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RESUMO

Zumbido é uma sensacdo de som percebido
pelo individuo na auséncia de estimulo sonoro
externo. Pode ser causado por estruturas
contiguas a céclea — zumbido periético ou ser
causado pela estrutura neuroepitelial auditiva
— zumbido neurossensorial. O autor trata, neste
artigo, sobre aspectos fisiopatolégicos e
etiopatogénicos do zumbido neurossensorial.
Para estabelecer o diagnéstico, o aspecto mais
importante € a anamnese detalhada, além da
avaliacdo da audicdo. Estudos de imagem e
exames laboratoriais podem ser Uteis em certas
situagbes. O tratamento deve ser feito indivi-
dualmente, sendo ressaltada a importancia da
relagdo médico-paciente e o tratamento da
causa. Medicamentos, equipamentos auxiliares
e abordagens cirurgicas podem ser neces-
sarios.
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INTRODUCAO

O zumbido é uma sensagédo de som percebido pelo individuo na auséncia
de estimulo sonoro externo. Pode ser periético (ZPO) quando estruturas
contiguas ou proximas a coclea produzem o som, como a contracéo
espontanea dos musculos do palato e da orelha média, a paténcia da tuba
auditivatransmitindo o ruido da passagem do ar na nasofaringe e o zumbido
pulsétil causado pela anomalia vascular no osso temporal. Esse tipo de
zumbido (ZPO) cuja causa especifica pode ser identificada com relativa
facilidade, conhecendo-se a sua fisiopatologia e o seu tratamento, é
relativamente raro. Por outro lado, o zumbido mais fregliente, que acomete
um terco da populagdo adulta, de diagndstico e de solucéo mais dificeis, €0
zumbido neurossensorial (ZNS)?!, o qual iremos abordar neste artigo. Ele
pode manifestar-se continua ou intermitentemente, pode ser mono ou
politonal, de baixa ou de alta freqiiéncia e € relatado pelos pacientes como
chiado, apito, cigarra, cachoeira, serra, réddio ndo-sintonizado, vento, onda
do mar, etc. Namaioriadas situagdes, ndo incomoda o paciente, porém pode
ser manifestac&o inicial de um processo tumoral ou sistémico; outras vezes
éintoleravel, havendo casos de tentativa de suicidio, tal o seu desconforto.

ANATOMOFISIOLOGIA DO SISTEMA AUDITIVO

A orelhainterna (labirinto), onde é gerado 0 ZNS na maioria das vezes,
€ constituida pela céclea, pelo vestibulo utriculossacular e pelos canais
semicirculares contidos na parte petrosa do osso temporal.

A cOclea é o 6rgao auditivo constituido por um tubo de parede 6ssea
compacta (capsula 6tica), contendo no seu interior aperilinfaeaendolinfa,
sendo esta Ultima localizada na parte mais central da cavidade coclear e
separada daquela por estrutura membranécea semipermeavel. A perilinfa é
o proprio liquido cefalorraquidiano que penetra no labirinto pelo aqueduto
coclear e apresenta constituicéo idnica propria de liquido extracelular. A
endolinfa € produzida por uma estrutura altamente diferenciada, a estria
vascular, situada no interior da coclea e que funciona como uma enorme
bomba de sddio e potéssio, removendo Na* constantemente para a entrada
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de K*, mantendo-o em alta concentragdo, semel hante a
do liquido intracelular, fundamental para geracéo de
potencial endococlear.

O 6rgao de Corti €é constituido pelas células
neuroepiteliais auditivas (células ciliadas internas e
externas, células de sustentacdo e membranatectoria) e
esta situado no interior daestruturamembranécea, porém
banhado pela perilinfa.

A energia sonora vibratéria, chegando as células
ciliadas, causa presséo sobre os cilios das células,
abrindo canais i6nicos para entrada de K* e Ca** no seu
interior, sendo o potencial endococlear necessario para
passagem desses ions. A entrada de Ca"* desencadeia
geracdo de poténcias intracelulares que estimulam a
liberacdo de neurotransmissores nas células ciliadas e
posterior formacédo de potencial de agdo pds-sinaptico
no nervo coclear. O ganglio espiral constitui aprimeira
ordem de neurdnios auditivos e esta situado no modiolo,
gue é o eixo central 6sseo da coclea. Esses neurbnios
emitem expansoes distais que fazem sinapse com as
células ciliadas e, proximalmente, os seus ax6nios vao
formar o ramo coclear do nervo vestibulococlear. O
potencial de acdo do nervo coclear chega ao tronco
encefdlico (aos nicleos cocleares, ao complexo olivar,
ao coliculo inferior) e ao corpo geniculado medial
atingindo o cortex cerebral no giro temporal transverso
anterior, situado ao longo do sulco lateral, onde ha
reconhecimento do som. Porém, para haver efetivo
reconhecimento do som e sua posterior memorizacéo,
outras fungBes mentais sdo acionadas, determinando o
grau de importancia de um estimulo sonoro especifico.

FISIOPATOLOGIA DO ZNS

Qualquer distarbio no funcionamento do sistema
auditivo, desde os cilios da célula sensorial até o cortex
auditivo, pode gerar atividade el étrica espuria que pode
ser percebidacomo som. Alteragdo narelagdo mecanica
do sinal sonoro que pressionao cilio dacélula, causando
distarbio no canal idnico, agressdo na membrana das
células neuroepiteliais, catabdlitos ndo adequadamente
eliminados pelo sistema reticuloendotelial das células
receptoras da energia sonora, modifica¢do naquantidade
e navelocidade de formagcéo, liberaco e inativacéo dos
neurotransmissores e deterioragdo da bainha de mielina
sdo alguns dos fendmenos que podem gerar zumbido?.
Essa atividade el étricaandémal a, gerada endogenamente,
na auséncia de estimul o sonoro externo, acarretao ZNS,
gue, interagindo com outras fungbes mentais, como
memdéria e emocdo, atinge a via final comum, determi-
nando a sua nocicepgao.
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Essas alteracdes iniciam-se em sua grande maioria
nas células sensoriais da coclea, porém a disfungao nédo
fica confinada somente nessas estruturas, afetando
centripetamente as estruturas proximais. Por exemplo,
a destruicdo da célula ciliada acarreta alteracdo na
relacéo sindptica com neurdnio do ganglio espiral, com
sua consegiiente disfuncéo, que, por suavez, pode alterar
o funcionamento do ndcleo coclear e assim por diante,
até o cortex auditivo cerebral. Essa disfuncdo na
neurotransmissdo pode iniciar-se em qualquer ponto da
viaauditiva, e ndo apenas nas células receptoras, e pode
causar também disacusia®.

ETIOPATOGENIA DO ZNS

Todo e qualquer agente agressor que determina mau
funcionamento do sistema auditivo pode gerar zumbido.
As causas mais frequentes séo descritas a seguir.

e« Trauma acustico. As delicadas estruturas
neurossensoriais da coclea estao dimensionadas
para receber energia sonora produzida pela
natureza, que raramente excede os 90 dB. O
homem foi gradual e continuamente produzindo
artefatos cada vez mais potentes e ruidosos que
excedem o tolerado pela orelha humana,
lesando as estruturas neuroepiteliais auditivas.
Se essalesdo for pequena, poderé ser reversivel,
porém, & medida que essa exposic¢ao se tornar
mais intensa e duradoura, mais estruturas
sofrerdo alteracdes que poder&o ser irrever-
siveis, acarretando zumbido permanente e perda
auditiva neurossensorial que se iniciam nas
frequiéncias de 4 e 6 kHz.

» Substancias ototoxicas. Diversas drogas, como
antibi6ticos aminoglicosidicos, alguns antiinfla-
matdrios ndo-hormonais, cardioténico digitalico,
diuréticos como acido etacricrino e furosemida,
antineoplasico, principalmente a base de cispla-
tina, antimaléricos, como quinino, sdo agentes
agressores das células ciliadas auditivas. Subs-
tdncias como mercurio e chumbo sdo também
lesivas a cOclea.

« Traumascraniano e cervical. O impacto da cabeca
contra uma superficie rigida pode causar abalo
nas estruturas do 6rgédo de Corti o suficiente para
levar ao disturbio de seu funcionamento. Trauma
mais intenso pode acarretar fratura do 0sso
temporal, atingindo o labirinto. Nesses casos, ha
intensa degeneracdo do 6rgédo de Corti, geral-
mente com zumbido, as vezes insuportavel, em
decorrénciadalesdo no botdo sinaptico. A seccéo
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do nervo coclear nem sempre é efetiva. O implante
coclear é um procedimento que pode ser Util para
combater o zumbido nos casos mais proble-
mati cos.

O trauma cervical maisfreguente é o contragol pe nos
impactos frontais de veiculos, em que a cabeca é lancada
para frente e a seguir para tras abruptamente, com
alteracOes cervicais mioneurovasculares, com reper-
cussdo sobre o labirinto.

» Fistula perilinfatica. As janelas oval e redonda
sdo locais frageis na capsula otica e suas
membranas podem romper-se por variagao
brusca na pressao intralabirintica ou por algum
trauma, com saida de perilinfa. Esse extravasa-
mento causa distirbio hidrodinamico e bioqui-
mico da orelha interna com lesdo das estruturas
neuroepiteliais, levando a surdez subita, ao
zumbido e a vertigem. A oclusdo precoce da
fistula restaura o equilibrio e a audi¢do; quanto
ao zumbido, raramente ha supressdo dessa
manifestacdo, porém h& um alivio em grau
variado.

» Distarbio metabdlico e enddcrino. A estria
vascular despende enorme quantidade de energia
(ATP) paramanter sempre alta a concentragéo de
K* na endolinfa, havendo intensa atividade de
(Na* K*) ATPase. Como nao ha reserva de
glicogénio na coclea, ha necessidade de continuo
e regular aporte de substrato energético. Altas
concentragdes de insulina sangliinea diminuem a
atividade de (Na" K*) ATPase com consegiiente
retencéo de Na" na endolinfa, que, por sua vez,
acarreta diminui¢do do potencial endococlear e
aumento da pressao osmotica nesse espaco,
causando disfungdo no érgao de Corti. Endocri-
nopatias como alteragfes tiroideanas, tanto a hiper
como a hipofuncdo, assim como alteracdes
ovarianas e hipofisarias, também podem causar
zumbido.

» Otospongiose coclear. A otospongiose € um
disturbio no processo de formag&o, organizagéo
e absorcao da capsula 6tica, apresentando
inicialmente intensa atividade osteoclastica e
osteobl astica e posterior calcificacdo. Essagrande
atividade Ossea causa distUrbio vascular e
liberacdo de catabdlitos na perilinfa, que podem
ser lesivos as células neuroepiteliais do labirinto,
originando zumbido, tontura e disacusia neuros-
sensorial (DNS)4.

» Infeccdo. Qualquer infecgdo viral sistémica pode
causar danos ao 6rgao de Corti, sendo as mais
freglientes a rubéola materna, o citomegalovirus,
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a parotidite epidémica e o herpes zoster oticus.
Quanto as bacterianas, as causadoras de menin-
gite, de otite média aguda, de otite externa
maligna e de otite tuberculosa podem lesar a
orelha interna.

» Processo alérgico. Os processos imunes mediados
mais freqlentes sdo os alérgicos e podem
comprometer o labirinto, cuja manifestagcdo maior
€ avertigem, porém também podem levar a DNS
eao ZNS. Historiadetalhada pode fornecer dados
importantes sobre o agente causal, assim como
0s testes especificos.

» Schwannoma vestibular. Tanto a compresséo do
nervo coclear como da artéria labirintica (ramo
da artéria cerebelar anterior inferior) levam a
hipoxiadaorelhainterna, causando transtorno do
6rgao de Corti e do nervo vestibulococlear com
sintomainicial de zumbido e hipoestesia facial.

« Alteracdes centrais. Acometimento das vias
auditivas por processos degenerativos, como
esclerose multipla e doenca de Alzheimer,
doencas tumorais e vasculares, podem causar
transtornos na neurotransmissdo auditiva gerando
zumbido.

AVALIACAO DO ZNS

Os dados mais importantes sdo obtidos pela
anamnese, como inicio, duragdo, caracteristica do ZNS
(tonalidade, intensidade, evolug&o), topografia (uni ou
bilateral, no ouvido, na cabeca), fatores de melhora ou
de piora, grau de incbmodo e possivel relacdo de causa
e efeito.

O exame fisico geral deve incluir a aferi¢cdo do
peso corporal, da pressdo arterial e da ausculta
cardiaca. O exame otorrinolaringol égico, com acurada
avaliacao otoscépica do meato acustico externo e da
membrana do timpano, deve ser realizado. O exame
da articulacdo temporomandibular, incluindo a
palpacéo dos seus musculos e ligamentos, deve ser
incluido.

A audiometria tonal liminar, ndo s6 nas fre-
gquéncias convencionais (de 250 Hz a 8 kHz), mas
também nas altas freqléncias (até 16 kHz), e a
audiometria vocal sdo exames imprescindiveis a
avaliacdo da audicéo.

A imitanciometria, englobando a timpanometria e a
medida do reflexo estapediano, assim como a emisséo
otoacUstica, a audiometria eletrofisiol6gica, a mensu-
racdo do zumbido quanto aintensidade e & tonalidade e
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0 exame vestibular devem ser realizados de acordo com
0 quadro. A sensibilidade do nervo facial deve ser
avaliada em todos os casos de ZNS unilateral.

Os estudos de imagem, como a ultra-sonografia
cervical, atomografia computadori zada do osso temporal
e do pescoco, a ressonancia magnética e a angiografia
digital sdo exames seletivos que devem ser realizados de
acordo com a suspeita diagnéstica de cada caso. Por
exemplo, a tomografia computadorizada para estudo da
capsula otica na suspeita de otospongiose coclear, ou a
ressonancia magnética com contraste na suspeita de
schwanoma vestibular deve ser providenciada.

Exames |aboratoriais especificos devem ser solici-
tados apenas para esclarecimento especifico, como
dosagem da insulina no sangue nos casos sugestivos
de ZNS por distarbio metabdlico ou estudos imuno-
istoquimicos anticocleares nos casos de ZNS auto-
imune.

TRATAMENTO DO ZNS

Aspecto geral

A atencdo dispensada e o interesse demonstrado na
elucidacdo do caso* estabelecem empatia e inspiram
confianca ao paciente, fundamentais ao bom resultado.
Aspecto nutricional, obesidade, hipertensdo arterial,
aspecto emocional, atividade fisica, qualidade do sono,
doengas sistémicas e medicamentos em uso devem ser
observados e corrigidas as suas alteracdes. Café, cigarro
e acool devem ser restringidos.

Tratamento etioldgico

O combate a causa do zumbido é a maneira mais
efetiva de suprimi-lo ou controla-lo. A ocluséo precoce
dafistula perilinfética, a exérese de tumor vestibular, a
identificagdo e a suspensdo de droga ototdxica s&o
exemplos do enfoque etiol 6gico.

Tratamento medicamentoso

Se o cuidado geral ndo for suficiente, o uso de
medicamento pode propiciar algum grau de alivio ao
paciente. Em casos agudos e recentes de ZNS por trauma
craniano ou trauma acustico, o corticosterodide (predni-
sona 1 mg/kg/dia) e a pentoxifilina 400 mg, 2 vezes/
dia, podem ser Uteis. Nos processos crénicos, como nas
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seqlielas ao uso de droga ototdxica, as infecghes e aos
traumas, pode-se administrar antagonista de célcio
(cinarizina 12,5 mg, trés vezes ao dia; flunarizina 10
mg, uma a duas vezes ao dia) ou o extrato de gingko-
biloba 80 mg ao dia. Nos casos em que o zumbido &
mais incbmodo a noite, perturbando o sono, o clona-
zepam 0,25 mg a 0,5 mg ao deitar pode reduzir o sintoma
e permitir um sono mais tranquilo. A administracéo
intratimpanica de corticoster6ide ou gentamicina pode
ser util em alguns casos.

Aparelhos auxiliares

A prétese de amplificagdo sonora esta indicada nos
casos em que também ha hipoacusia; o mascarador de
zumbido, equipamento que gera som semelhante ao
zumbido, pode tornar a manifestacéo mais tolerével.

O estimulador elétrico tanto extracoclear® como
intracoclear® exige intervencdo cirlrgica e deve ser
reservado agueles casos em que outros métodos néo
foram suficientes no controle do zumbido.

Tratamento cirdrgico

A labirintectomiae a sec¢do do nervo coclear devem
ser reservadas para 0s casos em gue houver anacusia e
0 zumbido permanecer intoleravel.

Tratamento alternativo

A acupuntura realizada por otorrinolaringologista
pode fornecer alivio ao zumbido. O auto-relaxamento
pelaidentificacdo da tensdo muscular cervical também
pode ser Util desde que realizado adequadamente.

COMENTARIO FINAL

O ZNS pode ter inimeras causas e diversos fatores
concorrem para agrava-lo. Deve o médico procurar
avaliar holisticamente, valorizando a informagéo do
paciente e procurando estabel ecer a causa do zumbido
e a maneira mais adequada ao tratamento. Nao
abandonar o paciente & propria sorte, pois, se muitas
vezes nao ha meios para supressédo do zumbido, pode-
se atenua-la e s6 o fato de o paciente poder contar com
0 apoio, o esclarecimento e as orientagdes médicas ja
€ de grande auxilio para enfrentar o desconforto, o
sofrimento e a angustia causados por essa mani-
festacéo.
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SUMMARY

Neurosensorial Tinnitus

Tinnitus is defined as a sound sensation perceived without an external
stimulus. It can be caused by structures near the cochlea (periotic tinnitus)
or can be caused by auditory neuroepithelial structures (neurossensorial
tinnitus). The author describes the physiopatology and the pathogenesis of
neurosensorial tinnitus. In order to establish the diagnosis, careful history
and audiometric evaluation must be done. Image studies of the temporal
bone and laboratory analysis may be useful. Close relationship between
the patient and the physician is fundamental to the success of treatment.
The cause of tinnitus must be identified and treated in order to have an
effective result. Drugs, specific equipments or surgical procedure may be
necessary in some circumstances.

KEYWORDS

Tinnitus, vertigo, hearing loss.
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