser limitado Q esta
terapia, havendo melhora em 20% deles ¥ Apesar desta
etapa ser crucial no alivio do zumbido, na maioria das
vezes ela ndo ¢ suficiente, sendo necessaria outro
método para fazer face ao problema.

' O segundo passo baseia-se na plosticidade do
sistema nervoso do adulto em habituar.

J _ . se com a
percep¢do do zumbido. A idéia ¢ criar sinal inespecifico
que interfira com aq percepcdo do zumbido, gerando

atividade induzido semelhante & atividade espontanea

Normalmente, usam-se sons de intensidade baixa e de
banda larga que ndo interferem com a atividade didria
do paciente, sva audi¢do ou capacidade de
comunica¢do com outras pessoas. O uso de ruido
branco, que contém todas as freqiiéncias com igual
poder e que ndo pode ser reproduzido em situa¢do real
da vida ndo & o melhor, pois contém também sinais de
baixa freqUéncia, tornando mais dificil o processo de
habituagdo®.
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