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RESUMO

O zumbido € mais comum em pacientes com perda auditiva, porém em torno
de 10 a 20% dos casos ocorrem em pacientes com o limiar auditivo normal. Existem
vérias teorias responséaveis pela geracdo do zumbido, e € consenso que o zumbido
é resultado de atividade neural anormal na via auditiva, interpretada erroneamente
nos centros auditivos cerebrais.Dados da histéria clinica, fatores etioldgicos, grau da
perda auditiva e medidas psicoacusticas nao tém sido relacionados ao incbmodo e a
intensidade do zumbido. No entanto, o incomodo do zumbido tem sido associado a
transtornos de ansiedade e depressdo, com énfase no papel das disfuncdes
cognitivas para sua percepcao e interpretacdo. A ativacdo de diferentes regides
corticais e subcorticais envolvidas no mecanismo central do processamento dos
sinais auditivos, da emocao, da memodria e da atengcdo em pacientes com zumbido
sugerem que essas areas sao ligadas a percepcdo do zumbido. Os estudos
relacionados ao incobmodo do zumbido tém sido realizados em pacientes com
diferentes graus de perda auditiva. A proposta desta pesquisa é avaliar o incbmodo
do zumbido em pacientes com limiar auditivo normal e correlacionar os achados com
as funcdes das células ciliadas externas (CCE) e os transtornos de ansiedade e
depressédo. O presente estudo foi realizado em 68 pacientes com zumbido (Grupo
Estudo) e em 46 pacientes sem zumbido (Grupo Controle), com idade entre 20 e 45
anos e com o limiar auditivo menor ou igual 25 dB nas frequéncias de 500 a 8000
Hz. Foi realizado o teste das EmissGes Otoacusticas com o aparelho AuDX Plus da
Biologic, a avaliacdo do incobmodo zumbido com o Tinnitus Handicap Inventory (THI)
e dos niveis de ansiedade e depressao com as Escalas de Beck. No Grupo Estudo,
67% das EOAT foram alteradas, com diferenca estatistica significante para todas as
frequéncias testadas. Nas EOAPD, 65,2% dos exames foram alterados, sendo
frequéncias de 3000 Hz, 6000 Hz e 8000 Hz com diferenca estatistica. Ainda
verificou-se que 44,1% dos pacientes possuem ansiedade e 33,3% possuem
depressao, com diferenca estatistica significante do Grupo Controle. O incémodo do
zumbido n&o mostrou correlagdo com os resultados das EOA e com o tempo de
zumbido, mas com a presenca de ansiedade e depressdo. Em outras palavras,
guanto maior o escore para ansiedade e depressédo, maior o incbmodo do zumbido.
Ainda observou-se que, quando comparados, dentro do Grupo Estudo, os pacientes
com EOA normais e alteradas, ndo houve diferenca entre 0s grupos para a
ansiedade e a depressao, concluindo-se que as EOA ndo exercem influéncia na
presenca ou na auséncia de ansiedade e depresséo. Por fim, parece que o
incobmodo do zumbido pode ser desencadeado e interpretado por areas corticais e
subcorticais de forma semelhante entre pacientes com e sem perda auditiva, 0 que
reforca a ideia de que o gatilho periférico do zumbido ndo possui correlacdo com o
seu incomodo.

Palavras-chave : zumbido; limiar auditivo normal; incbmodo; ansiedade; depressao;
células ciliadas externas.
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ABSTRACT

Tinnitus is more common in patients with hearing loss however; in about 10
to 20 percent of cases, tinnitus occurs in patients who have a normal hearing
threshold. There are several theories about what is responsible for the generation of
tinnitus. The consensus is that tinnitus is a result of abnormal neural activity in the
auditory pathway, which is being misinterpreted in the auditory brain centers. Factors
such as clinical history, etiologic considerations, the degree of hearing loss and
psychoacoustic measurements have not been linked to discomfort and the intensity
of tinnitus. Pervasive, tinnitus has been associated with anxiety disorders and
depression, highlighting its role in cognitive dysfunction effecting sufferer’s perception
and interpretation. The activation of different cortical and subcortical regions involved
in the mechanisms of the central processing of auditory signals such as emotion,
memory and attention in patients with tinnitus suggests that these areas are involved
in the pathology of tinnitus. This study examines the effects of tinnitus and has been
conducted with patients who have different degrees of hearing loss. The purpose of
this study is to evaluate the level of annoyance of tinnitus in patients with a normal
auditory threshold correlating with the functions of outer hair cells (OHC) and anxiety
disorders and depression. This study was conducted in 68 tinnitus patients (study
group) and 46 patients without tinnitus (control group), aged between 20 and 45 with
the hearing threshold of 25 dB or less at 500 to 8000 Hz. Otoacoustic Emissions
tests were performed with AuUDX Plus Biologic equipment, assessing annoyance
with the Tinnitus Handicap Inventory (THI) and levels of anxiety and depression with
the Beck scale. In the study group, 67% of the TEOAE was altered, with a statistically
significant differences for all frequencies tested. DPOAE, 65.2% of exams were
altered, showing a significant statistical difference to frequencies of 3000 Hz, 6000
Hz and 8000 Hz. It was found that 44.1% had anxiety and 33.3% had depression in
the study group which is statistically significantly different from the control group. The
annoyance level of tinnitus showed no correlation with the results of OAE and tinnitus
duration, but instead with the presence of anxiety and depression. That is, the higher
the score for anxiety and depression, the greater the annoyance of tinnitus. It was
found that when normal and altered OAE was compared within the study group that
there was no difference between groups for anxiety and depression, concluding that
the OAE has no influence on the presence or absence of anxiety and depression.
Finally, it seems that the discomfort caused by tinnitus can be triggered and
interpreted by cortical and subcortical areas which are similar between patients with
and without hearing loss. This reinforces that the triggering of peripheral tinnitus, has
no correlation with their discomfort.

Keywords : tinnitus, normal hearing threshold, annoyance, anxiety, depression, outer

hair cells.
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1 INTRODUCAO

Zumbido é definido como a percepcdo sonora que o individuo escuta em

uma ou em ambas as orelhas, ou na cabeca, na auséncia de estimulo externo

(1),(2).

O atendimento aos pacientes com zumbido € um desafio continuo, por se
tratar de sintoma relacionado a diferentes patologias subjacentes, quase sempre
acompanhado por diversas comorbidades. Portanto, existe a necessidade de
diagndstico, avaliagdo e tratamento multidisciplinar destes pacientes.

O zumbido ndo € uma doenca, mas um sintoma comum, presente em 85%
dos pacientes com queixas auditivas, com diferentes causas e mecanismos

responsaveis (1).

A maioria das pessoas experimenta breves periodos de zumbido em algum
momento de sua vida, muitas vezes apos a exposicdo a ruidos intensos. Pelo menos
um em cada trés adultos relataram algum tipo de zumbido durante a vida, e em um

em cada dez adultos o zumbido possui duragcdo maior do que cinco minutos (2),(3).

O zumbido é descrito pelas pessoas de maneiras diferentes, por exemplo,
como som de um grilo, toque, rugido, vibracdo, clique, pulsacdo, cachoeira, apito,
chiado, entre outros. O zumbido pode ser intermitente ou continuo, vibratério ou néo,
anico ou multiplo, unilateral ou bilateral e pode variar de frequéncia e intensidade. As
pessoas com zumbido frequentemente relatam distlrbios do sono, dificuldade de
concentragdo, alteracées do pensamento e sintomas de ansiedade e ou depresséo.
Essas queixas podem ocasionar problemas no trabalho, com os familiares e amigos,
interferir nos habitos sociais e hobbies, e cada paciente é afetado diferentemente,
com grandes implicagcdes negativas sobre a qualidade de vida e do estado
psiquico (4),(5).

Para muitos, o zumbido € mais debilitante do que a perda auditiva (6), pela

preocupacao de ficar surdo ou de sofrer de uma doenca grave (7).
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E comum em todas as faixas etarias, com incidéncia maior com o avanco da
idade. A presenca de perda auditiva, principalmente nas altas frequéncias, e a

exposicao ao ruido aumentam a probabilidade de o individuo apresentar zumbido.

O zumbido ndo é um som fantasma, é verdadeiro. A sua fisiopatologia ndo é
completamente compreendida. Pode ter origem na c6Oclea, mas, sempre que ocorre,
resulta em aumento da atividade neural espontanea na via auditva e no cortex
auditivo (5). A leséo das células ciliadas externas (CCE) pode provocar aumento na
taxa de disparos, estimulando as fibras nervosas de modo semelhante ao som real,
ou pode reduzir a inibic&o realizada pelo Sistema Nervoso Central (SNC), permitindo

maior atividade neuronal espontanea no sistema auditivo (2).

O zumbido geralmente é considerado um sintoma de origem auditiva ou
neurolégica, com componentes acustico, de atencdo e emocional, que interagem e
influenciam um ao outro. O componente acustico € o som indesejado; o de atencao
refere-se a quanto a pessoa € incomodada ou foca sua atencdo no zumbido; o
emocional, por sua vez, é a reagdo afetiva do zumbido, que normalmente determina
a gravidade da resposta. As reagfes variam de frustracdo ou irritacdo a ansiedade
ou depressao. Nos casos mais severos, a reacdo emocional ao zumbido é altamente
prejudicial a qualidade de vida do individuo, podendo impedir sua participacdo nas
atividades diarias normais — como trabalho e lazer (8) — e, em alguns casos,
conduzir ao suicidio (9),(40).

O incobmodo do zumbido frequentemente se modifica ao longo do tempo, no
mesmo individuo e entre os individuos, com variacdo da sua interferéncia na
atividade diaria, no estado mental e fisico, o que poderia explicar porque afeta pouco
alguns pacientes e, em outros, tem implicagcbes substanciais na qualidade de
vida (10).

Um aspecto importante a ser considerado, € que nao existem dois pacientes
gue sentem o zumbido da mesma forma, portanto € preciso descobrir os problemas

especificos de cada paciente e suas necessidades (11).

Em longo prazo, a severidade do zumbido melhora, assim como a tolerancia

do paciente ao sintoma, e também a concentracéo, a depresséo, a ansiedade e os
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distarbios do sono, sendo a mascarabilidade do zumbido fator importante
progndéstico no momento da admissao do paciente (12). Estudos demonstraram que
as pessoas que se queixavam de zumbido em um ano geralmente ndo sdo as
mesmas que se queixavam do sintoma em outro ano, fato que reforca a ideia da

habituacdo ao sintoma (13).

A interferéncia do zumbido nas atividades diarias faz as pessoas procurarem
assisténcia meédica. Apos a exclusdo das morbidades médicas graves, 0s
otorrinolaringologistas s&o, muitas vezes, incapazes de oferecer ao paciente
algumas orientagdes gerais para lidar com o zumbido, além disso, embora essa
abordagem possa ser adequada para muitos, aqueles com zumbido severo
requerem uma assisténcia maior e mais especializada. Infelizmente, € comum que a
necessidade de consultas com especialistas psiquiatras e psicologos seja
desconsiderada pelo otorrinolaringologista (14).

Existem varios procedimentos que podem ajudar os pacientes com zumbido
a se adaptar e a modular suas sensac¢des, mas ainda ndo h4 um tratamento eficaz

para eliminar o zumbido (15).

O zumbido frequentemente estd associado com perda da audi¢do, doencas
das orelhas (infec¢des, por exemplo) ou na cabecga, estresse emocional ou efeitos
colaterais das medicac¢des, mas também pode ocorrer em individuos com audigdo
normal (2),(3),(16). A perda auditiva é um fator de risco para o zumbido (4), (17),
mas, mesmo 0s pacientes com zumbido e audiometria normal podem ter lesdo
coclear nas CCE (18), (19). Um consenso na neurociéncia é a definicdo de zumbido
como uma condicdo audiologica provocada por deaferentacdo central,
principalmente em razdo de um dano coclear. Recentemente Weisz e col. (20)
relataram que a presenca de deaferentacdo também em individuos com zumbido e
limiares auditivos normais pode ser um sinal primitivo de doencgas que somente sao
diagnosticadas depois do aparecimento da perda auditiva. Riga e col. (21) sugerem
gue pacientes com zumbido e limiar auditivo normal parecem ter o funcionamento do

sistema eferente coclear menos efetivo.

Entre os pacientes com zumbido, em torno de 20% possuem o limiar auditivo
tonal normal, com a maioria dos estudos limitados a testes auditivos (Emissodes
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Otoacusticas — EOA, Potencial Evocado Auditivo do Tronco Encefalico — PEATE,
audiometria de alta frequéncia), segundo Granjeiro e col. (19), Kehrle e col. (22) e

Savastano (23).

Nos pacientes com perda auditiva, a literatura tem demostrado que o
incbmodo do zumbido tem uma associa¢cdo com o estado psiquico, mas ndo com

limiares auditivos e dados psicoacusticos.

Shargorodsky, Curhan, Farwell (24) destacam a importante relacdo do
zumbido com o0 estado de salde mental, como ansiedade e depressdo. Os
pacientes com transtorno depressivo ou de ansiedade apresentaram duas vezes
mais a probabilidade de ter zumbido, e aqueles com historia de ansiedade

generalizada apresentaram seis vezes mais chances de ter zumbido.

Pacientes com zumbido tém uma chance aproximadamente duas vezes
maior de desenvolver sintomas depressivos em relagdo aos sem zumbido. A
duracéo do zumbido nédo parece ser um fator importante em relacdo ao impacto no
bem-estar mental, portanto a mera presenca do zumbido, recente ou de longo prazo,

pode causar disturbios psicolégicos significativos (25).

N&o foi verificado nenhum estudo na populagcdo com zumbido e limiar

auditivo normal que busque avaliar o incbmodo do zumbido.

Diante do exposto, o objetivo deste trabalho € avaliar o nivel de incbmodo do
zumbido, por meio do Inventario de Gravidade do Zumbido (THI), e correlacionar os
achados com os resultados dos exames das Emissfes Otoacusticas Evocadas
Transientes (EOAT) e das Emissdes Otoacusticas Evocadas por Produto de

Distor¢do (EOAPD) e com os Indices de Ansiedade e Depresséo de Beck.

Nesse contexto, a pesquisa propde avaliar se o nivel de incémodo do
zumbido em pacientes com limiar auditivo normal é influenciado pelos resultados
dos exames das Emissbes Otoacusticas Evocadas e/ou pelos Transtornos de
Ansiedade e Depressséo.
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2 OBJETIVOS

Objetivo Geral

Avaliar o nivel de incbmodo do zumbido em pacientes com limiar auditivo
normal (< de 25 dB) nas frequéncias de 250 Hz a 8000 Hz, com a utilizagcdo do
guestionario denominado Tinnitus Handicap Inventory e da Escala Visual Analbgica
(EVA), e correlacionar com os achados da fungcdo coclear por meio da Emissao
Otoacustica Evocada Transiente (EOAT) e da Emissdo por Produto de Distor¢cédo
(EOAPD) e com os transtornos de ansiedade e depressao, com base no Inventario
de Ansiedade e Depresséo de Beck (27).

Objetivos Especificos

- Verificar o percentual de exames normais e alterados de EOAT e EOAPD nos

Grupos Estudo.
- Verificar o percentual de Ansiedade e Depresséao nos Grupos Estudo.

- Avaliar o incobmodo do zumbido em relagcdo aos transtornos de ansiedade e

depresséao no Grupo Estudo.

- Avaliar, no Grupo Estudo, o nivel de incbmodo, de ansiedade e de depressao
em pacientes com as EOA normais comparativamente aos pacientes com EOA
alteradas
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3 REVISAO DE LITERATURA

A revisao da literatura, objeto deste capitulo, esta organizada por assuntos
afins e ndo por ordem cronoldgica dos trabalhos. Inicialmente, apresenta-se uma
revisdo de anatomofisiologia da via auditiva e do zumbido e, em seguida, uma
analise das Emissfes Otoacusticas, dos Transtornos Psiquiatricos, do Disturbio do
Sono e do Zumbido.

3.1 CONSIDERACOES ANATOMICAS E FISIOLOGICAS DA COCLEA E DA VIA
AUDITIVA

A audicdo humana inicia-se na céclea, onde ocorre a transdugcéo da energia

sonora em sinais elétricos, que sédo conduzidos para o encéfalo (28).

A céclea contém, em suas paredes Osseas, trés tubos membranosos
enrolados em espiral denominados rampa vestibular, rampa timpanica e rampa

média, ou ducto coclear, onde se localiza o 6rgdo de Corti (28).

O 6rgéao de Corti é constituido por células epiteliais sensoriais — sustentadas
sobre a membrana basilar na escala média — denominadas células ciliadas externas
(CCE) e células ciliadas internas (CCl) (28).

A funcéo coclear é conhecida por possuir dois mecanismos: ativo e passivo.
O mecanismo passivo é acionado por sons intensos (superiores a 40-60 dB NPS),
guando a energia sonora é forte o suficiente para mover diretamente os estereocilios
das CCI, promove a abertura dos canais de potassio, a entrada de calcio e potassio
no interior da célula, com a despolarizacdo das CCI, e a liberagdo do
neurotransmissor glutamato, gerando potencial de acdo no nervo acustico, que
transmitira a mensagem codificada em impulso elétrico para o Sistema Nervoso
Central (SNC) (29), (30), (31).

No mecanismo passivo, a seletividade das frequéncias na céclea depende

das caracteristicas fisicas do 6rgao de Corti e da estimulacédo, por ser a membrana
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basilar mais fina e rigida na porcao basal em relacdo a apical (28),(30),(32).
Assim, as altas frequéncias sao detectadas na base e as baixas frequéncias, no
apice.

O mecanismo ativo € acionado por sons de fraca intensidade (inferiores a 40
dB NPS), que produzem a movimentacdo dos estereocilios das CCE acopladas a
membrana tectdria, com a abertura dos canais ibnicos, entrada de célcio e potassio
no interior da célula e despolarizacdo das CCE (transducdo mecano-elétrica). Com a
despolarizacdo das CCE, ocorre a contragcdo e o alongamento do corpo celular
(eletromobilidade das CCE), o que amplifica a vibracdo da membrana basilar e
produz a estimulacéo dos cilios das CCl na membrana tectéria, determinando a
despolarizacdo da CCIl e produzindo potencial de acdo no nervo auditivo. A
amplificacdo do movimento do ducto coclear pelo movimento de contracdo e o
alongamento das CCE pelo mecanismo ativo (denominado “amplificador coclear”)
liberam energia (denominada emissdes otoacusticas — EOA), transmitida de volta
para 0 meato acustico externo (28),(29),(31),(33),(34),(35).

Na coclea humana, o padrdao de inervacdo aferente e eferente possui
distingdo funcional entre as CCIl e as CCE. Na inervacdo aferente das CCE, os
neurdnios ganglionares sdao do tipo IlI, constituindo 5% das fibras do nervo
auditivo (28), enviam mensagens lentas e pouco seletivas, que ndo correspondem a
estimulacdo sonora. Sao importantes no controle das contracdes rapidas dessas
células e funcionam possivelmente como um sistema de alerta na presenca de ruido
intenso (28),(36). Existe uma fibra nervosa para cada 10 ou 20 CCE. Acredita-se que
0 neurotransmissor entre as CCE e o neurbnio seja o glutamato, cujo excesso €é

toxico para as CCE, quando acumulado na fenda sinaptica (37).

As CCE recebem mais de 90% das fibras eferentes do trato olivococlear.
Uma maior populacéo de fibras eferentes ipsilaterais faz sinapse com os neurdnios
aferentes, abaixo da sua conexdo com as CCIl. As CCE também possuem uma

pequena populacao de fibras aferentes ndo mielinadas, cuja fungéo néo € clara (32).

No sistema eferente medial das CCE, cada fibra mantém contato com 15 a

30 células, cuja ativacdo reduz o movimento da membrana basilar, diminuindo a
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sensibilidade coclear e a discriminacéo das frequéncias (28). Sua origem € na regiao
medial do complexo olivar superior, no nucleo ventromedial do corpo trapezoide, no
tronco cerebral. Esse sistema € contralateral (70%) e ipsilateral (30%) (37). A
substancia transmissora nas fibras eferentes nas CCE € principalmente a

acetilcolina (32).

Os cilios das CCI ficam livres no meio do fluido circundante, sem atingir a
membrana tectoria. Na inervagédo aferente das CCI, os neurbnios ganglionares sao
do tipo I, constituindo 90 a 95% das fibras do nervo auditivo, com 10 a 20 neurénios
para cada CCl e glutamato como neurotransmissor sinaptico (38). Essas fibras
enviam mensagem sonora codificada para os centros auditivos (29),(36). Tal
configuragdo apresenta consequéncias importantes: a informagdo nervosa que
origina a audicéo € derivada quase completamente das CCI, e os sinais destas séo
coletados por muitas fibras nervosas, que codificam a informacdo sobre a
intensidade e a frequéncia dos sons de forma independente. A organizacao
tonotdpica das vias auditivas nervosas inicia-se no local mais precoce possivel, na

regido pos-sinaptica das células ciliadas (28).

A inervagéo eferente das CCIl € chamada de sistema eferente lateral, possui
origem no bulbo préximo a oliva superior, e é ipsilateral. Supde-se funcionar como
inibidor durante a exposicdo a sons intensos. Os neurotransmissores mais
importantes sdo acetilcolina, GABA (acido gama-amino-butirico), dopamina e os

neuropeptidios (encefalinas, dinorfinas) (29),(39).
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O nucleo coclear é o primeiro nucleo auditivo, localizado na via auditiva
central, recebe informacfes cocleares, transmitidas via ganglio de Corti. O nucleo
coclear possui trés vias principais de saida dos estimulos: complexo olivar superior,

lemnisco lateral e coliculo inferior (31).

O complexo olivar superior recebe predominantemente fibras nervosas
contralaterais, e € formado por trés nucleos: olivar lateral superior, olivar medial
superior e medial do corpo trapezoide (Figura 1). Ha ainda nucleos menores, como
0s nucleos periolivares, relacionados a via olivococlear eferente. Tonotopicamente
organizado, é considerado o primeiro ponto a receber um grande afluxo de fibras
nervosas de ambas as orelhas, portanto o primeiro a se capacitar para a analise
direcional do estimulo sonoro (29).

O lemnisco lateral recebe predominantemente fibras da via contralateral e
projeta-se, principalmente, para o lemnisco do outro lado, pela comissura de Probst.
Envia também fibras ao coliculo inferior ipsilateral e, de forma descendente, para o

complexo olivar superior (28).

O coliculo inferior esta localizado na superficie dorsal do mesencéfalo. A
maioria dos axonios originarios do nucleo coclear, do complexo olivar superior e do
lemnisco lateral dirigem-se ao coliculo inferior e, deste, emitem fibras para o coliculo
inferior contralateral — pela comissura do coliculo inferior — e para o corpo geniculado
medial ipsilateral. O coliculo inferior possui fibras nervosas aferentes que se dirigem
para o talamo e o cértex temporal superior ipsilateral (area auditiva primaria) (28).

O corpo geniculado medial (nucleo talamico ventral) é a principal regido
auditiva talamica. Apesar de receber somente fibras ipsilaterais do coliculo inferior,
tanto os neurénios do tdlamo como os da regido cortical respondem a estimulacéo
de ambas as orelhas em 90% das vezes, mostrando que a audicdo neste nivel &

preponderantemente bilateral.

O cortex auditivo primario é o giro transverso (localizado na substancia
cinzenta da regido posterior horizontal do giro temporal superior). As areas corticais
auditivas comunicam-se bilateralmente por meio de fibras que atravessam a regiao

posterior do corpo caloso. A via auditiva ascendente termina no cortex cerebral, na
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superficie dorsal do lobo temporal, no qual ha diversas areas auditivas. A projecéo
mais proeminente estende-se do nucleo geniculado medial até o coértex auditivo
primério (area Al) ou até as areas 41 e 42 de Brodmann no giro transverso de
Heschl (28),(31),(36).

A via auditiva ndo classica (via extralemniscal) ascende em paralelo com a
via classica. Recebe seus principais estimulos auditivos do nucleo central do coliculo
inferior. Usa 0s nucleos talamicos dorsais e medianos (corpo geniculado dorsal e
mediano) como nucleos de retransmissdo. Os ndcleos talamicos da via
extralemniscal projetam-se para o cértex de associacao e o sistema limbico (nucleo
lateral da amidala); quando na via classica, projetam-se no cortex auditivo primario
(Figura 2). Tém conexdes subcorticais com estruturas limbicas, uma vez que as vias
auditivas classicas conectam-se a estruturas limbicas por uma longa cadeia de
neurénios, onde a informacdo € processada e modulada por atividade neural
intrinseca e extrinseca. Os seus nucleos executam analise menos especifica dos
sons gue a via classica. Recebem contribuicdo da orelha e de 6rgéos sensoriais. Os
corpos geniculados mediais e dorsais projetam-se diretamente no nucleo lateral da
amigdala, podendo explicar os componentes afetivos que acompanham o zumbido

severo (40).
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Figura 2: via auditiva ndo classica (via extralemniscal)

A - Desenho esquematico da via auditiva classica ascendente utiliza o nacleo ventral do tdlamo e
projeta-se no cortex auditivo primario.

B - Via auditiva ndo classica ascendente — mostra a contribuicdo de outros sistemas sensoriais.
Utiliza o nucleo talamico dorsal e projeta-se no cortex de associacdo e secundario e estruturas
limbicas subcortical (amidala). (Traducao de Mgller, A.R. Pathophysiology of tinnitus. Otolaryngol Clin
North Am. 36(2):249-66; 2003)

As conexdes da amigdala para outras partes do SNC, incluindo as que
controlam os sistemas endocrino e autbnomo, explicam a ativacdo anormal do
sistema autdbnomo simpatico que, frequentemente, acompanha o zumbido severo. E
possivel que a inervacdo adrenérgica da coclea afete a sensibilidade das células
ciliadas. O alivio do zumbido em alguns pacientes com a simpatectomia apoia o

envolvimento do sistema nervoso simpético em algumas formas de zumbido (40).
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3.2 EPIDEMIOLOGIA DO ZUMBIDO

A maioria das pessoas apresenta queixa de zumbido em algum momento de
suas vidas, geralmente com carater transitorio e sem comprometimento relevante da

qualidade de vida (4).

Nos individuos com limiar auditivo normal, de acordo com Del Bo e col. (41),
a percepgdo sonora em cabine anecoica é, respectivamente, de 83% e 92%, com e
sem alto falante inativo. Segundo Tucker e cols. (42) e Knobel e Sanchez (43), a
ocorréncia de percepcdo sonora em ouvintes normais é de 64% a 68,2%,

ressaltando-se a importancia da atencéo na percepcao do zumbido.

Dados do Royal National Institute for Deaf People (44) indicam que a
incidéncia do zumbido € de aproximadamente 35% na populacdo do Reino Unido, e
que aproximadamente 10% dos adultos relatam zumbido com duragdo maior do que
cinco minutos. Em 5% (2,3 milhdes) desses pacientes, o incbmodo zumbido é
moderado ou severo; 5% (2,3 milhdes) deles apresentam distirbio do sono; 1%
(470.000) tém a qualidade de vida seriamente afetada; e 0,5% (230.000 pessoas)

relatam um efeito severo na capacidade de viver.

Por outro lado, estudos do Oregon Hearing Research Center (45) apontam
maior ocorréncia do zumbido no género masculino — principalmente entre os jovens
— e, no género feminino, com o avanco da idade. A frequéncia do zumbido, em 36%
da populacéo estudada, esté localizada entre 2 khz a 6 khz e, em 41,6%, entre 6khz
a 10khz. Quanto a intensidade do zumbido, na frequéncia de 1khz,
aproximadamente 37,9% relatam ser de 0-9 dB SL e cerca de 38,8%, de 10 -18 dB
SL. O inicio do zumbido foi gradual em 50,9% e subito em 38,8%, descrito como
continuo em 90%, do tipo Unico em 53,3%, bilateral em 63% (orelha esquerda 13% e
direita 10,8%), com localizacdo estavel desde o inicio em 85%. Na Escala Visual
Analdgica (EVA), a intensidade do zumbido foi classificada entre quatro a oito em
64,5%, tendo havido elevacdo desde o seu inicio em 60% dos pacientes e

permanecido inalterada em 30%.
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Estudos classicos de Axelsson e Ringdahl (17) relataram a prevaléncia do
zumbido como frequente ou constante em 15% da populacdo, e maior acometimento
do género masculino e da orelha esquerda. Dos pacientes com zumbido, 2,4%

possuem zumbido severo, que compromete significativamente a qualidade de vida.

Quanto as caracteristicas descritivas do zumbido, 52% reportam a
localizacdo bilateral, 10% na cabe¢a e menos de 1% fora dela. Ndo ha consenso
sobre a localizac&o unilateral na orelha afetada (7),(9),(17).

Com referéncia ao aparecimento do zumbido, 70% relatam inicio subito,
80% possuem som unico e 57,3% do tipo tom puro. O zumbido foi descrito como
continuo em 85%, com flutuacdes de intensidade em 52% e com frequéncia
constante em 80%. A frequéncia foi localizada entre 125Hz a 16KHz, com picos em
4000Hz, 6000Hz e principalmente em 8000Hz, com média da intensidade de 10 dB,
variando de 2 a 25 dB (46),(47).

Nao ha consenso entre os autores sobre a incidéncia do zumbido em
relacdo ao género. Todavia, as mulheres sdo mais propensas a relatar o zumbido e

a se queixar do incOmodo mais severo (46),(48),(49).

Estudos recentes de Shargorodsky, Curhan, Farwell (24) mostraram que o
zumbido ocorre em 25,3% (50 milhdes) de adultos nos Estados Unidos da América
(EUA) e que 7,9% (16 milhdes) queixaram-se de zumbido frequente no ano anterior.
A incidéncia do zumbido eleva-se com o aumento da idade, atingindo 31,4% de

individuos na faixa etaria de 60-69 anos, com declinio apds essa idade.

A incidéncia do zumbido em pacientes com o limiar auditivo normal é de
aproximadamente 10 - 20% (7),(17),(50), contudo 75 a 82% dos casos ocorrem em
pacientes com perda auditiva (16% perda condutiva, 8% mistas e 76% a 90% perda

neurossensorial) sendo de 64% a perda nas altas frequéncias, entre 4 a 8Khz (12).

Por outro lado, Paglialonga e col. (51) citam que muitos casos de perda de
audicdo ndo estdo associados ao zumbido, pois 27% dos pacientes surdos néo

apresentam queixa de zumbido.
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Sanchez e col. (52) analisaram a evolucdo temporal do zumbido em 36
pacientes com audiometria normal, por um periodo aproximado de 4 anos, e
ressaltaram que 16 deles (44,5%) evoluiram com perda auditiva em pelo menos uma
frequéncia e o zumbido n&o apresentou piora nem alteragdes significativas de suas

caracteristicas no decorrer do tempo.

Axelsson e Ringdahl (17) descreveram nao existir uma relacao
estatisticamente significativa entre a ocorréncia do zumbido e o grau de perda
auditiva subjetiva. Contudo, o zumbido € mais comum em pacientes com perda
auditiva coexistente. Segundo Trotter e Donaldson (53) e Folmer e Carroll (54), a
melhora do limiar auditivo com o uso de Aparelho de Amplificagcdo Sonora Individual
(AASI) esta associada a melhora da severidade do zumbido.

Doménech e col. (55), em avaliacao da intensidade do zumbido na EVA (de
0 a 6), encontraram resultado entre dois a quatro, com o0 maior percentual em trés. A
avaliacao da intensidade realizada com o audidbmetro revelou estar entre 5 e 25 dB,
principalmente na faixa de frequéncia de 3000 a 6000 Hz, com variacéo de 125 Hz a
10.000 Hz. Nao foi encontrada correlacao estatistica significativa entre a avaliacao

na EVA e a avaliacdo com o audidbmetro.

No conceito de Norena e col. (56), a frequéncia do zumbido esta situada
dentro da faixa de frequéncia da perda auditiva, principalmente nas altas
frequéncias, e na maioria dos individuos ha uma correlagdo entre o espectro do
zumbido e a curva do limiar auditivo. O fato de a faixa do espectro do zumbido ser
ampla pode explicar porque a comparacdo entre um tom puro e 0 zumbido &

altamente variavel ao longo do tempo para o mesmo individuo.

Para Hiller e Goebel (47), a intensidade do zumbido, em 92% dos pacientes,
foi descrita como moderada a severa, e o incbmodo, em 37% deles, como severo.
Segundo os autores, a intensidade e o incébmodo do zumbido ndo séao
correlacionados e devem ser analisados isoladamente. Em estudo realizado por
Araujo, Oliveira e Bahmad (57), em pacientes com zumbido de diversas etiologias,
81% relataram o incobmodo do zumbido como leve, 18% como moderado e apenas

1% como severo.
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O zumbido ocorre em todas as faixas etarias, mas a sua prevaléncia
aumenta com a idade (4),(9),(17),(48). Entre os idosos, afeta 27% a 33%, com
importante efeito em suas vidas (1),(58). Levantamento realizado por Michikawa e
col. (59), na populagéo japonesa acima de 65 anos, revelou que 18,6% (1 em cada

5) queixam-se de zumbido, sem diferenca entre 0s géneros.

Hiller e Goebel (47) relataram que fatores de risco para a maior severidade
do zumbido foram: género masculinos, idoso, zumbido bilateral ou na cabeca, do
tipo continuo, aumento da intensidade desde o inicio, sensibilidade a ruido externo,
coexisténcia de perda auditiva, vertigem e hiperacusia. J4 para Sindhusake e col.
(60): lesdo grave na cabeca, infeccbes dos seios paranasais e orelha média,
mastoidite, meningite e enxaqueca. A perda auditiva quase triplica a probabilidade
de zumbido severo. O zumbido leve foi associado de forma significante com

pacientes mais jovens e 0 zumbido severo com pacientes mais velhos (60).

A prevaléncia do zumbido foi afetada por fatores como idade, género, raca,
status socioecondémico, perda auditiva e exposi¢do ao ruido (9). Os individuos de cor
branca e de renda econbmica desfavorecida sdo mais acometidos (48), (49). De
acordo com Stouffer e Tyler (7), medicamentos como salicilatos, alcool, quinino e

contraceptivos orais precipitam ou exacerbam o zumbido.

Em estudo recente de Shargorodsky, Curhan, Farwell (24), houve maior
prevaléncia do zumbido no género masculino, na populacdo com indice de massa
corporal = 30 kg/m2, em fumantes, nos expostos ao ruido, naqueles com perda
auditiva e na populacdo com diagnostico de hipertenséo arterial, diabete melito ou

dislipidemia.

Estudos sobre os fatores etiologicos do zumbido tém mostrado que 30,77%
a 36% dos casos possuem origem desconhecida, seguidos de surdez
neurosensorial (18%), presbiacusia (15,06%), exposi¢cao crénica ao ruido (8,65%),
trauma acustico (3,85%), perda subita de audicédo (1,92%), doencas da orelha média
(11,22%), doencas degenerativas, como a Doenca de Méniére e toxicidade por
quimioterapicos (8,33%), disfuncdo da tuba auditiva, otoesclerose e Sindrome da

Articulagcdo Temporomandibular (7),(61),(62). Savastano (23) relatou que, em 26%
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dos casos, a etiologia do zumbido foi desconhecida, em 18% foi associada com
ruido, em 8% com trauma de cabeca e pescoc¢o, em 12,4% com patologia da orelha
média, em 32,6% com perda da audicdo endococlear, em 2% com patologia

retrococlear e em 1% com disfung¢ao temporomandibular e barotrauma.

Stouffer e Tyler (7), em avaliacdo na EVA do zumbido (de 0 a 10), revelaram
intensidade média de 7 e frequéncia média de 5,4. Ao longo do tempo, para 76%
dos individuos, a frequéncia do zumbido esteve inalterada; para 73%, o tipo de som
nunca se modificou; e para 60%, a intensidade ndo mudou desde o inicio. Para 36%
dos pacientes, o zumbido piora no siléncio; 31% pioraram com o ruido; e 20%
negaram fatores de piora. No estudo de Andersson e cols. (63), 21% dos pacientes
relataram aumento da intensidade, 26% diminuicdo e 53% n&o apresentaram
qualquer alteracédo. De acordo com Hiller e Goebel (47), a intensidade permaneceu
inalterada em 40%, aumentou em 35%, e 50% relataram exacerbacdo com a

exposicao a sons externos.

A severidade do zumbido, em longo prazo, mostra reducdo da
intensidade (12),(47). Os pacientes com zumbido mostraram aumento da tolerancia
ao sintoma e o foco dos seus problemas passa a ser as dificuldades de
comunicacao (7),(63).

Ha uma relagéo significativa entre a severidade do zumbido e o disturbio do
sono, isto &, quanto maior a severidade do zumbido, maior o disturbio do sono (17).

Pacientes com zumbido tém distarbio do sono em 17% - 40% dos casos,
depressao em 28%, dificuldade de concentracdo em 17% (7). A sonoléncia diurna e
0 consumo de medicagdo para dormir s&o maiores nos pacientes idosos com
zumbido, principalmente nas mulheres (57),(64). De acordo com Folmer (65), nos
pacientes com melhora no padrdao de sono, houve reducdo significativa da

severidade do zumbido.

Existe ainda uma correlacéo entre os transtornos psiquiatricos e o zumbido.
A severidade do zumbido esta associada a severidade dos distUrbios psiquiatricos,

como depresséo e ansiedade, que podem piorar 0 prognostico (66).
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Em estudo de seguimento, Folmer (65) relatou que 33,7% apresentavam
sintomas de depressédo na avaliacao inicial do zumbido, com reducéo para 23,2% no
final do seguimento. Os pacientes cujos padroes de sono e escore na escala de
Depressdo Beck melhoraram passaram a ter melhora na avaliagdo do zumbido (54).

Moller (40) relata que a severidade do zumbido n&o estd associada
diretamente ao grau de perda auditiva. Segundo Konig e col. (67), a avaliacdo dos
limiares auditivos pode ser insuficiente para se prever a ocorréncia de zumbido,
devendo-se avaliar a forma da curva audiométrica. Nos pacientes com zumbido, as
formas da curvas audiométricas mostraram perda menor de audicdo, maior
inclinagdo da curva audiométrica e frequéncias marginais localizadas nas altas
frequéncias em comparacdo aos pacientes sem zumbido. Em pacientes com
zumbido e limiares audiométricos normais, verificaram-se limiares mais elevados nas
frequéncias de 9000 Hz a 20.000 (68).

Savastano (23) estudou uma populacdo de 520 pacientes com zumbido,
sendo 43% da amostra constituida deindividuos com o limiar auditivo normal. A
populacdo mostrou uma idade média de 49,77 anos, prevaléncia no género
masculino, localizacdo do zumbido unilateral em 52% dos casos, bilateral em 38%
dos casos e o restante na cabeca. Em 25% dos casos, o zumbido foi relatado como
um tom puro, com o incémodo na EVA de 4,4 £ 2,11 com 42% do incobmodo situado
entre trés e seis. Nenhuma correlacéo foi encontrada entre o nivel de incbmodo do

zumbido e a funcéo auditiva.

N&o foi significante a relacdo entre a duracdo do zumbido e o nivel de
incobmodo. Na avaliacdo com o THI, 18,5% tiveram incbmodo moderado e 8,1%
catastrofico. A frequéncia do zumbido no teste pitch-matching foi de 4871 Hz, com o
limiar médio de mascaramento de 44,41 + 18,65 dB (23).

Os individuos com zumbido e audicdo normal possuem avaliacdo
semelhante aos com perda auditiva, para a avaliacdo subjetiva da intensidade do
zumbido, da frequéncia e da inibicao residual. Porém, é maior o nivel de intensidade,
mascarabilidade e incbmodo nos pacientes com perda auditiva, 0 que pode causar

um aumento na severidade dos sintomas (23).
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Recentemente, Figueiredo e col. (69) nao verificaram correlacéo
estatisticamente significativa entre as medidas psicoacustica (Pitch matching e
Minimum Masking Level - MML), os dados audiométricos (frequéncia com pior limiar
e frequéncias de cut-off) e o incbmodo do zumbido (THI) e depressdo em pacientes

com zumbido e perda de audicéo.

Pinto, Sanchez e Tomita (70) avaliaram pacientes com diferentes graus de
perda auditiva neurossensorial e ndo encontraram relagédo do incobmodo gerado pelo

zumbido com perda auditiva e género.

Em estudo similar ao supracitado, realizado por Martines e col. (62), com 312
pacientes com zumbido, 36,86% apresentaram limiar auditivo normal, com
distribuicdo semelhante entre homens e mulheres. A idade média foi de 43,30 anos,
ligeiramente maior no género feminino (52,17%). A intensidade do zumbido, em
aproximadamente 80%, foi menor de 15 dB e com uma fraca correlagdo com o limiar

auditivo.

O zumbido associado com perda auditiva ocorreu em 63,14% dos pacientes,
com maior prevaléncia no género masculino (56,41%), justificada pela maior
exposicao ao ruido. A idade média foi de 61,60 anos, com maior prevaléncia acima
dos 70 anos. Quanto ao género, houve maior predominéancia no género masculino

(121 homens - 61,42%), representando um forte fator relacionado ao zumbido.

Em 23,08% dos individuos, segundo o teste THI, foram observados
disturbios do sono e dificuldade nas atividades diarias. O estudo mostrou que a
categoria "catastréfica” foi mais representativa entre os sujeitos com audi¢cdo normal
do que naqueles com perda auditiva, o que demonstra a possibilidade de o
desconforto do zumbido ser gerado por certo grau de sofrimento psiquico e
somatico, ressaltando que nesses casos a atencdo nao permite o fenbmeno da
"habituag&o". Nenhuma correspondéncia significativa foi encontrada entre o nivel de
intensidade e incbmodo do zumbido nos pacientes com e sem perda auditiva (62).

A avaliagcdo do zumbido mostrou ser em tom puro em 66,99% (valor médio
de 63,48% para paciente com limiar auditivo normal e de 69,03% para perda
auditiva) e em alta frequéncia em 55,13% (valor médio de 44,35% para paciente
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com limiar auditivo normal e de 61,42% para perda auditiva). Esses resultados
reforcam a associacdo entre o zumbido de alta frequéncia e a perda auditiva
neurossensorial de alta frequéncia, sugerindo que a reorganizagédo da via auditiva
induzida por perda auditiva poderia ser uma das principais fontes da percep¢ao do

zumbido.

O elevado percentual de zumbido com tom puro e de altas frequéncias em
individuos com audi¢cdo normal ou com deficiéncia auditiva refor¢a a teoria de que,
nos individuos com audicdo normal, o zumbido pode resultar de uma alteracdo na
atividade espontanea ao longo do eixo tonotdpico na via auditiva, principalmente

devido a danos localizados nas CCE e com as CCl intactas.

Estudo realizado por Gopinath e col. (25) relatou reducdo de 30,3% para
18% no seguimento de cinco anos de pacientes com zumbido. Ao longo do tempo,
45,5% dos participantes relataram piora do incOmodo e 55,4% relataram melhora.
Os pacientes com zumbido h& longa data apresentaram maior possibilidade de

relatar irritabilidade com o zumbido do que os casos novos.

Ainda segundo Gopinath e col (25), ndo foram considerados fatores de risco
para o desenvolvimento do zumbido: histéria de exposicdo ao ruido ocupacional,
sinusite, lesdo na cabeca, concussao, enxaqueca, hipertensdo arterial e aumento do
colesterol total. Os seguintes fatores foram considerados como de risco para casos
novos do zumbido: perda auditiva, trauma na cabeca e pescoco (chicoteamento),

infec¢des na orelha média, vertigem e ser adulto jovem.
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3.3 CLASSIFICACAO DO ZUMBIDO

A classificacdo do zumbido é um instrumento didatico que auxilia na
compreensao da sua diversidade etioldgica e fisiopatolégica. Tem-se proposto
classificd-lo em objetivo e subjetivo, de acordo com percepgéo sonora do sintoma
(2), (4), (9). Outra classificacdo baseia-se na origem da fonte, com subdivisdo em
zumbido gerado pelo sistema para-auditivo e o gerado no proprio sistema auditivo
(71).

Recentemente, Tyler e col. (72) propuseram classificar os pacientes com
zumbido em 4 subgrupos, com a finalidade de oferecer um tratamento mais
especifico, auxiliar a identificar os diferentes mecanismos fisiopatologicos dos

subgrupos e auxiliar no monitoramento do tratamento. Os 4 subgrupos séo:

e pacientes com zumbido continuo e incomodativo — zumbido alto,
continuo, hiperacusia, escore elevado no THI, escores elevados de
ansiedade e depresséo, dificuldade de concentracéo, audi¢cdo e sono;

» pacientes com zumbido que pioram com ruido — zumbido com variacao
na frequéncia e na intensidade, piora no ruido e melhora de alguma

forma com atividades de relaxamento;

e pacientes que toleram bem o zumbido e ndo mudam com a
estimulagdo tatil ou movimento — baixo escore no THI, auséncia de
modulacdo pelo toque ou movimento, sem hiperacusia e sem relatos

de mudanca recente na vida ou de estresse significativo;

* pacientes que aceitam bem o zumbido, mas que pioram no siléncio —
zumbido suave, piora no ambiente silencioso, melhora em ambiente

com ruido, baixos indices de ansiedade e sem hiperacusia.
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3.4 FISIOPATOLOGIA DO ZUMBIDO

O zumbido é um sintoma auditivo causado por altera¢des nas vias auditivas
e por patologias que acometem o sistema auditivo secundariamente (distarbios
cardiovasculares, metabdlicos, neuroldgicos, odontolégicos e psiquiatricos). Sua

complexidade esta relacionada a componentes bioldgicos e psicolégicos (4),(6).

Na compreensdo dos mecanismos do zumbido, h4 consenso no sentido de
que ele resulta de atividade neural anormal na via auditiva, sinal nterpretado
erroneamente nos centros auditivos cerebrais ap0s 0 processamento
auditivo (1),(32).

De acordo com Bauer (6), as teorias fisiopatologicas do zumbido descritas

podem ser:

» teorias que enfatizam atividade neural periférica anormal (lesdo coclear

ou patologia do nervo auditivo);

» teorias que enfatizam a atividade neural central anormal, na auséncia

de leséo periférica;

» teorias que enfatizam a disfuncdo central interagindo e ampliando uma

atividade periférica anormal.

As evidéncias clinicas que sustentam a origem periférica para o zumbido sdo
a melhora do sintoma com a secc¢édo do nervo auditivo, com o implante coclear e
com o uso de correntes elétricas na coclea de portadores da Doenca de Méniere's
(40),(73).

Por outro lado, a presengca do zumbido em pacientes surdos, sua
persisténcia apdés a seccdo do nervo auditivo (74), evidéncias clinicas e
comportamentais no Nucleo Coclear Dorsal (NCD) (75), a supressao apos acidente

vascular cerebral na substancia branca (76) apoiam a hipétese de origem central.

A reducdo ou a privacdo de estimulos periféricos frequentemente sdo as

causas iniciais do zumbido, alterando o estimulo aferente para o Sistema Nervoso
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Auditivo Central (SNAC). Para compensar e se adaptar a essa modificacdo, as
funcdes das estruturas da via auditiva central podem se alterar, causando a geracao
do zumbido nas vias auditivas centrais e 0s sintomas associados, processo

denominado de plasticidade neural (40),(77).

Em virtude da diversidade observada na populacdo com zumbido, a geracéo
do sintoma aponta para diferentes mecanismos responsaveis, considerando que
mecanismos multiplos podem estar presentes na mesma pessoa, apesar de serem
ainda parcialmente compreendidos. Assim, nenhuma teoria, modelo ou hipétese
pode explicar o zumbido isoladamente (48),(77). Didaticamente a descricdo das
teorias do zumbido sera dividida em teorias de origem periférica e teorias de origem
central, conforme Baguley (48) e Bauer (6).

3.4.1 Teorias do Zumbido de Origem Periférica

Terao e col. (78) identificaram maior atrofia na estria vascular e uma perda
significativamente maior de CCE na espira basal nos 0ssos temporais de pacientes
com presbiacusia e zumbido. As teorias que consideram a coclea de forma isolada
do resto da via auditiva ndo sao apropriadas, mas ha situacdes em que a disfuncéo

coclear esta implicada na geracéo do zumbido (4),(6),(48).

3.4.1.1 Danos Desproporcionais das Células Ciliadas

As células ciliadas tém sido o foco de varios modelos do zumbido por causa

do papel que desempenham na neurotransmissao aferente (73).

O fato de a frequéncia do zumbido estar situada na faixa da perda auditiva e
possuir uma relacao entre o espectro do zumbido e a curva do limiar auditivo apoia a
teoria de que o zumbido resulta de "danos discordantes” entre as CCl e as CCE da
coclea. As lesdes cocleares induzem a mudanca na organizacdo neural do sistema
auditivo central. Os neurbnios auditivos, que anteriormente eram estimulados com

certas frequéncias, e que agora estéo privados de estimulos periféricos em razao da
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perda auditiva nessas frequéncias, comecam a se tornar responsivos as frequéncias

vizinhas (56).

No audiograma, a perda auditiva corresponde a areas da membrana basilar
onde ocorre lesdo das CCE e das CCIl. A diferenca entre os pacientes com
audiogramas com perdas auditivas idénticas esta na propor¢céao de danos das CCE e
das CCI. Isso mostra que a exposi¢cdo para 0 mesmo ruido poderia resultar em
diferentes padrdes de lesdo coclear entre os pacientes, pois perda de até 30% das
CCE pode nao ter impacto no limiar auditivo, consolidando a ideia de que o limiar
auditivo depende do estado funcional das CCI (1). Mesmo quando a audiometria se
encontra normal, Weisz e col. (20) observaram que existe algum grau de

deaferentagcdo nos pacientes com zumbido.

Estudos realizados por meio das EOA de Shiomi e col. (18), Nottet e col. (79)
e Granjeiro e col. (19) mostraram que a funcao coclear das CCE alteradas pode estar

relacionada a presenca de zumbido.

= Disfuncao das Células Ciliadas Externas

Os agentes traumaticos — como ruidos ou agentes ototéxicos — causam
lesdo coclear inicialmente nas altas frequéncias, afetando primeiro as CCE e
posteriormente as CCI (1). Nas regides da coclea, onde a area das CCEs ¢é afetada
e as CCls estdo funcionalmente intactas, o acoplamento entre a membrana tectorial
e a membrana basilar ficaria afetado, com interferéncia direta da membrana tectorial
sobre os cilios das CCls e o consequente aparecimento de atividade anormal na
fibra aferente (6),(80).

Também tem sido proposto que a posicdo da membrana basilar € adaptada
para o funcionamento da transdug&o do érgao de corti, ajustando o comprimento das
CCE sob acéo do sistema eferente. O sistema aferente das CCE fornece informacéo
do funcionamento, depois é processado no tronco cerebral e retorna pelo sistema
eferente, ajustando o tamanho das CCE. A diminui¢do ou a falta de impulsos das

CCE da membrana basilar poder&o resultar em diminuicdo das atividades nas fibras
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eferentes, reduzindo a inibicdo no sistema aferente das CCI. Isso aumenta a

ativacdo das CClI, resultando em atividade anormal, percebida como zumbido (1).

Por fim, a disfuncdo das CCE pode causar liberacdo excessiva do
neurotransmissor glutamato, a partir das CClI, seguindo-se um aumento no potencial

endococlear (1).

Moore, Vinay e Sandhya (80) relataram uma correlacéo entre os valores da
frequéncia do zumbido e a frequéncia de borda na audiometria para sujeitos com
perda auditiva moderada e zumbido. Quando ha perda auditiva em uma determinada
frequéncia, pode haver perda de inibicdo dos neurdnios para essa regido, o que
pode levar ao aumento da atividade neural em uma regido adjacente sintonizada
com as frequéncias em que ha menor perda de audi¢cdo, dando origem ao zumbido

correspondente a frequéncia de borda.

= Disfuncao das Células Ciliadas Internas

Chéry-Croze, Collet e Morgon (82) apontam que qualquer inibicdo eferente
das CCE na area das CCI com les&o seria reduzida em virtude do estimulo aferente
reduzido. A inervagéo eferente pode ser compartilhada com as CCE vizinhas e com
as CCIl nao danificadas, pela natureza difusa da inervacao eferente (uma fibra para
cada 20-30 CCE), assim a area nado danificada vizinha as CCI danificadas poderia
também ter inibicdo eferente reduzida, com aumento de atividade em uma area

altamente ativa da membrana basilar, resultando no zumbido.

Kaltenbach (73) registra que uma alteracdo na fisiologia da CCI ocasiona
mudanca nas propriedades biofisicas das CCIl, aumentando a condutancia de ions e
a liberagdo do neurotransmissor (glutamato) no polo basal da CCI, o que resulta em
superativacao das fibras de nervo auditivo. Uma evidéncia clinica para este modelo
€ o fato de que drogas antagonistas do glutamato (memantine, caravorine) reduzem

a atividade espontanea no nervo auditivo.
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3.4.1.2 Envolvimento do Célcio na Disfungdo Coclear

O calcio tem papel importante na funcao coclear, influenciando a transducéo:
na posicdo da membrana coclear, na motilidade lenta das CCE, na liberagdo de
neurotransmissores das células ciliadas e nos canais das células ciliadas

dependente de calcio potassio.

= Efeito na Juncdo Micromecéanica das Estruturas Cocleares

A disjuncéo dos cilios da membrana tectorial pode resultar da diminuicdo da

concentracéo de calcio no fluido coclear, por se tratar de juncéo calcio- dependente

(1).

= Células Ciliadas Externas

A diminuicdo da concentracdo de célcio aumenta a permeabilidade da
membrana citoplasmatica para ions e moléculas de baixo peso e,
consequentemente, causa aumento das CCE e diminuicdo do comprimento,

originando disjuncao das CCE da membrana tectorial (1).

= Modulacdo da Liberacdo do Neurotransmissor

E consenso que o célcio é essencial para liberacdo do neurotransmissor e
que a sua diminui¢do resulta no aumento da atividade espontanea e na diminui¢cédo
da atividade evocada. Isso provocaria uma diminuicdo da relagéo sinal - ruido, com

tendéncia ao zumbido e a disfuncao na percepcao auditiva (1).

= Canais de Calcio e Sédio

O influxo de célcio, pelo canal de calcio, pode influenciar a motilidade lenta

das CCE. Como o calcio é um intermediario na liberacdo do neurotransmissor e
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certos tipos de zumbido resultam do aumento de atividade espontanea, é possivel
que, restringindo-se o influxo de calcio nas CCE, poder-se-ia suavizar certos tipos de

zumbido cocleares (1).

Estudos clinicos com a utilizagdo da nimodipina e da carbamazepina
revelam que as drogas que bloqueiam os canais de célcio parecem ter efeito
protetor contra o zumbido induzido pelo salicilato, atuando nos canais de calcio (1),°
(83).

= Envelhecimento, Célcio e Canais de Célcio Tipo L

Desordens do ion calcio no fluido cerebral e perilinfa podem aumentar a
susceptibilidade do sistema vestibular e auditivo na disfuncao, fato que explicaria a

maior tendéncia dos idosos a ter disfuncdo nesse sistema.

Os idosos sdo mais susceptiveis a acdo do AAS, que provoca uma reducao
do calcio no soro e no fluido cérebro-espinhal, o que pode gerar zumbido (1).

= Transmissao Sinaptica

Outra causa do zumbido coclear seria 0 aumento da transmisséo sinaptica
entre as CCl e o VIII par craniano, que poderia resultar:. 1) do aumento espontaneo
da liberacdo do neurotransmissor das CCI, elevando a atividade espontanea no
nervo auditivo; 2) do aumento da liberagdo do neurotransmissor ao som evocado; 3)
do aumento da atividade do transmissor na membrana pos sinapticas; e 4) da
diminuicao da inibicdo pelo sistema eferente (1).

3.4.1.3 Emissdes Otoacusticas Espontaneas

Em artigo de revisdo, Jastreboff (1) relata que a hip6tese de o zumbido ser
originado das EOAS néo € bem aceita, j& que 38% a 60% dos adultos com audi¢cao
normal tém EOAS mensuraveis, e a maioria deles ndo se queixa de zumbido. Nos

casos em que ocorrem em orelhas com zumbido, as EOAS raramente correspondem
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a frequéncia do zumbido. O autor considera ainda que as EAOS podem ser
suprimidas com som de baixa frequéncia sem afetar a percepc¢do do zumbido e, o
contrario, o zumbido pode ser mascarado sem afetar as EOAS, fazendo a inferéncia
de que fisiologicamente séo independentes.

Ceranic, Prasher, Luxon (84) mencionaram que a prevaléncia das EOAS na
populacdo normal é de 52% e na com zumbido é de 53%, com uma variabilidade de
17,6% a 100%, sugerindo que essa possa estar associada ao zumbido em um

significativo nimero de pacientes.

De acordo com Penner (85), a prevaléncia do zumbido causado por EOAS é
de 4,2%, pois o zumbido néo foi audivel quando as EOAS estavam ausentes.

Segundo Kaltenbach (73), a incidéncia do zumbido originado das EOAS é
geralmente rara, compreendendo menos que 10% da populagdo com zumbido. As
evidéncias de que o zumbido estaria associado com as EOAS séo: 1) a frequéncia
do zumbido correlaciona-se a frequéncia espectral das EOAS; 2) a supressao das
EOAS com aspirina torna o zumbido inaudivel; 3) o mascaramento do zumbido
suprime as EOAS.

3.4.1.4 Modelo Bioguimico

O modelo bioquimico do zumbido proposto é fundamentado em observacdes
clinicas dos pacientes que tém a exacerbacdo do incbmodo em situacbes de
agitacdo, estresse, ansiedade e com alteragdes da neuroquimica coclear (86).

As dinorfinas enddgenas (associadas com estresse) sdo consideradas
agentes potencializadores da funcdo excitatéria do glutamato na céclea,
semelhantes aos salicilatos de sodio, cuja acdo aumenta a atividade neural

espontanea (48).

O papel da serotonina (5-HT) no zumbido persistente foi avaliado por
Simpson e Davies (87), tendo em vista que a sua diminuicdo poderia causar uma

reducdo na habilidade de filtro no sistema auditivo e na habituacao.
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O cortisol, horménio envolvido na resposta ao estresse, tem a sua liberagéo
acentuada pela exposicao ao ruido externo, principalmente nos individuos sensiveis
ao ruido. Hébert, Paiement e Lupien (86) relatam que pessoas com estresse elevado
relacionado ao zumbido s&o caracterizadas por niveis cronicamente altos de cortisol

e maior intolerancia a sons externos.

Avaliacdes dos radicais livres em pacientes com zumbido realizadas por Néri
e col. (88) demonstraram aumento da atividade oxidante malonaildeido (MDA), 4-
hidroxinonenal (4-HNE) e mieloperoxidase (MPO), TM, VWF e a diminuicdo da
producdo de oxido nitrico no sangue de refluxo da circulagdo cerebral. As
concentragbes reduzidas de oOxido nitrico sdo capazes de alterar o equilibrio
antagonista vasoconstritor e modificar a hemodinamica, especialmente na

microcirculacéo terminal, incluindo o labirinto e os canais semicirculares.

Outro oligoelemento importante no metabolismo do SNC é o zinco, presente
na coclea, especialmente na estria vascular e nas sinapses do sistema auditivo, em

combinacgédo com o ion cobre.

Arda e col. (89) observaram niveis baixos de zinco em 37,7% dos pacientes
com zumbido e a melhora dos sintomas subjetivos em 82% dos pacientes apos a
sua reposicao. Paaske e col. (90) (1991) revelaram pouco efeito da reposicdo de

zinco na percepc¢ao do zumbido.

3.4.2 Teorias do Zumbido de Origem Central

Existe uma consideravel atencdo para o envolvimento dos mecanismos
cocleares na geracdo do zumbido, no entanto, recentemente o interesse da
comunidade cientifica tem mudado em direcdo aos mecanismos retrococleares e
centrais. Em muitos casos, os modelos e hipéteses propostos ndo desconsideram
um papel para a coOclea, mas tém como principal preocupa¢do 0S mecanismos

neurais na geracao e na persisténcia do zumbido (48).

De acordo com Bauer (6), as alteracbes centrais sdo suficientes para

produzir o zumbido cronico sem a contribuicdo periférica. Dados de imagem
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funcional de pacientes com zumbido mostram atividade em varias regides do

cérebro, sugerindo uma origem central (8),(91).

Estudos de Bartels, Staal, Albers (77) corroboram a origem central do
zumbido. Revelam gque os sons reais apresentados em uma orelha geram atividade
bilateral no cértex auditivo, ao passo que a atividade do cérebro associada ao
zumbido geralmente é unilateral, demonstrando, assim, que o zumbido ndo €
diretamente provocado por alteracdes da atividade coclear, mas por alteracbes nas

vias auditivas centrais.

3.4.2.1 Aumento da Atividade Espontanea e Hiperatividade Neural na Via Auditiva e
no Nucleo Coclear Dorsal

O resultado final do zumbido, de origem periférica ou central, € uma

hiperatividade anormal na via auditiva e no cortex (1).

Apos a disfuncdo coclear, ocorre a diminuicdo de estimulo proveniente
dessas regides, o que motiva a reducéo da inibicdo nas estruturas auditivas centrais
e gera a hiperexcitabilidade no SNAC (nucleo coclear dorsal, nucleo do coliculo
inferior e cértex auditivo central), com o aumento da taxa de disparo espontaneo
surgindo em horas e dias no coOrtex auditivo primario e no NCD, respectivamente
(15).

O zumbido tem sido descrito na presenca ou na auséncia de aumento das
taxas de disparo espontaneo, com diferentes quantidades de salicilatos, quinino e
aminoglicosideo. O uso de bloqueadores dos receptores NMDA coclear, antes do
uso salicilato e do trauma sonoro, reduz os efeitos neurotdéxicos do glutamato
liberado em excesso, evitando o zumbido e a perda auditiva. Esses resultados
fundamentam a geracao do zumbido no desequilibrio do padrdo de disparo no nervo

auditivo, mas sem aumento da atividade espontanea (15),(48).

Adjamian, Sereda e Hall (91), em estudo de revisdo de neuroimagem sobre o
tema, em pacientes que modulam o zumbido, sustentam a origem do zumbido como
decorrente do aumento da taxa de disparo espontaneo na via auditiva central cortical
e subcortical.
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O som é normalmente sinalizado no sistema auditivo por um aumento da
taxa de atividade neural, portanto se espera que o zumbido possa vir a ser gerado

por aumentos patoldgicos da atividade espontanea.

Kaltenbach (73) menciona varios estudos eletrofisioldgicos realizados em
animais, que mostram aumento da taxa espontanea nas altas frequéncias, com o
salicilato de sédio, no cortex cerebral auditivo, com quinino, e hiperatividade no
NCD, com exposi¢do a ruido intenso.

Muller e col. (92) estudaram as respostas de fibras do nervo auditivo apos a
aplicacao sistémica de salicilatos e observaram a elevacéao do limiar na ordem de 20
a 30 dB, reducao da intensidade da afinacdo da frequéncia, auséncia de atividade
espontanea elevada e taxa de descarga maxima imutavel. Concluiram que o
salicilato, em doses nao toxicas, eleva a atividade espontanea no nervo auditivo pela

acao do salicilato ao nivel das CCE.

E importante considerar que o NCD é um centro auditivo priméario que se
projeta principalmente no coliculo inferior, desse modo as mudancas na atividade
espontanea no NCD provavelmente influenciam as propriedades funcionais dos
neurénios do coliculo inferior, que, por sua vez, influenciam as atividades de
estruturas de ordem superior, como 0 corpo geniculado medial e o cortex auditivo
(93),(94).

A alteracdo da atividade neural espontanea, com perda da inibicdo, ou a
excitacao nas estruturas auditivas centrais, como o nucleo coclear dorsal e o coliculo

inferior ap6s trauma acustico, tém sido relacionadas com o zumbido (6),(95).

Segundo Kaltenbach, Zhang, Afman (93), os registros eletrofisiologicos do
NCD de ratos expostos a som continuo de 10 kHz de 127 dB SPL, por 4 horas,
revelaram reducédo da atividade espontanea inicial e aumento importante em 5, 14 e
180 dias. As mudangas da hiperatividade continuaram a ocorrer por 6 meses,
embora pequenas, com maior definicdo tonotdpica, enquanto aumentava o tempo de
recuperacdo na direcdo a porcdo medial do NCD, representando frequéncias cada

vez mais altas.
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Kaltenbach, Zhang, Afman (93) sugerem que a reducéo inicial da atividade
espontanea reflete mudancas nas propriedades funcionais dos neurénios do NCD,
parcialmente independentes das mudancas da atividade no nervo auditivo, e que a
hiperatividade que se desenvolve representa mudanca mais complexa, sem
correlacdo no nivel periférico conhecida. Inicialmente, ocorre uma reducdo da
atividade metabdlica e o seu ressurgimento em varios nucleos do tronco cerebral
auditivo, incluindo o NCD. A hiperatividade resulta da perda das sinapses inibitorias

ou do surgimento de novas sinapses excitatérias.

Outro estudo realizado por Chang e col.(96) no NCD de ratos expostos a
ruidos intensos revelou aumento da atividade espontanea nas células cartwheel e a
diminuicdo nas células fusiformes, principalmente no NCD oposto. Os resultados
sugerem que alteracfes das propriedades das membranas dos neurdnios do NCD

podem indicar atividade elétrica anormal e geracdo do zumbido.

Kaltenbach e Afman (95) revelaram uma forte semelhanca entre o aumento
da atividade espontanea no NCD de animais expostos a ruido e a atividade normal
no NCD para os animais ndo expostos a ruido, ao responderem a estimulo sonoro
de alta frequéncia. Ficou evidente que a hiperatividade induzida no NCD pela
exposicao intensa, em 10 kHz por cerca de um més, mostrou um padrdao de
distribuicdo tonotopica semelhante em toda a superficie NCD, como visto no NCD
em atividade normal ao responder a um sinal continuo de 10 kHz. Os padrdes
diferem principalmente na posi¢cdo ao longo da NCD, pois o pico de atividade no
NCD normal foi encontrado no locus 10 kHz, ja a hiperatividade induzida no NCD ao
som intenso, corresponde ao locus 12,5 kHz. Isto indica que, em termos de
topografia de atividade neural, o NCD exposto a som intenso um més apdés esta se

comportando como se estivesse respondendo a um som, mesmo na sua auséncia.

As evidéncias do NCD na geracdo e na modulacdo do zumbido revisadas

por Kaltenbach (75) e Kaltenbach e Godfrey (94) sao:

* a sua estimulacdo afeta a percep¢do do zumbido com mudanca na
intensidade, na frequéncia e/ou na quantidade de sons. Dependendo
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dos diferentes neurbnios estimulados no NCD, a intensidade do

zumbido pode aumentar ou reduzir;

* agentes indutores de zumbido (p.ex. cisplatina ou exposicdo sonora
intensa) tornam os neurénios no NCD hiperativos. Todavia, a inducao

dessa hiperatividade néo é independente da coéclea;

* modulacdo somatica do zumbido envolve as estruturas do tronco
cerebral, pois 0s nervos cervicais e 0 trigémeo convergem para 0S
nacleos somatossensoriais medulares que se projetam no NCD. A
ativacao elétrica ou quimica desse dominio produz mudangas nas

taxas da descarga de células fusiformes do NCD (97);

» lesbes das CCE causam plasticidade no sistema auditivo central, com
hiperatividade no NCD. Uma vez induzida, a hiperatividade ndo mais

depende dos estimulos periféricos, e a ablacdo coclear ndo a elimina.

Portanto, torna-se claro que o NCD tem um papel importante para a inducéo
da hiperatividade nos niveis mais elevados do sistema auditivo, mas ndo para sua
manutengao, uma vez estabelecido o zumbido, a sua remocdo n&do o elimina
necessariamente. Esse modelo pressupde que o NCD n&o é um sistema de geracao
de zumbido, mas serve como gatilho para a inducédo de hiperatividade em outros

sitios na via auditiva (94).

3.4.2.2 Plasticidade Neural e Alteracdo no Mapa Tonotopico

A plasticidade neural € definida como a mudanca de funcdes de estruturas
lesadas para outros sitios do SNC, denominada boa plasticidade. Ja a plasticidade
ruim redireciona as informagbes por ativar as sinapses latentes ou criar novas
ligacbes por crescimento axonal, frequentemente causando hipersensibilidade e
hiperatividade. Essas mudancas funcionais neurais podem ser transitorias,
persistentes ou permanentes, mas na maioria da vezes sdo reversiveis apos

estimulacdo adequada (40).
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No SNC a diminuicdo de estimulo de informacao de qualquer modalidade é
compensada com o aumento da sensitividade nos centros envolvidos na percepcao.
A acdo do SNC é orientar a homeostase por meio da excitagcdo e da inibicgdo em
todos os niveis, aumentando a flexibilidade e o controle do equilibrio, como a

adaptacao e habituacédo (1).

A plasticidade neural tem papel importante no desenvolvimento do zumbido
severo, geralmente associado ao funcionamento anormal do SNC, gerando a
percepcdo do zumbido e outros sinais e sintomas (hiperacusia, fonofobia e
depressao), ocasionados por alteracbes na funcdo dos nucleos das vias auditivas
ascendentes ou por redirecionamento de informacées no SNC, que normalmente

ndo recebem esse tipo de estimulo auditivo (6),(40).

Lockwood, Burkard e Salvi (98) mencionam que o zumbido subjetivo resulta
de mudancas plasticas nas vias auditivas centrais que ocorrem apés deaferentacao
auditiva. Os autores sugerem que as vias auditivas contém conexdes an6malas
(incluindo o sistema néo auditivo), que percebem som quando, de fato, ndo existe

origem para o som.

As consequéncias precoces da plasticidade neural, ap6s a privacdo de
estimulos periféricos, sdo: as ativacbes de sinapses latentes; a diminuicdo da
inibicdo incentivando a excitacdo (diminui a acdo do GABA); e o inicio de novas
conexdes com o redirecionamento das informacfbes neuronais, para regides que

normalmente ndo receberiam no SNC.

Essas mudancas precoces estimulam interagcbes de diferentes circuitos
neurais, como o sistema auditivo, 0 somatossensorial e o sistema visual, com a
propagacdo da atividade neural, e consequente aumento das regides de atividade
neural quando ocorre a estimulacdo do receptor periférico. Essa condicdo gera

hiperexcitabilidade no cérebro, resultando no zumbido.

Tardiamente, no processo da plasticidade neural, os neurénios inicialmente
tornam-se silenciosos e pouco responsivos a estimulacéo periférica e, em horas ou
dias, ocorre a geragao de novas conexdes axoniais, com reorganizacdo do mapa

tonotdpico nas vias neuronais.
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A regido tonotdpica que representa oOrgado periférico lesionado torna-se
preenchida por uma representacdo de areas adjacentes e integras, o que
primeiramente implica haver um excesso de células, representando uma area muito
restrita da funcdo periférica. Mais neurdnios serdo sintonizados com as mesmas
caracteristicas  tonotopicas, resultando no zumbido de frequéncia,

predominantemente localizado na frequéncia marginal a perda auditiva (77).

Estudos tém mostrado aumento dos estimulos elétricos nos nucleos
cocleares e no coliculo inferior, apds a perda auditiva induzida por ruido, sugerindo o
papel de mudancas plasticas nesse processo, embora 0 mecanismo exato desse
processo seja pouco conhecido. No entanto, o zumbido cortical ocorre mesmo na

auséncia de estimulo anormal subcortical (1).

Kaltenbach e col. (99) relataram que a hiperatividade induzida por ruido no
NCD é uma anormalidade tardia em relacdo ao aparecimento das alteracdes no

limiar neural, sugerindo mudancas plasticas no sistema auditivo central.

Lesdo das células ciliadas acarreta alteracdo da fungdo normal dessas e das
fibras do nervo auditivo, causando mudancas de estimulos dos neurénios em todo o
SNAC, com mudanca no equilibrio excitatorio e inibitério, predominando a excitacéo,

alteracdo esta que gera o zumbido (6),(8).

A perda auditiva leva a reducdo da inibicdo do sistema auditivo, com
diminuicdo na liberacdo dos neurotransmissores inibitérios (glicina e acido gama-
aminobutirico - GABA) e o aumento da liberacdo dos neurotransmissores nas
sinapses excitatorias (glutamato e acetil colina), contribuindo para o desequilibrio de

estimulos nos neurdnios auditivos aumentando as atividades espontaneas.

A acetilcolina tem funcdo modulatéria, com acéo para controlar o ganho em
nivel central. O cérebro possui rede de circuitos que amplificam estes estimulos
recebidos. Quando os sinais auditivos estdo enfraquecidos, como no caso da perda
de audicdo, ocorre a liberacdo nestes circuitos de acetilcolina para aumentar o
ganho (8).
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A exposicdo sonora em gatos (injuria coclear) que acarretou zumbido
revelou mudancas no cortex auditivo (plasticidade central), com o aumento da
atividade espontanea (hiperatividade), aumento da sincronia neural e reorganizacao

do mapa tonotépico (8).

Os mesmos animais com zumbido e perda auditiva, que foram estimulados
com som na faixa de frequéncias da perda auditiva, apresentaram uma reducéo
drastica das alteragfes descritas anteriormente no cortex auditivo. Desta maneira, é
esperado que o zumbido possa ter melhora com terapias acusticas que estimulam o

cortex auditivo na faixa de frequéncia da perda auditiva (8).

De acordo com a descricdo de Kaltenbach (99), outra teoria de interesse, diz
respeito a ideia que zumbido estd relacionado a mudancas na organizagao
tonotopica das estruturas auditivas centrais. A organizac&do tonotopica refere-se ao
arranjo das células no nucleo auditivo ou &rea cortical de acordo com a frequéncia
de seletividade. A seletividade de frequéncia neuronal significa que o neurbnio é
capaz de responder somente a uma faixa limitada de frequéncias e responde
sensivelmente para uma unica frequéncia, denominado de frequéncia caracteristica
(FC). Em geral, as estruturas do cértex auditivo sdo organizadas de forma que
neurdnios de FCs altas estao situados no final da estrutura, as de FCs baixas estao
opostas e as intermediarias FCs ficam situadas medialmente. Esta ordem tonotopica
reflete a organizacdo de frequéncia localizada na céclea. Estes achados
(reorganizacéo cortical) sdo confirmados com os estudos de imagem de Muhlinickel e
col. (100).

Ainda permanece confuso como esta reorganizacdo leva a percep¢ao do
zumbido na auséncia de excitagdo. Uma possibilidade € que a &rea do mapa
expandida contém neurdnios que sdo hiperativos devido a mudangas no equilibrio
de estimulo excitatério e inibitério, ou 0 aumento da sensibilidade a estimulo de

outras fontes sinapticas.

Os neurodnios, cujo estimulo foram perdidos, ndo deixam de responder ao
som. ApOs o trauma sonoro, a organizacao tonotopica no coértex é alterada, com os

neurdnios corticais das FC na regido da perda auditiva, ndo responde a sua regiao
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no mapa tonotépico, mas a frequéncia das areas vizinhas menos afetadas. Os
neurénios com FC na regido afetada apresentam ainda aumento da atividade
espontanea e na sincronia neural. Estes achados direcionam para possiveis ligacdes
entre a reorganizacdo do mapa tonotopico cortical, mudancas nas propriedades de

resposta dos neurdnios e o zumbido (4),(8),(15),(40),(77).

Mirz e col. (101) ressaltaram que o zumbido geralmente esta acima da
frequéncia de 2000 Hz, com niveis de sensacédo entre 5 e 15 dB SL. As alteracdes
em geral estdo no hemisfério direito, independente do lado no qual o zumbido é
avaliado subjetivamente. Como esperado, os campos corticais especificos dos lobos
pré-frontal e temporal estavam ativos durante o zumbido percebido (base), mas nao
durante as condi¢des de zumbido suprimido.

De acordo com Mirz e col. (102), estudos de imagem realizados com PET, as
regibes ativas do cérebro identificadas com o zumbido sdo as regibes pré-frontal
(giro frontal superior e meédio), regides auditivas associativas (giro temporal médio)
no hemisfério direito, sistema limbico (corpo amigdaloide) no hemisfério esquerdo,
regido posterior do hemisfério direito (I6bulo parietal superior), estrutura da linha
média anterior (cingulado anterior) e o lobo temporal esquerdo (giro temporal
superior). As regides ativas no cérebro com zumbido se dédo onde ocorre o

processamento auditivo e as fungdes cognitivas.

Ativagcdo de diferentes regides do cérebro corroboram a hipétese de que o
zumbido incapacitante est4d associado a atividade ligada as é&reas corticais e
subcorticais. Ativacdo das regides citadas apoia a hipOtese que existe um
mecanismo central do processamento dos sinais auditivos, da emoc¢ao, da memaria
e da atencdo. Por isso, as alteracbes mentais sdo importantes na percepcao do

zumbido.

Ainda, segundo Mirz e col. (101) existe a hipotese de que a sensacao de
zumbido é dependente da percepcdo de estimulo sensorial auditivo anémalo (sinal
espontaneo ou patolégico de dentro das vias auditivas), que é modificado por
conhecimento auditivo anterior (envolvimento dos sistemas de memoaria). O zumbido

pode estar associado a uma alocacao inapropriada dos recursos de atengdo que
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mantém o estado de alerta. Esses dados de estudos sobre atencdo e memoria sao
coerentes com a hipotese do envolvimento dessas redes centrais na geracao e

manutenc¢ao do sofrimento por zumbido.

Uma hipoOtese alternativa especula que a percepcdo e a geracao do
zumbido, em vez de puramente hierarquicas (de baixo para cima, isto é, sinal
anomalo criado perifericamente, transmitido aos centros subcorticais e corticais,
causando percepcdo e respostas emocionais), em alguns casos, é o resultado de
uma interacdo patologica espontanea entre 0s centros de associacdo ndo auditivos,
0S centros emocionais e as areas de processamento sensoriais, que ndo recebem
qualquer estimulo sensorial periférico (de cima para baixo). A sensa¢do auditiva
pode ser secundaria ao desenvolvimento inicial das patologias neurofisiol6gicas ou
da reorganizacdo desses centros. O apoio para essa hipdtese estd no estudo de
imagem magnética do cortex auditivo de pacientes com zumbido e voluntarios
normais (100), que mostrou que o zumbido esta associado com mudanca do mapa

tonotdpico baseado na reorganizacédo do cortex sensorial auditivo.

Acredita-se que o cortex sensorial auditivo no hemisfério direito esta ligado
ao processamento da frequéncia, enquanto o lobo pré-frontal direito pode estar
associado a retencdo da intensidade, envolvendo comparacdes de diferentes sons.
Assim, a ativacao dessas areas do cérebro podem também ser responsaveis pela
geracdo do zumbido. Os autores sugerem que o cOrtex cingulado anterior direito
pode ser o local no cérebro responsavel pela produgéo das alucina¢des auditivas.
Com relacdo ao zumbido, a hipétese de que a percepcdo auditiva fantasma, em
alguns casos, emana de uma ativacdo patoldgica dos sistemas corticais e/ou
subcorticais, sem a necessidade de um estimulo de origem periférica das vias

auditivas.

Lockwood, Burkard e Salvi (98) identificaram as regides do lobo temporal,
porcao anterior do giro temporal superior e pequena porcao posterior e inferior do

coOrtex auditivo primario relacionado com a percepg¢do do zumbido.

Ainda, segundo Lockwood e col. (103), o mapeamento das regides do

cérebro com PET, avaliando-se a mudanca no fluxo sanguineo cerebral em
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pacientes que modulam o zumbido, identificou as regifes abaixo na percepcédo do

zumbido:

* regido posterior do tdlamo (nucleo geniculado medial esquerdo);

* lobo temporal esquerdo (areas de Brodmann 21 e 41) e no hipocampo

esquerdo;

» ativagdo unilateral no lobo temporal contralateral a orelha com zumbido
(Area de Brodmann 21 e 41);

» ativacdo no talamo direito, incluindo o corpo geniculado medial.

Esses dados sugerem uma origem no SNAC, com a percepg¢ao do zumbido

de uma orelha parece estar ligado a atividade no hemisfério cerebral oposto.

Outras regibes do cérebro identificadas com o zumbido sdo o NCD, o

coliculo inferior e o cértex auditivo.

No nucleo coclear dorsal, apds perda da atividade ou da anatomia no nervo
auditivo, foi identificado aumento na atividade neural espontéanea (refere-se ao
disparo de neurdnios em repouso), na auséncia de estimulo sonoro nas regides das
altas frequéncias, similarmente as elevacfes de disparo quando sdo estimulados
acusticamente. A teoria € de que o cérebro interpreta esse aumento da atividade

espontanea como som, levando a percepc¢ao do zumbido.

O coliculo inferior (Cl) recebe muito de seus estimulos vindos do NCD.
Agentes que causam o zumbido, como o ruido ou o salicilato, provocam aumento na

atividade espontanea dos neurénios no Cl e no cértex auditivo.
No cortex auditivo, foram encontrados dois tipos de alteracdes:
- aumento na taxa de disparo sincronico;

- mudanca na representacdo da frequéncia (ap0s a exposi¢cado ao ruido, o
mapa de frequéncia torna-se distorcido, de tal forma que h& uma perda de

sensibilidade ao som nas frequéncias da faixa da perda auditiva).
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Estudos de eletroencefalografia e de encefalografia magnética em
humanos, que avaliam a reorganizacdo da plasticidade neural do zumbido, sdo
geralmente consistentes com aumento da resposta nas frequéncias especificas
auditivas corticais correspondentes a margem da perda auditiva nas altas

frequéncias (91).

Segundo Reyes e col. (104), o zumbido esta relacionado com a atividade
neural no cortex de associacdo auditiva a direita (Area de Brodmann 21, 22 e 42).
Foi observado nesta regido o aumento da intensidade do zumbido associado a
pequenos aumentos no volume do fluxo sanguineo cerebral, enquanto a diminuicao
no volume foi associada a redugdes maiores. A natureza unilateral das mudancas

observadas no presente estudo sugere que o zumbido é de origem central.

Segundo Bauer (6), no cortex auditivo de pacientes com zumbido, foi
observada uma area maior correspondente a frequéncia do seu zumbido em relacéo

a individuos controles estimulados com um som externo.

Nos pacientes com zumbido e audicdo normal, ocorre reorganizagcdo do
mapa tonotdpico no cortex auditivo, mesmo néo se sabendo ainda se o zumbido é
mantido pela reorganizacdo cortical ou se a reorganizacdo cortical € uma
consequéncia do zumbido, ou se ambos os fenbmenos sdo provocados por uma

fonte comum (100).

Landgrebe e col. (105) relataram wuma diminuicdo significativa na
concentracdo de substancia cinzenta no coliculo inferior direito, no cortex cingular
bilaterais e no hipocampo direito e esquerdo (area limbica), no sistema auditivo de
pacientes com zumbido e audigdo normal. Ndo foram encontradas alteragbes no
corpo geniculado medial do tAlamo. Os achados das mudancas estruturais na massa
cinzenta nos sistemas auditivo e limbico confirmam a participacdo destes na

fisiopatologia do zumbido.

O achado da diminuicdo da massa cinzenta do coliculo inferior sugere que a

hiperatividade nessa area pode ser um mecanismo compensatorio.
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A diminuicdo da concentracdo de massa cinzenta no hipocampo esquerdo
(sistema limbico) tem sido postulada por estar envolvida na fisiopatologia da

depressao e da insbnia, sindromes comuns nos pacientes com zumbido.

Tem sido demonstrado que o hipocampo esta envolvido na habituacao
auditiva. Assim, a hipétese de que uma funcdo da amigdala (regido do hipocampo) &
o estabelecimento da memdria auditiva paradoxal para o zumbido, sugerindo que
alteracdes do hipocampo podem estar relacionadas a falta de habituacdo do

zumbido.

Segundo Lockwood e col. (103), os sistemas neurais envolvidos no zumbido
podem estar ligados aos sistemas que controlam as emoc¢des no hipocampo, uma
porcdo do sistema limbico, que é a porta de entrada para centros de controle

emocional e um componente importante da memoaria.

A ativacdo da amigdala (plasticidade) tem um papel na aprendizagem das
emocOes negativas. A sua ativacdo por um estressor, associado a atividades
anormais no SNAC, é susceptivel de aumentar a excitabilidade e a plasticidade no
coOrtex auditivo, consolidando o zumbido (106).

Levine e Melcher (107) mostraram que a percepc¢ao do zumbido corresponde
a anormalidade da atividade neural das regifes subcorticais e corticais auditivas,

com assimetria na ativacao no coliculo inferior, em achados de imagem funcional.

De acordo com Lockwood e col. (103), o estimulo sonoro na orelha direita
produz ativagéo bilateral dos giros temporais transversos e por¢oes adjacentes dos
giros temporais superiores. Nos pacientes com zumbido na orelha direita, mostra-se
a ativacao limitada ao lobo temporal esquerdo. Isso sugere a integracdo das redes

neurais na percep¢ao do zumbido.

No conceito atual para o zumbido — Schneider e col , (2000) — (108), deve-se
considerar que a audicdo aferente é composta de trés informacgdes: controle do
espaco acustico, modulacdo acustica das emocgOes individuais e sociais e
transferéncia acustica intelectual de dados. Shulman, Goldstein e Strashun (2009)

(109) postularam que a "via final comum para o zumbido"” no zumbido grave e
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incapacitante € o lobo temporal medial. Relatam a presenca de uma "memoria
paradoxal” para um sinal auditivo anormal nessas estruturas do cérebro. O processo
de transformacéo dos fendmenos sensoriais percebidos para os aspectos afetivos
do zumbido (por exemplo, emocdes, sono perturbado, estresse, ansiedade,

comportamento geral) é realizado nessas estruturas do sistema limbico.

O cértex insular (Area de Brodmann 13-16) tem éareas distintas auditivas e
multissensoriais, que foram identificadas nos casos de zumbido grave. Como tal, a
insula é candidata a via final comum do zumbido. A insula tem conexdo com o
cortex pré-frontal e auditivo, a amigdala, o tadlamo, o ndcleo parabraquial, o cortex
orbito-frontal e o cerebelo. A via final € caracterizada por numerosas areas nas vias
lemniscal e extralemniscal, incluindo as regiées auditivas do talamo, do cortex e do

cerebelo (Lenhardt, Shulman, Goldstein, 2008). (109)

3.4.2.3 Cross-talk das Fibras do Nervo Auditivo

Moller (111) propds a origem do zumbido com base na ocorréncia de cross-
talk entre fibras do nervo auditivo desmielinizada, com ruptura do isolamento elétrico
e 0 consequente aumento das fases da atividade espontanea de diferentes fibras,
gue acabam por se tornar fases bloqueadas umas com as outras, levando a geracéo

de atividade anormal.

Moller, Moller e Yokota (112) relataram que a percepc¢ao de certas formas de

zumbido envolve ndo somente a via lemniscal, mas também a via extralemniscal.

A interagdo entre os sistemas somatossensorial e auditivo também pode
explicar porque os individuos apresentam zumbido com disfuncdo da articulacéo
temporomandibular, problemas de tensdo muscular cervical e evocado com o olhar.
A base fisiologica e anatdmica para a interacdo cross-modal provavelmente esta

relacionada a participacdo da via auditiva ndo classica (via extralemniscal) (113).

O zumbido evocado com olhar € um fenémeno relatado apés a cirurgia do
angulo ponto-cerebelar, por modular o zumbido com movimentos oculares

(114),(115). A modulacdo da intensidade do zumbido com movimentos orofaciais €
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prova do desenvolvimento de novas ligacdes neurais entre os centros auditivos

sensoriais e outras areas motoras no SNC (98),(103).

E possivel que os sistemas sensoriais auditivo, vestibular, visual e motor
(nervo facial) sejam afetados temporariamente ou permanentemente nesses
pacientes. As teorias para esse fendbmeno incluem (1) a plasticidade neural apds a
deaferentacao unilateral e (2) a plasticidade cross-modal. Levantou-se a hipotese de
qgue ha envolvimento no brotamento neural entre o nlcleo para-abducente ou
fasciculo longitudinal medial e a via auditiva no nucleo coclear; (2) e o0 nao
mascaramento da via auditiva previamente inibida com ligacdo entre o ganho

auditivo e os movimentos oculares (114),(116).

A teoria da plasticidade neural cross-modal andmala descreve uma
sinaptogénese reativa, reorganizacdo induzida pela lesdo e o remapeamento
sensorial em varios locais no tronco cerebral e no cortex. A reorganizacdo do mapa
cortical sofre reducdo aparente ao longo do tempo, 0 que pode representar a
estabilizacdo ou a inibicdo dessas mudancas. A reducéo da prevaléncia ao longo do
tempo sugere que esse fenbmeno representa um processo ativo de reinervagao no
cérebro, que estabiliza com o tempo ou com o desenvolvimento de processos
inibitérios no SNAC (114).

A modulacdo do zumbido nem sempre € coerente. Alguns pacientes
relataram aumento do zumbido com o olhar para uma dire¢cdo sem a correspondente
diminuicdo na direcado oposta, ficando claro que o processo de plasticidade neural

representa diferentes graus de reorganizac&o ou reinervagao (114).

Lockwood, Burkard e Salvi (98), relataram que o estimulo coclear em
pacientes com zumbido e controle normais produz ativacdo bilateral do cortex
auditivo. Assim 0s autores interpretaram que a ativacao unilateral no cortex auditivo
evidencia a origem nao coclear para o zumbido (pacientes com zumbido unilateral

modulado por movimentos de contra¢éo da mandibula).
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3.4.2.4 Zumbido e Analogia com Dor Cronica

Ha semelhancas entre o zumbido crbénico e a dor cronica. Ambas sé&o
sensacdes subjetivas, inicialmente produzidas por uma ruptura periférica entre os
sinais aferentes e eferentes, que desencadeia uma reorganizacdo no SNC,
provavelmente no sistema limbico, no qual os estimulos somaticos estado
relacionados com as respostas emocionais, acarretando a percepcéo crénica dos
sintomas. Os dois sintomas geram um circulo vicioso, pois levam ao aumento da
depresséao, da fadiga e da ansiedade, 0 que, por sua vez, agrava 0s sintomas iniciais
(40),(117).

Isaacson e col. (118) ressaltam que, entre pacientes com dores crénicas nas
costas, 54,2% referem zumbido no minimo ha 13 anos. Em relacdo ao inicio do
zumbido, 48,4% relataram o sintoma antes do inicio da dor, 41,9% ap0s o inicio da

dor e 9,7% referiram inicio simultaneo.

O zumbido parece néo estar diretamente relacionado a queixa de dor e ndo
apresenta melhora com o alivio da dor. Nos pacientes com dores crbnicas, 0
zumbido pode ndo ser um problema relevante, uma vez que estes estédo focados nas

dores, portanto 0s outros sintomas tornam-se secundarios.

3.4.2.5 Disfuncgéo do Sistema Eferente Medial

A disfuncéo do sistema eferente medial pode estar envolvida na percepcao
do zumbido. O sistema eferente poderia influenciar na intensidade e no incbmodo do
zumbido, tendo em vista a observacdo de que situacdes estressantes podem
exacerba-lo e de que técnicas de biofeedback podem reduzi-lo. O sistema
olivococlear desempenha papel na localizacdo sonora para a codificagcdo neural da

informacao auditiva na presenca de ruido (15),(119).
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Tem sido descrito que o zumbido pode ser o resultado da disfuncdo do

sistema eferente pelas seguintes teorias:

1 o sistema eferente danificado diretamente estaria envolvido na geracéo

do zumbido;
2 as CCEs podem responder anormalmente a inervacao eferente.

As investigacBes clinicas da disfuncdo do sistema eferente medial na
percepcdo do zumbido séo realizadas pelo efeito supressivo do ruido contralateral
sobre as EOAT, particularmente em sujeitos com zumbido unilateral. A hipbtese € de
que a disfuncéo eferente poderia resultar em um efeito supressivo menor do ruido

sobre a amplitude das EOAT nas orelhas com zumbido do que nas sem zumbido.

O sistema eferente coclear possui um funcionamento menos eficaz, avaliado
com as EOAPD, ora com o aumento, ora com diminuicdo da capacidade de supri-las
nos pacientes com audi¢éo normal e zumbido, resultando menor efeito supressor do
ruido (21),(48).

Segundo Favero e col. (120) hd uma forte associacdo entre a alteracdo da
supressédo das EOAPD e o zumbido, sugerindo que altera¢cées na modulacdo dos

movimentos do orgao de Corti podem estar envolvidas na génese desse sintoma.

Chéry-Croze, Collet e Morgon (82) e Chéry-Croze, Giraud e Duchamp (50)
relataram, na maioria dos pacientes com zumbido, menor eficAcia do sistema

eferente.

E provavel que a menor inibicdo eferente nas orelhas com zumbido resulte
das caracteristicas funcionais do sistema eferente em si, com possivel origem na
coclea, no sistema olivococlear medial, na ativacdo do sistema olivococlear medial,
na influéncia descendente sobre o sistema olivococlear medial ou uma combinacao

de vérias dessas possibilidades.

O sistema eferente possui um papel na modulacdo do zumbido de origem
coclear (32). As fibras eferentes das CCE sao colinérgicas, com provavel efeito

inibitério no sistema amplificador, por meio da atividade neural do feixe olivococlear.
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A hipotese é de que a disfuncdo das CCE resultaria na reducdo das atividades
nessa regido. Na tentativa de melhorar a deteccdo do som, as fibras eferentes da
regido das CCE lesadas poderiam reduzir a inibicdo para o sistema, acentuando o
efeito excitatorio das CCE (Hazell e Jastreboff, 1990). Pelo fato de as fibras
eferentes para as CCE serem na razdo de 1:20, o sinal desinibitorio atingiria as
células saudaveis adjacentes as lesadas. A hiperatividade das CCE saudaveis
poderia ser percebida como zumbido. Esse modelo sugere a participacado do ruido
ambiental na geracdo do zumbido e pode ser responsavel pelo zumbido nos
pacientes com audicdo “normal”’, levando a conclusdo de que a terapia do

mascaramento pode aumentar o estimulo inibitério no sistema eferente (32).

Outra hipotese é a influéncia do sistema nervoso autbnomo no sistema
eferente. A flutuacdo dos sintomas do zumbido poderia ser decorrente da resposta
ao estresse, sugerindo a atividade parassimpatica anormal na desinibicao eferente
(32).

A reducdo dos estimulos aferentes no SNAC (devido a lesdo das CCI)
resulta na reducao da resposta eferente as CCE e, consequentemente, na perda da
supressdo da eletromotilidade, gerando zumbido. Essa hipbétese tem por base
estudo de Gouveris, Maurer e Mann (121), que mostrou aumento significante da
amplitude das EOAPD na frequéncia de 4,9 kHz em pacientes com zumbido e

audicdo normal.

3.4.2.6 Modelo Neurofisiologico

O “Modelo Neurofisiologico do Zumbido” de Jastreboff considera as vias
auditivas ndo como transmissores passivos do sinal auditivo, mas como resultado da
interagdo com diversos subsistemas no sistema nervoso, como o sistema limbico,
responsavel pelo incbmodo do zumbido. Além disso, 0 modelo ressalta os principios
basicos do funcionamento do SNC, tais como: (a) capacidade de habituacao a sinais
gue sdo emocionalmente neutros e sem significado importantes; e (b) a plasticidade

neural.
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O “Modelo Neurofisiolégico” de Jastreboff (1) envolve os sistemas de

percepc¢ao auditiva, emocional e reativo (Figura 3).

Cortex auditivo e outras areas corticais
Percepcao e avaliagcdo (consciéncia, memoria, atengao)

P

. H A

v
Regido Auditiva Subcortical = | Sistema limbico Reac0bes
Deteccéo/Processamento <«— | Emocdes

A

\4

v

Sistema Auditivo periférico Sistema Nervoso Autbnomo

Origem

Figura 3: Modelo Neurofisiol6gico de Jastreboff (traduzido de Jastreboff) (1).

De acordo com o modelo, o zumbido surge como resultado do seguinte
processo: as vias auditivas, particularmente na periferia, exibem alta atividade
aleatdria espontanea, que nao € percebida como som. O estimulo acustico externo
resulta no aumento da atividade espontanea, com padrdes regulares e aumento da
sincronizagao na atividade entre os neurdnios. O sistema auditivo ajusta o limiar de
deteccdo dos desvios da atividade espontédnea aleatéria, dependendo do nivel de

sons externos.

O aumento da sensibilidade auditiva associado a perda auditiva temporaria
ou permanente, em modelo em animais, resulta no aumento da sensibilidade dos
neurénios das vias auditivas para o estimulo. O inicio do zumbido sugere que,

paralelamente a diminuicdo do limiar de estimulacdo, os sinais que eram
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previamente tratados como aleatorios e filtrados, sem alcancar o nivel de percepcéao,

comecam a ser percebidos.

Quando o desvio da aleatoriedade na atividade espontanea na periferia do
sistema auditivo alcanca os centros subcorticais, sao transferidos para areas
corticais e percebidos como som. O sinal periférico pode ser gerado por dano
discordante das CCE e das CCI ou de qualquer outro mecanismo. Na maioria das
pessoas, esse sinal evoca uma reacdo inicial, por causa de sua novidade,
entretanto, como nao esta associado a estado emocional negativo, ndo é
interpretado como uma mensagem significante, sendo gradualmente submetido a

habituacéo.

De outra maneira, a situacdo muda dramaticamente quando a percepc¢ao do
zumbido inicial esta associada a emog¢des negativas, 0 sintoma induz ao medo e é
ameacador. Semelhante a maioria das pessoas, o sinal periférico, inicialmente fraco,
alcanca a é&rea cortical e resulta na percep¢do do zumbido; entretanto, a0 mesmo
tempo, o sistema limbico, que € envolvido na associacdo emocional dos sinais
sensoriais, € ativado, o que facilita a detec¢éo, acentua o sinal do zumbido nas vias
auditivas subcorticais e induz a ativacdo do sistema nervoso autonOémico, para
preparar a pessoa para responder ao perigo, resultando na sensacao de incomodo.
Assim, uma reacdo do sistema nervoso autondémico € condicionada ao sinal do
zumbido. Pelo fato de o reforco negativo acompanhar continuamente a percepcao
consciente do zumbido, a relacdo entre zumbido e incbmodo é acentuada e
aumenta. Como resultado, um ciclo vicioso é criado. Quando a presenc¢a do zumbido
ativa associacdes negativas e medos, a percepcdo do zumbido e o tempo de
consciéncia da sua presenca acentuam-se. Notavelmente, a presenca do reforco
negativo impede a ocorréncia da habituacdo. Neste modelo, a caracterizagao

psicoacustica do zumbido é irrelevante.

Com uma propriedade basica do funcionamento do sistema nervoso, no
“Modelo Neurofisiologico” de Jastreboff, € possivel alcancar a habituacdo para o

zumbido.
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A habituacdo € definida como o desaparecimento das reagcdes a estimulo

sensorial repetitivo, associado a falta de refor¢o positivo ou negativo com o estimulo.

7

A habituacdo dos sinais sensoriais € uma necessidade, porque 0 Nosso
cérebro é capaz de funcionar conscientemente com numero limitado de tarefas,
principalmente de sinais da mesma modalidade, tais como, compreender uma
conversa e ouvir atentamente uma mauasica. Ao realizar tarefas, o cérebro usa os
seguintes principios: a) a importancia do sinal, particularmente se tem uma
conotacdo negativa indicando perigo; e b) a novidade do sinal. Se o sinal &
insignificante, néo indica perigo e novidade, € gradualmente submetido a habituacao
e, apos uma série de repeticdes, uma pessoa ndo percebe conscientemente sua
presenca. Entretanto, a condicdo necessaria fundamental para induzir a habituacdo

€ remover a associagcao entre o zumbido e a ativacao do sistema limbico (122).

De acordo com Kaltenbach (75), na audicdo, similarmente a outras
modalidades sensoriais, a percepcao consiste de uma hierarquia com niveis de
consciéncia. No topo da hierarquia esta a percepc¢éo que foca a atencao. De acordo
com Cuny e col. (123), a atencdo seletiva € caracterizada por filtrar os estimulos
sensoriais, selecionando as principais informacdes para executar as tarefas com
precisao e rejeitando as informacdes irrelevantes. Por exemplo, uma pessoa, ao
dirigir um carro, pode estar centrada no noticiario vindo do radio, enquanto o som
produzido pelo atrito do carro na estrada é a atencdo periférica. As percepcdes
auditivas sao, portanto, organizadas pelo cérebro ao longo de um espectro continuo,
variando de uma atencé&o de alta prioridade, passando por uma aten¢ao direcionada

até uma atencao de baixa prioridade (124).

3.4.2.6.1 Circuito Anatomofisioldgico do Zumbido, Depresséo e Atencao

= Nucleo Coclear Dorsal

Classicamente as manifestagcdes comportamentais sédo vistas no dominio do

sistema nervoso autdbnomo, enquanto o estado emocional € do sistema limbico
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(hipocampo, amigdala, hipotalamo, fimbria, fornix, corpos mamilares e cortex

cingulado).

Kaltenbach (124) ressalta que as células fusiformes do nucleo coclear dorsal
recebem estimulos dos neurbnios noradrenérgicos do locus ceruleus (LC) e
formacao reticular (nucleo pontino reticular caudal e nucleo paragiganto celular
caudal), os quais seriam uma possivel ligagdo anatdmica entre os mecanismos de
geragdo do zumbido e o estado de estresse e ansiedade. Se a hiperatividade do
NCD for retransmitida para o nucleo lateral paragiganto celular e causar aumento da
ativacdo no LC, esse caminho poderia, forneceria uma via pela qual a hiperatividade
no NCD poderia contribuir para as respostas da ansiedade ao zumbido, o que
explicaria por que as alteracdes de tensao ou excitagéo, por vezes, podem produzir

mudancas na percepc¢ao do zumbido.

Ainda segundo Kaltenbach (124), até o0 momento nenhum circuito anatdémico
ou fisioldgico tem sido relatado para explicar a ligacdo entre o zumbido e a

depressao.

E possivel que o NCD possa estar envolvido na a¢io que os antidepressivos
tém na depressdo e no zumbido. Neurbnios serotoninérgicos no nucleo dorsal da
rafe projetam-se no NCD, principalmente nas camadas de células fusiformes e
moleculares. A associagdo comum entre zumbido e depressao pode, assim, refletir

um distarbio no sistema serotoninérgico do nucleo dorsal da rafe.

No entanto, a resposta do sistema limbico no zumbido, como em outras
respostas emocionais, pode ter importante origem subcortical. O nucleo reticular do
tronco cerebral e as estruturas préximas, como o LC e o nucleo da rafe, foram
modelados como geradores subcorticais das respostas limbicas e autdbnomas.
Certos disturbios emocionais, como ansiedade e depressdo, sdo conhecidos por
terem importantes componentes; medular, cerebelar e nos niveis do tronco cerebral

e do mesencéfalo (124).

Zoger, Svedlund e Holgers (66) ressaltam a vulnerabilidade ao estresse

causado pelo som do zumbido, hipoteticamente pela existéncia de uma via
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neurobiolégica comum ao desenvolvimento da depressdo e do zumbido,

demonstrada por um polimorfismo do gene 5-HTT.

Segundo Deniz e col. (125), as fibras e terminacBes serotoninérgicas sao
encontradas na maioria dos nucleos auditivos do coliculo inferior, do lemnisco lateral
e do complexo olivar superior e estdo envolvidas na modulagcdo nos nucleos da
cOclea, no coliculo inferior e na amigdala. A disfuncdo da atividade serotoninérgica
nas vias auditivas inibe a habituac&o na rede neural e impede a habituacéo.

O gene transportador de serotonina esta localizado no cromossomo 17qg12.
Ha duas regibes polimérficas no gene transportador de serotonina (SLC6A4),
incluindo 44-bp (5-HTTLPR) e 17-pb (VNTR) .

Neste estudo, ndo houve diferenca entre os gendtipos dos pacientes com
zumbido e os controles em relacdo polimorfismos VNTR e 5-HTTLPR. Também né&o
houve associacdo com medidas psicoacusticas, Depressao de Beck e THI. No
entanto, houve uma associacéo entre os escores da EVA e do polimorfismo SLC6A4
(gen transportador) funcional, ou seja, 5-HTTLPR. A recaptacdo pré-sinaptica da
serotonina € mais rapida na presenca da variante de 5-HTTLPR “II

Os pacientes que tiveram genotipo “II” tinham escores significativamente
mais elevados na EVA, o que é possivelmente mediado pela recaptacdo pre-
sinjptica da serotonina mais rapida. Esse achado sugere que o polimorfismo
SLC6A4, especialmente da “II” variante do polimorfismo 5-HTTLPR, esta associado a
sintomas do sistema limbico e autdnomo no desconforto do zumbido, ao deficit de
atencdo e ao distarbio do sono. Ao relacionar-se esse dado com o modelo
neurofisiolégico do zumbido, é possivel postular-se que pessoas que tém gendtipo
“II"” sdo mais vulneraveis a desenvolver o arco reflexo entre o sinal de zumbido e o

sistema limbico e nervoso autbnomo.

= Componente da Atencao

O NCD e o CI tém conexdes com areas nao auditivas do cérebro que

desempenham um papel no direcionamento da atencéo e do alerta. Isso reforca a
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idéia de que essas areas auditivas estdo envolvidas no processo de controle da
atencdao (8),(75).

Os niveis mais altos do sistema auditivo realizam func¢des cognitivas no
processamento sensorial. Os pacientes com surdez cortical, apés AVC no cortex
auditivo, podem ouvir os sons, mas sao incapazes de decifrar o seu significado, ou
seja, na auséncia de funcéo cortical auditiva, embora o zumbido possa estar
presente, ndo é alto o suficiente para sensibilizar e causar um problema relevante.
Os pacientes que permanecem com alguma funcéo residual no cortex auditivo
sofrem mais severamente com o zumbido, por ser um som de alta frequéncia e ser
interpretado em regides do cortex (cortex limbico) como incémodo. Essa
interpretacdo pode levar a uma associacdo emocional negativa ao som. O cortex
pode responder a essa associacao, por focar as vias de controle da atencao no sinal

do zumbido, sendo a amigdala a area do cérebro importante neste aspecto (8).

De acordo com Cuny e col. (123), nos pacientes com zumbido incapacitante,
as alteracbes emocionais podem levar a uma maior atencao seletiva na percepcéao

do zumbido, aumentando a angustia e impedindo a habituacéo.

Ainda, segundo Cuny e col. (123), os pacientes com zumbido unilateral
severo possuem atencdo menos eficiente comparativamente aos individuos com
zumbido leve e moderado. A hipotese para esses pacientes € de que a atencao €
transferida para o zumbido, incapacitando-os a classificar o sintoma como

informacéo irrelevante e impedindo o processo de habituacéo.

Assim, os pacientes com zumbido parecem ter dificuldade em redirecionar a
atencao para algo diferente do zumbido, o que afeta seu sistema de detecgcédo da

atencao.

Andersson, Khakpoor e Lyttkens (64) ressaltaram que pacientes com
zumbido possuem desempenho pior nos testes de atividade mental em condi¢des de
siléncio, de mascaramento continuo e intermitente, e melhor em condicbes de
siléncio e mascaramento continuo. Segundo Del Bo e col. (41), os mecanismos de
atencdo nao parecem desempenhar papel importante na percepgcdo do som no
siléncio.
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Os achados de Andersson, Khakpoor e Lyttkens (64) fundamentam o
envolvimento do cértex pré-frontal e de estruturas limbicas (estruturas envolvidas no
controle da atencdo, da memodria e do estado emocional) no zumbido com
associacao entre depresséo e zumbido. Dessa forma, os fatores psicologicos afetam
a percepcdo do zumbido, ndo se podendo excluir a depressédo e ansiedade como

importantes fatores causais para o deficit de atencéo.

= Componente Emocional

As respostas emocionais para o zumbido envolvem o sistema limbico,
regides sublimbicas (regido do tronco cerebral inferior) e o sistema nervoso
autbnomo. Essas estruturas sdo ativadas quando os estimulos sdo considerados
perigos imediatos ou ameacas. Os estudos sugerem que o0s transtornos de
ansiedade estdo associados a mudancas no nivel de ativagdo de neurénios do locus
ceruleus. Os nucleos da rafe, aglomerados de células nervosas na linha média do
tronco cerebral, sdo as principais fontes do neurotransmissor da serotonina.
Desequilibrios de serotonina sdo considerados elementos essenciais que conduzem
a depressdo. Sao descritas ligacdes diretas entre os nucleos da rafe e os nucleos

auditivos no tronco cerebral (8).

3.4.2.7 Modulagcdo Somatica

Levine (126) foi o primeiro a considerar a modulacdo do zumbido pelo
estimulo somatossensorio. Avaliou pacientes capazes de realizar a modulacdo
somatica do zumbido, com manobras de rotacdo da cabeca e abducdo dos ombros.
Conforme a observacao, propos a interagcdo do estimulo somatossensorio no nucleo
coclear dorsal e a percepcdo auditiva. As varias manobras produzem mais
comumente mudancas na intensidade do zumbido do que na frequéncia, segundo
Levine (126) e Levine, Abel e Cheng (127).

O substrato anatomofisiolégico para a modulacdo do zumbido pelo estimulo

somatossensoério em pacientes com zumbido, segundo Levine (126), deve-se a
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interacdo do sistema somatico e auditivo no nucleo coclear. O nucleo coclear dorsal
recebe estimulos auditivos ipsilateral e somaticos ipsilateral via nucleo
somatossensorial medular por meio dos nervos cranianos V, VII, 1X; Xl e C2 (22 raiz

cervical dorsal).

Levine (126) levanta a hipétese de que a diminuicdo do estimulo no nucleo
somatossensorio medular inibitério para o nucleo coclear dorsal (especificamente a
inibicdo) poderia resultar na desinibicdo da atividade do nudcleo coclear dorsal,
levando a sua atividade aumentada para o coliculo inferior e centros superiores e a
percepcado do zumbido. Entende-se, neste modelo, que o zumbido seria monoaural,

porque surge a partir de um nucleo coclear.

As consideracdes criticas a este modelo sdo que o nucleo coclear dorsal
pode ndo ser o local da interacdo somatica e auditiva envolvida no zumbido. A
percepc¢do unilateral do zumbido seria evidéncia forte para o papel da modulacao
somatica do zumbido pelo nucleo coclear dorsal, mas o papel da via extralemniscal
nas interacdes entre as vias somaticas e auditivas, como proposta por Moller
(40),(112), € também digna de consideracdo. A segunda critica € que as ligacdes
anatdbmicas entre o nucleo somatossensério medular e o nacleo coclear dorsal tém

sido identificadas nos gatos, mas em humanos sao pouco claras.

Lockwood e col. (103), utilizando PET, avaliaram pacientes capazes de
modular a intensidade do zumbido utilizando manobras orofaciais e encontraram
correlagdes positivas nas mudancas no fluxo sanguineo no lobo temporal e no

hipocampo.

Os pontos-gatilho miofasciais (PGM) sédo pequenas areas hipersensiveis no
muasculo-esquelético que, espontaneamente ou sob estimulo mecanico,
desencadeiam dor local e referida em areas distantes ou adjacentes. Segundo
Rocha, Sanchez e Siqueira (128), em aproximadamente 56% dos pacientes com
zumbido, foram identificados PGM, podendo-se modular o zumbido com a
compressao digital dos PGM. A presenca de PGM fortalece a hipétese de que o

sistema somatossensorial possa influenciar a via auditiva.
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Segundo Levine, Abel e Cheng (127), o sistema neural responsavel pela
modulacdo somatica da percepcdo auditiva (modulacdo somatica do zumbido)
provavelmente envolve o sistema motor e ndo o0 sensorial cutaneo. Essas
observacgfes apoiam, portantao, a hipétese de que os fusos musculares aferentes do

sistema motor sdo responsaveis pela modulacdo somatica da percepcéo auditiva.

3.4.2.8 Mudancas nos Padrbes de Descarga Temporais
3.4.2.8.1 Aumento Subito (BURST)

Segundo relatos de Kaltenbach (73), normalmente, os impulsos gerados na
maioria dos neurdnios auditivos tém um padrao irregular na auséncia de excitacao
ou estimulagédo. Porém, durante a estimulacéo, os impulsos podem ficar altamente
regulares, visto que os intervalos entre impulsos sucessivos sdo uniformes. Essas
uniformidades produzem periodicidades no padrdo de descarga neural.
Periodicidade regular € o resultado de uma sincroniza¢do de impulsos para os ciclos

de ondas de estimulo e pode ser suscitada com salicilatos ou com ruido em animais.

Atividade similar a periodicidade é manifestada como um aumento na
incidéncia de atividades explosivas ou subitas (BURST), nas quais dois ou mais
impulsos acontecem em sucess&o rapida em intervalos regulares. E possivel que o
padrdo de descarga regular, que inclui essa atividade subita, seja até certo ponto
interpretado pelo cérebro como descargas regulares que caracterizam a fase de

fechamento, conduzindo ao zumbido.

A discussao dos fatos € que ainda nenhuma mudanca na incidéncia de
atividade subita (BURST) foi achada no cortex auditivo primario ou no secundario

depois do uso de salicilatos ou de quinino (129).

3.4.2.8.2 Sincronia dos Disparos

A sincronia neural é considerada como um possivel mecanismo do zumbido,

com base em estudos de neuroimagem realizados em animais e em humanos (91).
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Segundo os relatos de Kaltenbach (73) , outra teoria para a geracdo do zumbido na
auséncia de estimulacdo seria a de que diferentes neurbnios disparam
independentemente ou assincronicamente, todavia, na presenca de estimulo, as
descargas entre os diferentes neurdnios sdo sincrénicas. Por analogia, o zumbido
seria gerado por qualquer patologia que aumenta o grau de descargas sincronicas
entre dois ou mais neurbnios. Ja que disparos sincrbnicos constituem uma
propriedade normal de neurdnios, a geracdo do zumbido poderia envolver um
aumento no grau de sincronizacdo dentro da mesma estrutura auditiva ou entre

neurdnios em estruturas auditivas diferentes.

Kaltenbach (73) questiona se o aumento do disparo sincrénico em nivel
cortical origina-se no coértex ou reflete mudancas retransmitidas dos nucleos

subcorticais.

A sincronizacdo dos disparos de varios neurbnios é maior imediatamente
ap0s o trauma sonoro e 0 uso de quinino para 0s neurdnios na regiao da frequéncia
afetada e aumenta com o tempo, referindo-se a uma reorganizacdo da

representacao cortical tonotépica (15).

3.5 AVALIACAO DO INQOMODO DO ZUMBIDO E DOS TRANSTORNOS DE
ANSIEDADE E DEPRESSAO

As dificuldades na avaliagdo do zumbido devem-se ao fato de este ser um
sintoma subjetivo. Niveis semelhantes de zumbido podem ser descritos e percebidos

com intensidades diferentes de acordo com cada personalidade (46).

A avaliagédo dos pacientes com zumbido inclui testes auditivos, mensuracao
do loudness e do pitch, determinacdo do nivel de incébmodo do sintoma, além da

realizacdo de exames de bioquimica, de imagem e avaliacao psicologica (14).

A gravidade do zumbido deve ser distinguida em: 1) zumbido de alta
intensidade e incobmodo; 2) zumbido de alta intensidade; e 3) zumbido de alto
incomodo. A intensidade e o incdmodo ndo sdo necessariamente congruentes e

devem ser avaliados individualmente. A existéncia dessa discrepancia € a principal
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razdo pela qual o zumbido € considerado um disturbio psicolégico em alguns

subgrupos (130).

3.5.1 Avaliacdo do Zumbido com Medidas Psicoacustic  as

Para confirmar ao paciente que o zumbido é um fenémeno real, € (utili
monitorar as mudancas na sua magnitude; suscitar uma possivel compreenséo do

seu mecanismo; e auxiliar no tratamento, com enriquecimento sonoro.

Com a avaliacdo psicoacustica, é possivel determinar-se a frequéncia e a
intensidade do zumbido — por meio da utilizacdo de tom puro, ruido de banda larga
(white noise) ou de ruido de banda estreita (narrow band/pink noise) — e a
intensidade de som necessaria para mascara-lo completamente ou parcialmente,

bem como os niveis de desconforto sonoro (11),(131),(132).

3.5.1.1 Pitch e Loudness Match

Possuem pouca correlagcdo com os niveis de desconforto do zumbido (133),
(134), pouca reprodutibilidade e confiabilidade e pouca importancia clinica em longo
prazo (131),(133).

Schleuning (2) relata que aproximadamente 89% dos pacientes com
zumbido conseguem localizar o pitch match e 53% possuem o zumbido do tipo tom

puro no pitch match.

De acordo com Henry e col. (135), a medida do loudness match tem pouca
ou nenhuma correlacdo com a severidade, devendo estes ser analisados

separadamente da percepc¢ao do zumbido.

A avaliacdo do loudness match tem boa correlagdo quando expressa em
nivel de audicdo (NA) ou em nivel de pressao sonora (NPS), mas ndo em nivel de

sensacao (NS).
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Schleuning (2) relata que aproximadamente 57% dos pacientes

experimentam o zumbido com a intensidade menor de 07 dB NS.

Henry e col. (135) concluiram néo existir nenhum protocolo de testes
especificos para detectar a presenca ou a auséncia do zumbido em pacientes com
limiar auditivo normal, por meio do teste de LM (Tinnitus loudness matching) e de
PM (pitch matches).

3.5.1.2 Minimal Masking Level (MML) — Curva de Mascaramento Feldmann

Auxilia pouco no diagndstico e seu principal mérito estd em verificar se o
mascaramento ocorre na frequéncia do zumbido, em frequéncias remotas ou por
uma faixa de frequéncias. Obviamente, um paciente com curva de padréao
"divergente"” ndo respondera bem ao mascaramento do zumbido. MML é mais eficaz,
guando usamos sons de banda em vez de tom puro em niveis minimos de MML sé&o

mais aceitaveis (2).

O estimulo com o mascaramento sera mais efetivo quanto mais proximo o

som simular o zumbido e se realizado com ruidos de banda larga (white noise).

3.5.1.3 Inibi¢cao Residual

Consiste na diminuicdo ou na auséncia do zumbido por um determinado
periodo de tempo (segundos ou horas) ap0s exposicdo ao mascaramento. Embora o
fenbmeno ainda seja pouco compreendido, parece ter significado progndstico para
eficAcia do mascaramento (132).

3.5.2 Avaliagdo do Zumbido por Questionérios

A avaliacdo do zumbido por meio de questionarios auxilia ho monitoramento
do tratamento, avalia a eficacia do programa de zumbido e fornece informacdes para

as orientacoes (11).
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A avaliacdo da severidade do zumbido pode ser definida e quantificada de
diversas maneiras, como, por exemplo, quanto o paciente esta preocupado e o
impacto na qualidade de vida. Existem varios instrumentos para avaliar a severidade
do zumbido, entre eles o Tinnitus Handicap Questionary (THQ), o Tinnitus Severity
Index (TSI) e o Tinnitus Handicap Inventory (THI) (12).

3.5.2.1 Tinnitus Handicap Inventory (THI)

Atualmente ha maior interesse ndo apenas nos efeitos diretos dos sintomas,

mas também no impacto sobre o bem-estar geral do paciente (26).

Newman, Jacobson e Spitzer (26) desenvolveram o THI, um teste de
autoavaliacdo da incapacidade gerada pelo zumbido, de facil administracdo e
interpretacdo, de rapida aplicabilidade, com duracdo de 10 a 15 minutos (utilizavel
na pratica clinica), com amplo espectro (refletindo o impacto do zumbido sobre a

funcdo diaria) e com confiabilidade e validade adequadas (136).

O THI é um teste constituido de 25 itens, com resposta “Sim” (quatro
pontos), “As vezes (dois pontos) e “N&o” (zero ponto). A pontua¢do maxima possivel

€ de 100 pontos e a minima de zero.

O THI explora as reacdes de respostas funcionais, emocionais e
catastroficas ao zumbido e ndo parece ser afetado por idade, genero ou perda
auditiva. Possui excelente confiabilidade e consisténcia interna. Foram encontradas
correlag@es entre o THI e os disturbios de sono, depresséo e concentra¢éo, mas nao

houve correlacdo com a intensidade do zumbido.

O THI é utilizado internacionalmente no contexto clinico, nas pesquisas para
autoavaliacdo da incapacidade relacionada ao zumbido e nos resultados de

tratamentos clinicos (137).

Segundo Crocetti e col. (138), h4 uma correlagdo significativa entre os
escores do THI e o IDB. O THI € um bom preditor de pacientes com elevados niveis

de depressédo e ansiedade. Se um paciente apresenta um THI maior que 38, o
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otorrinolaringologista deve avalid-lo com testes psicolégicos e, se necessario,

encaminha-lo para uma avaliagcao psiquiatrica.

Lynn e col. (14) relataram que os pacientes com queixa recente de zumbido
apresentavam escores elevados na avaliacdo com o THI. Nao ha correlacéo

relevante entre o grau de perda auditiva e o escore do THI.

Handscomb (139) avaliou o padrdo de respostas no THI e concluiu que
pacientes que apresentavam zumbido com incObmodo muito leve ou leve tenderiam a
mostrar o mesmo padrdo de respostas no THI que pacientes com incomodo
moderado e severo. Observou também gue somente pacientes com zumbido severo
parecem associar 0 zumbido a uma doenca terrivel. JA a sensacdo da falta de
controle e a inabilidade em escapar do zumbido parecem ser comuns aos que

buscam auxilio médico.

Outra ferramenta proposta para avaliar o zumbido é o Questionario de
Aceitacdo do Zumbido (QAZ), util para se avaliar o grau de aceitacdo dos pacientes
e a relacdo do sintoma com sofrimento e angustia, ansiedade, qualidade de vida e
depressdo. Os pacientes com zumbido apresentam baixa tolerancia, pouca
aceitacdo e depressdo. Sdo mais angustiados, preocupados com as tentativas de
reduzir ou controlar os seus sintomas (zumbido, fadiga etc.) e, por vezes, tornam-se

menos envolvidos com atividades anteriormente valorizadas.

A maioria dos pacientes com zumbido apresenta incomodo moderado e
consegue viver com o0 sintoma sem qualquer intervencdo. A hipotese dos autores

para esse fato é de que a aceitacdo € uma reagdo comum nos pacientes (140).

De acordo com a pontuacao do THI, Newman, Sandridge e Jacobson (141)
propuseram dividir os pacientes em categorias: nenhuma incapacitacdo (0-16);
incapacitacao leve (18-36); incapacitacao moderada (38-56); e incapacitacao severa
(58-100). Um grupo de trabalho no Reino Unido recomendou a adigdo de uma quinta
categoria — “catastrofica” — para pontuacdes acima de 78, a fim de graduar a

gravidade do zumbido na pratica clinica (142).
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3.5.2.2 Avaliacao Visual Analdgica

De acordo com Zenner, Maddalena e Zalaman (143), a Escala Visual
Analdgica (EVA) possui adequada confiabilidade na avaliacdo da intensidade,

embora ndo deva ser usada isoladamente, mas em associagdo com outras escalas.

De acordo com Doménech e col. (55), ndo foi encontrada relagcéo estatistica
significativa entre a intensidade na EVA e a realizada no audidmetro. O autor
defende que ndo h& correlacdo entre a frequéncia do zumbido e a doenca que
produz este sintoma, bem como entre a intensidade subjetiva e o grau de perda

auditiva.

3.5.3 Inventario de Depressao e Ansiedade de Beck
3.5.3.1 Inventario de Depressédo de Beck

O Inventario de Depresséo de Beck (IDB) foi desenvolvido originariamente
por Beck, Ward, Mendelson, Mock e Erbaugh (144). Trata-se de uma escala de
autorrelato, para levantamento da intensidade dos sintomas de depressdo. E um
instrumento amplamente utilizado na clinica, em pesquisas com pacientes nao
psiquiatricos e com a populacdo geral, e na pesquisa internacional em amostra de

pacientes com zumbido (72),(138),(145).

Neste trabalho foi utilizada a traducédo de Cunha (146) do referido inventario.
A administragdo das escalas foi realizada por meio de auto-administragdo ou de
perguntas feitas oralmente pelo pesquisador, quando necessario.

O Inventario de Depressdo Beck (144) € um questionario que avalia a
sintomatologia depressiva subjetiva, por meio de vinte e um itens que descrevem
atitudes, comportamentos e sintomas relacionados a depressao. O questionério tem

boas propriedades psicométricas, confiabilidade e validade interna.

E um método utilizado para diagnéstico, para quantificar a gravidade da

doenca e monitorar o tratamento. Embora essa medida seja util em suas fungcdes
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especificas, o diagnostico final da depressdo deve ser realizado sempre com a

avaliacdo de um profissional de saude qualificado (133),(134).

3.5.3.2 Inventario de Ansiedade de Beck

Ansiedade é um estado emocional, com experiéncia subjetiva de medo ou
outra emocéo relacionada, como temor, horror, alarme ou panico. E uma emocao
desagradavel, podendo ser uma sensacgdo de morte ou de colapso eminente. E uma
experiéncia direcionada para o futuro. Ndo ha um risco real ou, se houver, a emocao

€ desproporcionalmente mais intensa (147).

Varios instrumentos sdo utilizados clinicamente para avaliagdo da
ansiedade, entre eles destacam-se o Inventario de Ansiedade de Beck (27) e a
Escala de Ansiedade de Hamilton (148).

O Inventario de Ansiedade de Beck ou Escala de Ansiedade de Beck (IAB),
desenvolvido por Beck, € um questionario de autorrelato com vinte e uma questdes
de mudltipla escolha, utilizado para medir a severidade da ansiedade do individuo. O
questionario refere-se a como o individuo tem se sentido na dltima semana e

expressa sintomas comuns de ansiedade.

3.6 EMISSOES OTOACUSTICAS E ZUMBIDO

3.6.1 Consideracdes das Emissdes Otoacusticas

As Emissdes Otoacusticas (EOA) sdo sons produzidos das acOes
micromecanicas das CCE na coclea normal. Uma reducgéo ou perda da funcdo das
CCE é expressa por limiares de audibilidade alterados e amplitude de EOA

reduzidas ou ausentes no canal da orelha (33).

Segundo Kemp (33), Brownell, Shehata e Imredy (149), a coOclea produz
ativamente energia como parte do processo de audicdo normal. Uma parcela dessa

energia se propaga em direcdo a orelha média e ao meato acustico externo e pode
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ser detectada por um microfone sensivel no canal auditivo, usando-se métodos e

equipamentos especializados.

O teste das EOA propicia uma avaliacado objetiva, quantitativa e precisa da
funcdo coclear residual, isto é, uma avaliacdo do sistema auditivo periférico,
excluindo-se o nervo auditivo e o sistema auditivo central (Probst, Hauser, 1990;
Probst, Lonsbury-Martin, Martin, 1991). O exame das EOA é facil, ndo invasivo,
rapido e de baixo custo (150),(151).

As caracteristicas especificas das EOA na mecanica coclear sdo “nao
lineares e ativas”. O termo “ativo” sugere que a mecanica coclear depende de um
processo de consumo de energia das CCE. Ja o termo "ndo linear", que a resposta

da coclea ndo € uma versao escalonada ao estimulo coclear.

Estudos de confiabilidade do teste/reteste das EOAPD e das EOAT
mostraram que a EOAT é um teste confiavel do estado da fungcdo coclear, na faixa
de frequéncia de 1000 a 3000 Hz e as EOAPD, de 1000 a 8000 Hz (152). E
importante enfatizar que, para as EOA serem medidas, a orelha média deve estar
normal (153).

3.6.2 Classificacéo

Segundo Zhao e col. (2000), as EOA sédo sons de baixa intensidade,
podendo ser espontaneas ou evocadas por estimulo acustico. As EOA Espontaneas
(EOAS) podem ser captadas no meato acustico externo na auséncia de estimulacédo
acustica. Ja as EOA Evocadas (EOAE) séo captadas no meato acustico externo, em

resposta a um estimulo acustico. Classificam-se em:

» transitérias (EOAT) — evocadas por estimulo acustico breve (clique ou
tone burst), de espectro amplo, que abrange uma gama de

frequéncias;

* produto de distorcdo (EOAPD) — evocadas por dois tons puros
simultaneos (F1 e F2) que, por intermodulacdo, produzem como

resposta um produto de distorcéo (2FI-F2);
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estimulo-frequéncia (EOAEF) — evocadas por sinal continuo, de fraca
intensidade, na frequéncia do estimulo continuo apresentado. Sao
mais dificeis de serem obtidas pela dificuldade em separar-se o
estimulo da resposta e, por essa razdo, sao menos usadas

clinicamente (154).

Principais caracteristicas das EOA:

sdo pré-neurais, e bloqueios do nervo auditivo ndo afetam sua

presenca;
nao sao afetadas pela velocidade do estimulo;

a laténcia, tempo entre a apresentacdo do estimulo e a resposta, €
inversamente proporcional a frequéncia, ou seja, as frequéncias altas

tém menor laténcia;

a amplitude decresce de maneira nao linear. O crescimento néo linear
em relacdo ao estimulo atinge um nivel de saturacéo, a partir do qual

nao havera influéncia do nivel de intensidade do estimulo.

3.6.2.1 Emissdes Otoacusticas Espontaneas

As Emissbes Otoacusticas Espontaneas (EOAS) consistem de um sinal de

banda estreita, registrado no canal auditivo na auséncia de estimulo acustico, com
amplitude entre 10 e 20 dB SPL, observado em 60% das orelhas com audicao
normal (30),(84),(153),(154),(156),(157).

As EOAS séo mais prevalentes no género feminino e com amplitude maior

na orelha direita, tanto em neonato quanto em adulto. As mulheres apresentam mais
EOAS mudltiplas e bilaterais. As possiveis explicacdes para isso Sdo uma maior
populacdo das CCE, menor tamanho da céclea e menor volume do canal auditivo

externo no género feminino (154),(158).
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Deve-se enfatizar que a existéncia de EOAS explicita apenas que o sistema
de CCE esta funcionando normalmente naquela frequéncia (156). Dessa forma,
mesmo nas orelhas com perda auditiva, podemos encontrar EOAS nas frequéncias

com os limiares auditivos normais (153).

3.6.2.2 Emissfes Otoacusticas Evocadas Transitérias

As Emissfes Otoacusticas Evocadas Transitorias (EOAT) sédo evocadas por
estimulo acustico breve (clique) e que abrangem ampla faixa de frequéncia,
estimulando a céclea como um todo. Nesse caso, a resposta aparece por banda de
frequéncia do tom apresentado. A presenca das EOAT indica funcdo normal das
CCE (160). Sao registradas em 100% dos individuos com audicdo normal com
menos de 60 anos de idade, declinando para 35% acima dessa
idade (33),(154),(161). J&, segundo Harrison e Norton (157), para perda auditiva de

até 30 dB, as EOAT estao presentes em 97 a 100% dos casos.

Harrison e Norton (157) relataram que, embora as respostas das EOAT
possam distinguir as orelhas com audicdo normal das com perda auditiva, elas ndo

podem identificar o grau de perda auditiva.

Geralmente, o espectro das EOAT obtido como resposta € de 1000 a 4000
Hz. As regides das respostas variam amplamente entre as orelhas, mas para

qualquer uma delas séo estaveis durante anos (30),(153).

A amplitude de resposta das EOAT varia em funcaode idade, genero lado,
nivel de pressdo sonora do estimulo e nivel de ruido (externos/ambientais ou

internos do individuo) (31).

A amplitude de resposta decresce com o aumento da idade, situando-se em
torno de 20 dB nos recém-nascidos, de 10 dB nos adultos, e de 6 dB nos idosos.
Essas diferencas sdo atribuidas ao tamanho do meato acustico externo e a
integridade da céclea. As amplitudes das EOAT s&o maiores no sexo feminino e nas
orelhas direitas (161). As maiores amplitudes da EOAT obtidas nos adultos

encontram-se nas frequéncias de 1000 e 2000 Hz (162) — porque a orelha média é
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mais eficiente em transmitir energia nesta frequéncia — e diminuem tanto nas
frequéncias altas como nas baixas, a tal ponto que sdo geralmente muito pequenas
ou ndo mensuraveis abaixo de 500 Hz e acima de 4500 Hz. Em individuos com
perda auditiva acima de 25 dBNA, as EOAT sao ausentes. As EOAT ndo dependem
de toda a funcéo coclear intacta, porque a preservacdo em algumas frequéncias

apoia a sua geracao (33),(154).

Glattke e Robinette (161) relatam que a amplitude das EOAT é de 9,7 dB no
grupo etario de 20 a 29 anos e reduz para 7,2 dB em individuos acima de 60 anos

com audicao normal.

Segundo Lonsbury-Martin, Martin, Telischi (30), a presenca das EOAT é
determinada por um conjunto de critérios. Para garantir que um teste realizado seja
valido, a estabilidade do estimulo deve ser maior ou igual a 70%; o nivel do pico de
estimulo em adultos deve estar ao redor de 82 3 dB NPS; o espectro deve
estender-se de 500 a 5000 Hz; e o nivel de ruido no meato acustico deve ser menor
ou igual a 40 dB NPS. A resposta é definida como presente se a EOAT estiver acima
do nivel de ruido na maioria das frequéncias entre 500 e 4000 Hz, isto &, relacéo
sinal-ruido (S/R) maior que zero dB e geralmente maior ou igual a 3 dB, e

reprodutibilidade maior que 50%.

Segundo Gorga e col. (162), as medidas utilizadas para avaliar as EOA séao a
reprodutibilidade, a amplitude do sinal e a relacdo S/R, sendo a amplitude a menos
precisa em distinguir individuos com perda auditiva dos com audi¢cdo normal. J4 a
relacdo S/R e a reprodutibilidade sdo um pouco melhores. As EOAT sao mais bem
analisadas nas frequéncias de 500 e 1000 Hz, em 2000 Hz as EOA sao

equivalentes, enquanto as EOAPD s&o melhores nas frequéncias acima de 4000 Hz.

Harrison e Norton (157) adotaram como critério de resposta valida a
amplitude do sinal igual ou maior que -10 dB SPL (isto €, amplitude entre o percentil
de 90 e 95%), a relacdo S/R igual ou maior a 3 dB e a reprodutibilidade igual ou

maior que 50 ou 70%.

89



REVISAO DE LITERATURA

Segundo Gorga e col. (163), os parametros utilizados para o Equipamento
Scout Bio-Logic, no Protocolo passa com 70% em trés das quatro frequéncias

testadas sao:

ndamero maximo de estimulo de 512;

» intensidade do estimulo de 80 dB;

» reprodutibilidade igual ou maior a 70%;

* sinal minimo de amplitude -10 dB NPS;

* relacdo S/R igual ou maior a 6 dB;

» frequéncias testadas de 1500, 2000, 3000 e 4000 Hz;

* numero de frequéncias para passar em trés das quatro frequéncias

testadas.

Satoh e col. (1998) estudaram o efeito da idade nas EOAPD e nas EOAT em
orelhas com audicao normal, em um grupo formado por individuos de 15 a 29 anos e
de 30 a 49 anos. Mostraram que as EOAT foram prejudicadas pelo envelhecimento,
iniciando-se mais rapido no género masculino, sem alteracdo do limiar auditivo, e
essa reducdo iniciou-se a partir dos 49 anos. As amplitudes das EOAT diminuiram
com o aumento da idade, sem alterar o limiar auditivo, mostrando que a funcéo

micromecanica da coclea deteriora com 0 aumento da idade.

3.6.2.3 Emissdes Otoacusticas Evocadas Produto de Distorcéo

As Emissfes Otoacusticas Evocadas Produto de Distorcdo (EOAPD) séo
respostas geradas pela coclea saudavel, evocadas por dois tons puros (FI e F2)
apresentados simultaneamente com frequéncias sonoras muito proximas (F2/Fl =
1,22) (164). O produto de distor¢cdo surge da incapacidade da coclea em amplificar
de forma linear dois estimulos diferentes, ocorrendo uma intermodulag&o que resulta

em um produto de distor¢cdo (2FI-F2). A resposta € chamada distorcida, porque se

90



REVISAO DE LITERATURA

origina na coclea como um sinal tonal que ndo estava presente nos tons puros
evocados (150),(154),(165).

Por convencdo, o tom puro de frequéncia mais baixa é referido como F1
primario e o seu nivel de intensidade L1; o tom puro de frequéncia mais alta como
F2 e seu nivel de intensidade L2. Apesar de o produto de distor¢cao (PD) 2F1-F2 ser
detectado, geralmente é pequeno (5 a 15 dBNPS), estando, frequentemente, de 60
a 70 dB abaixo do nivel de intensidade do estimulo evocado. A resposta é registrada
em funcado das frequéncias primarias, sendo 2FI-F2 a regido de maxima reposta que
reflete o estado coclear naquela regido (166). A vantagem deste tipo de EOA € a
maior especificidade de frequéncia, podendo-se avaliar a funcdo coclear desde a
espira basal até a apical, variando-se as frequéncias primarias dos estimulos
evocadores (155),(165).

As respostas nas baixas frequéncias sdo mais dificeis de se medir devido a
presenca de ruidos externos (ambientais) e internos (respiracdo do paciente). Para
todas as EOA, o ruido de fundo € maior para as baixas frequéncias, diminuindo
gradualmente com o aumento das frequéncias (162). As EOAPD fornecem
informacdes mais precisas para as frequéncias acima de 2000 Hz (162), até 6000
Hz, com melhor performance em 4000 Hz, e um pouco pior em 1000 Hz (162).

O grafico com registro das EOAPD é denominado “DP gram” ou
cocleograma, em analogia ao audiograma, pois apresenta as amplitudes de resposta
(em dB NPS) obtidas nas frequéncias sonoras testadas. As EOAPD podem estar
presentes em perdas auditivas de até 50 dB, dependendo dos niveis de intensidade
utilizados. Por essa razdo, ndo tém sido indicadas como primeira escolha para

triagem em neonatos (31),(155).

As medidas da amplitude do sinal das EOAPD e a relacdo S/R compdem o0s
parametros que devem ser analisados no exame. Em geral, a relacdo S/R tem
melhor resultado do que a amplitude nas EOAPD(162). E necessario que a relacéo
S/R seja positiva, isto €, que as EOAPD coletadas tenham uma amplitude maior que
o ruido coletado naquela regido coclear. Os critérios adotados por varios protocolos
variam entre 3, 6 e 9 dB NPS (155),(162),(163). Maiores amplitudes de S/R
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correspondem a maior seguranca de decisao clinica de que a resposta das EOAPD

sao reais e nao um artefato .
Gorga (163) estabeleceu os seguintes critérios de normalidade para adultos:

» amplitude — positiva;
e ruido — negativo;
* S/R —maior ou igual a 6 dB.

Lonsbury-Martin, Martin e Whitehead (166) encontraram EOAPD em 100%
dos individuos com idade entre 15 e 64 anos, com audicdo normal na faixa de
frequéncia entre 500 e 8000 Hz. A média da amplitude em 1000 Hz foi de 12,9 dB;
2800 Hz foi 5.5 dB e em 5700 Hz foi 8.31 dB. A relacdo S/R maior ou igual a 6 dB foi
observada em 95% de todas as frequéncias, exceto para as frequéncias abaixo de
800 Hz. Nao foram observadas diferencas estatisticas entre os lados das orelhas
para a amplitude EOAPD. Na analise do género, a amplitude foi maior para as
mulheres em quase todas as frequéncias, e diminuiram com o aumento da idade na

maioria delas, principalmente nas altas.

As EOAPD evocadas por intensidades primarias abaixo de 60 dB SPL
provavelmente tém sua origem nas propriedades mecanicas ativas das CCE.
Entretanto, nas EOAPD geradas por intensidades primarias acima de 60 dB SPL é
provavel que as propriedades passivas da coclea sejam as principais contribuidoras
(155), (165).

Gorga e col. (164) adotaram o critério da relacado S/R igual ou maior que 6 dB
por ser um pouco melhor que a medida da amplitude da EOAPD. Em geral, as
EOAT e as EOAPD identificam com a mesma exatidao perda auditiva em 4000 Hz, e
existe uma alta correlacdo entre os exames de EOAT e de EOAP, sendo a
correlacdo para relacdo S/R de 3%, 66%, 74% e 75%, para amplitude do sinal 14%,
64%, 78%, 77%, respectivamente nas frequéncias 500, 1000, 2000 e 4000 Hz. As
maiores correlagdes ocorreram em 3000 e 4000 Hz (162).
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Segundo Probst e Hauser (155) em apenas 50% das orelhas normais,
aproximadamente, as EOAPD se mostraram presentes em todas as frequéncias de
1000 a 6000 Hz. A presenca de EOA acima de 6000 Hz foi constatada em 75% das
orelhas normais, mas a sua relagcdo com perda auditiva ndo foi estatisticamente

significante.

Kon, Inagaki e Kaga (167) estudaram EOAPD em 275 individuos com
audicdo normal (546 orelhas) entre um més de idade e 39 anos de idade.
Observaram as amplitudes maiores nos recém-nascidos do que nos adultos. Na
faixa etaria entre 16 e 39 anos (N=35), a média da amplitude das EOAPD por
frequéncia variou de 1,10 dB a 13,00 dB, sendo a menor média encontrada em 2500
Hz e a maior em 5000 Hz.

Satoh e col. (168) estudaram o efeito da idade nas EOAPD em orelhas com
audicdo normal, no grupo entre 15 e 29 anos e entre 30 e 49 anos. Mostraram que
as amplitudes das EOAPD diminuem com o aumento da idade

Segundo Lounsbury-Martins, Martins e Telischi (30), as amplitudes das
EOAPD sdao pequenas, aproximadamente 55 a 65 dB abaixo dos estimulos tonais
em niveis equivalentes (LI = L2). Embora as amplitudes absolutas das EOAPD
sejam maiores nos neonatos em relacdo aos adultos, essa diferenca, em média, nédo
ultrapassa 10 dB. A maior amplitude das EOAPD ocorre na frequéncia de 2f1-f2, em
orelhas com audicdo normal, ndo obstante as EOAPD estarem geralmente
presentes em outras frequéncias do produto de distor¢édo (31). Desta forma, as
EOAPD refletem melhor as condicdes da funcdo das CCE nessa regido de

frequéncia. A frequéncia de referéncia geralmente utilizada é 2.
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Segundo Gorga e col. (163), os parametros para EOAPD no Equipamento

Scout Bio-Logic, no protocolo 750 — 8000 Hz Diagnostic Test, sao:

» frequéncias de 750 a 8000 Hz;

* F2/f1de 1,2;

* numero maximo estimulo: 50;

* intensidade de L1 e L2: 65 e 55 dB NPS;

» sinal minimo (Produto de Distor¢ao): igual ou maior -5 dB;
* ruido minimo: igual ou maior -17 dB NPS;

» relacéo sinal/ruido: igual ou maior a 8 dB.

Frota e 10rio (169) estudaram quarenta individuos otologicamente normais,
com idade entre 18 e 36 anos, utilizando para registro das EOAPD o aparelho AuDX
da marca Bio-Logic, com relagéo de f2/f1 de 1,22, com L1 de 65 dB NPS e L2 de 55
dB NPS. Encontraram as médias para relagdo S/R no género feminino por
frequéncia, variando de 10,76 a 19,28 dB, sendo a menor média encontrada em 900
Hz e a maior em 3.500 Hz. No género masculino, a média por frequéncia variou de
8,04 a 14,10 dB, sendo a menor média encontrada em 900 Hz e a maior na 2000
Hz.
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3.7 ESTUDOS DAS EMISSOES OTOACUSTICAS E ZUMBIDO

Disfuncdo das CCE, avaliada com as EOA, tem sido sugerida na geracao do
zumbido. Shiomi e col. (18) ressaltaram a diminuicdo da amplitude das EOAPD em
93,3% dos pacientes com zumbido e audicdo normal, e em 15.4% dos pacientes
sem zumbido e audi¢do normal, principalmente nas frequéncias entre 4000 — 7000
Hz.

De acordo com Ami e col. (170), em pacientes com zumbido crbnico e
limiares auditivos normais, as amplitudes médias das EOAPD foram menores, com
significancia estatistica nas frequéncias 500, 1000, 4000 e 8000 Hz, sugerindo que a
reducdo das atividades das CCE pode gerar zumbido mesmo em pacientes com 0s

limiares auditivos normais.

Ainda, segundo Ami e col. (170), em pacientes com perda de audicédo e sem
zumbido, a intensidade da amplitude das EOAPD foi significativamente reduzida,
apoiando a hipotese de que a diminuigdo da atividade das CCE pode efetivamente

cessar a fonte periférica da atividade neural aberrante no zumbido.

Segundo Del Bo e col. (41), a percepc¢ado de sons no siléncio, em pacientes
com limiar auditivo normal, ndo possui correlagcdo entre o numero de tipos de sons e
a amplitude das EOAPD, sugerindo que os mecanismos envolvidos na geracao de

EOAPD nao desempenham um papel decisivo na ocorréncia do zumbido no siléncio.

Estudos de Gouveris, Maurer e Mann (121) e Sztuka e col. (171) mostraram
resultados discordantes dos estudos Shiomi e col (18), Ami e col. (170) e Granjeiro e
col. (19), pois encontraram EOA mais frequentes e com intensidade maior nos
pacientes com zumbido sem perda auditiva nas frequéncias 3000, 4000, 5000 Hz,
sugerindo que o zumbido pode ser gerado pelo aumento da motilidade das CCE,
induzida pela diminuicdo da atividade no sistema eferente, e ndo por falha das CCE.

Esses estudos apoiam a teoria da disfuncdo do sistema eferente como
causa do zumbido, segundo a qual a reducdo do estimulo aferente no sistema

auditivo central (devido a perda de CCI) resulta na perda da resposta eferente as
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CCE e, conseguentemente, na perda da supressdo da eletromotilidade CCE,

gerando zumbido (121).

Sztuka e col. (171) relataram prevaléncia de hiperacusia de 63%, e de
misofonia de 10%, nos pacientes com zumbido e audicdo normal. A hiperacusia
aumenta significativamente a amplitude das EOAPD em pacientes com zumbido

sem perda auditiva.

Thabet (172) ressalta que pacientes com zumbido unilateral e limiar auditivo
normal possuem alteracdo das EOATs em 85% das orelhas, com alteracdo das
frequéncias acima de 2000 Hz, sendo as mais comuns em 4000 e 5000 Hz e no
Grupo Controle alteradas em 20% nas orelhas.

Recentemente Paglialonga e col. (51) ressaltaram que as EOA, nos
pacientes com audicdo normal e zumbido e os sem zumbido, que a média da
amplitude das EOAPD e EOAT foram menores nos pacientes com zumbido e que
nao houve diferenca no efeito de supressdo das EOA com o estimulo acustico
contralateral nos grupos. Dos pacientes com zumbido, 78% revelaram alteragdes
nas EOA, sendo 74% para as amplitudes EOAPD anormais, especialmente nas
frequéncias altas, 13% para as EOAT anormais e 9% apresentaram supressao
anormal das EOAT, reforcando o papel da disfuncdo coclear na geracdo do
zumbido. O resultado levaria a conclusdo de que a disfuncdo das CCE,
principalmente nas regides de alta frequéncia da céclea, poderia ser um gatilho para
0 zumbido nos pacientes com audi¢do normal, conforme sugerido por Jastreboff (1).

Paglialonga e col. (51) ressaltaram que as EOAPD sao mais sensiveis que
as EOAT em detectar a disfungcdo das CCE nos pacientes com zumbido. E n&o foi

encontrada correlacéo entre a severidade do zumbido no THI e as EOA.
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3.8 CONSIDERAGCOES SOBRE TRANSTORNOS PSIQUIATRICOS, DISTURBIO
DO SONO E ZUMBIDO

3.8.1 Transtornos Psiquiatricos e Zumbido

E frequente a relagdo entre o inicio do zumbido, o zumbido severo e a
presenca de eventos ou de excesso de estresse na vida dos pacientes com o

sintoma (46).

N&o se tem conhecimento, até 0 momento, se os dados da histéria clinica e
a etiologia do zumbido estéo relacionados a intensidade e ao incbmodo do zumbido.
Tem sido enfatizado o papel das disfuncdes cognitivas relacionadas a percepcao e a

interpretacéo do zumbido (130).

A personalidade influencia a persisténcia do zumbido, uma vez que pode
aumentar a consciéncia que o paciente tem do sintoma. Os individuos com zumbido
sao caracterizados socialmente por serem mais retraidos, mais reativos ao estresse,
principalmente no género masculino, por possuirem menor autocontrole e por se
sentirem vitimas da ma-sorte, sem contudo apresentarem evidéncia de atitudes

agressivas e perigosas (49).

A personalidade Tipo D € marcada por afetividade negativa, inibicdo social,
geralmente com sentimentos de tristeza e uma visdo sombria da vida. De acordo
com Bartels e col. (173), a personalidade Tipo D foi identificada em 35,5% dos
pacientes com zumbido crbnico, com um papel importante na magnitude dos

sintomas.

Stuerz e col. (174) relatam que o0s pacientes com zumbido crénico, na
avaliacdo da sua imagem corporal, sentem-se menos atraentes em relacdo a
aparéncia do préprio corpo, acreditando serem seus corpos mais frageis, menos

saudaveis e com a forma fisica desfavoravel.
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Ainda segundo Stuerz e col. (174), existe uma correlacéo significativa entre
a severidade do zumbido, a depressédo e a imagem distorcida do corpo, ressaltando-
se que quanto maior o incdbmodo do zumbido, mais negativo € o humor do paciente,
pior a avaliacdo da propria atratividade fisica, maior a perda da vitalidade e maior a

inseguranca e a preocupagao com 0 proprio corpo.

Os pacientes com zumbido frequentemente queixam-se de queda na
qualidade de vida, que se manifesta com insoOnia, falta de concentracéo e um estado
de ansiedade e depressédo (138). Landgrebe e col. (105) e Andersson e col. (175)
ressaltaram que a maior severidade do zumbido estd associada a comorbidades

psiquiatricas, especialmente a depresséo e a ansiedade.

A depressdo é uma doenca comum e incapacitante. A sua prevaléncia entre
adultos nos EUA aumentou de 3,33% para 7,06% entre 1991-1992 a 2001-2002, em
todos o0s grupos etarios (176). JA os transtornos de ansiedade sdo comuns, sendo
estimados em 25% da populacédo (177).

De acordo com Shargorodsky, Curhan, Farwell (178), a prevaléncia do
sintoma de depressdo € de 8% da populacdo e de 39,5% nos pacientes com

zumbido.

van Veen, Jacobs, Bensing (179) relataram existir, uma correlacdo
moderada, porém significativa, entre zumbido depressédo e ansiedade, bem como

entre ansiedade (disturbios psicolégicos) e a severidade do zumbido.

Segundo Andersson e col. (175), ha uma relacdo significativa entre a
depressao e a intensidade do zumbido, mas ndo com a ansiedade. Segundo o autor,
a prevaléncia da ansiedade nos pacientes com zumbido € de 25% e a de depresséo
de 17%. A ansiedade tem sido proposta como um fator de vulnerabilidade para o

desenvolvimento de doencgas crbnicas incapacitantes.

Crocetti e col. (138) relataram a prevaléncia de 35% para a ansiedade, de
13% para depresséao, e de 12,22% para depresséo e ansiedade, no Inventario de

Beck, entre os pacientes com zumbido.
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Bartels e col.(10) relataram a prevaléncia de 10,2% para ansiedade, de 9,8%
para depressao e de 39,2% de ansiedade e depressédo. Nao houve conexao desses

dados com género, idade, profisséo e estado civil dos pacientes com zumbido.

A coocorrénca de ansiedade e depressao gera mais estresse psicologico e
comprometimento da qualidade de vida do que a incidéncia de ansiedade ou
depressao isoladamente. Nas doengas cronicas como o0 zumbido, a ansiedade e a
depressao coocorrem com frequéncia e podem até mesmo antecedé-las (10).

De acordo com Folmer e col. (10), no momento da consulta, a prevaléncia de
depressdo nos pacientes com zumbido é de aproximadamente 30%. A severidade
da depresséo é significativamente correlacionada a severidade do zumbido, isto €&,

maior nos pacientes com depressao, mas nao relacionada com a sua intensidade.

Alexitimia (Aleximia) é um sintoma de um transtorno mental ou psicolégico
caracterizado pela dificuldade de expressar e identificar as proprias emocdes.
Segundo Salonen, Johansson, Joukama (180), pacientes idosos com zumbido
apresentam alexitimia em 19 — 23% dos casos e depressdo em 14 — 17%, com forte
associacdo entre depressao e aleximia e entre a depressdo e o incomodo do
zumbido. O estado de alexitimia ndo se correlacionou a severidade do zumbido,
sendo os niveis elevados de aleximia encontrados nos pacientes com zumbido leve.
A falta de associacao entre a severidade do incomodo e o estado de alexitimia entra
em conflito com a hipotese de que o incbmodo do zumbido é uma entidade

psicossomatica.

Zoger, Svedlund e Holgers (66) relataram uma prevaléncia de depresséo em
33% a 39%, de distlrbio de ansiedade de 45% e de multipla desordem de ansiedade

de 13% nos pacientes com zumbido.

Reynolds e col. (181) relataram que 24 a 28% dos pacientes com zumbido
sofrem de ansiedade moderada a severa e 6 a 10% de depressdao moderada a

grave.
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A severidade do zumbido esta associada a severidade dos transtornos
psiquiatricos (ansiedade e depressao), mas a sua causalidade ndo pode ser inferida
diretamente. O zumbido grave tem um impacto sobre a vida cotidiana do paciente e
pode, como outros problemas de saude, resultar secundariamente em ansiedade e
depressao. Por outro lado, pacientes com distarbio do humor geralmente tendem a
superestimar a importancia dos estressores psicossociais, 0 que leva o zumbido a

ser mais severo nos pacientes deprimidos (66).

Langenbach e col. (182) relataram que, apds seis meses do inicio do
zumbido, em torno de 20,5% dos pacientes ndo apresentavam mais o sintoma. Os
restantes que persistiram com zumbido apresentaram uma maior variabilidade de
alteracdes psicologicas. Os fatores iniciais psicologicos, importantes como preditores
do sofrimento tardio para o zumbido, foram: insénia, ansiedade e o grau de
satisfacdo da vida. O zumbido bilateral parece causar maior sofrimento do que
qguando unilateral. O carater, a frequéncia e a intensidade do zumbido e os dados

sociodemogréficos néo tiveram relacao significativa com o incobmodo tardio.

Andersson e col. (183) relataram que o0s pacientes com zumbido antecipam
0s eventos futuros negativos, mais que o0s eventos futuros positivos. Nos pacientes
gue antecipam o0s eventos negativos no futuro, foi encontrada uma dire¢éo para o
papel da ansiedade, sugerindo que o processamento de informacdes no paciente

ansioso pode ser importante para explicar incbmodo do zumbido.

E comum observar na clinica diaria dos pacientes com zumbido a
preocupacdo com a possivel piora do zumbido no futuro, o que pode ser um reflexo
de eventos negativos futuros. O zumbido e a perda de audicdo sdo fatores de
potenciais eventos negativos no futuro (por exemplo, zumbido e audigdo pioram com

a idade), para 65% dos pacientes (183).

Consideracdes sobre a personalidade e os transtornos psiquiatricos devem
ser consideradas em relacdo a terapéutica a ser utilizada no tratamento do zumbido
(49),(66),(182). O tratamento da depressdo com medicacdo e/ou psicoterapia pode

reduzir a severidade do zumbido para muitos desses pacientes (184).
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A aceitacdo e o controle do sintoma, em termos de eventos cotidianos em
geral e do desgaste emocional do zumbido, sdo inversamente proporcionais a

severidade do zumbido (179).

A alta comorbidade de zumbido e depressao e/ou ansiedade representa uma
razado clara para se avaliar melhor o uso de antidepressivos no tratamento do

zumbido.

Segundo Zoger, Svedlund, e Holgers (185), o uso do antidepressivo
sertralina mostrou-se mais eficaz que o placebo na diminuicdo na percepcao da
intensidade do zumbido (sem perda auditiva severa). Melhorias nos quadros
depressivos e de ansiedade foram observadas com a reducgéao da intensidade e do

incobmodo do zumbido.

Lynn e col. (14) e Reynolds e cols. (181) relataram que o aconselhamento
para reducdo do estresse e 0 encaminhamento para avaliacdo psicologica ou
intervencao psiquiatrica podem ser necessarios como parte do tratamento, devido a

relacédo entre ansiedade, depressao e zumbido grave.

3.8.2 Distlrbio do Sono e o Zumbido

Os distarbios do sono sao queixas frequentes entre os pacientes com
zumbido e sdo parcialmente independentes dos disturbios emocionais, sugerindo

gue os distarbios do humor, por si s6, provavelmente ndo causam a insdnia (186).

Pesquisa realizada em idosos com zumbido mostrou que esses pacientes
apresentaram sono com menor qualidade e eficiéncia e elevada colaboracao para

depresséao e hiperacusia, quando comparados com idosos sem zumbido (186).

De acordo com Alster (187), pacientes com zumbido tém sintomas mais
severos quando possuem distarbio do sono, comparativamente a pacientes sem

distdrbio do sono.
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Os disturbios do sono nos pacientes com zumbido incluem dificuldade para
adormecer, para a manutencdo do sono e o despertar matutino precoce. As
alteracdes na polissonografia mostram diminui¢cdo da eficiéncia e do tempo total do
sSono e uma tendéncia para aumento na fase 1 e na fase REM e diminui¢do na fase
2. Nao ha evidéncia de correlacdo significativa entre a severidade e a cronicidade do

zumbido em comparacéao com os achados polissonograficos (145).

Os disturbios do sono sdo mais intensos nos pacientes com zumbido nos
dois primeiros anos. O limiar auditivo dos pacientes com zumbido ndo esta

relacionado a intensidade dos disturbios do sono.

A tolerancia para zumbido aumenta com o tempo, contribuindo para a
melhoria dos padrdes de sono vivenciado pelos pacientes. Os pacientes com
distarbio de sono avaliam o seu zumbido como significativamente mais intenso do
gue pacientes com pouco ou sem disturbios do sono. A melhoria dos padrdes de
sono pode reduzir a gravidade da percepc¢ao do zumbido para muitos pacientes (12).

Megwalu, Finnell e Piccirillo (188) relataram que pacientes que fizeram uso
da melatonina (horménio produzido pela glandula hipéfise no ciclo sono)
apresentaram melhora no THI e no padrdo do sono, associando a melhora do

zumbido com a melhora do padrao do sono.
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4 PACIENTES E METODO

O presente estudo foi realizado, de novembro de 2008 a novembro de 2010,
no Hospital de Base do Distrito Federal e no Hospital Santa Luzia, na cidade de
Brasilia-DF, com a aprovacdo do Comité de Etica e Pesquisa da Instituicio (Parecer
N.° 334/08, Anexo ).

4.1 DELINEAMENTO

Este estudo é do tipo caso controle; as variaveis dependentes sdao EOA,
Inventario de Ansiedade e de Depressao de Beck e THI, e a variavel independente é

presencga ou auséncia de zumbido.

4.2 SELECAO DA AMOSTRA

O caélculo da amostra foi realizado com base na populacdo do Distrito
Federal, a partir de dados do Instituto Brasileiro de Geografia e Estatistica (IBGE) de
2004, para uma populacao de 2.282.049, na faixa etaria de 20 — 45 anos, com grau
de significancia de 90%, erro de 10% e amostra minima consitutida de 67 pacientes

com zumbido.

A casuistica foi formada por uma amostra ndo aleatoria do tipo conveniéncia,
com 68 individuos que procuram atendimento para zumbido, sendo 31 (45,59%) do
género masculino e 37 (54,41%) do género feminino, com idade entre 20 e 45 anos
e queixa de zumbido subjetivo, com limiares audiométricos normais (até 25 dBNA)
nas frequéncias de 500 Hz a 8000 Hz, caracterizada como Grupo Estudo (GE). O
Grupo Controle (GC) foi constituido de 46 individuos, sendo 13 (28,3%) do género
masculino e 33 (71,7%) do género feminino, com idade entre 20 e 45 anos, sem
queixa de zumbido e com limiares audiométricos normais (até 25 dBNA) nas
frequéncias de 500 Hz a 8000 Hz, representantes da industria farmacéutica e
profissionais da saude
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4.3 CRITERIOS DE INCLUSAO

Apos a leitura e a assinatura, pelos participantes, do Termo de
Consentimento Livre e Informado (Anexo Il), foram colhidos dados acerca de sua
saude geral e auditiva, por meio de um questionario em formato pré-estruturado —
admitindo-se respostas Sim/N&o para alguns itens e abertas para outros (Anexo Ill)
— e sobre o nivel de incobmodo do zumbido, utilizando-se o questionario THI (Anexo
IV), a Escala de Ansiedade de Beck (Anexo V) e a Escala de Depressao de Beck

(Anexo VI). Os questionarios foram aplicados pelo préprio pesquisador.

Os pacientes deveriam apresentar exames otorrinolaringologicos e
laboratoriais dentro da normalidade. Limiares auditivos tonais normais, curvas
timpanométricas normais (tipo A), com complacéncia estatica entre 0,2 e 1,3 e
presenca de reflexos estapedianos ipsi e contralaterais, indicando bom
funcionamento do sistema timpano-ossicular nas duas orelhas (189); respostas

negativas as questdes formuladas na anamnese audiolégica.

4.4 CRITERIOS DE EXCLUSAO

Foram excluidos da amostra os individuos com histéria de uso de terapia
medicamentosa para zumbido durante os Ultimos seis meses, historia pregressa de
trauma acustico, doencas vasculares, doencas metabdlicas, doencas da orelha
média, cirurgias otologicas, alteracdes vestibulares, histéria de traumatismo craniano
e doencas neuroldgicas, exposicdo a drogas ototoxicas, tais como salicilatos
recentes, anti-inflamatérios ndo esteroidais, aminoglicosideos, antibiéticos por mais

de quatorze dias, diuréticos e quimioterapicos/radioterapia.
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4.5 PROCEDIMENTOS DE AVALIACAO

4.5.1 Avaliacao Clinica Dirigida

Na avaliacao clinica otorrinolaringolégica, realizaram-se anamnese dirigida e
exame fisico com otoscopia, orofaringoscopia, rinoscopia, afericdo dos niveis

pressoricos e da frequéncia cardiaca.

4.5.2 Avaliacao Laboratorial

O processo de avaliagdo incluiu ainda os seguintes exames laboratoriais:
hemograma completo, lipidograma, TSH, T3, T4, ureia, creatinina, glicemia de jejum
e FTAabs. Foram considerados resultados normais conforme sugerem Miller e
Goncalves (190). Todos os exames sanguineos foram realizados gratuitamente no
Hospital de Base de Brasilia. O material sanguineo foi utilizado exclusivamente para
0 projeto da pesquisa proposto.

4.5.3 Imitanciometria

Para assegurar a integridade da orelha externa e média, antes dos
procedimentos de afericdo do limiar auditivo, todos os participantes do estudo foram

submetidos a timpanometria, utilizando-se o imitanciometro AZ 26 — Interacoustics®.

4.5.4 Audiometria Tonal

A audiometria tonal liminar foi realizada em cabine acustica, com o individuo
sentado. Foram considerados os limiares tonais obtidos por conducédo aérea nas
frequéncias de 250 Hz, 500 Hz, 1000 Hz, 2000 Hz, 3000 Hz, 4000 Hz, 6000 Hz e
8000 Hz. O equipamento utilizado foi o audidmetro de dois canais AC 40 Clinical
Audiometer — Interacoustics®. O fone padrao TDH 30 foi utilizado para afericdo do
limiar tonal de 250 Hz a 8000 Hz. Todos os participantes apresentaram limiares

auditivos iguais ou menores de 25 dBNA bilateralmente, ou seja, normais (191).
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4.5.5 Teste de Emissao Otoacustica Evocada

Entre os tipos de Emiss@es Otoacusticas Evocadas, realizamos os testes de
Emissdo Otoacustica Evocada Transiente (EOAT) e de Emissdo Otoacustica
Evocada por Produto de Distorcdo (EOAPD).

Todos os exames foram realizados em uma cabine acustica pelo mesmo

examinador, no mesmo equipamento, e sempre com 0S Mesmos parametros.

O aparelho utilizado foi o AuDX Plus da Bio-logic®, acoplado a um
computador Sansung, com monitor de tela colorida Flatron L1550 S LG (Lifes’s
Good) por meio de um cabo de ligagdo RS 232.

Os exames foram realizados com o0s pacientes sentados em uma cadeira
confortivel. A primeira orelha avaliada foi a direita e as respostas das EOA, obtidas
apos verificacdo da adequada adaptacdo da sonda no canal auditivo externo.

Primeiro foi realizado o teste de EOAT, em seguida, o de EOAPD.

Na realizacdo da EOAT, o estimulo utilizado foi um clique de banda larga

acionado de forma continua, com intensidade de 80 dBNPS.

Na realizacdo da EOAPD, o equipamento foi programado para emitir dois
tons, sendo um de frequéncia mais baixa (F1) e outro de frequéncia mais alta (F2),
pareados em uma relacéo tal que F2/F1= 1,22. Foi mantida a intensidade de 65 dB
NPS para F1 e 55 dB NPS para F2.
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4.5.5.1 Parametros de Respostas — Referéncia de Normalidade
Para as EOAT, foram consideradas como parametros de respostas (163):

» relagdo sinal/ruido (S/R), com valores de respostas iguais ou maiores
que 6 dB NPS em pelo menos trés frequéncias das quatro frequéncias
testadas (1500 Hz, 2000 Hz, 3000 Hz e 4000 Hz);

» reprodutibilidade das respostas cocleares em porcentagem igual ou
maior a 70% em pelo menos trés das quatro frequéncias apresentadas
pelo teste (1500 Hz, 2000 Hz, 3000 Hz e 4000 Hz).

Para as EOAPD, foram consideradas como parametros de respostas:

* resposta positiva a relacdo (S/R), valores iguais ou maiores que 8 dB
NPS (163);

» amplitude do sinal presente igual ou maior que o percentil 90% (8000
Hz: -12,85 dB; 6000 Hz: -6,88 dB; 4000 Hz: -4,42 dB; 3000 Hz: -5,55
dB; 2000 Hz: -3,50 dB; 1500 Hz: 0,43 dB; 1000 Hz: 4,40 dB; 750 Hz:
2,40 dB) (163).

» serao consideradas as respostas apenas de 1000 Hz a 8000 Hz (155).

4.6 AVALIACAO DO INCOMODO DO ZUMBIDO

Para a avaliagdo do incomodo do zumbido, foi utilizada a versdo traduzida
para o portugués brasileiro por Ferreira (192) e col. do THI e e 0 escore proposto por

Newman, Sandridge e Jacobson (141).

Consiste de um questionario (Anexo IV) com 25 itens, designado para
avaliar os efeitos do zumbido no individuo. Cada item é respondido por um circulo
com resposta “Sim”, “As vezes” ou “N&o”. Cada resposta “Sim” marca 4 pontos, cada
resposta “as vezes” marca dois pontos e cada resposta “ndo” marca zero pontos. A

contagem maxima € consequentemente cem, e a minima é zero.
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O questionario foi aplicado pelo pesquisador, face a face com os pacientes,
conforme sugerem Newman e col (141). Para trés pacientes, o questionario foi lido

com o auxilio do pesquisador.

Na avaliacdo subjetiva na Escala Visual Analoga (EVA), o paciente indica o
nivel de incébmodo, marcando em uma escala de 0 a 10, sendo 0 = auséncia de
incobmodo zumbido; e 10 = o pior incbmodo zumbido que possa imaginar. De acordo
com as respostas, segundo Savastano (23), os pacientes séo classificados em niveis
de desconforto: 0 a 2: incobmodo leve; 3 a 6: incbmodo moderado; e 7 a 10:

incobmodo severo.

4.7 AVALIACAO DA ANSIEDADE E DA DEPRESSAO

Para a avaliacdo da Depressao, foi utilizado o Inventério de Depresséo de
Beck (27), do Manual das Escalas Beck da versao em portugués de Cunha (146) da

Casa do Psicologo, em 2001.

Consiste de um questionario (Anexo VI) com 21 itens, designado para
identificar sinais de depressao no individuo. O paciente é orientado a realizar um
circulo em um ou mais itens de cada grupo, que melhor descreve(m) como esta se
sentindo na ultima semana. Cada grupo possui respostas “0, 1, 2, 3". O escore

minimo é 0 e 0 maximo é 63.

De acordo com o escore, o0 nivel de depressao é classificado em:

escore de 0 a 11: minimo;

escore de 12 a 19: depresséo leve;

escore de 20 a 35: depressao moderada;

escore de 36 a 63: depresséo grave.

Para a avaliacdo da Ansiedade, foi utilizado o Inventario de Ansiedade de

Beck (27), do Manual das Escalas Beck da versdo em portugués, de Cunha (146) da
Casa do Psicdlogo, em 2001.
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Consiste de um questionario (Anexo V) com 21 itens, designado para
identificar sinais de ansiedade no individuo. O paciente deve fazer um X no item,
para cada grupo, que melhor descreve como esta sentindo na ultima semana. As
respostas podem ser: absolutamente ndo: O ponto; levemente, ndo me incomodou
muito: 1 ponto; moderadamente, foi desagradavel, mas pude suportar: 2 pontos;

gravemente, dificilmente pude suportar: 3 pontos.

De acordo com o niveis de escore, o nivel de Ansiedade é classificado em:
» escore de 0 a 10: minimo;
» escore de 11 a 19: Ansiedade leve;
* Escore de 20 a 30: Ansiedade moderada;

» escore de 31 a 63: Ansiedade grave.

4.8 ANALISE ESTATISTICA

As analises estatisticas foram realizadas por meio do software SPSS versao
18.0 para Windows. O valor critico utilizado nos testes estatisticos foi de 5%, ou

seja, o P-value foi considerado significativo quando menor que 0,05.

Os resultados médios de amplitude, reprodutibilidade e relacdo S/R dos
exames de EOA foram analisados por orelha, em virtude de o resultado em um lado
ser independente do resultado do outro lado, no mesmo individuo, tendo sido
utilizado o teste t-Student para a comparacdo das médias entre os Grupos Estudo e
Controle, para cada faixa de frequéncia.

Por sua vez, os exames de EOA foram classificados em normais ou
alterados, segundo os critérios adotados na metodologia, em nivel de orelhas e de
individuos. O teste de Qui-quadrado foi utilizado para verificar a existéncia de
associacOes entre 0os exames alterados e normais e os Grupos Estudo e Controle,

tanto no nivel de individuos quanto por faixa de frequéncia.

Esse teste foi utilizado, também, para comparar as propor¢des de individuos

por género, nivel e presenca de ansiedade, nivel e presenca de depressao, por
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Grupo Estudo e Controle. Nos casos de impossibilidade de uso do Qui-quadrado,
devido ao baixo numero de individuos em algumas categorias, optou-se pelo Teste
Exato de Fisher.

As associacdes entre o nivel ou a presenca de incémodo (THI) e o nivel e a
presenca de ansiedade e depresséo foram avaliadas, também, pelo Teste de Qui-
quadrado ou Exato de Fisher.

Para a avaliacdo da correlacdo do nivel de incbmodo do zumbido e o de
ansiedade e depresséo no GE, foi utilizado o Coeficiente de Spearman que varia de
-1al.
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5 RESULTADOS

Os resultados serdao apresentados em quatro partes para melhor
visualizacdo dos dados obtidos. A primeira sera a caracterizacdo da populacao, a
segunda, a avaliacdo das EOA, a terceira, a avaliacdo dos transtornos de ansiedade
e depressdo e, por ultimo, a avaliagdo da correlagdo do incobmodo (THI), dos
transtornos de ansiedade e depressao e as EOA.

5.1 CARACTERIZACAO DA POPULACAO

O Grupo Estudo constituiu-se de 68 individuos com idade entre 20 e 45
anos, com média de idade de 36,8 anos (desvio-padrdo de 6,55 anos). Foram
avaliadas 112 orelhas com zumbido, sendo 50 (49,6%) orelhas do género masculino
(24 orelhas direitas e 26 orelhas esquerdas) e 62 (55,4%) do género feminino (30
orelhas direitas e 32 orelhas esquerdas). O Grupo Controle foi constituido de 46
individuos com idade entre 20 e 45 anos, com média de idade de 31,7 anos (desvio-
padrdo de 6,54 anos). Foram avaliadas 92 orelhas, sendo 26 (28,3%) do género
masculino (13 orelhas direitas e 13 orelhas esquerdas) e 66 (71,7%) do género

feminino (33 orelhas direitas e 33 esquerdas),

As proporg¢des de individuos por género, masculino e feminino, nos Grupos
Estudo e Controle, ndo apresentaram diferenca significativa (Teste Qui-quadrado,
p=0,062). Os resultados foram apresentados por orelhas, jA& que ndo foram

encontradas diferencas estatisticas entre as orelhas nos grupos (Tabela 1).
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Tabela 1- Numero de participantes por género segund 0 o Grupo

R Grupo Estudo Grupo Controle
Género P
(N=68) (N=46)
) Freq. |31 13
Masculino
% 45,6% 28,3%
>0,062
o Freq. | 37 33
Feminino
% 54,4% 71, 7%

(Teste Qui-quadrado = 3,476 — P>0,062)
Legenda: N - namero de orelhas; % - porcentagem; Freq - Frequéncia

O tempo médio do zumbido no Grupo Estudo foi de 5,9 anos (minimo 6
meses e maximo de 25 anos, com desvio-padréo de 6,7 anos), tendo o seu inicio
sido relatado em 50% como progressivo e em 38,2% como subito; 11,8% néo
souberam responder. Em relacdo ao niumero de sons, 70,6% descreveram-no como
anico e 22,1% como multiplo; 7,4% n&o souberam classificar. Em relacdo a
localizacdo do zumbido, 60,3% informaram ser bilateral, 20,6% na orelha esquerda,

14,7% na orelha direita e 4,4% na cabeca.

Em relagdo a periodicidade do zumbido, 33,82% relataram como intermitente
e 66,18% como constante. Quanto aos fatores de piora, 75,00% relatam piora a
noite, 54,41% quando estao ansiosos, 75,00% no siléncio e 23,53% com barulho; ja

64,51% relatam melhora do sintoma ao assistir televisao.

5.2 AVALIACAO DAS EOA

Nos 68 participantes do Grupo Estudo, foram analisadas 112 orelhas com
zumbdio, verificando-se que 47,3% (53 orelhas) dos exames das EOAT e das
EOAPD séo alterados e 15,2 % (17 orelhas) dos exames sédo normais; 19,6 % (22
orelhas) tiveram as EOAT alteradas e EOAPD normais, e 17,9% (20 orelhas) tiveram

a EOAPD alteradas e o EOAT normais, conforme Tabela 2.

A relagdo entre os exames de EOAT e EOAPD foi diferente quando
comparada entre os Grupos Estudo e Controle (Mantel-Haenszel = 9,907 -
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p<0,002); no Grupo Estudo, verificou-se maior percentual de exames alterados e, no

Grupo Controle, maior percentual de exames normais.

Tabela 2 — Resultados de exames normais e alterados

orelhas, nos Grupos Estudo e Controle

das EOAPD e EOAT, por

Exame de EOAT EEnmE 6 E0APD Total
Alterado Normal
Alterado Freq 53 22 75
% 47,3% 19,6% 67,0%
Freg 20 17 37
Grupo Estudo Normal % 17,9% 15,2% 33,0%
Total Freq 73 39 112
% 65,2% 34,8% 100,0%
Alterado Freq 15 3 18
% 16,3% 3,3% 19,6%
Grupo Controle Normal Freq 31 43 L
% | 33,7% 46,7% 80,4%
Total Freq 46 46 92
% 50,0% 50,0% 100,0%

(Mantel-Haenszel = 9,907 — P<0,002)
Legenda: N - namero de orelhas; % - porcentagem; Freq - Frequéncia

Na avaliacdo por individuo no Grupo Estudo (N=68), verificou-se que 61,8%
(N=42) pacientes possuem as EOAT e EOAPD alteradas, 17,6% (N=12) pacientes
possuem somente as EOAPD alteradas, 11,8% (N= 8) pacientes possuem somente
as EOAT alteradas e 8,8% (N=6) pacientes possuem as EOAT e EOAPD normais.
No Grupo Controle (N= 46), 23,9% (N=11) pacientes possuem as EOAT e EOAPD
alteradas, 45,7% (N=21) pacientes possuem as EOAPD alteradas, 4,3% (N=2)
pacientes possuem somente as EOAT alteradas e 26,1% (N=12) pacientes possuem
as EOAT e EOAPD normais. Foi utilizado o Teste Qui-quadrado com o valor de p=
0,0001.
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Tabela 3 - Resultados de Exames normais e alterados

participante, nos Grupos Estudo e Controle

das EOAPD e EOAT, por

Grupo Estudo Grupo Controle

Exames de EOAT e EOAPD (N=68) (N=46)
EOAT e EOAPD Freq 42 1
alterados % 61,8% 23,9%
Apenas a EOAPD Freq 12 21
alterado % 17,6% 45,7%
Apenas a EOAT Freq 8 2
alterado % 11,8% 4,3%
EOAT e EOAPD Freq 6 12
normais % 8,8% 26,1%

(Teste Qui-quadrado)

Legenda: N - nimero de orelhas; Hz — Hertz; % - porcentagem

De acordo com a Tabela 3, os pacientes do Grupo Estudo possuem 3 vezes

mais exames das EOA alterados, se comparados aos do Grupo Controle; e 45,7%

dos pacientes do Grupo Controle tém as EOAPD alteradas sem apresentar o

sintoma de zumbido.

5.2.1 Andlise das EOAT Normais e Alteradas

Na Tabela 4, sdo apresentados os resultados das EOAT pelos critérios de

reprodutibilidade e de relacédo S/R nos Grupos Estudo e Controle.

Os resultados mostraram, no Grupo Estudo, que 67,0% dos exames estao

alterados versus 19,6%% do Grupo Controle, sendo, portanto, significativa a

diferenca estatistica (p<0,0001).
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Tabela 4: Resultados, por Grupo Estudo e Controle, de exames das EOAT normais
e alterados, segundo os parametros conjuntos de reprodutibilidade e de relacdo S/R

Grupo Estudo Grupo Controle
SO (N=112 orelhas) | (N=92 orelhas) i
Freq 75 18
Alterado
% 67,0% 19,6%
<0,0001
Freq 37 74
Normal
% 33,0% 80,4%

(Teste Qui-quadrado, p<0,0001)
Legenda: N - nimero de orelhas; Hz — Hertz; % - porcentagem

5.2.1.1 Andlise das EOAT Normais e Alteradas, por Frequéncia nos Grupos Estudo
e Controle

Na Tabela 5, avaliamos, por Grupo, 0s exames normais e alterados — por
frequéncia — para os critérios de reprodutibilidade e de relacdo S/R. O maior
percentual de exames alterados no Grupo Estudo foi registrado para a frequéncia de
3000 Hz e 4000 Hz. Achado similar foi encontrado no Grupo Controle.

A proporcéo de exames alterados por frequéncia foi maior no Grupo Estudo,
versus o Grupo Controle em todas as frequéncias testadas, com significancia

estatistica.

Tabela 5: Resultados, por Grupo, de exames de EOAT  normais e alterados,
segundo a frequéncia

Grupo Estudo Grupo Controle
o (N=112 orelhas) (N=92 orelhas)
Frequencia Alterado Normal Alterado Normal P
N % N % N % N %

1500 36 [135% |76|41,8% | 8 | 6,9% | 84 33,3% 0,001
2000 51 |19,2% |61 |33,5% |14 |12,1% | 78 31,0% 0,001
3000 75 |1 28,2% | 37| 20,3% | 27 | 23,3% | 65 25,8% 0,001
4000 104 139,1% | 8 | 4,4% |67 |57,7% | 25 9,9% 0,001

(Teste Qui-quadrado)
Legenda: N - nimero de orelhas; Hz — Hertz; % - porcentagem
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5.2.1.2 Andlise das Médias da Relacdo S/R das EOAT Normais e Alteradas, por
Frequéncia nos Grupos Estudo e Controle

Na Tabela 6 e na Figura 4, sdo apresentados os valores médios e o desvio-
padrdo, bem como os valores maximo e minimo da relacdo S/R, por frequéncia, nos
Grupos Estudo e Controle. No Grupo Estudo, a média da relacdo S/R esteve entre
0,8 a 9,5 dB, sendo as menores médias nas frequéncias de 3000 Hz e 4000 Hz Hz.
No Grupo Controle, a relagdo S/R variou entre 3,19 e 11,62 dB, sendo as menores
médias nas frequéncias de 3000 Hz e 4000 Hz. A média da relagédo S/R foi maior em
todas as frequéncias do Grupo Controle, com diferenca estatisticamente significante

para todas elas.

Tabela 6: Resultados por Grupo Estudo e Controle do s valores da média,
desvio, madximo e minimo para a relacdo S/R por freq  uéncia para as EOAT

Grupo Estudo Grupo Controle
Frequéncia (N= 112 orelhas) (N=92 orelhas) =
Mean DP Min Max Mean DP Min Max
1500 9,55 6,06 -2,60 26,10 11,62 | 4,74 -0,80 23,70 0,007
2000 6,49 5,38 -7,40 22,20 9,78 3,98 -1,00 17,70 | 0,0001
3000 3,88 533 | -10,70 16,00 6,85 4,35 -7,40 16,90 | 0,0001
4000 0,80 501 | -12,80 18,00 3,19 482 | -11,70 14,30 0,001

(Teste T de Student para igualdade de médias)
Legenda: N - nimero de orelhas; Hz — Hertz; % - porcentagem
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Figura 4: Resultados por Grupo Estudo e Controle dos valores das médias para a relacdo S/R por
frequéncia para as EOAT

5.2.2 Analise das EOAPD Normais e Alteradas

Na Tabela 7, sdo apresentados os resultados das EOAPD pelos critérios de

amplitude do sinal e de relacdo S/R por frequéncia nos Grupos Estudo e Controle.

No Grupo Estudo, verificou-se que 65,2% dos exames sao alterados versus
50,0% no Grupo Controle, com diferenca estatisticamente significativa entre os

grupos (p<0,029).

Tabela 7: Resultados por Grupo Estudo e Controle do s exames de EOAPD
normais e alterados, segundo os parametros conjunto s de amplitude e de
relacdo S/R

Exame de EOAPD Grupo Estudo Grupo Controle b
(N=112 orelhas) (N=92 orelhas)
Alterado Freq 73 46
% 65,2% 50,0%
<0,029
Normal Freq 39 46
% 34,8% 50,0%

(Teste Qui-quadrado = 4,788 — p<0,029)
Legenda: N - nimero de orelhas; % - porcentagem; Freq — Frequéncia
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5.2.2.1 Andlise das EOAPD Normais e Alteradas, segundo as Frequéncias para a
Amplitude do Sinal e da Relagdo S/R por Grupo

Na Tabela 8, verificou-se o percentual de exames normais e alterados, por

frequéncia, para os critérios de amplitude do sinal e da relacdo S/R.

O maior percentual de exames alterados encontrado no Grupo Estudo foi na
frequéncia de 3000 Hz e 6000 Hz, semelhante ao encontrado no Grupo Controle,

com diferenca estatistica significativa entre os grupos.

Na frequéncia de 3000 Hz, 6000 Hz e 8000 Hz, houve diferenca estatistica

significativa entre os Grupos Estudo e Controle.

Tabela 8: Resultados, por Grupo, de exames de EOAPD  normais e alterados,
segundo a frequéncia

Grupo Estudo Grupo Controle
(N=112 orelhas) (N=92 orelhas)
Frequéncia
Hy Alterado Normal Alterado Normal P
N % N % N % N %

8000 24 14,1% 88 14,3% 7 8,6% 85 15,1% | 0,006
6000 39 22,9% 73 11,9% 18 22,2% 74 13,1% | 0,016
4000 18 10,6% 94 15,3% 8 9,9% 84 14,9% | 0,116
3000 47 27,7% 65 10,6% 26 32,1% 66 11,7% | 0,042
2000 9 5,3% 103 16,8% 2 2,5% 90 16,0% | 0,065
1500 8 4.7% 104 16,9% 4 4,9% 88 15,7% | 0,399
1000 25 14,7% 87 14,2% 16 19,8% 76 13,5% | 0,382

(Teste de Qui-quadrado)
Legenda: N - nimero de orelhas; % - porcentagem
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5.2.2.2 Analise dos Valores das Médias, do Desvio-Padrao, Valores Minimos e
Maximos, da Relacdo S/R das EOAPD, segundo as Frequéncias, por Grupo Estudo

e Controle

Na Tabela 9 e na Figura 6, sdo apresentados os valores médios e o desvio-

padrdo, bem como os valores minimo e maximo da relacdo S/R por frequéncia, nos

Grupos Estudo e Controle.

No Grupo Estudo, a média da relacdo S/R variou de 11,18 a 17,46 dB, com

o valor minimo de -10,4 dB e o0 maximo de 36,7 dB. No Grupo Controle, a média da

relagdo S/R variou de 12,29 a 18,91 dB, com o valor minimo de -16,60 dB e o

méximo de 32,70 dB. Diferencas estatisticas significativas entre os grupos foram
encontradas nas frequéncias de 1500 Hz, 3000 Hz, 4000 Hz e 8000 Hz.

Tabela 9: Distribuigdo, por Grupo Estudo e Controle
desvio-padrdao, valores minimos e maximos, da relaca

segundo as frequéncias

, dos valores das Médias,

o S/R das EOAPD,

Frequéncia Grupo Estudo Grupo Controle
Hz (N= 112 orelhas) (N= 92 orelhas) P
Média DP Min Max | Média | DP Min Max
8000 12,41 7,46 | -10,40 | 34,20 | 15,02 | 6,88 | -1,60 | 32,00 | 0,011
6000 11,18 7,87 | -9,30 |36,70 | 13,02 | 7,46 | -16,60 | 32,70 | 0,090
4000 16,19 7,45 | -4,40 (3320 1891 | 592 | -4,70 | 29,10 | 0,004
3000 11,82 6,14 | -8,40 |26,90| 14,42 | 528 | 0,30 | 28,00 | 0.002
2000 17,46 6,25 | 030 |[31,20| 17,58 | 441 | 8,00 | 2880 | 0,869
1500 17,18 576 | 3,90 |[3580| 1526 | 542 | 800 | 30,10 | 0,016
1000 12,74 | 4,96 | -4,30 | 24,90 | 12,29 | 406 | 4,90 | 22,70 | 0,486

(Teste T de Student para igualdade de médias)

Legenda: N - nimero de orelhas; Hz — Hertz; % - porcentagem
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Figura 5: Distribuicdo, por Grupo Estudo e Controle, dos valores das médias da relacdo S/R das
EOAPD, segundo as frequéncias

5.3 AVALIACAO DA POPULACAO COM ZUMBIDO POR MEIO DO THI

Na Tabela 10, sdo apresentados os resultados do grau de incbmodo no
Grupo Estudo, de acordo com o THI. Verificou-se que 63,2% possuem zumbido

muito leve e leve, 25,0%, zumbido moderado e 11,8%, zumbido severo.

Na analise do incbmodo (THI) em relagdo ao género, observou-se que o
incomodo tende a ser maior no género feminino e muito leve e leve no género

masculino.
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Tabela 10 - Nivel de incobmodo do zumbido de acordo com as categorias do
THI, segundo o género

Nivel de Incémodo (THI)
Género Total P
Muito leve Leve Moderado | Severo
Freq 10 15 2 4 31
Masculino
% 32,3% 48,4% 6,4% 12,9% | 100,0%
Freq 7 11 15 4 37
Feminino
% 18,9% 29, 7% 40,6% 10,8% | 100,0% | <0,014
Freq 17 26 17 8 68
Total
% 25,0% 38,2% 25,0% 11,8% | 100,0%

(Teste Qui-quadrado = 10,639 — p<0,014).
Legenda: N - nimero de orelhas; Hz — Hertz; % - porcentagem; Freq - Frequéncia

5.4 AVALIACAO DOS TRANSTORNOS DE ANSIEDADE E DEPRESSAO,
SEGUNDO AS ESCALAS DE BECK

5.4.1 Analise dos Transtornos de Ansiedade e Depres  sdo nas Escalas de Beck

nos Grupos

Na Tabela 11, foi avaliado, por Grupo Estudo e Controle, o percentual de
individuos com e sem ansiedade. Verificou-se no Grupo Estudo que 44,1% dos

individuos apresentam ansiedade versus 17,4% no Grupo Controle.

Foi encontrada diferenca estatistica (p<0,003) entre os Grupos Estudo e

Controle para presenca ou auséncia de ansiedade.
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Tabela 11: Resultado por Grupo Estudo e Controle, d

dos escores do inventario de ansiedade de Beck

e acordo com 0s niveis

. Grupo Estudo Grupo
Ansiedade N=68 Controle P
(N=68) (N=46)
Freq 30 8
Com ansiedade
% 44.1% 17,4%
<0,003
Freq 38 38
Sem ansiedade
% 55,9% 82,6%

(Teste Qui-quadrado = 8,820 — p<0,003)

Legenda: N - nimero de pacientes; % - porcentagem; Freq - Frequéncia

Na Tabela 12 e na Figura 8, foi avaliado, por Grupo Estudo e Controle, o

percentual de individuos com e sem depresséao. Verificou-se no Grupo Estudo que

33,8% apresentam sintomas de depressao versus 13,0% no Grupo Controle. Foi

encontrada diferenca estatistica (p<0,012) entre os Grupos Estudo e Controle para

presencga ou auséncia de depresséo.

Tabela 12 - Resultado por Grupo Estudo e Controle,

dos escores do inventario de Depressédo de Beck

Grupo Estudo

Grupo Controle

de acordo com 0s niveis

Depresséo P
(N=68) (N=46)
Freq 23 6
Com depressao
% 33,8% 13,0%
<0,012
Freq 45 40
Sem depresséao
% 66,2% 87,0%

(Teste Qui-quadrado = 6,247 — p<0,012)

Legenda: N -nimero de pacientes; % -porcentagem
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Figura 6: Resultado por Grupo Estudo e Controle, de acordo com os niveis dos escores do inventario
de Depresséao de Beck

5.5 ANALISE DO INCOMODO DO ZUMBIDO

5.5.1 Analise do Incbmodo do Zumbido e os Transtorn 0os de Ansiedade e
Depressao no Grupo Estudo

Na Tabela 13, é apresentado, para o Grupo Estudo, o nivel de incbmodo

(escore do THI) de acordo com a auséncia ou a presenca de depressao.

Verificou-se, no Grupo Estudo sem depressdo, que 37,8% possuem
incobmodo muito leve e 40,0%, leve. Entre os pacientes do Grupo Estudo com
depresséo, 43,5% possuem incomodo moderado e 21,7% incébmodo severo. Os
achados do estudo mostraram que houve diferenca estatistica significativa (p<0,001)

entre a presenca e a auséncia de depressao para o incobmodo do zumbido.
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Tabela 13 - Resultado por categorias do THI, de aco rdo com o escore de
Depressao de Beck no Grupo Estudo

Nivel de Incémodo (THI)
Depresséao Total
Muito Leve Leve Moderado Severo
Freq 0 8 10 5 23
Com depressao
% 0,0% 34,8% 43,5% 21, 7% 100,0%
Freq 17 18 7 3 45
Sem depressao
% 37, 7% 40,0% 15,6% 6,7% 100,0%
Freq 17 26 17 8 68
Total
% 25,0% 38,2% 25,0% 11,8% 100,0%

(Teste de Qui quadrado = 16,483 — p<0,001)
Legenda: N - nimero de pacientes; % -porcentagem; Freq - Frequéncia

Na Tabela 14, o Grupo Estudo € apresentado de acordo com o escore do
THI, com e sem ansiedade. Verificou-se que em 36,8% dos pacientes do Grupo
Estudo sem ansiedade o incobmodo do zumbido é muito leve e em 50%, leve. No
caso de pacientes do Grupo Estudo com ansiedade, 43,3% possuem incémodo

moderado e 23,3%, incbmodo severo.

Verificou-se que houve diferenca estatistica significativa entre os grupos
(p<0,0001) por categoria do THI, com e sem ansiedade, observando-se uma

tendéncia de escore de maior incbmodo em pacientes com ansiedade.
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Tabela 14 - Resultado por categorias do THI, de aco rdo com o escore de
Ansiedade de Beck no Grupo Estudo

Nivel de Incbmodo (THI)
Ansiedade Total
Muito leve Leve Moderado Severo
Freq 3 7 13 7 30
Com ansiedade
% 10,0% 23,3% 43,4% 23,3% | 100,0%
Freq 14 19 4 1 38
Sem ansiedade
% 36,8% 50,1% 10,5% 2,6% 100,0%
Freq 17 26 17 8 68
Total
% 25,0% 38,2% 25,0% 11,8% | 100,0%

(Teste de Qui Quadrado= 21,274 p<0,0001)
Legenda: N - niUmero de pacientes; % - porcentagem; Freq - Frequéncia

A seguir sdo apresentados os percentuais, no Grupo Estudo, de pacientes
sem ansiedade e sem depressao, sem ansiedade e com depressédo, com ansiedade
e sem depressdo e com ansiedade e com depresséo, de acordo com a avaliagéo
das Escalas de Beck.

Na Tabela 15, verifica-se que, no Grupo Estudo, 47,1% dos pacientes com
zumbido mostraram-se sem ansiedade e sem depresséo, 8,8% sem ansiedade e
com depressao, 19,1% com ansiedade e sem depressdo e 25% com ansiedade e
com depressao.
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Tabela 15 - Resultado de Depressdo e Ansiedade nos Grupos Estudo e
Controle, segundo as Escalas de Beck

) Grupo Estudo Grupo Controle
Presenca de Depresséo e Ansiedade Total P
(N=68) N(=46)
Freq 17 1 18
Depresséo e Ansiedade
% 25,0% 2,2% 15,8%
Freq 13 7 20
Ansiedade
% 19,1% 15,2% 17,5%
Freq 6 5 11
Depressao <0,006
% 8,8% 10,9% 9,7%
Freq 32 33 65
Sem depresséo e Ansiedade
% 47,1% 71,7% 57,0%
Freq 68 46 114
Total
% 100,0% 100,0% 100,0%

(Teste Qui-quadrado = 12,343 p<0,006)
Legenda: N - nimero de pacientes; % - porcentagem; Freq - Frequéncia

Na Tabela 16 e na Figura 9, avaliou-se se a presenca de ansiedade e de
depressdo, combinadas ou isoladas, aumenta o incobmodo no THI. Observou-se
correlacdo do THI e as categorias “ter ou ndo depressao” e “ter ou ndo ansiedade”
(p<0,001). Verificou-se que os pacientes com depressao apresentam incémodo leve,
0os com ansiedade apresentam incomodo moderado, os com ansiedade e
depressédo, incomodo severo. Os pacientes sem ansiedade e sem depressao

apresentam incOmodo muito leve e leve.
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Tabela 16 - Resultado do Nivel de Incdbmodo (THI) co
Ansiedade e Depressao no Grupo Estudo

Transtornos de

Presenca de Depresséo e Nivel de Incémodo (THI) Total p
Ansiedade Muito leve Leve | Moderado | Severo
Depresséo e Freq 0 4 8 5 17
Ansiedade % 0,0% 23,5% 47,1% 29,4% | 100,0%
Apenas Freg 3 3 > 2 13
Ansiedade % 23,1% 231% | 384% | 154% | 100,0%
Apenas Freq 0 4 2 0 6 <0,001
Depresséo % 0,0% 66,7% 33,3% ,0% 100,0%
Sem depresséo e Freq 14 15 2 ! 32
Ansiedade % 437% | 46.9% | 6,3% 31% | 100,0%
Total Freg L = - . >
% 25,0% 38,2% 25,0% 11,8% | 100,0%

(Teste Exato de Fisher = 30,122 p<0,0001)
Legenda: N - niUmero de pacientes; % -porcentagem; Freq — Frequéncia
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Figura 7: Resultado do Nivel de Incémodo (THI) com os transtornos de ansiedade e depressdo no

Grupo Estudo
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5.5.2 Avaliacéo da Correlacdo do Incomodo (THI) com

Achados das EOA e Transtornos de Ansiedade e Depres

Localizacdo do Zumbido,
séo

Na Tabela 17, sdo apresentados os resultados do incbmodo do zumbido no

Grupo Estudo, de acordo com a localizagdo — unilateral ou bilateral. Nao foi

encontrado valor significativo (p=0,547) do incbmodo do zumbido em funcéo de sua

localizacéo.

Tabela 17 — Resultado do

zumbido no Grupo Estudo

incbmodo do zumbido com a

Nivel de Incobmodo (THI)

localizacdo do

Localizacdo do zumbido Total
Muito leve Leve Moderado Severo
Freq 2 0 1 0 3
Cabeca
% 66,7% ,0% 33,3% ,0% 100,0%
Freq 2 5 1 2 10
Orelha direita
% 20,0% 50,0% 10,0% 20,0% 100,0%
Freq 4 7 2 1 14
Orelha esquerda
% 28,6% 50,0% 14,3% 7,1% 100,0%
Freq 9 14 13 5 41
Ambas as Orelhas
% 22,0% 34,1% 31,7% 12,2% 100,0%
Freq 17 26 17 8 68
Total
% 25,0% 38,2% 25,0% 11,8% 100,0%

(Teste Exato de Fischer = 7,587 p=0,547)

Legenda: N - nimero de pacientes; % - porcentagem; Freq - Frequéncia

Nas Tabelas 18 e 19, sdo apresentados os resultados de acordo com as

categorias do THI para os exames normais e alterados das EOAT e EOAPD. N&o foi

encontrada correlacdo significativa entre os exames normais e alterados das EOA,
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com as categorias do THI. O valor do p>0,799 para as EOAT e de p>0,700 para as

EOAPD.

Tabela 18 - Resultados das categorias do THI para o

alterados das EOAT no Grupo Estudo

Nivel de Incémodo (THI)

S exames normais e

Exame de EOAT Muito Total
Leve Moderado Severo
leve
Freq 14 18 12 6 50
Alterado
% 28,0% 36,0% 24,0% 12,0% 100,0%
Freq 3 8 5 2 18
Normal
% 16,7% 44,4% 27,8% 11,1% 100,0%
Freq 17 26 17 8 68
Total
% 25,0% 38,2% 25,0% 11,8% 100,0%

(Teste de Qui-quadrado = 1,011 p=0,799)
Legenda: N - niUmero de pacientes; % -porcentagem; Freq — Frequéncia

Tabela 19 - Resultados das categorias do THI para o

alterados das EOAPD no Grupo Estudo

Nivel de Incémodo (THI)

S exames normais e

Exame de EOAPD Total
Muito
| Leve Moderado Severo
eve
Freq 14 22 12 6 54
Alterado
% 25,9% 40,8% 22,2% 11,1% 100,0%
Freq 3 4 5 2 14
Normal
% 21,4% 28,6% 35,7% 14,3% 100,0%
Freq 17 26 17 8 68
Total
% 25,0% 38,2% 25,0% 11,8% 100,0%

(Teste de Qui-quadrado = 1,425 p=0,700)
Legenda: N - niUmero de pacientes; % - porcentagem. Freq — Frequéncia
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5.5.3 Andlise da Correlacéo do Incémodo (THI), segu ndo Niveis de Ansiedade e
Depresséo

As Tabelas 21 e 22 retratam a existéncia ou nao de associagdo por
categorias do incobmodo do zumbido (escore do THI) com os niveis de Ansiedade e
Depressdo. Observou-se que, tanto para a ansiedade como para a depressao,
houve associacéo significativa com os niveis do THI. As Tabelas 21 e 22 mostraram
uma tendéncia de que quanto maior for o escore para ansiedade e depresséo, maior
sera o escore para o incobmodo. Porém, ndo foi possivel determinar a correlacédo

entre a causa e o efeito.

Tabela 20 - Resultado de acordo com categorias do T  HI no Grupo Estudo,
segundo os niveis de ansiedade na Escala de Beck

) _ Nivel de Incbmodo (THI)
Nivel de Ansiedade Muito leve Leve Moderado Severo Total
Freq 14 19 4 1 38
Normal % 36.9% | 50.0% | 10.5% 2.6% 100.0%
Freq 2 2 3 3 10
Leve
% 20.0% | 20.0% |  30,0% 30.0% 100.0%
Freq 1 4 8 4 17
Moderado % 5.9% 235% |  47.1% 23 5% 100,0%
Freq 0 1 2 0 3
Grave % 0% 333% | 66.7% 0% 100.0%
Freq 17 26 17 8 63
Total
% 250% | 38.2% |  25.0% 11.8% 100.0%

(Teste Exato de Fischer = 24,211 p=0,0001)
Legenda: N - niUmero de pacientes; % - porcentagem; Freq - Frequéncia
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Tabela 21 - Resultado de acordo com categorias do T  HI
segundo os niveis de Depressao na Escala de Beck

Nivel de Incébmodo (THI)

no Grupo Estudo,

Nivel de Depressao Total
Muito leve Leve Moderado Severo
Freq 17 18 7 3 45
Normal
% 37,8% 40,0% 15,5% 6,7% 100,0%
Freq 0 6 6 1 13
Leve
% ,0% 46,2% 46,2% 7,6% 100,0%
Freq 0 2 4 4 10
Moderado
% ,0% 20,0% 40,0% 40,0% 100,0%
Freq 17 26 17 8 68
Total
% 25,0% 38,2% 25,0% 11,8% 100,0%
(Teste Exato de Fischer = 20,806 p=0,0001)
Legenda: N -namero de pacientes; % - porcentagem; Freq - Frequéncia

Os niveis de incobmodo do zumbido e os de ansiedade e depressdao no

Grupo Estudo (N=68) sao variaveis ordinais, tendo sido utilizado para a avaliacdo da

correlacdo o Coeficiente de Spearman, que varia de -1 a 1.

De acordo com a Tabela 22, a correlacdo entre o nivel de incémodo e o nivel

de ansiedade € de 0,520, ou seja, a medida que o nivel de incbmodo aumenta, o

nivel de ansiedade também aumenta. Da mesma forma, a correlagdo entre o nivel

de incbmodo e o nivel de depressédo é de 0,506, ou seja, a medida que o nivel de

incbmodo aumenta o nivel

correlagdes sao bem significativas, com p<0,0001.

de depressdo também aumenta. Todas essas
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Tabela 22: Resultado da Correlacéo entre o escore d 0 incébmodo do zumbido
(THI), os niveis de ansiedade e depressdo nas Escal as de Beck no Grupo
Estudo

Nivel de Nivel de Nivel de
Incbmodo Ansiedade Depressao
) Coeficiente de 1.000 0.520 0.506
Nivel de Correlacdo ’ ’ ’
Incobmodo
p <0,0001 <0,0001
) Coeficiente de 0.520 1.000 0.507"
Nivel de Correlagéo ' ' '
Ansiedade
p <0,0001 . <0,0001
) Coeficiente de 0.506 0.507 1.000
Nivel de Correlacio ' ' '
Depresséao
p <0,0001 <0,0001

(Coeficiente de Spearman's)

Analisou-se, ainda, se ha associacao entre resultados das EOAT e EOAPD
normais e alterados com a presenca ou a auséncia de ansiedade e depresséo. Nao
foi encontrada uma correlacdo significativa entre EOAT normal e alterado com
ansiedade (p=0,424) e depressao (p=0,991), bem como entre EOAPD normal e
alterado com ansiedade (p=0,538) e depressao (p=0,348), utilizando-se o Teste de
Qui-Quadrado.

5.5.4 Andlise da Correlacdo do Incémodo do Zumbido na EVA com as EOA e
com Ansiedade e Depresséao

Foi realizada a correlagdo do incomodo do zumbido na EVA com os exames
normais e alterados para as EOA. Nao foi encontrada correlacéo significativa entre
os exames das EOAT (p=0,970) e das EOAPD (p=0,329) — normais e alterados —

com as categorias da EVA.

Na avaliacdo do incbmodo do zumbido na EVA relativamente aos niveis de
depressdo e de ansiedade nas escalas de Beck, foi encontrada uma correlacéo

significativa do incbmodo na EVA para a ansiedade (p=0,045), porém, para
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depressao (p=0,086), ndo foi encontrada correlacdo significativa com os niveis do
EVA no Teste Exato de Fischer.

A avaliacdo da correlacdo do incomodo do zumbido na escala EVA com o

incobmodo avaliado com o THI foi bastante significativa no Grupo Estudo (p=0,0001).

5.5.5 Andlise do Incdbmodo do Zumbido (THI), de acor do com o tempo do
sintoma

Na Tabela 23, foi analisado o incOmodo do zumbido em relagéo ao tempo de
evolucdo. Para melhor avaliacdo, foram formados trés grupos: zumbido com
evolucdo menor que 05 anos, entre 05 a 10 anos e com duracdo maior que 10 anos.
N&o foi encontrada correlacdo significativa entre o incomodo (escore do THI) e o
tempo de evolugcéo do zumbido (p=0,134).

Tabela 23 - Resultado dos Niveis do THI no Grupo Es tudo de acordo com o
tempo de zumbido

Nivel de Incébmodo (THI)
Tempo de zumbido Total
Muito leve Leve Moderado | Severo
Freq 9 22 9 6 46
Até 5 anos
% 19,6% 47.8% 19,6% 13,0% | 100,0%
Freq 4 2 5 0 11
De 5 a 10 anos
% 36,4% 18,2% 45,4% ,0% 100,0%
Freq 4 2 3 2 11
Acima de 10 anos
% 36,4% 18,2% 27.2% 18,2% | 100,0%
Freq 17 26 17 8 68
Total
% 25,0% 38,2% 25,0% 11,8% | 100,0%

(Teste Exato de Fischer = 9,089 p=0,134)
Legenda: N - niUmero de pacientes; % - porcentagem; Freq - Frequéncia.
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5.6 AVALIACAO DO GRUPO ESTUDO COM AS EOA NORMAL SIMULTANEA

No Grupo Estudo, seis pacientes apresentam EOAT e EOAPD normais
simultaneamente. Procurou-se analisar se existe associacdo entre as EOA normais
e alteradas com o incobmodo do zumbido e a presenca ou a auséncia de depresséo e
ansiedade de Beck. Quando comparados os pacientes com EOA normais e 0s com
EOA alteradas em relacéo ao nivel de incémodo, néo se verifica diferenca estatistica
entre eles (Teste Exato de Fisher p=0,527), ou seja, ndo se pode afirmar que o nivel

de incomodo é influenciado pelos exames normais ou alterados.

Ainda, quando comparados os pacientes com EOA normais e os com EOA
alteradas com a presenca ou a auséncia de ansiedade ou de depressao, nao se
verifica diferenca estatistica para a ansiedade (Teste Qui-quadrado p=0,244) e para
a depressao (Teste Qui-quadrado p=0,380), ou seja, depressdo e ansiedade nao

sao influenciadas pela funcao das CCE.

5.7 AVALIACAO DOS PACIENTES SEM ANSIEDADE E SEM DEPRESSAO NO
GRUPO ESTUDO

Verificou-se que 32 (47,1%) pacientes do Grupo Estudo encontram-se sem
ansiedade e sem depressao. Quando comparados, no Grupo Estudo, os pacientes
sem ansiedade e sem depressdo com 0s com ansiedade e/ou depressdo com 0s
exames das EOAT e EOAPD normais e alterados, ndo se encontrou diferenca
estatistica. O valor estatistico para as EOAT (Teste Qui-quadrado) € p=0,418 e, para
as EOAPD, p=0,805.

No Grupo Estudo, nos pacientes sem ansiedade e sem depressdo, 0
incobmodo do zumbido de acordo com o THI foi: muito leve em 43,8% (N=14); leve
em 46,9% (N=15); moderado em 6,3% (N=2); e severo em 3,1% (N=1). Houve um
predominio do zumbido muito leve e leve. Por outro lado, no grupo que possui
depressdo e ansiedade, os pacientes apresentam incOmodo maior. moderado em

47,1% e severo em 19,4%. Assim, observou-se que 0s pacientes sem ansiedade e
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sem depressdo possuem diferenca estatistica em relagdo ao incébmodo (THI) quando
comparados a pacientes com ansiedade e com depresséao (p=0,0001).
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6 DISCUSSAO

O zumbido é um sintoma instigante, porque muitas questfes fundamentais
acerca de sua ocorréncia ainda ndo sdo compreendidas. Por que alguns pacientes
desenvolvem zumbido e outros ndo, apesar de terem alteracbes audiométricas
idénticas? O que determina quando os pacientes com perda auditiva desenvolvem
zumbido? Por que o0s pacientes com audicdo simétrica podem desenvolver o

zumbido em apenas uma orelha? (126)

N&o se sabe, até 0 momento, se existe correlacao entre a historia clinica e
etiolégica do zumbido com sua intensidade e nivel de incbmodo (130). Todavia, tem-
se enfatizado o papel das disfun¢cdes cognitivas na percepcao e na interpretacdo do

zumbido.

Alguns estudos tém relacionado o incobmodo do zumbido com a ansiedade e
a depressdo em pacientes com perda auditiva (24), mas ndo com os achados

psicoacusticos (69).

O limiar auditivo é determinado pela funcéo das CCI. Estudo realizado por
Axelsson e Ringdahl (17) mostrou ndo existir correlacdo do limiar auditivo com o
incobmodo do zumbido. Tem sido observado que a melhora do limiar auditivo com
AASI em pacientes com perda auditiva e zumbido também promove a reducdo da

severidade do zumbido, por gerar a habituacéo (53),(54), .

Na populagdo com zumbido e limiar auditivo normal, tem sido relatado um
percentual importante de disfuncdo das CCE avaliadas por meio das EOA (18),
(19),(170). Ainda ndo se averiguou se a disfuncdo das CCE € um fator que pode
estar relacionado com o incomodo nesta populacao ou se fatores como ansiedade e
depressao possuem correlagdo com o incomodo, semelhante ao encontrado

anteriormente em pacientes com perda auditiva.

No presente estudo, o incobmodo do zumbido foi avaliado por meio do
Tinnitus Handicap Inventory (THI) e correlacionado com a funcdo das CCE e com o0s

escores do Inventario de  Ansiedade e Depressdo de  Beck.
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Sabemos que, em pacientes com perda auditiva, o incomodo do zumbido
pode ser o resultado da ativacdo do sistema limbico no hipotdlamo pela via
auditiva (75). A nossa hipdtese analisa a possibilidade de se correlacionar a
disfuncdo das CCE em pacientes com o limiar auditivo normal com o incobmodo do

zumbido.

No Grupo Estudo, o tempo médio do zumbido foi de 5,9 anos, sendo seu
inicio progressivo em 50%, do tipo constante em 66,18 %, percebido como som
unico em 70,6% e percebido bilateralmente em 60,3%. Os pacientes com zumbido e
limiar auditivo normal apresentaram caracteristicas clinicas semelhantes aos dados
de Oregon Hearing Research Center (1981-1994) (45),(193), que avaliaram pacientes

com perda auditiva.

Estudo realizado por Shiomi (18), Granjeiro (19) e Amie col. (170), em
pacientes com zumbido e limiar auditivo normal, encontrou as EOA com menor
intensidade nas frequéncias de 3000 Hz, 4000 Hz, 5000 Hz e 8000 Hz .

No estudo atual observou-se que 67,0% dos exames das EOAT estdo
alterados no Grupo Estudo versus 19,6% do Grupo Controle (p<0,0001). As EOAPD
no Grupo Estudo mostraram-se alteradas em 65,2% dos exames versus 50% no
Grupo Controle (p<0,029).

A presenca das EOAT indica funcdo normal das CCE (160). Segundo
Harrison e Norton (157), para perda auditiva de até 30 dB, as EOAT estdo presentes
em 97 a 100% dos casos.

Na analise das EOAT normais e alteradas, foi encontrada diferenca
estatistica significativa entre os grupos em todas as frequéncias avaliadas. Também
foi encontrada diferenca estatistica significativa entre os Grupos Estudo e Controle,
em todas as frequéncias testadas para os valores médios da relacdo S/R, sendo os

valores médios menores no Grupo Estudo.

O maior percentual de exames alterados de EOAT e EOAPD, no Grupo
Estudo, sugerem a participacdo da disfuncdo coclear na geracdo do zumbido,
reforcando os achados de Shiomi e col. (18), Ami e col. (170), Granjeiro e col. (19) e
Paglialonga e col. (51) e sugerindo a participagdo da céclea na geracédo do zumbido,
devido a disfuncdo das CCE, principalmente nas regides de alta frequéncia da
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coclea (6000 Hz e 8000 Hz), o que pode ser um gatilho para o zumbido nos
pacientes com audi¢cdo normal, conforme proposto por Jastreboff (1).

No Grupo Controle, os nossos achados de exames normais para as EOAT
foram de 80,4%, pouco inferiores, porém muito proximos, ao resultado de Granjeiro
e col. 2008 (19), que encontraram 83,9% de exames normais. O achado de 50% de
exames normais de EOAPD no Grupo Controle desta pesquisa esta de acordo com
Probst e Hauser (155), pois somente em 50% das orelhas normais as EOAPD estéo
presentes em todas as frequéncias de 1000 a 6000 Hz. Esse resultado é semelhante
ao achado anterior de Granjeiro e col. em 2008 (19).

Na avaliacdo das EOAPD normais e alteradas, foi encontrada diferenca
estatistica significativa entre os Grupos Estudo e Controle para as frequéncias de
3000 Hz, 6000 Hz e 8000 Hz. Os achados atuais estdo em discordancia com o
estudo de Granjeiro (19), que encontrou diferenca estatistica em todas as
frequéncias. Essa discordancia pode ser em decorréncia da mudanca dos critérios,
de 6 para 8 dB, na relacdo S/R no exame da EOAPD, com maior rigor no atual
estudo.

Em estudo similar, realizado por Paglialonga e col. (51), em pacientes com
zumbido e audicao normal, foi observada uma menor amplitude das EOAPD e EOAT
em relagdo a pacientes sem zumbido. A autora encontrou 74% de altera¢cdes nas
amplitudes das EOAPD, especialmente nas altas frequéncias, versus 65,2%

verificadas no presente estudo.

Neste estudo, o percentual aproximado de 30% de exames das EOA
normais em pacientes com zumbido sugere outros fatores para a sua geracao,

fortalecendo a hipétese de origem multifatorial.

Weisz (194) destaca que a disfuncdo coclear, mesmo em pacientes com o
limiar auditivo normal, pode ser capaz de gerar mudancas no SNC (mapa

tonotdpico), ocasionadas pela deaferentacdo, gerando e perpetuando o zumbido.

Diferentemente de nossos achados, que mostraram diminuicdo da amplitude
das EOA, outros autores, como Gouveris, Maurer e Mann (121) e Sztuka (171),
observaram as EOA com maior intensidade nos pacientes com zumbido e limiar

auditvo normal nas frequéncias 3000, 4000, 5000 Hz, sugerindo que o zumbido pode
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ser gerado pelo aumento da motilidade das CCE, induzida pela diminuicdo da
atividade no sistema eferente e nao por falha das CCE. Esses estudos fundamentam
a teoria da disfuncéo do sistema eferente como causa do zumbido, segundo a qual a
reducdo dos estimulos aferentes no sistema auditivo central (devido a perda de CCI)
resulta na perda da resposta eferente as CCE e, consequentemente, a perda da
supresséao da eletromotilidade das CCE, gerando zumbido (121).

6.1 INCOMODO DO ZUMBIDO E AS EMISSOES OTOACUSTICAS

No Grupo Estudo, a avaliacdo do incomodo do zumbido (THI) evidenciou
gue 63,2% possuem zumbido muito leve e leve, 25% zumbido moderado e 11,8 %
possuem zumbido severo. Estudo de Araujo, Oliveira e Bahmad (57), em pacientes
com zumbido de diversas etiologias, verificou que 81% relataram o incobmodo do
zumbido como leve, 18% como moderado e apenas 1% como severo. O incobmodo
do zumbido no Grupo Estudo e em pacientes com diversas etiologias do zumbido
mostrou certa semelhanca na avaliagcdo do incébmdo, reforcando a ideia de que o

incOmodo nédo parece estar relacionado com a etiologia ou com o limiar auditivo.

O incoOmodo do zumbido, no Grupo Estudo, ndo mostrou correlagdo com a
funcdo das CCE, na avaliacdo das EOAT e EOAPD normais e alteradas, sugerindo
que, apesar de a disfuncdo coclear ser um possivel fator de geracdo do zumbido
nao apresentou relacao com o incomodo. Isso refor¢a a ideia de que a interpretacao
do incébmodo do zumbido parece nao estar relacionada com a sua causa, mas com
outros fatores cognitivos, conforme sugerido por Jastreboff (1) e Hiller e Goebel
(130).

Estudo similar realizado por Paglialonga e col. (51) encontrou maior
alteracdo da disfuncdo das CCE (EOA) nos pacientes com zumbido, porém nao

houve correlacdo com o incémodo do zumbido (THI).

Del Bo e col. (41) relataram que a percepcdo de sons no siléncio, em
pacientes com limiar auditivo normal, ndo possui correlacdo com as amplitudes das
EOAPD, sugerindo que os mecanismos envolvidos na geracdo de EOAPD néao

desempenham um papel decisivo na ocorréncia do zumbido no siléncio.
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O modelo neurofisiolégico de Jastreboff (1) considera as vias auditivas nao
como transmissores passivos do sinal auditivo, mas como resultado da interagéo de
diversos subsistemas no sistema nervoso com o sistema limbico, responséavel pelo

incobmodo do zumbido.

No Grupo Estudo, a comparacéo entre os pacientes com as EOA normais e
alteradas com a presenca ou a auséncia de ansiedade (Teste Qui-quadrado
p=0,244) e de depressao (Teste Qui-quadrado p=0,380), ndo evidenciou diferenca
estatistica entre os grupos, ou seja, a depressdo e a ansiedade ndo séo
influenciadas pelas EOA.

Estudos realizados por Axelsson e Ringdahl (17), Moller (40),
Savastano (23), Martines (62), Pinto, Sanchez e Tomita (70) ndo encontraram relacéo
entre o nivel de incbmodo gerado pelo zumbido em pacientes com perda auditiva e o

limiar auditivo destes.

Recentemente, Figueiredo e col. (69) nao verificaram correlagcéo
estatisticamente significativa entre medidas psicoacusticas (Pitch matching e MML),
os dados audiométricos (frequéncia com pior limiar e frequéncias de cut-off), a
avaliacado do zumbido (THI) e a depresséo (IDB) em pacientes com zumbido e perda

de audicéo.

6.2 INCOMODO DO ZUMBIDO E OS ESCORES DE DEPRESSAO E ANSIEDADE

E frequente a relacdo do inicio do zumbido e a perpetuacdo do zumbido
severo com a presenca de eventos ou de excesso de estresse na vida dos pacientes
com o sintoma (46).

A prevaléncia da depressao entre adultos americanos é de 7,06% a 8%
(24),(176) e a de transtornos de ansiedade é estimada em 25% da populacao (177).

No Grupo Estudo (N=68), verificou-se que em torno de 44,1% dos individuos
com zumbido apresentam transtorno de ansiedade e 33,8%, transtorno de
depressao, versus 17,4% e 13,0%, respectivamente, no Grupo Controle, com

diferenca estatistica entre os grupos.
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Esses achados no Grupo Estudo evidenciam um maior percentual de
ansiedade e depresséao, de forma semelhante aos achados de estudos em pacientes
com perda auditiva de Van Veen, Jacobs, Bensing (179), Landgrebe e col. (105),
Shargorodsky, Curhan, Farwell (24), enfatizando-se o papel das disfuncdes
cognitivas relacionadas a percepcéo e a interpretagcdo do zumbido. Assim, parece
que o zumbido, independentemente da funcdo auditiva, estd associado com maior

percentual de ansiedade e depresséao.

O nivel de depressdo em pacientes com zumbido tem sido descrito com
variacédo entre 17% a 39,5%, conforme sugerem Andersson e col. (175), Stouffer e
Tyler (7) e Shargorodsky, Curhan, Farwell (24), e o de ansiedade como sendo de

25% dos casos, de acordo com Andersson (175).

Os dados do Grupo Estudo apontam resultados semelhantes aos pacientes
com perda auditiva avaliados em estudos anteriores, com uma ocorréncia maior de

depresséao e ansiedade, quando comparados a populacdo em geral.

No Grupo Estudo, 47,1% dos pacientes com zumbido ndo apresentaram
ansiedade e depressdo, 8,8% apresentaram apenas depressdo, 19,1% apenas
ansiedade e 25% apresentaram ansiedade e depressdo. No Grupo Estudo, houve
2,5 vezes mais distarbios de ansiedade e depressdo em comparagdo com o Grupo
Controle.

Foi encontrada uma correlagéo entre o incomodo do zumbido (THI) com os
escores de ansiedade e depressdo. O incobmodo muito leve e o0 leve ocorrem
principalmente nos pacientes sem ansiedade e sem depressdo. O estudo sugere
que a severidade do zumbido esta associada a severidade dos distarbios de
ansiedade e depresséo, que podem piorar o prognadstico, similarmente aos achados
de Zdger, Svedlund e Holgers (185).

No Grupo Estudo, o incobmodo é pior quando sucede a coocorréncia de
ansiedade e depressdo ou de ansiedade isolada. O achado estd de acordo com
Bartels (10) que a coocorréncia de ansiedade e depressdo gera mais estresse
psicolégico e comprometimento da qualidade de vida do que ansiedade ou

depressao isolada.
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O incobmodo do zumbido no Grupo Estudo entre os pacientes sem ansiedade
e depressao (N=32; 47,1%) foi muito leve em 43,8% (N=14), leve em 46,9 % (N=15),

moderado em 6,3% (N=2) e severo em 3,1% (N=1).

Ha uma diferenca entre os niveis de incbmodo do zumbido no Grupo Estudo
nos pacientes com ansiedade e depressdo e nos pacientes sem ansiedade e
depressao, refletindo que esta € uma condicdo importante no agravo do incémodo
do zumbido, mas que existem também outras condicbes sdo necessarias para o

agravo do incbmodo além da ansiedade e depresséao.

Os dados do estudo apoiam as conclusGes de Zdoger, Svedlund e Holgers
(185), em que a severidade do zumbido esta associada a severidade dos
transtornos psiquiatricos (ansiedade e depresséo), mas a sua causalidade nao pode
ser inferida diretamente. O zumbido grave tem um impacto sobre a vida cotidiana do
paciente e pode, como outros problemas de saude, resultar secundariamente em

ansiedade e depressao.

Certos disturbios emocionais, como ansiedade e depressdo sdo conhecidos
por terem componentes importantes medulares, cerebelares, a nivel do tronco
cerebral e mesencéfalo (75). Assim, a resposta do sistema limbico no zumbido, pode
ter importante origem subcortical. O ndcleo reticular do tronco cerebral e as
estruturas préximas, como o LC e o nucleo da rafe, foram modelados como os

geradores subcorticais das respostas limbicas e autbnomas.

Kaltenbach e Afman (95) relatam que as células fusiformes do NCD recebem
estimulos dos neurbnios noradrenérgicos do locus coeruleus (LC) e formacéo
reticular (nucleo pontino reticular caudal e o nucleo paragiganto celular caudal), os
quais seriam uma possivel ligacdo anatbmica entre os mecanismos de geracao do
zumbido e o estado de estresse e ansiedade. Se a hiperatividade do NCD for
retransmitida para o nucleo lateral paragigantocelular e, por sua vez, causar
aumento da ativacdo no LC, este caminho pode fornecer uma via pela qual a
hiperatividade no NCD pode contribuir para as respostas da ansiedade ao
zumbido (75).

A hiperatividade no NCD, discutida por Kaltenbach (75) e Kaltenbach e Godfrey (94) ,

secundaria a lesdes das CCE e consequente hipétese de uma possivel ligacdo
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anatbmica para da disfungdo coclear, nucleo coclear e I6cus cereleus com ansiedade, ndo
foi verificada neste estudo, pois, quando se compara no Grupo Estudo os pacientes com as
EOA normais e alteradas com a presenca ou auséncia de ansiedade e depressao, nao foi

encontrada associacéo com as EOA.

Ainda, segundo Kaltenbach (94), até 0 momento, nenhum circuito anatémico
ou fisiologico foi relatado para explicar a ligagdo entre 0 zumbido e a depresséo.
Tem sido identificado neurotramissores serotoninergicos e sitios anatdbmicos nas

vias auditivas que comunicam com regides de controle das emocdes.

E possivel que o NCD possa estar envolvido na a¢io que os antidepressivos
tém na depressdo e no zumbido. Neurbnios serotoninérgicos no nucleo dorsal da
rafe projetam-se no NCD, principalmente nas camadas de células fusiformes e
molecular. A associacdo comum entre zumbido e depressédo podem assim refletir um

distarbio no sistema serotoninérgico do nucleo dorsal da rafe.

A falta de associacédo entre o nivel de incébmodo do zumbido e a funcao
coclear neste estudo e com os limiares auditivos no estudo de Figueiredo (69)
mostra que a rede anatbmica da disfuncdo do sistema auditivo na ativagcdo do

sistema limbico, controlando o incbmodo do zumbido, ainda nao foi estabelecida.

Tem sido postulado o arco reflexo do circuito anatdmico entre o sinal do
zumbido e o sistema limbico e nervoso autbhomo no modelo neurofisiolégico,
poderia ocorre através de uma ligacdo com alteracbes do gendtipo “II” conforme
sugere Deniz (125) e demonstrado por um polimorfismo do gene 5-HTT, conforme

sugerido por Zéger, Svedlund e Holgers (66).

De acordo com Deniz (125), os pacientes com gendtipo “lI” tem escores
maiores na EVA, o que € possivelmente mediado pela recaptagcédo pré-sinaptica da
serotonina mais rapida. Este achado sugere que o polimorfismo SLC6A4,
especialmente da “II”, esta associado aos sintomas do sistema limbico e auténomo
no desconforto do zumbido, deficit de atencéo e distirbio do sono. Assim, pode ser
postulado que, no modelo neurofisiolégico do zumbido, as pessoas com o gendtipo
“Il” sdo mais vulneraveis a desenvolver o arco reflexo entre o sinal de zumbido e o

sistema limbico e nervoso autbnomo.
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Quando se compara, no Grupo Estudo, os pacientes sem ansiedade e
depressdo com os com ansiedade e/ou depressao os exames das EOAT e EOAPD
normais e alterados, ndo se encontra diferenca estatistica. Isto reforca a ideia de
que a ansiedade e depressdo sao variaveis independentes da funcédo coclear,
podendo esta de fato estar associado com o com gendétipo “lI” de pacientes com

zumbido, fortalecendo o reflexo entre o sinal de zumbido e o sistema limbico.

6.3 INCOMODO E O TEMPO DE ZUMBIDO

Tem sido relatado que o incbmodo do zumbido tende a diminuir com 0
tempo de evolugéo, sugerindo habituacdo, conforme indica Folmer (12), Stouffer e
Tyler (7) e Andersson (63).

No presente estudo, ndo foi encontrada uma correlagdo signifiva entre a
duracdo do zumbido e o grau de incémodo, resultado similar descrito também por

Savastano (23).

A explicacdo possivel para esta falta de associacdo no estudo deve-se em
tese ao pequeno tempo médio do zumbido no Grupo Estudo de 5,9 anos e por

apresentar um desvio-padréo de 6,7 anos.

Neste estudo, a avaliagdo do incomodo em relagcdo ao género, mostrou ser
maior no género feminino ao contrario do masculino. Em amostra diferente, Pinto,
Sanchez e Tomita (70) ndo encontraram relacédo do incémodo gerado pelo zumbido

com perda auditiva e com o género.

6.4 INCOMODO E A EVA

A avaliacdo do incbmodo na Escala Visual Analdgica (EVA) ndo mostrou
correlacéo estatistica significante com os exames normais e alterados para as EOA,

assim como a avaliagédo do incomodo no THI.

Na EVA, o incdbmodo mostrou uma correlagéo significativa com os niveis de
ansiedade (p=0,045), porém, para depressdo (p=0,086), ndo foi encontrada
correlacao significativa com os niveis do EVA no Teste Exato de Fischer.
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A avaliacdo da correlagcdo do incomodo do zumbido na escala EVA com a
THI foi bastante significativa no Grupo Estudo (p=0,0001).

A forte associcéo do escore da EVA com o THI na detecc¢do do incémodo do
zumbido, n&o foi observado para a depressao. Este achado refor¢ca que a EVA néo
deve ser usada isoladamente, mas em associacdo com outras escalas, conforme

recomenda Zenner, Maddalena e Zalaman (143).

6.5 ZUMBIDO E EOA NORMAIS

No Grupo Estudo, formado por pacientes com EOA normais, nao foi
encontrada diferenca estatistica para o incbmodo do zumbido e 0s niveis de
ansiedade e depressédo, quando comparados com 0s pacientes com EOA alteradas.
Portanto, as EOA (funcdo das CCE) neste estudo ndo mostraram influenciar no nivel
de incbmodo e nos transtornos psiquiatricos como ansiedade e depressdo nos
pacientes com zumbido e limiar auditivo normal. Porém, como aproximadamente
44% destes tém ansiedade e 38% tem depressdo, € possivel que outros

mecanismos auditivos e /ou ndo auditivos estejam associados.

Existem grandes evidéncias de que as alteracdes do sistema auditivo
periférico estdo envolvidas na geracdo do zumbido (40), mas também existem
evidéncias da participagdo do sistema nervoso auditivo central (SNAC) e de outras
vias do SNC, com destaque para o sistema limbico, que possam responder aos
estimulos de forma desfavoravel (8),(40),(74),(133).

Na presenca de lesdes cocleares, ocorrem mudancas plasticas corticais que
colaboram para as sensacbes e percep¢do do zumbido, bem como para a

manutencao deste na auséncia de estimulo periférico (40),(77),(195).

Apesar da relevancia no Grupo Estudo, ndo foi avaliada clinicamente a
presenca de hiperacusia e modulacdo do zumbido. A modulacdo do zumbido por
manipulacédo de estruturas somatossensoriais, descrita por Levine (126),(127), causa
mudancas na atividade espontanea no NCD (75), com possivel associacdo com a
geracdo do zumbido.
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Ressalto no estudo a dificuldade da utilizacdo de uma ferramenta validada
na avaliagdo do incdbmodo do zumbido como o THI na rede publica, devido ao grau

de escolaridade dos pacientes pesquisados.

O achado de 8,8% dos pacientes do Grupo Estudo ndo terem alteragcao
coclear versus 23,9% do Grupo Controle terem alteracdo coclear, no tocante a
génese do zumbido, reforca a existencia de multiplos mecanismos responsaveis
presentes, apesar de serem ainda parcialmente compreendidos, confirmando que

nenhuma teoria, modelo ou hipétese pode explicar o zumbido isoladamente (48),(77).

Foi verificado no Grupo Estudo uma forte associacdo entre o incbmodo do
zumbido e depressdo e ou ansiedade, reforcando a necessidade de inclusdo de
instrumentos para a sua identificacdo no processo de diagndstico e tratamento do
zumbido, conforme recomendam Langenbach (182); Zbéger, Svedlund e Holgers (66),
Welch e Dawes (49).

E importante destacar que, apesar da correlagéo positiva entre o THI e os
escores de ansiedade e depressdo — isto €, quanto maior o escore de ansiedade e
depressao, maior o escore do THI —, ndo foi possivel estabelecer-se relagdo causa

efeito entre eles.

Destaco que 47,1% do Grupo Estudo ndo apresentam ansiedade e
depressao. Portanto, a despeito de a disfuncdo coclear poder ser o gatilho para a
geracdo do zumbido no Grupo Estudo, parece nao ser o suficiente para gerar
ansiedade e depressdo no tempo observado da doenca. Embora o incbmodo do
zumbido esteja relacionado a ansiedade e a depresséo, a interpretacdo do incémodo
€ complexa, tendo em vista a rede neural entre os sistemas cognitivos e 0 sistema

limbico, associado ou ndo a fatores genéticos.

O incobmodo do zumbido no Grupo Estudo mostrou resultados semelhantes
aos dos pacientes com perda auditiva, sendo a interpretacdo do incémodo do

zumbido relacionada a ansiedade e a depresséo.

Mirz e col. (101) identificaram varias regiées do cérebro com o zumbido,
locais nos quais se dao o processamento auditivo e as fung¢des cognitivas. Isso

corrobora a hipétese de um mecanismo central do processamento dos sinais
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auditivos, da emocdo, da memdéria e da atencdo, portanto essas alteracdes mentais
sdo Uteis na percepcao do zumbido.

Segundo Mirz (101), existe a hipétese de a sensacdo do zumbido ser
dependente da percepcdo de estimulo sensorial auditivo and6malo, sinais
espontaneos ou patoldgicos dentro das vias auditivas modificados por conhecimento
auditivo anterior (envolvimento dos sistemas de memoria). O zumbido pode estar
associado a uma alocacéao inapropriada dos recursos de atencdo, que mantém um

estado de alerta.

O incomodo do zumbido se da com a integracdo de uma rede neural,
envolve o sistema limbico (1), a memodria auditiva e a habituacdo no
hipotalamo (105), os centros emocionais e de processamento sensorios (101) e
atencao (43).

Como sugerem Hiller e Goebel (130), a origem do zumbido é multifatorial e a
interpretacdo do incobmodo parece ser independente da sua causa, mas esta
associada a func¢des cognitivas, conforme postulado por Jastreboff (1) e Mirz(101), e
sua percepcdo e exacerbacdo, em situacbes de ansiedade e depresséo,
hipoteticamente, envolvem alteragdes génicas entre o sinal de zumbido e o sistema
limbico e nervoso autdbnomo (66),(125) e por conexdo de uma via anatébmica do

sistema auditivo com o sistema limbico (75).

Concluimos que o incébmodo do zumbido no Grupo Estudo esta associado
aos transtornos de ansiedade e depressédo e ndo a funcdo das EOA, as quais ndo

interferem na presenca ou na auséncia dos transtornos de ansiedade e depressao.
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7 CONCLUSAO

Na avaliacao dos pacientes do Grupo Estudo, 67,0% dos exames das EOAT
e 65,2% dos exames das EOAPD estdo alterados, com diferenca estatistica

significante em relacéo ao Grupo Controle.

No Grupo Estudo, observou-se que 44,1% dos individuos apresentam
ansiedade e 33,8% depresséo, com diferenca estatisticamente relevante em relacéo

ao Grupo Controle.

Houve correlagcdo entre o incobmodo do zumbido com os escores de
depressdo e ansiedade. Por isso € importante a inclusdo de instrumentos para a
identificacdo de depressao e de ansiedade no processo de diagndéstico e tratamento
do zumbido.

O incébmodo do zumbido ndo apresentou associacdo com a localizacéo e o
tempo de evolugdo do sintoma, mas mostrou tendéncia a ser maior no género

feminino.

N&o houve correlacdo entre os exames das EOA e o incbmodo do zumbido

e 0s sintomas de ansiedade e depresséo.

Dessa forma, concluimos que as EOA nao interferem no incémodo do
zumbido nem nos transtornos de ansiedade e depresséao. Ja o incémodo do zumbido
em pacientes com limiar auditivo normal foi associado aos transtornos de ansiedade

e depressao.
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ANEXO II - TCLI

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E INFORMADO
UNIVERSIDADE DE BRASiLIA,
FACULDADE DE CIENCIAS DA SAUDE

Vocé esta sendo convidado a participar de uma pesquisa. O documento a seguir contém todos os
esclarecimentos necessarios sobre a pesquisa que esta sendo realizada. Sua colaboracéo neste estudo é muito
importante, mas a deciséo de participar deve ser sua. Para tanto, leia atentamente as informag6es a seguir e ndo
se apresse em decidir. Se vocé decidir participar, basta preenché-lo com os seus dados e assinar a declaracéo,
concordando com a pesquisa. Se vocé tiver alguma duvida, pode esclarecé-la com o responsavel pela pesquisa.
Obrigado pela atengdo, compreensao e apoio.

Eu, , residente e domiciliado
, portador da Carteira de Identidade RG
( ), nascidoem ___/___/ , (__anos), do sexo , concordo, de livre e espontanea

vontade, em participar como voluntario da pesquisa sobre zumbido auditivo, a ser executada pelo
Otorrinolaringologista Ronaldo Campos Granjeiro, como um dos requisitos para obtencdo do Titulo de Doutor, na
Ciéncia da Saude da Universidade de Brasilia, sob orientagdo do Prof. Dr. Carlos Augusto C. Pires de Oliveira.

Esta pesquisa busca avaliar o incbmodo do zumbido e as alteragBes nas orelhas. Seré realizada uma
comparacgdo entre o nivel de incdbmodo do zumbido e os exames auditivos dos pacientes com zumbido. Os
resultados obtidos contribuirdo para alertar os profissionais acerca de procedimentos eficazes para a descoberta
precoce de alteragbes auditivas, possibilitando melhor qualidade no atendimento a populagdo e,
consequentemente, a melhoria na sua qualidade de vida.

A pesquisa sera realizada por meio da avaliagdo da funcdo auditiva e exames sanguineos
laboratoriais. Os testes auditivos serdo realizados em ambiente silencioso, com o paciente sentado
confortavelmente, onde sera colocada uma sonda no canal da orelha por meio da qual serdo feitos os registros
do exame, que terdo a duragdo de, no maximo, um minuto. Os exames sanguineos laboratoriais que ira realizar
sdo: hemograma, glicemia sanguinea, colesterol e dosagem de hormoénios tireoideanos. Estes exames serdo
realizados por meio de coleta sanguinea no braco, no qual havera um desconforto no local da coleta do sangue,
podendo ocasionar discreta mancha azulada no procedimento executado. O material sanguineo sera utilizado
exclusivamente para o projeto da pesquisa proposta.

Sera também realizado um exame clinico otorrinolaringolégico, por meio de um questionario aplicado
pelo médico responsavel pelo estudo, com duracdo aproximada de 20 minutos, com o objetivo de serem
recolhidos dados clinicos do zumbido, de doencas existentes e habitos que possam influenciar a audigdo, sendo
assegurado ao participante o direito de recusar-se a responder questdes que ocasionem constrangimento.

Os testes auditivos serdo realizados no ambulatdrio de Otorrinolaringologia do Hospital de Base do
Distrito Federal e os dados serdo fornecidos gratuitamente. Os resultados serdo repassados para 0s
participantes por meio do prontuario médico, assim como as orienta¢des e tratamento adequado.

Os resultados da pesquisa serdo divulgados para fins cientificos, sem a identificacdo de seus
participantes, ficando garantidos o sigilo e a privacidade.

Os participantes terdo acesso, em qualquer etapa do estudo, ao profissional responsavel pela
pesquisa, para esclarecimento de eventuais dividas, que podera ser encontrado no ambulatorio de
Otorrinolaringologia do Hospital de Base do Distrito Federal, ou pelos telefones 3325-4054, 3325-4309, 9984-
4357. O telefone do Comité de Etica e Pesquisa da SES/DF é (61) 3325-4955.

E permitido ao paciente, em qualquer momento, deixar de participar da pesquisa, sem qualquer
prejuizo a continuidade de seu tratamento na Instituicéo.

Estando de acordo com os procedimentos acima informados, o participante e o pesquisador assinam.

Brasilia, __de de 2008.

Participante

Assinatura

Pesquisador

Assinatura

Telefone do CEP/SES/DF: (61) 3325-4955

Primeira via do pesquisador

Segunda via do participante
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ANEXO Il - PROTOCOLO DE ATENDIMENTO

Nome:
Data de Nascimento  / / Sexdlasc.[1 Fem. Idade:

Raca: Profissao: Tel.:
Reg:
Endereco:

Historia

1 —H& quanto tempo vocé tem zumbido?

2 —Qual é o tipoZ] unicold multiplo [ objetivod subjetivold pulsatil] clique
Descreva:

3 —Onde se localiza 0 zumbid&? Cabecd 1 OD [0 OE[] AO

4 —O zumbido é mais alto em um lado da cabeca dagqueitro?

[1 Direito > Esquerdal Esquerdo > Direitd] Igual

5 —0O zumbido é um som constante ou intermitente?

O Constanté] Intermitente

(SE INTERMITENTE) Qual a frequéncia? mMaea, més
6 —O zumbido flutua em volumd? Sim [ N&o

(SE SIM) Com que frequéncia flutua?_____ vezes/ por

(Se o respondente for feminino, pergunta-se:) Aufigdo do volume do zumbido esta
relacionada com o ciclo menstrual?

7 —Descreva o comec¢o do seu zumbi@b®raduall] Subito.
Quando comegou?

8 —Com o que mais parece 0 seu zumbido?

9 —Em alguns dias o zumbido € mais incébmodo do quewdnns?] Sim [ N&o
(SE SIM) Com que frequéncia vocé tem estes “diasia dias por semana/més

10 —Quais dos fatores abaixo se relacionam com a gmrmumbido?

[0 Manhald Tardell Noite

[0 Alcool O Cigarrod Exercicio fisico
1 BarulholI Siléncio

[ Ansiedadd] Jejum prolongado

] Qutros:
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11 —Quais dos fatores abaixo se relacionam com a maettmzumbido?
0O Radio/TV ao fundo

[0 Medicamento

[] Rotacéao cervical () Ipsi () Contra

LlOutros:

12 —Algum tipo de som tem impacto em seu zumbido? dsto som faz o seu zumbido ser
mais alto, mais baixo ou ndo tem nenhum efeito?

O Nenhum efeito

L1 Mais alto

[0 Mais baixo

(SE ALTO OU BAIXO) Que tipo de som tem impacto norsido?

13 —Vocé usa protetor de orelha?
0 Sim[O Nao
(SE SIM) Quando vocé usa protetor nas orelhas?

SE OS PROTETORES DE ORELHA SAO USADOS PARA ZUMBIDO:
14 —Que porcentagem do seu tempo vocé usa protetbaapaumbido?

15 —Vocé usa protetor contra o zumbido quando estarebiente silencioso?
O SimO Nao

16 —Vocé esta recebendo, atualmente, algum tratancentca o zumbido?

1 Sim[ Nao (Se SIM) Qual?
17 —Qual a razéo principal para considerar o zumbidgtoblema para vocé?

18 —Eu vou descrever certas atividades que fazem garseia vida. Fale-me se o zumbido o
impede de realizar estas atividades ou se afewtinagente estas atividades.

Atividade Impede | Afeta N&o afeta
Concentragao
Dormir
Atividades em siléncio (ler, relaxar, etc.)
Trabalhar

Ir a um restaurante

Participar ou observar eventos esportivos
Atividades sociais

Outros
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19 —Qual a porcentagem de seu tempo acordado, noolltiés, em que vocé esteve atento
ao seu zumbido?
Dé uma porcentagem comum durante o ultimo més. %.

20 — Qual a porcentagem de seu tempo acordado, noodltitds, em que vocé foi
incomodado por seu zumbido?
Dé uma porcentagem comum durante o ultimo més. %.

Eu vou Ihe pedir que classifique o0 seu zumbidoagem uma escala de 0 a 10, com respeito
a severidade, ao incbmodo e aos efeitos em sua vida
N&o inclua dificuldades de audi¢cdo quando vocéoredgr estas perguntas.

21 —Qual a intensidade do seu zumbido, em média, tu@niltimo més? “0" é nenhum
zumbido; “10” o mais alto que vocé pode imaginar.
[0l1[2]3[4]5[6]7[8]9[10]

22 — Quanto o zumbido tem aborrecido vocé, em médieante o Ultimo més? "0" sem
aborrecimento; e “10" seria 0 maior aborrecimenie ¥océ pode imaginar.
l0]1]2]3]4]5]6]7]8]9]10]

23- Quanto o zumbido afetou ou teve impacto em sua, éth média, durante o Ultimo més?
"0" ndo afetou; “10" tanto quanto vocé puder imagin
|0]1]2]3]4[5]|6][7]8]9]10]

24 —Vocé tem algum outro comentario sobre o seu zuofbid

25 —Tontura?d Sim I Nao

26 —Otalgia?d] Sim[] Nao

27 —Otorreia?d Sim [ Nao

28 —Intensidade da tontura:
l0[1]2]3]4]5]6]7]8]9]10]

Historico

29 —Doencas otoldgicas:
30 —Trabalha em ambiente ruidds: Sim 0 Nao
31 —Cefaleia:d Sim[] Nao
32 —Cervicalgia:d Sim [ Nao
33 —ATM: O Dor O Outros
34 —Nariz: O Obstru¢ad Rinite J Outros

35 —Habitos:[1 Cigarrod Etilismo [0 Cafed Chocolatd] Doces

36 —ACV: O HAS O ICC O Arritmias LI Outros]

37 —Metabolico:[1 DM [ Disfuncao da tireoide]l Ciclo menstrual regular
38— Psicologicol] Realiza terapi&] Usa antidepressivid Outros
39 —Sistema Neuroldgicd Enxaquecél Outros
40 —Doencas infecciosa&l Aids [ outros

41 —Medicamentosod Anti-inflamatériod outros
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EXAME FiSICO:

PA / FC bpm

42— Orelha:] Normal Outros
43— Nariz:[J Normald Outros

44 — Orofaringel] Normald Outros
45— Pescocol] Normal[d Outros

EXAMES COMPLEMENTARES:

AUDIOMETRIA TONAL NORMAL

250 Hz| 500 Hz| 1.000 HZ 4.000 HZz 6.000 Hz 8.000 HZz

VA D

VA E

VO D

VO E

EOA T ORELHA DIREITA

Frq. Repr | TE NF

(KHz) | 0. (%) | (dB) | (dB) TE-NF (dB) |Resultado

1.0

1,5

2,0

3,0

4,0

1,3-3,5

EOA PD ORELHA DIREITA

L2 (dB) [F1 (Hz)|F2 (Hz)| GM (Hz) | DP (dB)| NF (dB) | DP-NF (dB)

55 6.654 | 7.966 7.280

55 4.686 | 5.623 5.133

55 3.327| 3.983 3.640

55 2.343| 2.811 2.566

55 1.640| 1.968 1.797

55 1.171] 1.406 1.283

55 843 1.031 932

55 609 750 676

EOA T ORELHA ESQUERDA

Frq. (KHz) | Repro. (%) | TE (dB) | NF (dB)| TE-NF (dB) | Resultado

1.0

15

2,0

3,0

4,0

1,3-3,5
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EOA PD ORELHA ESQUERDA

L2 (dB) |F1 (Hz)| F2 (Hz)| GM (Hz) | DP (dB)|NF (dB) | DP-NF (dB)
55 6.654 | 7.966 | 7.280
55 4,686 | 5.623 | 5.133
55 3.327 | 3.983 | 3.640
55 2.343 | 2.811 | 2.566
55 1.640 | 1.968 | 1.797
55 1.171 | 1.406 | 1.283
55 843 1.031 | 932
55 609 750 676
BIOQUIMICA
VALOR VALOR REFERENCIA |[NORMAL ALTERADO

HT 41-53%
Ht/Hb HB 13,5-17,5g/d
Lec. Total 6000 — 8000/mmB
Lipidio Total 400 — 800mg/d|
.lc_:gtlgls terol Desejavel 200mg/dl
ﬁgfsmro' H > 35mg/di
E:Sll_esterol Desejavel 130mg/dl
Ureia 10-45mg/d
Creatinina 0,5-1,2mg/d
Curva ] Jejur_n: < 115mg/d|

) 00’ 30|60’ |90'|120’| Apos estimulo: até 10 |x

Insulina

valor basa|
Curva Jejum < 115mg/dI
Glicémica Glicose 120’ < 140 mg/dl
Glicose 70-100 mg/d
TSH
FTA Abs
Zinco
Valores de referéncia dos lipidios para individo@sores de 20 anos de idade - Il Diretrizes Beasik sobre

Dislipidemias — | Diretriz de Prevencéo da Ateresase da Sociedade Brasileira de Cardiologia, 2001.
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ANEXO IV — QUESTIONARIO TINNITUS HANDICAP INVENTORY

Nome: Sexo: [ Masc. [ Fem

Data de Nascimento __ /[ Escolaridade

INSTRUCAO: o objetivo deste questionario ¢ identificar as dificuldades que vocé pode estar sofrendo por causa do seu zumbido. Por favor,
responda todas as perguntas.

Tinnitus Handicap Inventory (THI) SIM Vé\ZSES NAO
1F Devido ao seu zumbido é dificil se concentrar?
2F O volume (intensidade) do seu zumbido faz com que seja dificil escutar as pessoas?
3E O seu zumbido deixa vocé nervoso?
4F O seu zumbido deixa vocé confuso?
5C Devido ao seu zumbido, vocé se sente desesperado?
6E Vocé se queixa muito do seu zumbido?
TF Devido ao seu zumbido, vocé tem dificuldade para pegar no sono a noite?
8C Vocé sente como se ndo pudesse se livrar do seu zumbido?
9F O seu zumbido interfere na sua capacidade de aproveitar atividades sociais (tais como sair para jantar, ir ao
cinema)?
10E Devido ao seu zumbido, vocé se sente frustrado?
11C | Devido ao seu zumbido, vocé pensa que tem uma doenga grave?
12F | O seu zumbido torna dificil aproveitar a vida?
13F | O seu zumbido interfere nas suas tarefas no servi¢co e em casa?
14E | Devido ao seu zumbido, vocé se sente frequentemente irritado?
15F Devido ao seu zumbido, vocé acha dificil ler?
16E | O seu zumbido deixa vocé chateado?
17E | Vocé sente que o seu zumbido atrapalha o seu relacionamento com a sua familia e amigos?
18F | Vocé acha dificil tirar a sua atencdo do zumbido e se concentrar em outra coisa?
19C | Vocé sente que ndo tem controle sobre o seu zumbido?
20F | Devido ao seu zumbido, vocé se sente frequentemente cansado?
21E | Devido ao seu zumbido, vocé se sente frequentemente deprimido?
22E | O seu zumbido faz com que vocé sinta ansioso?
23C | Vocé sente que ndo pode mais suportar o seu zumbido?
24F | O seu zumbido piora quando vocé esté estressado?
25E | O seu zumbido faz com que vocé se sinta inseguro?
Escore total: __ /100 (Funcional: ____ /44; Emocional: ____ /36; Catastréfico: ___ /20). Data de Atendimento: ___/ -

Responsavel pelo Atendimento:

Tinnitus handicap inventory: adaptacéo cultural para o Portugués Brasileiro: FERREIRA, e col. 2005.
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ANEXO V — ESCALA DE ANSIEDADE DE BECK

ESCALA DE ANSIEDADE DE BECK

Nome: Sexo: [] Masc. [1 Fem

Data de Nascimento I Escolaridade

ESCALA DE ANSIEDADE DE BECK

Abaixo temos uma lista de sintomas comuns a ansiedade. Por favor, leia cuidadosamente cada item da lista. Identifique o quanto
vocé tem sido incomodado por cada sintoma durante a Ultima semana, incluindo hoje , colocando um “X” no espago correspondente, na mesma
linha de cada sintoma.

Levemente Moderadamente Gravemente
Na dlti &1 i Absolutamente
a ulima semana voce teve ou sentiu... ndo N&o me incomodou Foi desagradavel, mas pude Dificilmente pude
muito. suportar. suportar

=

Dorméncia ou formigamento

2. Sensac0es de calor

3. Tremores nas pernas

4. Incapaz de relaxar

5. Medo que aconteca o pior

6. Atordoado ou tonto

7. Palpitacao ou aceleragéo do coracédo

8. Sem equilibrio

9. Aterrorizado

10. Nervoso

11. Sensacao de sufocacdo

12. Tremor nas méos

13. Trémulo

14. Medo de perder o controle

15. Dificuldade de respirar

16. Medo de morrer

17. Assustado

18. Indigestdo ou desconforto abdémen

19. Sensacéo de desmaio

20. Rosto afogueado

21. Suor (ndo devido ao calor)

Escala de ansiedade de Beck (Beck col., 1988)
Escore Total

Data de atendimento: / / Responsavel pelo Atendimento:
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ANEXO VI - ESCALA DE DEPRESSAO DE BECK

Data:

Este questionario consiste em 21 grupos de afirmagdes. Depois de ler cuidadosamente cada grupo,
faga um circulo em torno do numero (0,1,2,3) proximo a afirmagédo, em cada grupo, que descreve melhor a

maneira que vocé tem se sentido na Ultima semana, incluindo hoje

. Se varias afirmagbes num grupo

parecerem-se aplicar igualmente bem, faga um circulo em cada uma. Tome o cuidado de ler todas as

D

NSigo

b que

afirmacdes, em cada grupo, antes de fazerasuaesc olha.
1° 20
0 | N&o me sinto triste. N&o estou especialmente desanimado quanto ao futurgd
Eu me sinto triste. Eu me sinto desanimado quanto ao futuro.
2 | Estou sempre triste e ndo consigo sair disto. Aého que nada tenho a esperar.
) o Acho o futuro sem esperanca e tenho a impressgoealas
3 | Estou téo triste ou infeliz que ndo posso suporta
coisas ndo podem melhorar.
30 40
0 | N&o me sinto um fracasso. Q0enho tanto prazer em tudo como antes.
1 | Acho que fracassei mais do que uma pessoa comum. N&o sinto prazer nas coisas como antes.
Quando olho para tras, na minha vida, tudo o qus@uer €
2 N&o encontro um prazer real em mais nada.
um monte de fracasso
3 | Acho que, como pessoa, sou completo fracasso. EsBou insatisfeito ou aborrecido com tudo
50 6°
0 | N&o me sinto especialmente culpado. N0 acho que esteja sendo punido.
1 | Eu me sinto culpado grande parte do tempo. Adho que posso ser punido.
2 | Eu me sinto culpado na maior parte do tempo. Ceeio que vou ser punido.
3 | Eu me sinto sempre culpado. Acho que estou sendo punido.
7° 8°
0 | N&o me sinto decepcionado comigo mesmo. Néo me sinto de qualquer modo pior que 0s outros.
Sou critico em relagdo a mim, por minhas fraquenas
1 | Estou decepcionado comigo mesmo. 1
erros.
2 | Estou enjoado de mim. Eu me culpo sempre por minhas faltas.
3 | Eu me odeio. Eu me culpo por tudo de mal que acontece.
9° 10°
0 | N&ao tenho quaisquer ideias de me matar. Néo choro mais do que o habitual.
1 | Tenho ideias de me matar, mas néo as executaria. Choro mais agora do que costumava.
2 | Gostaria de me matar. Agora, choro o tempo todo.
Costumava ser capaz de chorar, mas agora ndo cp
3 | Eu me mataria se tivesse oportunidade. 3 )
mesmo que o queira.
11° 12°
0 | Nao sou mais irritado agora do que ja fui. N&o perdi o interesse pelas outras pessoas.
Estou menos interessado pelas outras pessoas d
1 | Fico aborrecido ou irrito mais facilmente do gostumava. 1
costumava estar.
2 | Agora eu me sinto irritado o tempo todo. Rerdi maior parte do meu interesse pelas outra®ass
3 | N&o me irrito mais com coisas que costumavanTiritar i Perdi todo o interesse pelos outras pessoas.
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13° 14°
0 | Tomo decisfes tdo bem quanto antes N@o acho que, de qualquer modo, pareco pior daoies.
) L ] Estou preocupado em estar parecendo velho ou sem se
1 | Adio as tomadas de decisBes mais do que costumava ]
atrativo.
o L Acho gue h& mudancas permanentes na minha aparéncia
2 | Tenho mais dificuldade de tomar decisbes do gtesa )
que me fazem parecer sem atrativo.
3 | Absolutamente ndo consigo tomar mais decisées. AcBedito que parego feio.
15° 16°
0| Posso trabalhar tdo bem como antes. Consigo dormi tdo bem como o habitual.
1| E preciso algum esforco extra para fazer algunmsacoi N&o durmo tdo bem quanto antes.
) ) Acordo 1 a 2 horas mais cedo do que habituaimeathe
2| Tenho que me esforcar muito para fazer alguma.coisa o )
dificil voltar a dormir
. ) ) Acordo vérias horas mais cedo do que costumavaoel na
3| N&o consigo mais fazer qualquer trabalho. 3 )
consigo voltar a dormir.
17° 18°
0| N&o fico mais cansado do que o habitual. Meu apetite ndo esta pior do que o habitual.
1| Fico cansado mais facilmente do que costumava. Médu apetite ndo é tdo bom como costumava a ser.
2| Fico cansado em fazer qualquer coisa. MBeu apetite e muito pior agora.
3| Estou cansado demais para fazer qualquer coisa. Ab8olutamente ndo tenho mais apetite.
19° 20°
. ) i ) Nao estou mais preocupado com a minha salde do que
0| Nao tenho perdido peso se é que perdi algum revente. )
habitual.
o ] ) Estou preocupado com problemas fisicos tais comesdp
1| Perdi mais do que 2 quilos e meio. 1 L R L
indisposicdo do estdmago ou constipagéo.
o ) Estou muito preocupado com problemas fisicos diéild
2| Perdi mais do que 5 quilos. 2
pensar em outra
Perdi mais do que 7 quilos. . .
. Estou tdo preocupado com os meus problemas figioes
3| Estou tentando perder peso de propdsito, comendoosn . ] )
) . ndo consigo pensar em outra coisa.
() Sim () Nao
21°
0| N&o notei qualquer mudanca recente no meu intepessgexo.
1| Estou menos interessado por sexo do que costumava.
2| Estou muito menos interessado no sexo agora.
3| Perdi completamente o interesse por sexo.
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