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RESUMO

Introducéo: Nos dias de hoje o zumbido ainda constitui um grande desafio aos
otorrinolaringologistas. Teorias e tratamentos continuam surgindo nos diversos trabalhos
experimentais em curso, sendo dificil para o otorrinolaringologista manter-se a par de todas
elas. Revisdo: Nosso objetivo, neste artigo, é dar uma visdo geral das teorias de
fisiopatologia, métodos diagndsticos e alternativas terapéuticas para 0 zumbido,analisando
algumas das pesquisas que vém sendo feitas neste tema. Conclusdo:Algumas teorias e
tratamentos s&o de consenso geral, estando a caminho de uma maior compreensédo do
zumbido.

SUMMARY

Introduction: Nowadays, tinnitus is still a great challenge to all otolaryngologists.
Theories and therapies keep coming through in lots of experiments, making it difficult for
the otolaryngologist to be atualized. DataBase: Our aim, in this article, is a general look at
fisiopatology theories, diagnosis methods and alternatives in therapy, analizing some of the
researches in this area. Conclusion: Some theories and therapies are general sensus, in the

way to a greater comprehension of the tinnitus
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INTRODUCAO:

Talvez a melhor definicdo de zumbido seja uma sensac¢é@o auditiva ndo proveniente
do meio externo, parecendo proceder de uma ou de ambas as orelhas, ou até mesmo
da cabeca, sem localizag&o precisa de sua origem®. Também podem ser empregados 0s
termos acufeno (oriundo do grego akouein, entender, phainein, parecer) e tinnitus (
oriundo do latim, introduzido por Plinio, o Velho, no século I D.C.). O primeiro é mais
empregado na literatura européia, o segundo na americana’.

A incidéncia do zumbido na populacao geral varia, de acordo com varios estudos,
entre 14 e 32 %. Segundo o National Institute of Health, E.U.A, acomete cerca de 15 % da
populacdo americana. O paciente pode referir-se ao zumbido através de varias comparagoes
com sons naturais, tais como apitos, zoeira, bater de asas, estalos, motor e varios outros.
Cerca de 80 % dos pacientes acham que o0 zumbido ndo tem repercussdo alguma na sua
vida., 15 % referem alguma repercussdo e ,em 5 % dos casos, pode ser incapacitante®.

A primeira tentativa de classificacdo dos zumbidos remonta ao ano de 1683, quando
DU VERNEY propos dividi-los em zumbidos de origem cerebral e zumbidos de origem
otolégica’. A classificacdo comumente mais empregada é a de SHULMAN (1991),
dividindo os zumbidos em objetivos ( audiveis, em alguns casos, pelo examinador, nos
quais se enquadram principalmente os zumbidos de causa vascular e muscular) e subjetivos
idiopaticos (‘aqueles audiveis somente pelos pacientes). Estes Gltimos, segundo essa
classificacdo , podem ser divididos em otolégicos e neuro-otolégicos'. A tendéncia atual,
nos paises de lingua inglesa, € substituir o termo zumbido objetivo por ““somatosound”,
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sendo os outros denominados ““tinnitus’-.Outra classifica¢do freqiientemente empregada é

aquela que divide os zumbidos em origem auditiva e para-auditiva (compreendendo 0s



zumbidos de origem vascular e muscular), ou ainda dividindo-os em peri6ticos e neuro-

sensoriais®.

FISIOPATOLOGIA DO ZUMBIDO:

Vérias teorias vém sendo formuladas, nenhuma delas sendo, ainda, capaz de explicar
totalmente a fisiopatologia do zumbido, talvez pelo fato dela ser multi-fatorial. Daremos
maior enfoque as Ultimas pesquisas sobre os mecanismos neurofisiolégicos alterados no
zumbido.

Nos ultimos anos provou-se que o principal mediador das vias auditivas € o
glutamato, um dos principais transmissores excitatorios rapidos no Sistema Nervoso
Central (AAE- aminoéacidos excitatorios), ao lado do aspartato e do homocisteato. O
glutamato ¢é formado a partir do alfa-oxo-glutamato, intermediario do Ciclo de Krebs, pela
acio da GABA-aminotransferase*

Existem 3 principais tipos de receptores sinapticos para os AAE, quais sejam:

- tipo AMPA (alfa-amino- 3 hidroxi-5 metil- isoxazol- propionic acid) e cainato, de
respostas excitatdrias rapidas e impermeaveis ao célcio. Os de tipo AMPA sdo 0s
principais envolvidos na transmissdo sinéptica fisiolégica nas vias auditivas.

- tipo NMDA (N-metil-D-aspartato), de respostas excitatorias mais lentas
,permeaveis ao calcio e bloqueados pelo magnésio.

- Tipo Metabotrdpico.

Os NMDA, AMPA e cainato estdo diretamente acoplados a canais de cations. Os

Metabotrépicos atuam através de segundos mensageiros intracelulares *°.



Alguns zumbidos podem ser ocasionados por uma disfuncéo das sinapses entre as
células ciliadas internas (CClI) e os neurdnios auditivos primarios, que utilizam o glutamato
como neurotransmissor (Fig.1). Se o glutamato possui a grande vantagem de ser um
neurotransmissor rapido ,fundamental, portanto, para os mecanismos de audi¢do, possui 0
inconveniente de ser bastante toxico para os neurdnios quando liberados em quantidade
excessiva, a chamada “excitotoxicidade”. Nessa situacdo, o excesso de glutamato levaria a
uma sobre-expresséo dos receptores NMDA, que normalmente ndo participam da
transmissdo sinaptica nas vias auditivas. Com isso, teriamos entrada excessiva de calcio nos
dendritos dos neurdnios auditivos primarios, levando aos seus edema e ruptura. A maioria
destes neurdnios em sofrimento consegue recuperar-se e restabelecer sinapses, mas alguns,
efetivamente, morrem. Acredita-se que a excitotoxicidade esteja relacionada com as perdas
auditivas ligadas & isquemia e trauma acustico *°.

Os neurdnios com excesso de receptores NMDA sdo ainda mais sensiveis a
excitotoxicidade, o que induz a um circulo vicioso e a eternizacdo do fendbmeno, com
progressao ao longo da via auditva, até o Sistema Nervoso Central, verdadeira “epilepsia
do nervo auditivo™, conforme alguns autores. Seria esta a explicagdo para a manutencdo do
zumbido mesmo apds a seccéo do nervo auditivo *°.

Varios estudos fazem uma analogia entre 0 zumbido e a dor, uma vez que 0s
receptores NMDA tém um papel importante no processo de informacdo relativa a dor no
SNC, nomeadamente na sensibilizagédo central. Antagonistas de receptores NMDA tém sido
usados, com bons resultados , no tratamento da dor neuropética °.

Também foi demonstrado que o acido acetil-salicilico (AAS), medicamento

sabidamente causador de surdez e zumbidos em seres humanos, pode levar a um aumento



da atividade esponténea das vias auditivas, através de um mecanismo independente da
ciclo-oxigenase .

Por outro lado, sabe-se que 0 GABA (&cido gama-amino-butirico) € o principal neuro-
transmissor inibit6rio no SNC, sendo muito pouco encontrado nos tecidos periféricos. E
formado a partir do glutamato pela acdo da GAD (descarboxilase do acido glutdmico). No
sistema auditivo esta relacionado & neurotransmissdo nas vias eferentes, tanto nas mediais
quanto nas laterais *°.

O Sistema Eferente das vias auditivas funciona como modulador da atividade das
células ciliadas externas (CCE), verdadeiras “amplificadoras” dos estimulos auditivos, e
também como estabilizador dos neurdnios auditvos e CCI, reduzindo a hiper-estimulacéo
do glutamato..E constituido por dois tratos, o Trato Olivo-coclear Medial (TOM), cujos
principais transmissores sdo 0 GABA e a acetilcolina, modulador das atividades das CCE, e
o Trato Olivo-coclear Medial (TOL), cujos principais transmissores sao GABA,
acetilcolina, dopamina,, encefalinas e dinorfinas, modulador da atividade das CCI (Fig. 1).
A acdo de agonistas GABA tem, como veremos posteriormente, véarias aplicacées clinicas,
estando em investigacdo o uso da dopamina na reducdo da atividade espontéanea da fibra

nervosa e na elevagéo do limiar de resposta & estimulagéo sonora *°.
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Figura 1- neurotransmissores na céclea (reproduzido de Puel JL) *

Ach- acetilcolina; CGRP- calcitonine gen related peptide; DA- dopamina; Enk- encefalina;Dyn-

dinorfina; NC- nacleo coclear; OSL- oliva superior lateral; NVCMT- ndcleo ventro-medial do corpo

trapezédide.

Vérias drogas ototoxicas sdo, também, capazes de produzir surdez e zumbidos. Os
mais estudados sdo os antibioticos aminoglicosideos que, ao combinar-se com receptores
das membranas das células ciliadas do Orgdo de Corti, alteram a permeabilidade ao ion
calcio, afetando a estrutura e funcéo dos cilios e ,por fim, levando a propria destruicao

celular °.



Recentemente, varios estudos vém demonstrando a participacao do ion zinco na
neuro-transmissdo das vias auditivas centrais, particularmente no sub-nucleo coclear dorsal,
e também como regulador da atividade excitatoria glutamatérgica. A caréncia do metal
poderia estar relacionada a alguns tipos de zumbidos ’.

Alguns autores acreditam que os mecanismos de neuroplasticidade, que ocorrem ap6s
lesGes dos neurdnios auditivos por excitotoxicidade, possam levar a um efeito-rebote de
aumento dessa mesma toxicidade,uma vez que pode ocorrer uma alteragcdo na inervacéao da
CCI, com as fibras eferentes passando a conectar-se diretamente as CCI, e ndo ao nervo
auditivo *.

O modelo neurofisioldgico de Jastreboff propbe associagdes entre a fonte sonora
(coclea), areas subcorticais de detec¢do do zumbido, &reas corticais de percepcédo e
avaliacdo do som, associa¢Ges emocionais (sistema limbico) e Sistema Nervoso Auténomo.
Se o0 som for classificado como neutro, seu sinal serd bloqueado no nivel sub-consciente
das vias auditivas internas. Entretanto, se for classificado como importante, atraira atencéo
e terd uma percepcao mais eficiente %8, Associacdes negativas, tais como condicionamento
reflexo, medo do novo e desconhecido e a presenca continua e prolongada de um estimulo
que esta fora do controle, podem levar ao monitoramento do zumbido, com problemas de
atencdo e concentracdo, e também a ativacdo do Sistema Nervoso Auténomo, levando, em
Gltima instancia, & ansiedade, stress, insonia e depressao ®. A compreenséo deste modelo,
aliado a neuroplasticidade , sdo fundamentais para a compreensdo da T.R.T (Tinnitus

Retraining Therapy), como veremos posteriormente.



ZUMBIDOS DE ORIGEM PARA-AUDITIVA (MUSCULARES E VASCULARES):

Tratam-se de zumbidos relacionados a causas identificaveis e, na maioria das vezes ,
trataveis. Embora significativamente mais raros que os zumbidos ditos “auditivos”,
revestem-se de grande importancia por serem de tratamento mais preciso e definitivo.

As principais causas de zumbidos de origem muscular s&o a mioclonia de musculos
da orelha média e o tremor palatal, também conhecido como mioclonia palatal *°.
Normalmente, o paciente refere zumbidos tipo “clique’ ou bater de asas de borboleta, em
alguns casos fugazes e pouco incomodos, em outros bastante incomodos, podendo ser
ouvidos por outras pessoas (zumbido objetivo). No caso do tremor palatal, observa-se a
oroscopia contracdes ritmicas involuntérias do palato mole . A nasofibroscopia pode ser
bastante (til para o diagnéstico %, devendo também ser afastadas causas centrais *°. O
tratamento pode ser feito com drogas como o clonazepam, a carbamazepina e o
sumatriptano ****. Nos casos de tremor palatal, infiltraces de toxina botulinica no palato
mole podem também ser empregadas °

Os zumbidos vasculares ou pulsateis ocorrem quando a céclea detecta uma alteracao
de fluxo em vasos sanguineos préximos a orelha. S&o sincronicos aos batimentos cardiacos,
sendo a maioria subjetivos °. Entretanto, sdo objetivos em uma percentagem muito superior
& dos zumbidos neuro-sensoriais. Como principais exemplos podemos citar °:

1- Neoplasias vasculares, como os tumores glomicos

2- Malformacoes arteriais, sendo as mais comuns o trajeto aberrante da cardtida,

estenose ou aneurisma da artéria braquiocefalica e persisténcia da artéria
estapediana.

3- Malformacgdes venosas, sendo a mais comum o bulbo jugular deiscente.



4- Hum venoso, decorrente de turbuléncia do fluxo da veia jugular.

Nos tumores gldomicos, a otoscopia pode estar alterada, verificando-se uma massa
azulada retro-timpanica. Na imitanciometria podemos verificar oscilagdes na agulha do
imitanciémetro sincronicas aos batimentos cardiacos °.

Os zumbidos vasculares tém tratamento especifico, muitas vezes cirargico, sendo de
fundamental importancia o diagnostico precoce. Os exames complementares mais Uteis sao
os de imagem, como a tomografia computadorizada, ressonancia nuclear magnética,
aretriografias, Doppler do sistema vertebral e carotideo e, principalmente, a

angioressonancia nuclear magnética do sistema vértebro-basilar °.

ZUMBIDOS DE ORIGEM AUDITIVA:

Constituem a grande maioria dos casos de zumbidos, sendo nesse grupo que
encontramos 0s zumbidos de manejo mais dificil. Normalmente, nos zumbidos de longa
data, o paciente ja percorreu uma longa “via-crucis” de consultas a varios especialistas e,
por vezes, tratamentos alternativos, sendo comum ouvirem a “classica sentenca”: “isso ndo
tem cura ! Vocé vai ter que aprender a conviver com isso.”

As causas para 0s zumbidos de origem auditiva sdo inimeras, sendo que aquelas
originadas nas orelhas externa e média tém ,mais freqlientemente, tratamento especifico,
com bons resultados. Os zumbidos originados da orelha interna e vias auditivas periféricas
e centrais podem ser de manejo muito dificil, uma vez que, em muitos casos, 0 zumbido

possa ser sequela de processos anteriores, que nao estdo mais presentes ( zumbido sequela



x zumbido sintoma) ***. O quadro 1 mostra as principais causas de zumbidos de origem

auditiva:

ORELHA EXTERNA:
1- ROLHA DE CERUMEN
2- OTITES EXTERNAS

3- TUMORES DO CAE

ORELHA MEDIA:

1- OTITES MEDIAS AGUDAS E CRONICAS.

2- OTOSCLEROSE.
3- DISFUNCOES TUBARIAS.

4- DISJUNCOES DE CADEIA OSSICULAR.
5- TUMORES DA ORELHA MEDIA.

6- TIMPANOSCLEROSE.

ORELHA INTERNA:
1- TRAUMA ACUSTICO.

2- DISACUSIAS METABOLICAS.

3- PRESBIACUSIA.

4- DOENCA DE MENIERE.

5- OTOSCLEROSE.



6- DISACUSIAS AUTO-IMUNES.

7- ANEMIAS CRONICAS.

8- OTOTOXICIDADE.

9- DOENCAS ISQUEMICAS DA ORELHA INTERNA.
10- FISTULA PERI-LINFATICA.

11- SEQUELAS DE FRATURAS DE OSSOS TEMPORAIS.

VIAS AUDITIVAS:
1- SCWHANNOMA DO ACUSTICO.

2- PRESBIACUSIA.

3- ESCLEROSE MULTIPLA.
4- TUMORES DO SNC.

Quadro 1- principais causas de zumbidos auditivos ou neuro-sensoriais

Segundo alguns autores, certos zumbidos podem ter origem psicogénica, descartando-
se outras possibilidades **. Tal diagnéstico é, no minimo, um pouco delicado, uma vez que
a maioria dos zumbidos apresenta altera¢cdes emocionais associadas.

A influéncia dos disturbios da articulagao témporo-mandibular (ATMSs) nos
zumbidos é tema bastante controverso. Segundo varios autores, 0 zumbido poderia ser
causado por alteracdes na propria capsula articular, o que constituiria, na verdade, um
zumbido para-auditivo devido & proximidade da ATM com o ouvido externo *°. Nesse caso,

0 paciente pode referir zumbidos do tipo “estalos”, mas por vezes também do tipo “apito”.



Também acredita-se que os distirbios da ATM possam cursar com uma disfuncéo tubaria
associada, por mau posicionamento da mandibula ou interferéncia com o musculo tensor do
véu palatino, gerando zumbidos na orelha média '°. Sabe-se que os muasculos mastigatérios,
o tensor do timpano e o tensor do véu palatino tém inervacao oriunda do nervo trigémeo.
Por esta razdo, segundo alguns autores, a hiperatividade dos musculos mastigatorios
poderia levar a espasmos do musculo tensor do timpano, com conseqliente aumento da

press&o na orelha interna *°.

TRATAMENTO:

TRATAMENTO DA DOENCA DE BASE:

Parte mais importante do tratamento nos zumbidos para-auditivos e naqueles oriundos
de doencas das orelhas externa e média, em que h& possibilidade de correcéo do fator
causal. Entretanto, também é importante em zumbidos causados por doengas da orelha
interna e vias auditivas, como o Schwannoma do VIII par, disacusias metabolicas e

disacusias auto-imunes.

PREVENCAO:

Além das medidas acima, véarias outras tém sido empregadas no sentido de prevencgao

das lesdes auditivas em populagdes de risco, tais como trabalhadores expostos ao ruido,

idosos e diabéticos. Podemos citar, além do uso de E.P.l. (equipamentos individuais de



protecdo) em trabalhadores expostos ao ruido, o uso de magnésio, que bloqueia o0s
receptores NMDA *'. Outras drogas como o ginkgo biloba Egb 761 e a trimetazidina

também tém sido utilizadas com esta finalidade.

MEDICAMENTOS:

Vérios tipos de medicamentos vém sendo utilizados ao longo das ultimas décadas
para o tratamento do zumbido, sempre com resultados parciais. Procedimentos cirargicos,
uso de mascaradores e terapias alternativas as mais variadas também vém sendo
realizadas.Apesar dos resultados irregulares e de ainda estarmos longe da cura definitiva do
zumbido, sempre havera possibilidades terapéuticas, buscando-se, pelo menos, um alivio do
incomodo causado pelo zumbido. Os pacientes tornam-se desesperangosos com a Medicina,
participando de grupos de pacientes com zumbido na Internet, onde trocam experiéncias e,
muitas vezes, manifestam seu descrédito com as perspectivas terapéuticas oferecidas pelos
médicos.

O extrato seco de ginkgo biloba Egb 761 é uma das drogas com melhores resultados
terapéuticos , principalmente quando empregada na dose de 120 mg duas vezes ao dia. Age
como anti-oxidante, aumenta o fluxo sanguineo na orelha interna e melhora o suprimento
de glicose e oxigénio para as células ciliadas *°. E praticamente desprovido de efeitos
colaterais e contra-indicacdes, alguns pacientes apresentando cefaléia moderada.

O Clonazepam é um benzodiazepinico com atividade anti-convulsivante, que age
como potencializador dos efeitos inibitorios do GABA. Pode ser usado na forma de gotas
ou comprimidos (0,5 mg), dose diaria ideal variando de 0,25 a 0,5 mg, uma ou duas vezes

ao dia, lembrando que 1 gota equivale a aproximadamente 0,1 mg *°. Como principal efeito



colateral temos a sonoléncia e a possibilidade de dependéncia, 0 que podemos evitar com a
retirada gradativa, o mais precoce possivel. Esta contra-indicado em portadores de
glaucoma.

A Carbamazepina é também um anti-convulsivante que pode ser empregado quando
ha positividade no teste da Lidocaina, particularmente em zumbidos ndo-responsivos aos
tratamentos convencionais. A Lidocaina age como estabilizador da membrana celular,
aumentando o influxo de sédio nos neurénios do nervo coclear e reduzindo a
despolarizacdo. Entretanto, possui alguns efeitos colaterais, tais como fibrilagao ventricular,
sonoléncia e tonteiras **%°. O teste deve, em nossa opini&o, ser realizado em ambiente
hospitalar, preferencialmente com a assisténcia de um anestesiologista. A via de
administracdo é endovenosa, dose de 1 a 2 mg/kg de cloridrato de Lidocaina a 2 %,
infundido em cerca de 3 minutos ?°. Se houver resposta positiva ao teste, ou seja, melhora
do zumbido, introduz-se a carbamazepina, em doses crescentes, de 50 a 600 mg ao dia, por
um periodo maximo de 3 meses %°. Como efeitos colaterais da carbamazepina podemos
citar sonoléncia, vertigem e cefaléia.

Os anti-depressivos agem reduzindo as respostas auditivas e sobre 0s componentes
emocionais do zumbido, podendo ser empregados a amitriptilina, fluoxetina e sulpiride
19 Entretanto, seu emprego deve ser feito com cuidado, pois sabe-se que, em cerca de 1 %
dos casos, os inibidores da MAO podem induzir zumbidos, reversiveis com a suspensdo do
tratamento *°.

Sabe-se que a coclea € a estrutura com maior teor de zinco do corpo humano. Alguns
autores recomendam a suplementacédo de zinco em zumbido, particularmente em idosos e
pacientes com hipozincemia (valores séricos inferiores a 0,9 microgramas/litro) *°.

Entretanto, sabe-se que as taxas séricas de zinco ndo reproduzem fielmente as taxas intra-



cocleares , 0 que pode ser um fator limitante para o seu emprego terapéutico. Deve ser
usado na dose de 80 mg duas vezes ao dia, por periodos de 1 a 2 meses, podendo ser

associado ao &cido pangamico e piridoxina.

NOVAS PERSPECTIVAS MEDICAMENTOSAS:

A Trimetazidina é uma droga anti-isquémica usada na prevencao da angina pectoris.
Age aumentando a producdo de ATP, ao desviar o metabolismo dos &cidos graxos para o
metabolismo glicidico, reduzindo a acidose celular, a sobrecarga de célcio e a leséo
induzida por radicais livres de oxigénio *°. Ndo possui nenhuma acdo hemodinamica,
somente metabdlica. Alguns estudos demonstraram melhora significativa de zumbidos de
diversas causas, particularmente zumbidos recentes %, sendo indicado para o tratamento do
zumbido na Europa. Deve ser empregada na dose de 60 mg ao dia, divididos em 3 tomadas,
sendo praticamente desprovido de efeitos colaterais e contra-indicagdes.

A Nimodipina é um antagonista dos canais de célcio do tipo L, que age reduzindo o
calcio livre na perilinfa, blogueando os zumbidos induzidos pelo AAS e quinino. Age
também sobre a motricidade lenta das células ciliadas externas e sobre a liberagdo de neuro-

transmissores, além de uma acéo a nivel central *°

. Como tem excelente passagem pela
barreira hemato-encefalica, pode ser utilizada em doses menores, reduzindo os efeitos
colaterais. Seu emprego em zumbido necessita ainda de maiores estudos, mas parece
bastante promissor, particularmente em presbiacusia.

O piribedil é um agonista dopaminérgico que mostrou, em experiéncias com animais,

efeito protetor contra o trauma acustico e isquemia coclear, quando aplicado diretamente na

coclea '°. Entretanto, jamais foi testado em seres humanos por esta via.



Antagonistas do glutamato tém sido estudados, com algumas limitagcdes devido a
efeitos colaterais importantes *°. A caroverina é a mais estudada destas drogas,
principalmente na india **. Inbidores da gabatransaminase reduzem o potencial
endococlear, provavelmente por acdo na estria vascular, diminuindo a atividade espontanea
do nervo coclear. Estudos tém sido realizados com a vigabatrina, com bons resultados,
limitados por efeitos colaterais neuro-psiquiatricos importantes *°. Nenhuma destas drogas
esta disponivel no Brasil.

O uso de cateteres trans-timpanicos, permitindo a infusdo de medicamentos através da
janela redonda, oferece 6timas perspectivas terapéuticas, reduzindo os efeitos colaterais

sistémicos de muitas drogas, podendo ser citados a caroverina, corticoides, e anti-oxidantes

19

TERAPIAS ALTERNATIVAS:

Alguns estudos advogam o tratamento do zumbido por eletro-estimulacéo, tanto
interna (através de cateteres intra-cocleares), quanto externas (trans-cutaneas), baseando-se
nas analogias entre zumbido e dor, e em uma possivel hiperpolarizacao das células ciliadas.
Entretanto, os resultados sdo pouco conclusivos, tornando o seu emprego bastante limitado
22.

Acupuntura e homeopatia tém sido referidas como possibilidades terapéuticas para o
zumbido %, mas a analise desta eficacia torna-se dificultada pelas diferencas teéricas entre

as Medicinas alopatica tradicional, Homeopatica e Oriental.



O biofeedback é uma técnica de relaxamento voluntéario, em que o paciente aprende a
controlar seus parametros fisioldgicos, tais como os batimentos cardiacos. Como o zumbido
ndo setrata de um parametro mensuravel, o objetivo principal é o relaxamento, usando-se a
eletromiografia do masculo frontal como referéncia ***. Vrios estudos mostraram
significativa melhora do zumbido, particularmente nos casos de trauma acustico,
preshiacusia e traumatismo craniano ou cervical %*.

Pesquisas estdo sendo realizadas no sentido de promover a regeneracdo de células
ciliadas lesadas, seja através do transplante de células vestibulares sadias, seja pela
descoberta do gen que permite a regeneracdo de células nervosas em aves 0 que podera

também contribuir para o tratamento do zumbido.

TERAPIAS COGNITIVAS E COMPORTAMENTAIS:

Baseiam-se na modificagdo direta dos comportamentos através da aplicacdo de
técnicas de “descondicionamento”, permitindo ao paciente modificar suas reaces aos
estimulos.

O principal exemplo € a terapia de Habituagdo , ou T.R.T.(Tinnitus Retraining
Therapy), baseada no fato de que aproximadamente 75 % das pessoas com zumbidos néo
sdo incomodadas por isto, sem nenhuma diferenca nas caracteristicas fisicas do som
(zumbido) em relago as pessoas que sofrem com eles 2. Envolve dois principios basicos:
A orientacdo, que é feita através de reunides periddicas, com palestras e troca de
experiéncias entre os pacientes, visando desmistificar o zumbido, e permitir a compreensdo
da terapia propriamente dita % O enriquecimento sonoro, que é feito com a exposi¢&o a um

som continuo e monotono, de intensidade inferior ao zumbido, para ndo configurar um



mascaramento. O paciente deve ser orientado a colocar o som em uma intensidade em que
ele seja capaz de ouvir nitidamente o zumbido e 0 som neutro. Para esse enriquecimento
podem ser usados os geradores de som, morfologicamente semelhantes as proteses
auditivas, com o inconveniente de serem bastante caros, pois devem ser usados em ambos
as orelhas. Como alternativas podem ser empregados cds com sons ambientais, facilmente
encontrados em lojas de cds. Existem, no mercado americano, travesseiros com alto-
falantes (“pillow sound”) que permitem uma melhor distribui¢cdo do som para o paciente
durante o sono *. O enriquecimento sonoro deve ser feito por cerca de 8 horas diérias,
sendo o tratamento prolongado por 18 a 24 meses. Deve ser ressaltado que em pacientes
com perda auditiva severa é importante a protetizacdo prévia, que muitas vezes, por si so, €
capaz de melhorar significativamente a tolerancia do paciente ao zumbido, da mesma forma
gue o implante coclear nos casos de surdez profunda.

O modelo de orientac@o e enriquecimento sonoro é melhor realizado através da
realizacdo dos chamados “Grupos de Zumbido”, ja realizados em varios pontos do mundo.
No Brasil, o pioneiro foi 0 GAPZ, da Universidade de S&o Paulo, coordenado pela Prof.
Tanit Sanchez 2. Em 2002 realizamos, seguindo este modelo e também com resultados
muito bons, o primeiro Grupo desse género em Volta Redonda-RJ, 0 PAZ (Programa de
Auto-ajuda a0 Zumbido) %°. A Habituacdo é considerada, hoje em dia, um importante

tratamento coadjuvante para o zumbido.

COMENTARIOS FINAIS:

O zumbido ainda constitui um grande desafio para todos nos, fonte de frustracées,

tanto para médicos,quanto para pacientes. Novas hipoteses fisiopatoldgicas e novas



modalidades de tratamento surgem todos os anos, formando um mosaico que devemos
processar para podermos oferecer o melhor possivel aos nossos pacientes.Se a cura ndo for
possivel, pelo menos um alivio ou uma chance de encarar melhor este problema de solucéao

tdo dificil.
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