ZUMBIDO

1. INTRODUCAO

O zumbido pode ser definido como uma ilusdo auditiva, ou sga, uma sensacéo
sonora ndo relacionada com uma fonte externa de estimulagdo. A palavratinnitus deriva do
latim tinnire, significando tocar, zumbir (to ring).

O zumbido acomete milhdes de individuos por todo o mundo. Até 40% dos
americanos apresentam zumbido em algum momento de suas vidas. Destes, 15 a17% (36 —
40 milhdes) queixam-se de zumbido constante. Em sua forma severa (20% dos casos), o
zumbido é considerado o terceiro pior problema gque pode acometer o ser humano, atras
apenas da dor e tontura intensas e intrataveis, segundo pesquisa redizada pela Public
Health Agency of America, em 1984/85. Todas as demais doencas, como cancer, paraisias,
cegueira e surdez aparecem posteriormente na lista. Assim, 0 zumbido torna-se muitas
vezes problema debilitante, impedindo a vida normal e, em aguns casos, podendo até
precipitar o suicidio.

Na maioria dos casos, 0 zumbido é uma percepcdo auditiva “fantasma’, percebida
exclusvamente pelo paciente. Essa caracteristica subjetiva limita as condicdes de
investigacéo de suafisiopatologia. Outro fatores limitantes séo:

a) necessidade de investigacdo de vérias possibilidades etioldgicas, uma vez que o
zumbido é sintoma e ndo doenca;

b) incapacidade de mensuré-1o objetivamente;
c) dificuldade de obtencdo de model o experimental fidedigno;

d) flutuacOes que podem ocorrer com estados emocionais diversos.

Talvez desanimados por tais dificuldades, alguns otorrinolaringologistas ndo déao a
devidaimportancia ao paciente, dizendo-lhe frases como "nada pode ser feito" ou "vocé vai
ter que aprender a conviver com isso", sem imaginar as provavels consequéncias negativas.
E também, a insuficiéncia de descrigdes sobre o assunto, mesmo em livros-texto da
especialidade, faz com que o profissional, muitas vezes, sinta-se despreparado para
tarefa

2. CLASSIFICACAO

Muitas classificagBes de zumbido j& foram propostas, sendo que a mais utilizada na
literatura divide o zumbido em dois tipos. o subjetivo (percebido apenas pelo paciente) e o
objetivo (identificado também pelo examinador). Entretanto, classificagdo tem
utilidade limitada, uma vez que uma mesma doenca pode provocar zumbido subjetivo em
al guns pacientes e objetivo em outros.

A classificacdo é essencial para o diagndstico preciso e escolha do tratamento
adequado, assim, alguns autores preferem a divisdo do zumbido de acordo com sua fonte de



origem: zumbidos gerados por estruturas para-auditivas, geralmente de origem vascular ou
muscular (mioclonica) e zumbidos gerados pelo sistema auditivo neurossensorial. Essa
divisdo tem mais utilidade por ser paraela a andomo-fisiologia das vias auditivas e por
apresentar investigacdo diagndstica e tratamento diferentes para ambos os grupos.

As dteracbes musculares mais relacionadas a zumbidos sdo a mioclonia dos
musculos da orelha média e a mioclonia palatal. Dentre as ateracBes vasculares, podem
causar zumbidos pulsateis os paragangliomas, as malformacdes ou fistulas artério-venosas,
aneurismas intra ou extra-cranianos, bulbo da veia jugular alto ou deiscente, entre outros.
Tais zumbidos sdo raramente descritos na literatura e pouco abordados em cursos e
congressos da especialidade. Entretanto, merecem atencéo do otorrinolaringol ogista, ja que
em geral correlacionam-se a causas trataveis e sua pronta identificacdo € fundamenta para
o tratamento adequado.

Zumbidos gerados pelo sistema paraauditivo sdo, na maioria das vezes,
relacionados a causas identificavels e trataveis. Quando analisamos as etiologias mais
freqlentemente relacionadas a esses tipos de zumbido, observamos uma riqueza de
caracteristicas clinicas que possibilitam estabelecer o diagndstico através de uma anamnese
detalhada e exame fisico cuidadoso. Trabalhos apontam que até 20,11% de todos os
pacientes portadores de zumbido estdo neste grupo. Considerando o desafio que o
tratamento do zumbido representa na prética diaria, chamamos a atencéo para estes
pacientes que podem se beneficiar do estabelecimento do correto diagndstico e da
abordagem especifica, culminando no controle da sintomatol ogia.

2.1 Zumbidos gerados por estrutur as par a-auditivas:

Dentro deste grupo, os zumbidos do tipo pulsétil correspondem a 81%, mioclonia de
ouvido médio a 15% dos casos e mioclonia palatal aos 4% restantes.

2.1.1 Neoplasias vasculares. os exemplos mais comuns sd0 0s tumores glémicos. O
zumbido € quase sempre pulsétil e sua intensidade depende da complexidade do leito
vascular nutriente, da pressdo e do fluxo sangliineo do tumor, além da proximidade da
neoplasia em relacdo ao ouvido. Sua freguiéncia varia com a frequéncia cardiaca e ndo se
altera com suave compressdo NO Pescoco, posicao da cabega, postura ou manobra de
Vasalva, dados esses importantes para o diagnostico diferencial. O diagnostico pode ser
suspeitado pela otoscopia, com a visualizacdo de uma massa vascular retro-timpanica. A
timpanometria pode ser Util ao mostrar perturbacdes regulares do tragado, sincronas com os
batimentos cardiacos.

2.1.2 Malformagdes vasculares. podem ser classificadas em arteriais, venosas ou artério-
venosas. As arteriais mais comuns sao o trgjeto aberrante da artéria carétida, estenose ou
aneurisma da artéria braguiocefdica e da carétida, assim como persisténcia da artéria
estapediana e artéria carétida intratimpanica ectopica. Entre as malformagdes de origem
venosa, bulbo da veiajugular deiscente € a mais encontrada. Outras alteracfes de origem
venosa sao o bulbo jugular ato, megabulbo jugular e diverticulo jugular. As malformagdes
artério-venosas mais importantes sdo as da fossa posterior, que comunicam a artéria
occipital com o0 seio transverso. As maformagdes da regido da cabegca e pescogo



geramente manifestam-se com zumbido pulsétil, na sua maioria subjetivos, podendo
provocar deformidades anatdmicas. Raramente os sintomas sdo suficientemente graves para
merecer tratamento, mas quando necessario, a conduta dependera do tamanho e da
localizacdo da malformacdo, podendo-se recorrer a ligadura do vaso com exérese da lesdo
ou a embolizacdo arterial.

2.1.3 Hum Venoso: é resultante de um fluxo turbulento na veia jugular interna,
acometendo principalmente mulheres jovens. A etiologia parece derivar da pressdo do
processo transverso da segunda vértebra cervica sobre a vela jugular interna, ou ainda, do
aumento do retorno venoso por maformagdes artério-venosas ou aumento da presséo
intracraniana. Geralmente € unilatera e pode ser ouvido em pacientes com hipertensdo ou
bulbo da jugular ato ou deiscente. O zumbido melhora com uma suave pressao Nno Pescogo
sobre aveiajugular, sem ocluir a carétida, m como com a rotacdo da cabeca para o lado
ipsilateral ao zumbido. Por outro lado, 0 som piora com arotagcao contralateral, manobra de
Vasalva ou respiragdo profunda e também aumenta de intensidade nas situacdes de maior
débito cardiaco, como anemia, gravidez ou tireotoxicose. A conduta consiste na orientagdo
do paciente e, quando necessario, pode-se tentar umaligadura altadaveiajugular interna.

2.1.4 Mioclonia: é causada pela contracdo ritmica de um ou vérios musculos da orelha
média ou do palato mole, geralmente involuntarias. O zumbido de causa muscular em geral
ndo acompanha o batimento cardiaco, entretanto pode ter uma freqiiéncia parecida. Nestes
casos, a diferenciacéo se faz provocando-se um aumento da pulsacdo cardiaca através de
exercicios leves, o qual ndo é acompanhado do aumento da frequéncia do zumbido.

A) Mioclonia dos musculos da caixa timpanica (m. tensor do timpano e m. Do
estapédio): € uma condicdo rara, na qua geramente ocorrem contracbes anormais e
repetitivas. Pode estar associada a espasmos hemifaciais, paralisia facial, tremores
palpebrais, ou ocorrer em situacoes de ansiedade excessiva. De modo geral, a anamnese do
paciente com zumbido causado por mioclonia dos musculos da orelha média pode sugerir
fortemente o diagndstico: unilateral, geralmente subjetivo, com sons semelhantes a cliques
repetidos de curta duracdo ou bater de asas de borboleta, que podem ou ndo serem evocados
por determinados sons.

O tratamento para este tipo de zumbido envolve o0 uso de relaxantes musculares
(Tiocolchicosido - Coltrax® 4mg/d); ansioliticos (benzodiazepinicos), anticonvulsivantes
(carbamazepina) e em casos severos, secgcdo cirlrgica do tenddo do musculo tensor do
timpano e estapédio.

B) Mioclonia paatal: caracteriza-se por movimentos involuntarios ritmicos da
muscul atura do palato (60 a 200/min), geralmente bilateral, podendo haver associagdo com
mioclonias de outros grupos musculares como o m. salpingofaringeo, m. constrictor
superior da faringe, laringeo, diafragmatico, facial ou ocular. Afeta principalmente
individuos jovens e que apresentam outros distUrbios neurolégicos, estando associada a
lesBes do Trigono de Guillan-Mollaret no tronco cerebral (nlcleo denteado no cerebelo,
nucleo olivar inferior no bulbo, nucleo rubro no mesencéfao), embora possa ser idiopética.
A maioria dos pacientes apresenta zumbido, fregiientemente descrito como estalido e
ocasionamente percebido pelo examinador (zumbido objetivo), assemelhando-se a cliques
sincronos com o fechamento da tuba auditiva, quando ocorre o contato das paredes da tuba




auditiva em resposta a contracdo muscular do pdato. Ao exame, nem sempre se pode
visualizar a contracdo do pdato, ja que a abertura da boca pode suprimi-la. A
timpanometria pode ser Util para o diagnéstico.

O tratamento consiste em relaxantes musculares, ansioliticos, anticonvulsivantes e
mais recentemente 0 uso de injecdo de toxina botulinica na tuba auditiva e palato mole,
com o inconveniente de poder causar insuficiencia vel opalatina e disturbios na degluticéo.

2.1.5 Hipertensdo Intracraniana ldiopatica (Benigna): causa rara de zumbido pulsitil
gue cursa com hipertensdo intracraniana sem hidrocefalia ou massa tumoral. Geralmente
acomete mulheres de meia idade, obesas. Pode se apresentar com cefaéia, zumbido
pulsatil, diplopia, diminuicéo da acuidade visual, ofalmoplegia (V1 par), fotofobia, nduseas
e vomitos. Algumas etiologias foram sugeridas: hipoparatireoidismo, hipervitaminose A,
intoxicacdo por tetracicling, uso de contraceptivo oral, e se apds quadro de otite media
crénica complicada, por trombose do seio transverso e sigmoide.

2.1.6. Tuba Patente: ocorre apds grande perda de peso em curto perido de tempo.
Geralmente causa zumbido unilateral, descrito como “ventania ou barulho do mar”,
sincrono com a respiracdo, associado a autofonia. Melhora com o decubito dorsal.

2.2 Zumbidos ger ados pelo sistema auditivo neur ossensorial:

O zumbido gerado pelo sistema auditivo é o mais fregliente, podendo ter vérias
etiologias. otoldgica, cardiovascular, metabdlica, neurol 6gica, farmacol 6gica, odontogénica
Ou psicogénica.

2.2.1. Causas otoldgicas. sdo as mais freglientes, quase sempre havendo uma disacusia
neurosensorial em altas freqliéncias, seja por exposicao ao ruido ou presbiacusia. A faixade
freqUiéncias mais acometida é entre 3 e 8 mil Hz. Na maioria das vezes, a freqliéncia do
zumbido esta proxima a regido de maior perda auditiva na audiometria. Muitas outras
doencas otoldgicas podem causar ou agravar 0 zumbido, como doenca de Méniere,
otosclerose, otites cronicas e labirintopatias recorrentes.

2.2.2. Causas cardiovasculares: segunda causa mais comum de zumbido. Entre os
pacientes com zumbido severo, aproximadamente um terco tem um ou mais distlrbios
cardiovasculares. A hipertensdo arterial sistémica é o distlrbio arterial mais encontrado.
Outros fatores, como a arteriosclerose e doencas que aumentem o débito cardiaco, precisam
ser investigados (anemia, gravidez e tireotoxicose).

2.2.3. Causas metabdlicas. constituem uma causa importante e por vezes, facilmente
reversivel. AlteracBes no metabolismo dos glicidios, lipidios e de hormdnios tireoideanos
s80 muito frequientes em pacientes com zumbido. Segundo estudo com 358 pacientes do
ambulatério de zumbido do HC/FMUSP, aumento de glicemia e colesterol sdo
parti cularmente associados ao zumbido.

Disturbios no metabolismo do zinco: O zinco € uma coenzima presente em 80 diferentes
enzimas, e com um papel muito importante na funcéo coclear. A estria vascular representa




uma grande reserva de zinco nNo organismo, € 0 zinco Ssérico corresponde a apenas 1% do
total. Em 1985, Schambaugh demonstrou altas concentagdes de zinco em ouvidos internos
de cobaias, e relatou casos de perda neurosensoria progressiva associada a hipozincinemia
(em idosos). Observou melhora em 20% nos niveis auditivos e em 25% no zumbido apds
reposicéo de Zinco. Em 2003, Arda et @ demonstrou melhora em 82% em pacientes com
zumbido tratados com zinco via oral contra 22% de melhora em pacientes com zumbidos
tratados com placebo.

No ambulatério de Zumbido HCFMUSP, zinco sérico é solicitado de rotina para
todos os pacientes, e a decisdo em se repor zinco baseia-se nos valores laboratoriais e como
alternativa em pacientes idosos, com aporte dietético insuficiente.

2.2.4. Causas neuroloégicas. TCE ou fratura de cranio, trauma em chicote (whiplash),
esclerose multipla e meningite sdo possiveis fatores associados ao zumbido.

2.2.5. Causas farmacoldgicas: todos os grupos medicamentosos séo passiveis de causar
zumbido, entretanto, alguns sd0 mas comuns, como: aspiring, anti-inflamatorios,
aminoglicosideos e alguns antidepressivos.

2.2.6. Causas odontogénicas. alteracdes na articulacdo témporo-mandibular (ATM) estdo
presentes em 45% dos pacientes com zumbido severo. A maioria dos autores relaciona a
disfuncdo da ATM como um fator potencializador do zumbido, e os pacientes também
costumam queixar-se de plenitude auricular.

2.2.7. Causas psicogénicas. as duas principais manifestacOes sdo ansiedade e depressio,
sendo que ambas podem ser primarias ou secundarias a0 zumbido. A ansiedade parece
acentuar a percepcdo do zumbido, enquanto a depressdo faz com que 0 mesmo zumbido
passe a ter maior importancia para o individuo. Varios autores relatam entre 20 e 50% de
depressdo clinica, sendo que em metade destes casos ja havia histéria prolongada de
depressdo antes do inicio do zumbido.

3. VISAO NEURO-FISIOLOGICA DO ZUMBIDO

Durante muitos anos, 0 modelo psicoacustico prevaleceu como a principal
explicagdo para 0 zumbido. Segundo este modelo, 0 zumbido tinha origem na céclea e era
conduzido passivamente pelas vias auditivas, acancando o cortex auditivo com as mesmas
caracteristicas de freqliéncia e intensidade em relacéo a sua fonte geradora.

Atuamente, acredita-se que o incdmodo gerado pelo zumbido néo apresenta relacéo
com suas caracteristicas de freqiiéncia, intensidade ou localizagdo. Isto €, um paciente pode
ter sua vida gravemente afetada por um zumbido percebido como um apito de 4000Hz e
5dB nivel de sensacdo, enquanto outro raramente percebe o0 seu zumbido de mesma
freqiiéncia e maior intensidade.

Parece |6gico que nosso sistema auditivo possa reconhecer fortemente sons de alta
intensidade. No entanto, 0 mesmo ocorre para 0s sons com significado “perigoso”, mesmo
gue sgjam de baixaintensidade. Quando os sons avaliados nas areas subcorticais do sistema
nervoso sao valorizados e considerados suficientemente importantes, atingem o cortex para
serem percebidos conscientemente. Quando classificados como nédo importantes, sao



imediatamente descartados sem nosso prévio conhecimento. Assim, o significado adquirido
por um determinado som é um fator preponderante na reacdo do individuo. O mesmo
processo ocorre em relacéo ao zumbido.

Quando um determinado som € percebido, dependendo da suaimportancia, pode ser
rapidamente ignorado, mesmo com sua continuidade, semelhante ao que ocorre com 0 som
do ar condicionado. O mesmo pode ocorrer espontaneamente com o zumbido. Entretanto,
alguns pacientes prontamente associam seu zumbido a um significado de perigo (tumor
cerebral, perda auditiva, piora progressiva, entre outros), adquirindo conotacéo negétiva e
importancia relevante. Assim, através de mecanismos de plasticidade neuronal, ocorre
ativacdo do sistema limbico (SL) e do sistema nervoso auténomo (SNA), que tambéem
passam a carrear informacdo do zumbido ao cértex auditivo, tornando-o cada vez mais
evidente e impedindo-o de ser ignorado. A ativagdo do SNA induz a resposta de “luta ou
fuga’, aumentando o desconforto e a ansiedade e suprimindo as emocodes relacionadas ao
relaxamento e ao prazer. Desse modo, 0 paciente passa a reagir intensamente a ele, mesmo
gue o som tenha baixa intensidade.

O processo pelo qual o zumbido aparece pode ser dividido em trés etapas: ger acao,
deteccdo e percepcdo. A geracdo freglentemente ocorre nas vias periféricas (podendo
ocorrer também nas vias centrais) e, ha maioria dos casos, esta associada a doencas da
coclea e do nervo coclear; a deteccdo ocorre a nivel dos centros subcorticais e basela-se em
padréo de reconhecimento; por fim, a percepcéo ocorre no cortex auditivo com significativa
participacéo do sistemalimbico, do cortex pré-frontal e de outras areas corticais.

A. Geracgdo do zumbido

Varias hipoteses tém sido descritas propondo origem neurossensorial para o
zumbido, sem que nenhuma tenha sido comprovada até o momento. Ha consenso que o
zumbido € atividade neura aberrante dentro das vias auditivas e que esta atividade é
erroneamente interpretada como som nos centros auditivos. Entretanto, varios sdo 0s
mecani smos que tentam explicar a origem do zumbido.

A criacdo de um sinal anormal que, em cascata de eventos, produzira a percepcdo do
zumbido, pode depender de uma série de diferentes mecanismos e suas interacoes:

A.1 Emissdo Otoacustica Espontanea: Foi sugerido o envolvimento dos processos ativos
da céclea na geracdo do zumbido. Entretanto, varias andises de individuos com zumbido
revelaram que ha pouca ou nenhuma correlacdo entre as caracteristicas do zumbido e as
emissOes otoacusticas espontaneas, sendo que esta correlacdo ocorre apenas em peguena
porcentagem, estimada em 4% dos casos. Tavez possa haver alguma relagdo dos processos
ativos na geracdo do zumbido, porém de modo mais complexo do que o descrito até o
momento.

A.2 Dano Desproporcional entre as Células Ciliadas Internas e Externas. Situacdes
trauméticas ao ouvido, como exposi¢ao ao ruido ou drogas ototoxicas, causam alteracdo da
estrutura da coclea comecando por lesar a membrana basilar na regido de atas frequéncias,
com alteracéo primeiramente das CCE e, posteriormente, das CCl. Na membrana basilar
danificada, ha areas com total lesdo das CCE e CCl, assim como regides com lesdo apenas



das CCE, enquanto as CCI permanecem intactas. Esta Gltima é a area de particular interesse
na geracéo do zumbido.

Em relacdo ao sistema aferente, Stypulkowski propde que a membrana basilar, na
auséncia de acoplamento dos cilios por lesdo das CCE, possa fazer movimentos contrateis
de maior amplitude e que a membrana tectdria sofreria desabamento parcial, de modo que a
distancia resultante entre ambas fosse suficiente para aproximar os cilios das CCl da
membrana tectéria, promovendo despolarizagdo tonica das CCl, com consequiente atividade
anormal nas fibras aferentes.

Quanto ao sistema eferente, Hazell propde que as aferéncias das CCE informam os
centros superiores de sua posicdo em relacdo a membrana tectoria e as eferéncias dessas
células regulam o seu comprimento apds processamento das informagdes aferentes. Como o
impulso eferente inibidor € resultante da somatdria de impulsos aferentes, ocorre
diminuicdo da eferéncia, uma vez que ha CCE que ndo responde ao estimulo sonoro.
Assm, como uma fibra eferente inerva cerca de 100 CCE, diminuicdo de inibicéo
pode afetar areas da membrana basilar em que as CCE estdo normais, fazendo-as contrair
livremente e estimular as CCI dessas regifes. Essa atividade poderia ser responsavel pelo
zumbido.

Alguns mistérios do zumbido poderiam ser explicados por aspectos como: 1) a
freqgiiéncia do zumbido geramente estar localizada proxima a regido de perda auditiva na
audiometria, sendo esta situacdo freqlentemente observada na prética clinica; 2) pacientes
com a mesma perda auditiva na audiometria podem ou ndo apresentar zumbido, uma vez
que a extensdo da lesdo de CCE e CCI pode ser diferente em cada individuo; 3) os
mecanismos relacionados com o TTS (apods exposicao ao temporary threshold shift) ruido,
situacdo em que ocorrem alteracdes iniciais apenas nos cilios das CCE; 4) a ocorréncia de
zumbido em pacientes sem perda auditiva poderia ser explicada como dano difuso de até
30% das CCE em toda a espira da coclea, sem comprometimento do limiar auditivo do
paciente. Assim, com dano apenas das CCE e com CCl intactas o individuo ndo apresentara
perda auditiva, mas podera apresentar zumbido com freqiiéncia proxima a que corresponde
ao local delesdo na coclea.

A.3 Envolvimento do Célcio na Disfuncéo Coclear: Mudancas na concentracéo de célcio
na perilinfa ou dentro das células ciliadas sd0 responsaveis por disfungdes cocleares.
Segundo experimentos animais realizados por Jastreboff, ficou demonstrada a importancia
da homeostasia de célcio na geracdo do zumbido, asssm como a possibilidade do uso de
bloqueadores dos canais de calcio parao aivio do zumbido.

Ha varios mecanismos possiveis que sugerem a influéncia do célcio na transdugdo da
coclea:

a) Posicdo da membrana tectéria: a diminui¢do do calcio intracoclear pode causar
rapido edema da membrana tectéria por aumento na sua permeabilidade, assim
como aumento no didmetro das CCE, com diminuicdo do seu comprimento,
aterando a disténcia entre os cilios e a membrana tectoria.

b) Canais de potéssio cécio-dependentes. a diminuicdo de cacio atera a
capacidade de despolarizacdo das células ciliadas por interferir na regulacdo do
potéssio intracelular.



c) Contracdes ciliares: a diminuicdo intracelular de calcio naraiz dos cilios acarreta
alteracdo na sua mobilidade, interferindo nas contractes dos mesmos.

d) ContracOes lentas das CCE: o célcio ndo é crucia para as contragdes rapidas das
CCE, porém é fundamental em suas contracdes lentas. Desta forma, a diminui¢do
do célcio altera as contragdes |lentas, acarretando excesso de contragdes rapidas que
podem ser percebidas como zumbido.

e) Liberacdo de neurotransmissores das células ciliadas: a diminuicéo dos niveis de
calcio aumenta a atividade esponténea do VI11° par, enquanto a atividade evocada
diminui. Para niveis baixos de célcio, a atividade evocada pode até ser abolida,
enguanto que a atividade espontanea vai permanecer estavel. Isso favorece a
existéncia de mecanismos parcialmente independentes na liberacdo de mediadores
para as atividades espontaneas e evocadas de modo diferente, mas ambos na
dependéncia do calcio.

O processo de envelhecimento parece estar relacionado a ateragdes na homeostasia
do cécio, resultando na modificagdo da permeabilidade das membranas ao ion e em
distarbios de seu metabolismo. Perda auditiva e zumbido afetam aproximadamente 1/3 da
populacdo acima de 65 anos, muitas vezes aterando seus padrdes de vida. Apesar de haver
descrigdes de experimentos em animais mostrando ateragdo anatbmica e fisioldgica da
audicdo, nenhuma teoria até o momento demonstrou o porqué do idoso apresentar ata
incidéncia de problemas vestibulares e de zumbido, exceto em associagbes com drogas
ototdxicas e exposicdo prolongada ao ruido. Jastreboff propde que distlrbios no
metabolismo e disfun¢do dos canais de célcio, decorrentes do envelhecimento, devem
afetar a funcéo coclear, aumentando a atividade espontanea das fibras do nervo auditivo,
podendo inclusive exacerbar a severidade do zumbido que ja existia devido a outros
mecanismos.

Os sdlicilatos sdo sabidamente responsaveis por hipoacusia e zumbido e também
promovem diminuicdo dos niveis de calcio no soro, liquor e na perilinfa. Em estudo
publicado sobre a toxicidade dos salicilatos em pessoas de véarias idades, demonstrou-se
que individuos idosos sdo mais susceptivels aos efeitos destes farmacos e que peguenas
doses j& sdo suficientes parainducéo do zumbido.

A.4 " Crosstalk" entre as Fibras do VIII° Par e as Células Ciliadas. Moller postulou
gque o zumbido € baseado na ocorréncia de "crosstak" entre as fibras nervosas
desmielinizadas, pela falta de isolamento elétrico entre elas, com o surgimento de "curto-
circuito" entre as mesmas. Essa perda do isolamento elétrico pode ocorrer devido a
sindrome de compressdo vascular dentro do CAl, neuroma do acustico ou outra patologia
retrococlear, resultando em aumento da atividade esponténea de diferentes fibras.

A.5 Hiperatividade das Vias Auditivas: Sabe-se que 0 sisterma nervoso central compensa
a diminuicdo de determinado estimulo através do aumento na sensibilidade dos centros
envolvidos nesta percepcdo. A fungdo do sistema nervoso central € orientar a homeostasia
através de excitagdo ou inibigdo, interagindo em todos os niveis. A total auséncia de
determinado estimulo deve resultar em atividade anormal dos centros nervosos envolvidos
no processamento destas informagdes. Para melhor compreensdo, um paralelo pode ser
tracado entre o individuo que entra em loca totalmente escuro, podendo ter sensacdes



luminosas na retina pela privagdo do estimulo visual e o individuo que entra em ambiente
acusticamente isolado e tem a sensacdo de estimulos auditivos. A auséncia de som
resultaria em aumento da sensibilidade dos nucleos cocleares a qualquer estimulo,
incluindo a atividade espontanea, resultando na percep¢do de zumbido. Através do estimulo
cerebral com constantes sons fracos (como ocorre na habituacéo), o cérebro passa a ndo
necessitar mais de aferéncia e, entdo, reduz sua sensibilidade com consequiente diminuicdo
do padréo de incobmodo do zumbido. Situagdes que envolvem ansiedade tendem a aumentar
a sensibilidade cerebral, fato a ser considerado no tratamento do zumbido.

Nelson et a em 2004 demonstrou uma relagcéo entre zumbido, hiperacusia e perda
auditiva, sugerindo uma patofisiologia comum para esta triade. As células ciliadas
cocleares lesadas causariam perda de audicéo e propagacdo anormal dos sinais sonoros
através dos centros auditivos. Em resposta a esta mensagem neurona anormal, os centros
auditivos corticais adaptam e remodelam o som transmitido através de mecanismos de
neuroplasticidade, levando a um aumento na percepcéo de volume no cortex auditivo
(hiperacusia) e a percepcao de sons fantasmas (zumbido).

B. Deteccéo do zumbido

Principios de neurofisiologia mostram que o0 processo de deteccdo do zumbido
ocorre a nivel subcortical, onde a habilidade do sistema auditivo centra permite que sons
importantes sejam detectados, enquanto ruidos ambientais séo ignorados. Situacéo diéria e
prética que exemplifica este mecanismo é a nossa habilidade em detectar e interpretar sons
agradaveis de nossa lingua natal, mesmo na presenca de ruido ambiental, enquanto sons
claros de uma lingua estrangeira sdo dificeis de classificar e sGo simplesmente ignorados.
Desta mesma forma, mesmo em ambiente ruidoso, € possivel perceber o que a pessoa ao
lado esta falando e ignorar os ruidos ambientais.

No caso do zumbido, uma vez que o padrédo anormal da atividade neurona é
detectado e classificado, ele pode ser persistente. A neurofisiologia explica que este padréo
de reconhecimento do zumbido pode ser modificado através da exposi¢cdo do paciente a
baixos niveis de ruido branco por longo periodo de tempo. O ruido branco pode interferir
no padréo de reconhecimento do zumbido, tornando mais dificil separar o sina do zumbido
da atividade neuronal, de forma que este padréo de sinal ndo mais seja reconhecido depois
de determinado tempo, facilitando o processo de habituagéo.

A plasticidade do sistema auditivo tem sido claramente demonstrada, sabendo-se
que diminui¢do temporaria de estimul os auditivos resulta em aumento da sensibilidade dos
neurdnios dentro dos centros subcorticais. Se uma pessoa com audi¢éo normal € privada de
estimulos sonoros numa cémara anecoica, experimenta aumento da sua sensibilidade
auditiva, passando a escutar sons extremamente baixos e freglientemente a presenca de
zumbido. A importancia destes achados e o conhecimento do envolvimento subcortical no
desenvolvimento do zumbido permite deduzir que, em certos casos, 0 zumbido se deve a
ganho aumentado dentro dos centros subcorticais do sistema auditivo. Desta forma, poder-
se-ia pensar em método de diminuicéo deste ganho paratratar o zumbido. Uma ramificacéo
desta hipotese permite pensar que a hiperacusia € estado pré-zumbido, umavez que elaé a
manifestacéo de ganho central. O zumbido e a hiperacusia podem ser entendidos como duas
manifestacBes de um mesmo fendémeno fisiolégico, que é o aumento da sensibilidade do
sistema auditivo. A hiperacusia pode estar relacionada a estado pré-zumbido, com alta



probabilidade de resultar no desenvolvimento de zumbido e, segundo a experiéncia de
Jastreboff, esta situacéo representa 40% dos pacientes com zumbido. Este entendimento
permite a possibilidade de prevencdo de zumbido em casos de hiperacusia que pode ser
efetivamente tratada através da introducdo gradual de ruido branco. Esta hipotese oferece a
possibilidade de deteccdo precoce da susceptibilidade para o zumbido e sua posterior
prevencéo.

C. Percepcao do zumbido

A fase final do desenvolvimento do zumbido é a sua percepcdo, com 0O
envolvimento de algumas &reas corticais e do sistema limbico. A avaliagdo cortical de um
sina va depender dos padrfes armazenados na meméria auditiva, através da associagcdo
com o sistema limbico, na dependéncia do estado emocional e de experiéncias prévias do
paciente. Infelizmente, para as pessoas que sofrem de zumbido, esta associagdo com o
estado emocional geramente tem repercussdo negativa. Quando o zumbido aparece, 0
paciente tende a pensar na possibilidade de tumor cerebral, no estdgio inicia de perda
auditiva, ou que esteja ficando louco. O paciente vive em constante temor do zumbido e,
guanto mais se preocupa e se concentra na presenca do zumbido, mais evidente ele se torna,
e 0 paciente passa areagir intensamente a ele, mesmo que em intensidade baixa.

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

PERCEPCAOQ

CORTEX AUDITIVO E OUTROS

| I

DETECCAO —3 | ASSOCIACOES EMOCIONAIS

M

SUBCORTICAL w— SISTEMA LIMBICD
l I 1 T ¥
GERACAO INCOMODO
COCLEA SISTEMA NERVOSO AUTONOMO

Esquema representando o modelo neurofisiologico de Jastreboff.

4. TRATAMENTO

Nenhuma forma de tratamento até o momento reuniu evidéncias suficientes para ser
eleita como a melhor opcdo, sgja pela eficacia discutivel em estudos controlados (no caso
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dos medicamentos) ou pela dificuldade em obter dados de ensaios clinicos randomizados,
no caso de outras opgdes, como préteses auditivas e TRT.

Assim, os profissionais que se baseiam exclusivamente na medicina baseada em
evidéncias podem ter aimpressao de que ndo existe nada que se possa fazer pelos pacientes
com zumbido. Porém, é importante que se adote as medidas disponiveis atualmente,
lembrando que uma determinada medicacdo que melhore 50% dos individuos com
zumbido, pode ndo ser preconizada pela pesquisa cientifica, mas pode auxiliar metade dos
individuos que procuram ajuda médica por esse motivo. Neste sentido, os pacientes sO tém
beneficios se 0 profissional se dispuser a tentar traté&los, sempre priorizando o tripé
eficacia, seguranca e tolerabilidade.

A. Medidas I nespecificas

A maioria dos pacientes apresenta zumbido intermitente e com poucas repercussoes
navidadidria. Muitos desses melhoram apenas com medidas gerais, que podem ser dadas a
todos os portadores de zumbidos.

Em primeiro lugar, deve-se tentar identificar uma provéavel causa para o zumbido e
reverté-la da melhor maneira possivel, sga um distarbio metabdlico ou uma otosclerose
passivel de tratamento cirdrgico.

Em segundo lugar, uma série de orientacdes deve ser dada ao paciente:

- aprobabilidade de 0 zumbido ser causado por um tumor € muito pequena.

- gpenas 25% dos individuos ndo obtém melhora alguma com qua quer opcéo de
tratamento e, portanto, o paciente deve ficar esperancoso em relacdo a sua
chance de melhora

- evitar substancias estimulantes do SNC, como a cafeina, acool e o tabaco, os
quais aumentam a percepcdo do zumbido.

- toda e qualquer medicacdo que o paciente vinha usando antes de ter zumbido
(ou antes de piorar) deve ser evitada.

- aexposicdo a ambientes ruidosos deve ser extremamente controlada, a fim de
evitar maior lesdo de células ciliadas e posterior piorado zumbido.

Por ultimo, todos os pacientes podem ser orientados a respeito do mascaramento
caseiro, sobretudo aqueles que relatam dificuldade para conciliar 0 sono por causa do
zumbido. Trata-se de um método que objetiva substituir o ruido do zumbido que sgja
gerado por uma fonte externa.

B. TRT —Tinnitus Retraining Therapy

Se nosso cérebro tem a capacidade de descartar e ignorar sinais pouco importantes,
€ possivel eiminar a percepcéo do zumbido da consciéncia, desde que o som do zumbido
deixe de significar algum perigo para o paciente. Assim, o individuo n&o percebe o sina do
zumbido e consequentemente ndo se incomoda, mesmo que atividade neuronal
continue presente nas vias auditivas.
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Esse método de tratamento que é baseado no modelo neurofisiolégico chama-se
habituacdo ou retreinamento do zumbido (TRT). Neste caso, ao invés de dirigir o
tratamento a origem do zumbido, que geramente esta relacionada a orelha interna, utiliza-
se os fundamentos da neurofisiologia e da transmissdo de sinais pelo sistema nervoso
central. Portanto, fica evidente que a indicagdo desse tratamento pressupde a investigagéo
prévia do paciente pelo otorrinolaringol ogista e a exclusdo de possiveis causas tratéveis de
zumbido.

A TRT tem sido usada em inimeras clinicas de zumbido distribuidas pelo mundo. O
procedimento € totalmente baseado na plasticidade do sistema nervoso central e seu
objetivo principal € enfraguecer as acas de ativacdo do sistema limbico e do sistema
nervoso autdbnomo.

O processo completo da habituacdo ocorre em duas fases principals e, para iSso,
dois principios sdo fundamentais em todos os casos, devendo ser igualmente valorizados: a
orientacdo (aconselhamento terapéutico) e o enriquecimento sonoro:

1. fase de habituacéo da reacédo: o zumbido ainda é percebido, porém ndo mais provoca
reacOes negativas como antes e pode ser ignorado por alguns momentos. Essa etapa €
fundamental para 0 sucesso do tratamento e, para alcancéla, é necessario remover 0s
temores do paciente em relacdo ao seu sintoma (aconsel hamento terapéutico).

2. fase de habituacéo da percepcao: € o objetivo fina do tratamento, quando o zumbido
deixa de ser percebido, a ndo ser que o0 paciente preste atencdo nele. Para isso, é necessario
associar 0 aconsel hamento terapéutico ao enriquecimento sonoro.

Uma vez indicada a TRT, o paciente é classificado de acordo com as cinco
categorias de tratamento que consideram a presenca ou ndo de hipoacusia, hiperacusia e
misofonia/fonofobia acompanhando o zumbido (Quadro 1). Para isso, as provas
audiolégicas sdo essenciais, principalmente a determinagdo do limiar de desconforto
(Loudness Disconfort Level - LDL).

Entretanto, independente da categoria, os 2 principios basicos da TRT sdo sempre
mantidos: o0 aconselhamento terapéutico e 0 enriquecimento sonoro, embora sgam
adaptados de maneira diferente para cada paciente e para cada categoria (Quadro 2).

Quadro 1. Defini¢des das cinco categorias de pacientes(2).

Categoria :_ﬁ?gggéﬂgg Zumbido Hipoacusia Hiperacusia ggg;gao
0 Baixo impacto Irrelevante Ausente Kindling -
1 Alto impacto Ausente Ausente Kindling -
2 Alto impacto Significativa  |Ausente Kindling -
3 Alto impacto Irrelevante Presente Kindling -
4 Alto impacto Irrelevante Presente Kindling +

OBS: Hiperacusia = hipersensi bilidade importante aos sons ambientais associadaa LDL
menor do que 100dB; kindling = piora prolongada do zumbido/hi peracusia apos exposi ¢ao
sonora Unica.
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Quadro 2. Forma de indicacdo de TRT de acordo com a categoria do paciente. Note que
em todos os casos 0 aconsel hamento terapéutico é associado ao enriqueci mento sonoro.

Categoria Formade indicagéo de TRT

SO orientacdo

Orientagdo + gerador de som adaptado no "ponto de mistura’
Orientagdo + proétese auditiva convencional + sons ambientais
Orientacdo + gerador de som adaptado proximo ao limiar auditivo
Orientagdo + gerador de som adaptado abaixo do limiar auditivo

Nota: naimpossibilidade do paciente, os geradores de som sdo substituidos por sons
ambientais.

AIWINF|O

Existem varias formas de tratamento do zumbido. Embora sgjalargamente utilizada,
a TRT deve ser indicada nos casos idiopéticos (ap0s exaustiva investigagao diagnostica) ou
quando a etiologia identificada ndo é passivel de tratamento clinico ou cirdrgico. E
necessario cuidado com a indicagdo excessiva da TRT, uma vez que essa abordagem é
longa e pode ser substituida por um tratamento mais dirigido quando uma etiologia passivel
de tratamento especifico é diagnosticada pelo otorrinolaringologista.

Em nossa prética, atualmente contra-indicamos a TRT em pacientes com alteractes
psiquiétricas, uma vez que a orientagdo € mais dificil de ser compreendida ou aceita.

Assim, sugerimos avaliacdo psiquidrica com controle da doenca de base e
iniciamos o tratamento do zumbido somente apds o controle do paciente. Hesse et a (2001)
sugerem ainternagdo de tais pacientes, associando-se TRT com psicoterapiaintensiva.

Aconselhamento ter apéutico

O aconselhamento terapéutico € fundamenta para alcancar a fase de habituacdo da
reac8o a0 zumbido, que € o objetivo inicial do tratamento, onde o zumbido ainda esta
presente, porém ndo mais incomoda o paciente. Nem sempre é fécil aterar as idéias
negativas do paciente, sobretudo aquelas referentes a falta de recursos para tratamento.

Porém, é fundamental tentarmos a eliminacdo das associacfes negativas, ja que o
processo da habituacdo ndo ocorre para sons que possam significar algum perigo. Isso é
feito com uma explicagdo simples, em linguagem leiga, do modelo neurofisioldgico e dos
mecanismos do zumbido, mostrando-lhe que suas preocupacbes sGo desnecessarias por
estarem baseadas em informacdes errbneas, além de serem as principais causas de
impedimento da habituag&o como um processo natural.

Em geral, o paciente demora alguns meses para notar os efeitos que o tratamento
provoca através da plasticidade neuronal. Portanto, precisa entender que perseveranca é a
palavra-chave nesse tipo de tratamento, devendo sentir-se apoiado e incentivado a
prosseguir, reconhecendo cada passo dado em dire¢éo ao seu objetivo final.

O enriquecimento sonoro

O segundo objetivo do tratamento € alcancar a habituac&o da sua percepcdo. Apesar
do aconselhamento terapéutico ser uma parte importante e insubstituivel do tratamento, na
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prética a habituacdo da percepcdo do zumbido ndo acontece automaticamente, mesmo
guando o0 paciente compreende e aceita que ndo apresenta nenhum problema grave de
salde. Por isso, é necessario lancar mé@o do enriquecimento sonoro continuo e por longo
prazo, como veremos a seguir. Entdo, para se completar 0 processo da habituacdo, é
fundamental que o paciente evite ambientes silenciosos.

O enriquecimento sonoro pode ser realizado de varias maneiras, mas o principio é
sempre 0 mesmo: diminuir o ganho obtido ao longo das vias auditivas, 0 que pode ser
obtido através do uso de som neutro, estavel e de baixa intensidade (mais baixa do que a
percepcdo do proprio zumbido). Assim, a atividade neurona evocada pelo zumbido, que €
distinta daquela evocada pel 0s sons externos, passa a ser menos contrastante em relacéo a
atividade neurona continua nas vias auditivas, facilitando o processo da habituacéo.

Atuamente, existem trés formas recomendadas para 0 enriguecimento sonoro:

a. Uuso de sons ambientais através de CDs, fontes de &gua ou geradores portateis com sons
da natureza ou musicas suaves, som de ar condicionado, ventilador, etc. E a maneira
mais acessivel aos pacientes.

b. uso de sons ambientais (como os da opcdo a) amplificados por protese auditiva
convencional. E a maneira indicada para pacientes com perda auditiva clinicamente
importante.

C. uso de geradores de som de banda larga adaptados a cada ouvido, geralmente
retrococleares e com molde aberto para ndo ocluir o meato acustico externo (Ex: Silent
Star). E a maneira mais prética e eficiente. Mesmo que o zumbido segja unilateral, os
geradores devem ser adaptados bilateralmente para estimular as vias auditivas em conjunto.
A intensidade do som deve ser sempre menor do que a do zumbido, evitando-se a0 maximo
mascar&|o, ja que o mascaramento desse sinal impede 0 processo da habituacdo. Além
disso, o0 molde também deve ser sempre bem aberto para permitir a entrada dos sons
ambientais, que sd0 muito importantes no processo (desaconselhamos os geradores
intracanais pelo efeito de bloqueio do CAE). Para o melhor resultado em pacientes da
categoria 1, o volume dos geradores de som deve ser colocado no chamado "ponto de
mistura’, ou sgja, aquele que interfere com o som do zumbido, porém sem nunca mascara-
lo. Na vigéncia de hipersensibilidade auditiva, o volume do gerador de som deve ser ainda
menor, de acordo com cada caso.

TRT versus mascaramento

E importante frisar agui que mascaramento e habituagdo S30 processos
completamente diferentes e ndo devem ser confundidos. O primeiro, apesar de promover
um aivio rapido em aguns pacientes, ndo promove nenhuma mudanca em termos de
neuroplasticidade, por isso o zumbido geralmente retorna logo apds a retirada do som
mascarador, fazendo com que esse tratamento precise ser usado por longo periodo. A
habituacdo € um processo que, embora lento para iniciar, tem a proposta de alcancar
resultados definitivos apos um periodo de tempo determinado, que pode variar de 12 a 18
meses, pela vantagem de alterar as conexdes das vias auditivas com o sistema limbico e 0
sistema nervoso autdbnomo. Uma vez que o processo da habituacéo j& estgja estabelecido
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apos alguns meses, 0 uso dos geradores de som ja ndo € mais necessario. Como medida de
protecdo, 0s pacientes devem continuar evitando o siléncio, mas de resto, devem levar uma
vidanormal, jaque o zumbido aos poucos deixa de ser um problema.

O mascaramento € contra-produtivo quando se pretende acancar a habituacdo. O
motivo para se evit&lo € baseado em principios bem conhecidos de neurofisiologia e
psicologia: nunca podemos aprender (ou reaprender) algo que ndo € detectado e, portanto,
se 0 zumbido for mascarado, deixa de ser percebido pelo cortex abruptamente, impedindo o
processo gradua da habituagéo.

Tempo detratamento

Por definicéo, o tratamento do zumbido baseado na habituacdo precisa produzir
mudancas nas conexdes neuronais do sistema auditivo, o que ndo ocorre em um Unico dia
Alguns pacientes se habituam rapidamente, porém na maioria das vezes 0 processo
completo demora 12 a 18 meses.

Normalmente, esse processo tem altos e baixos, sendo que o paciente pode
desanimar-se por alguns periodos, principalmente quando a ansiedade é importante, porém
0S que cumprem O Processo notam avangos Progressivos que sao muito estimulantes.

Até o final de 1998, mais de 1000 pacientes foram tratados no Centro de Zumbido e
Hiperacusia de Baltimore, nos Estados Unidos. Dentre os pacientes que completaram o
tratamento até o final, 84% observaran uma melhora importante. Muitos deles
continuavam percebendo algum zumbido por menos de 10% do tempo em gque 0 notavam
anteriormente, sendo que quando aparecia, nd0 mais incomodava. Naquele mmento, o
zumbido ja havia deixado de ser um problema, e 0s pacientes ja ndo usavam mais 0s
geradores.

Os resultados foram semelhantes no Centro de Zumbido e Hiperacusia de Londres,
com mais de 1500 pacientes. Em Madrid, os resultados de 56 pacientes mostraram que em
61% dos casos 0 zumbido deixou de ser um problema para 0 paci ente, enquanto outros 23%
notaram melhora importante, embora sem desaparecimento do zumbido. Embora a
casuistica de pacientes submetidos a TRT em nosso Grupo de Zumbido ainda sgja pequena
quando comparada a dos centros de Batimore e Londres, nossos resultados iniciais
apontam mel hora do zumbido em 60 a 80% dos casos, dependendo do critério adotado.

4.3. Medicamentos

Principios utilizados pelo gupo de zumbido da ORL_HCFMUSP no tratamento
medicamentos:

= Preferénciapor monoterapia;

» Usoinicia damedicagéo por 30 a 60 dias;

= Sefalhaterapéutica— troca de medicacéo;

®= Em caso de melhora, prolongar por mais 30 dias com diminui¢éo das dose; se

possivel, retirar ou manter a menor dose possivel.
® Em caso de piora, retornar adoseinicial.
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43.1. Extrato de Ginkgo Biloba 761 (anti-agregante e modulador de
fluxo)

As medicacOes a base de EGb 761 est&o em ascensdo em todo o mundo, devido ao
seu grande leque de indicacGes clinicas, abrangendo sintomas neuroldgicos leves,
ateragdes cognitivas associadas a senilidade, sintomas auditivos e visuais de origem
isquémicas, assim como a insuficiéncia vascular cerebral e periférica. Todas essas agles
dependem de sua atividade vaso reguladora sobre toda a arvore circulatéria, com aumento
do fluxo sangiiineo e suprimento de oxigénio aos tecidos. E importante recordar que o
composto ativo esta contido nas folhas da planta, e deve conter 24% de flavandides e ser
livre de tanino (presente naraiz).

Segundo estudos de metandlise, a dose recomendada € de 80 a 120mg 2x/dia por no
minimo 8 a 12 semanas. Usar principamente em idosos devido a reduzida incidéncia de
efeitos colaterais.

De acordo com a experiéncia clinica do grupo de zumbido do HC/FMUSP houve
abolicéo e melhora parcial do zumbido em 57,5% dos pacientes apds uso de EGb 761 na
dose de 120 mg, 2 vezes/ dia, apresentando boa tol erabilidade.

4.3.2. Lidocaina:

O uso de lidocaina endovenosa tem efeito anticonvulsivante central, reduzindo a
intensidade do zumbido na maioria dos pacientes.

Devido apotenciais efeitos colaterais graves, asuacurtameiavida, e ainexisténcia
de umaformulacdo via oral efetiva, ndo é empregada como opcao terapéutica.

Atuamente, o principal uso da lidocaina endovenosa consiste em um teste
prognostico para identificar os pacientes que poderdo fazer uso de outras drogas
anticonvulsivantes como o tratamento de manutencdo do zumbido.

4.3.3. Anticonvulsivantes:

Os principais representantes do grupo sdo a carbamazepina e a fenitoina, atuando
como bloqueio hiperexcitabilidade das vias auditivas. Acredita-se que essas drogas
suprimem a hiperatividade do zumbido do mesmo modo gue o fazem em casos de neuralgia
do trigémio, dor de membro fantasma, hemiespasmos faciais e mioclonia palatal.

= Carbamazepina: apls teste prognostico com lidocaina, doses noturnas com

aumentos progressivos até estabilizacdo: 50mg por 8 dias a noite; 100mg por 8
dias a noite; 200mg por 14 dias a noite;

= Gabapentina: 300mg 3x/dia (menos efeitos colaterais, maior custo).

4.3.4 Benzodiazepinicos

Um estudo clinico randomizado mostrou algum beneficio com o uso de
clonazepam e oxazepam, porém fatam algumas informacbes no trabalho, houve
recorréncia do zumbido ap0s a cessacdo do uso da droga e casos de dependéncia.
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Clonazepam (Rivotril®): dose inicial de 0,5 a 2.0mg/d, até 4mg dia méximo. Usar
gotas, num periodo inferior a4 meses e monitorizar dependéncia. (1 gota= 0,1 mg).

No melhor ensaio clinico com alprazolam houve reducdo do zumbido superior ao
placebo, mas o trabalho também néo € isento de bias.

Alprazolam: dose de 0,25mg ou 0,5mg a noite. Fazer desmame e monitorizar
dependéncia.

4.3.5 Antidepressivos

Os antidepressivos triciclicos podem ser uma boa op¢do nos pacientes com zumbido
associado a disturbio do sono ou depressdo maior. Alguns estudos concluirm gque 20 a 50%
dos pacientes com zumbido preenchiam os critérios de depressdo e metade destes
apresentavam uma longa histéria de depressdo antes do inicio do zumbido. Ainda ndo esta
claro se a depressdo € uma problema primario ou secundarioao zumbido, porém os
antidepressivos devem ser fortemente considerados neste grupo de pacientes, devido a
associacd comum entre zumbido e depressdo, dando-se preferéncia aos inibidores
sel etivos da recaptacéo de serotonina.

4.3.6 Vitaminas e complexos minerais

O zinco é uma coenzima intracelular, sendo que a coéclea € um dos seus principais
reservatorios. Age sobre a bomba de Na/lK ATPase da coclea, e na sintese de mielina de
varios neurotransmissores no sistema nervosos central. Atualmente, acredita-se na relagao
entre deficiéncia de zinco e preshbiacusia. Assim, a reposicéo de zinco pode ser tentada no
tratamento do zumbido de pacientes idosos e com reducéo do zinco sérico.

No ambulatorio de Zumbido do HCFMUSP utiliza-se a férmula: capsulas entéricas
de &cido pangadmico (B15) 100mg, piridoxina (B6) 300mg e sulfato de zinco (quelado)
80mg de 12/12 hs por 30 dias. Drogas disponiveis no mercado: Otona®, Zincopan®,
Vitergan Plus®.

A vitamina A também pode ser utilizada, na dose de 50.000UI, 2x/dia as refeicles,
geramente associada a Nicopaverina- &cido nicotinico (B1) + papaverina (vasodilatador).

4.3.7 Outros

Outras medicagBes incluem: blogueadores de canais de calcio (cinarizina e
flunarizina), betahistina, pentoxifilina e ansioliticos como a Passifloraincarnata (Pasalix).

Pentoxifilina: 400mg 3x/dia ou 600mg 2x/dia (observar intolerancia gastrica e
cefaléid). Mais indicada para pacientes com doenca vascular periférica e sinais de
insuficiéncia vertebro-basilar.

Cinarizina 25mg 3x/dia (Stugeron®) / Flunarizina (Vertix®): 10mg 1x/dia (efeitos
colaterais: tremores, depressdo, ganho de peso; benéfico para cefa éia).

Exit® (Cinarizina 25mg + Piracetam 400 mg): 1 cp 3xdia.

Betahistina (Labirin® 16mg 8/8hs por 2 a 3 meses, Experimentalmente, produz
vasodilatacdo e aumento do fluxo sangliineo no sistema arteria vértebro-basilar em mais de
54% ap0s sua administracdo venosa, Também melhora a microcirculagdo do ouvido
interno, coclea e arcadas arteriovenosas da stria vascularis e ligamento espiral. Seu uso €
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classicamente indicado para o tratamento de zumbido e tonturas devido a hidropisia
endolinfatica— Sindrome de Meniére.
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