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RESUMO




O zumbido tem sido reportado por cerca de 80% dos pacientes que visitam,
regularmente, o otorrinolaringologista. Na sua avaliagio, sio comumente usadas
audiometria tonal e vocal, imitanciometria, potencial evocado de tronco cerebral,
eletrococleografia e emissdes otoacisticas. Entretanto, como o sistema cocleovestibular é
uma unidade que atua em conjunto, tem sido proposto o uso também dos testes vestibulares
na avaliagdo do zumbido e tem-se observado que muitos pacientes com zumbido
apresentam testes vestibulares alterados, mesmo na auséncia de vertigem ou outros tipos de
tontura. Isso alerta para a necessidade de uma completa avaliagdo dos sistemas auditivo e
vestibular em pacientes portadores de zumbido.

O objetivo deste estudo € analisar a contribui¢do da avaliagio otoneurolégica
no diagnéstico do zumbido.

Foram selecionados pacientes com queixa de zumbidos, associados ou ndo a
outros sintomas e estes individuos foram submetidos a avaliagdo otoneuroldgica que
compreendeu anamnese dirigida para a queixa de zumbido, exame fisico, audiometria tonal

e vocal, imitanciometria e exame vestibular.

Foram avaliados 195 pacientes e a avaliacdo otoneuroldgica foi conclusiva em
72.8% dos casos, chegando-se a um provével diagnéstico etiolégico, sendo inconclusiva

nos restantes 27.2%. A analise estatistica mostrou diferenca significativa entre os dois

grupos.

O presente estudo evidenciou que a avaliagdo otoneuroldgica mostrou-se eficaz

no estudo de pacientes com queixa de zumbidos.

Resumo
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1. INTRODUCAO




Raras condigbes vistas na pratica didria pelos otologistas sdo tdo pouco
conhecidas como o zumbido. PULEC, HODELL, ANTHONY, 1978 descreveram que o
zumbido tem sido reportado por cerca de 80% dos pacientes que visitam o
otorrinolaringologista sendo especialmente marcado em pacientes que apresentam algum

tipo de problema auditivo e pode ser tdo severo que se torna incapacitante

O zumbido pode ser definido como uma ilusdo auditiva, ou seja, uma sensacéo
sonora ndo relacionada com uma fonte externa de estimulagdo. Pode ser o unico ou o
principal sintoma envolvido em vérias doengas que podem comprometer a satide e o bem
estar de muitos individuos e também, indiretamente, dos familiares, por isso necessita de
um diagnéstico preciso, para um tratamento efetivo (TYLER & BABIN, 1993; BENTO,
MINITTI, MARONE, 1998).

Dados de uma pesquisa nacional realizada pela Public Health Agency of
America em 1984/85 mostram que o zumbido severo é considerado o terceiro pior sintoma
que pode acometer o ser humano, s6 perdendo para a dor e a tontura intensas, intrataveis.
Essa mesma pesquisa estimou que cerca de 36 milhdes de norte-americanos adultos
apresentam alguma forma de zumbido. Destes, aproximadamente 7,2 milhdes tém o
zumbido na sua forma severa. A incidéncia do zumbido difere bastante nos diversos paises.
No Brasil ainda nfo dispomos de dados estatisticos (BENTO et al., 1998).

Muitos otorrinolaringologistas referem dificuldades em tratar o paciente
portador de zumbido. Isto se deve a dois fatores principais. Primeiramente, a insuficiéncia
de estudos sobre o assunto, mesmo nos grandes livros da nossa especialidade. Em segundo
lugar, o zumbido € um sintoma alusivo € o desconforto causado é sempre subjetivo,
tornando dificil a avaliagdo médica (BENTO ez al., 1998).

O zumbido pode ser considerado um sintoma significante, quando sua
intensidade ultrapassa os sons ambientais normais. Pode ser descrito como rugido, assobio,
apito, sussurro, estalos, entre outras descri¢des. A maioria dos pacientes reporta o zumbido
como sendo continuo, entretanto em alguns casos pode ser referido como sendo
intermitente, flutuante ou pulsatil. Pode ser percebido como um ruido de alta ou de baixa

intensidade.
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Muitas classificacdes ja foram propostas para o zumbido. A mais usada na
literatura divide o zumbido em dois tipos: o subjetivo e o objetivo. O subjetivo € aquela
sensagdo auditiva que € percebida apenas pelo paciente. Pode resultar de lesdo envolvendo
o conduto auditivo externo, a membrana timpanica, os ossiculos, a ciclea, o nervo auditivo,
o tronco cerebral e 0 cortex. A causa mais comum € a doenga coclear. Ocorre por exemplo
na doenca de Meni¢re, na otosclerose, na perda auditiva induzida pelo ruido, na
presbiacusia e na ototoxicose. Ja o zumbido objetivo € aquele que é percebido nio apenas
pelo paciente mas também pelo examinador. E menos fregiiente que o zumbido subjetivo e
pode ser de causa vascular como malformagbes ou fistulas arteriovenosas, estenose dos
sistemas cardtida ou vértebro-basilar ou ter causa mecdnica como as contragdes anormais
da musculatura da nasofaringe e a mioclonia palatal.

Entretanto, esta classificagdo tem utilidade limitada, dado que os estudos sobre
emissdes otoacisticas ja revelaram que o examinador pode detectar um som no meato
acustico de um paciente, sendo que o0 mesmo som nio € identificado pelo doente. Como a
classificacdo € importante para o diagnéstico preciso e para a escolha do tratamento
adequado, outros autores preferem dividir o zumbido de acordo com sua fonte de origem:
os gerados por estruturas paraauditivas, geralmente de origem vascular ou mioclonica, e os
gerados pelo sistema auditivo neurossensorial. O zumbido neurossensorial pode ser
periférico, quando ¢ originado no 6rgdo de Corti ou no nervo coclear e central, quando tem
sua origem nas estruturas auditivas do sistema nervoso central. Esta divisdo tem mais
utilidade por ser paralela a anatomofisiologia das vias auditivas e por apresentar
investigacdo diagnoéstica e tratamento diferentes para ambos os grupos (FUKUDA, 1997;
BENTO et al., 1998).

Para varios pacientes, o zumbido € leve e intermitente e muitos deles procuram
auxilio médico para se certificarem de que ndo hd nenhuma doenga grave causando esse
sintoma. E apenas uma minoria que sofre de zumbido na sua forma mais severa com
prejuizo na qualidade de vida. Assim, por esses individuos, cabe ao otorrinolaringologista a
tarefa de, com rigor e paciéncia aplicar seus conhecimentos, visando melhorar o dia a dia

desses pacientes.
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Pelo fato do zumbido poder ser um sintoma caracteristico de varias doencas,
uma completa avaliagdo médica e audiolégica ¢ um importante passo inicial na abordagem
e condugdo do processo. Entdo, a anilise da histéria e dos achados de exame fisico, assim
como dos resultados de testes audioldgicos, ajudam a identificar o sitio da lesdo que pode
ser dentro da céclea, no nervo coclear, nos nicleos cocleares, no tronco cerebral ou no
cortex auditivo. Os exames comumente utilizados na investigagdo do zumbido sio a
audiometria tonal e vocal, a imitanciometria, a eletrococleografia (EcoG), o potencial
evocado auditivo de tronco cerebral (ABR) e as otoemissdes acusticas (OEA). No entanto,
a orelha interna € um todo e as partes coclear e vestibular atuam em conjunto, constituindo
a unidade cocleovestibular, ou seja, o labirinto membranoso € constituido tanto pelo 6rgdo
de Corti quanto pela macula utriculo-sacular e pela crista ampular. Entdo, as alteracdes
existentes na coclea podem também manifestarem-se nas estruturas do labirinto posterior,
justificando deste modo a realizagdo dos testes vestibulares em pacientes com desordens
auditivas. Entdo, para uma completa avaliagdo do estado funcional da orelha interna é
necessario estudar as fungdes coclear e vestibular. Assim, propde-se o uso também dos
testes vestibulares, durante a avaliagdo do paciente portador de zumbidos, independente do
individuo apresentar sintomas referentes ao equilibrio (GLASSCOCK, 1970; NORRE,
1978; PULEC et al., 1978; GOLDSTEIN & SHULMAN, 1981; SUZUKI et al., 1985;
GOSEPATH, MAURER, MANN, 1994; SEABRA et al., 1995; REISS & REISS, 1999;
SEABRA, 1999). Tem-se observado que muitos pacientes com zumbidos apresentam testes
vestibulares alterados, mesmo na auséncia de vertigem ou outros distiirbios do equilibrio e
isso alerta quanto a necessidade de uma completa avaliagdo dos sistemas auditivo e
vestibular em pacientes portadores de zumbido em razio das proximidades anatdomica e
funcional desses sistemas (NORRE, 1978; SEABRA et al., 1995; SEABRA, 1999).

BERGENIUS (1985) em seu estudo a respeito dos achados vestibulares nas
desordens auditivas neurossensoriais, coloca que € sabido hid mais de 100 anos que os
sintomas cocleares, em conjunto com as alteracdes vestibulares, sio o resultado de
distarbios na orelha interna. Esta combinagio de sintomas € explicada pelas estreitas
conexdes anatOmicas e fisiologicas que existem entre Orgdos dos sistemas auditivo e
vestibular perifé€ricos, € estes sintomas sio encontrados nos pacientes que apresentam a

sindrome de Meniére. Nestes pacientes sdo realizados, rotineiramente, testes auditivos e
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vestibulares, durante o esclarecimento diagnéstico. BERGENIUS (1985) propde que sejam
utilizados estes mesmos testes nos pacientes que apresentam desordens auditivas de outras
etiologias, visando correlacionar a severidade da disfungdo vestibular e a magnitude do
distirbio auditivo na tentativa de se estabelecer a localizagdo da lesdo. Outros autores
colocam que a avaliag@o do paciente com zumbido tem a finalidade de determinar o sitio da
lesdo, a fim de escolher o método de imagem adequado para o diagnéstico e as informagdes
obtidas nos testes audiométricos e vestibulares sio suficientes para identificar o local
acometido (KUMAR & VALVASSORI, 1984). Assim os testes audiovestibulares sdo tteis
para estabelecer o topodiagndstico da lesdo (BERGENIUS, 1985; BIEDERT, WEIDAUER,
REUTHER, 1985; BERGMANN & BERTORA, 1996).

Outros autores referem que o exame otoneurolégico faz parte dos exames de
triagem nos casos suspeitos de neurinoma do acustico (MATHEU et al., 1978; VALENTE
et al, 1995) ou de outros tumores do 4ngulo ponto-cerebelar como o meningioma
(ASAWAVICHJANGINDA, VAEWVICHIT, TAECHOLARN, 1997), podendo estar
alterado em até 95% dos casos (PORTMANN e al., 1989) ou ser normal em até metade
dos tumores pequenos (FLOOD ez al., 1984). Ja outros autores colocam que ndo ha
"screening" confidvel em casos de suspeita de tumor do angulo pontocerebelar sendo que o
ideal seria a realizagdo de ressondncia nuclear magnética em todos eles (HARNER &
LAWS, 1981; FERGUSON er al., 1996). Ha estudos que evidenciam a importancia do
exame otoneurolégico na monitoriza¢do da fungdo vestibular por exemplo no caso do uso
de drogas ototoxicas (ATTERHOLM et al., 1978; KOBAYASHI et al., 1987). E usado
igualmente para monitorizar a fungfo vestibular na doenca de Meniére, apés o uso de
gentamicina intratimpanica (MOLLER er al., 1988), para avaliar o efeito do difenidol
(FUTAKI, KITAHARA, MORIMOTO, 1975) ou para acompanhar a compensagio
vestibular, apos neurectomia do nervo vestibular (KUBO et al., 1995) no tratamento desta
patologia. Ainda com relagdo a doenga de Meniére, o teste otoneurolégico é usado também
para avaliar o estigio da mesma (DENIA, JENKINS, BALOH, 1978). Outros estudos
propdem o uso do exame otoneurolégico durante a avaliagio de pacientes com zumbido
relacionado a alteragbes metabolicas (BHATIA et al, 1977; PULEC, PULEC,
MENDONZA, 1997), ou a cefaléia (DURSTELER, 1975; FARI et al., 1999) ou ao
alcoolismo (ZUEV, 1984). O referido exame ¢ usado também na avaliagdo de zumbido em
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casos de pacientes expostos ao ruido e foram encontradas alteragdes, mostrando que o ruido
lesa também a fungdo vestibular (SHUPAK er al, 1994). Por fim, um estudo de
GOLDSTEIN & SHULMAN (1981) resume que o exame otoneurolbgico faz parte dos
testes utilizados na avaliagdo do paciente portador de zumbido e enfatiza a necessidade de
audiologistas e otologistas trabalharem juntos no estabelecimento do diagnéstico, para que

possa ser feito um tratamento mais efetivo para o paciente com o referido sintoma.
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2. OBJETIVO
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O objetivo deste estudo € utilizar o método denominado Awvaliagio
Otoneurolégica no estudo de pacientes com zumbidos e avaliar a contribuigdo deste método

no esclarecimento da provavel etiologia do referido sintoma.

Objetivo
35



3. REVISAO DA
LITERATURA

37



3.1. HISTORICO

O conceito de zumbido como doenga auricular provém do tempo de Plinio, o
Velho, o qual organizou um compéndio com medica¢des bizarras, como: leite de mulher,

espuma de boca de cavalo e outras, usadas até o século XIX.

Entre os anamitas da India Oriental, a audi¢io provém da ativacdo de um
pequeno animal dentro do ouvido: se esse animal fica irritado ou briga com um semelhante,
surge o zumbido. O animal pode ser acalmado com o uso de fumaga proveniente da queima
de pele de cobras ndo venenosas. Na Babilonia, faziam-se exorcizagdes com o uso de
cantos, convidando o fantasma que produz o zumbido a abandonar o paciente. Ao mesmo
tempo, aplicava-se o uso do nimero 7 x 7, relacionado com as teorias astrologicas e
divinas, desenvolvidas pelos assirios. Tanto neste caso, como na fumegacdo usada pelos
anamitas, o fato de se dar ao paciente uma certeza de que a causa provocadora do zumbido
esta sendo tratada tornaria mais facil a aceitagdo do zumbido, facilitando o processo de
habituagéo.

A parte farmacologica usada naquela época consistia na introdugdo de varios
tipos de Oleos no ouvido externo e no uso de purgativos leves que teriam, no maximo,
efeito paliativo.

Hipdcrates, no século V a . C., postulou que o zumbido seria causado pela
pulsac@o dos vasos. Celso, o enciclopedista romano do século I d. C., para tentar explicar a
hipoacusia que acompanhava o zumbido, dizia que os ouvidos produzem um som dentro

deles, o que os impediria de ouvir os sons que viessem de fora.

Paracelso, em 1536, foi o primeiro a descrever, claramente, que o barulho
intenso pode provocar zumbido. Rivinus, em 1717, e Cotugno, em 1760, especularam
sobre as contra¢des dos misculos da orelha média como causa de zumbido. Entretanto, foi
somente no século XX que Fowler fez uma distin¢do clara entre zumbido vibratério e ndo
vibratorio, este tiltimo sendo causado por irritagdes bioquimicas da coclea (BENTO et al.,
1998).
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3.2. 0 ZUMBIDO

De acordo com a classificagdo utilizada por BENTO er al., (1998), o zumbido €
dividido segundo a sua fonte de origem em dois tipos: zumbidos gerados por estruturas
paraauditivas e zumbidos gerados pelo sistema auditivo neurossensorial.

As etiologias mais identificadas dos zumbidos gerados por estruturas
paraauditivas sdo os tumores vasculares benignos, as malformagdes arteriovenosas, o hum
venoso, as contragdes musculares (mioclonias) e a tuba patente. Com excegdo da
mioclonia, o zumbido geralmente ocorre porque a cdclea detecta aumento do fluxo
sanguineo. Geralmente sdo zumbidos pulsateis que apresentam correlagdo clinica com os
batimentos cardiacos. Nos casos de mioclonia, pode haver contragdo muscular de um ou de
varios musculos, provocando um zumbido semelhante a um clique, sincrénico com a fase
de relaxamento da mioclonia € com o fechamento da tuba auditiva.

e Tumores vasculares benignos: os exemplos mais comuns sio os tumores
glomicos em que o zumbido é quase sempre pulsatil e sua intensidade depende da
complexidade do leito vascular nutriente, da pressdo, do fluxo sanguineo do tumor e da
proximidade da neoplasia com o ouvido. Sua freqiiéncia varia de acordo com a freqii€éncia
cardiaca € ndo se¢ altera com movimentos do pescogo. Geralmente ha associagdo com
hipoacusia e, em tumores grandes, pode haver comprometimento de pares cranianos (IX, X
e XII). O diagnéstico € feito pela otoscopia e tomografia computadorizada, sendo a
timpanometria Gtil para mostrar perturbagdes regulares no tracado, sincronas com
batimentos cardiacos.

e Malformagdes vasculares: podem ser divididas em arteriais, venosas ou
arteriovenosas, dependendo dos vasos que as formam. As arteriais mais comuns sdo as de
trajeto aberrante da cardtida, estenose ou aneurisma da artéria braquiocefalica e da car6tida
e outras. Entre as de origem venosa, a mais comum € o bulbo da jugular deiscente. Dentre
as malformagdes arteriovenosas, as mais comuns s3o as da fossa posterior que comunicam
a artéria occipital com o seio transverso, sendo raras as de mandibula. Todas as
malformagdes da regido de cabega e pescogo geralmente manifestam-se com zumbidos. O
diagnostico € feito por ressonincia magnética ou angiografia.
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* Hum venoso: resultante de um fluxo turbulento na veia jugular e
normalmente € ouvido no pescogo de muitas criangas e de alguns adultos, principalmente
de mulheres. Parece derivar da pressdo do processo transverso da segunda vértebra cervical
sobre a veia jugular. Geralmente ¢ unilateral e o zumbido melhora com uma suave pressio
no pescogo ou com rotagdo da cabega para o lado contralateral ao zumbido.

e Mioclonia: pode ser causada pela contragdo sincronica de um ou de varios
musculos da orelha média ou do palato mole. As contragdes podem ser voluntérias,
involuntérias ou como parte da sindrome da mioclonia palatal. Esta afeta, na maioria das
vezes, individuos jovens e que apresentam outros disturbios neurolégicos como infartos
cerebrais, esclerose miltipla ou disfuncdo cerebelar. Consiste em rapidas e repetidas
contragdes dos musculos tensor ou elevador do véu palatino, tensor do timpano,
salpingofaringeo, constritor superior da faringe ou musculos da orelha média (tensor do
timpano e do estapédio). A mioclonia nio € inibida pelo sono ou pelo uso de barbittiricos e
o zumbido € semelhante a um clique, sincrono com a fase de relaxamento da contragdo e
com o fechamento da tuba auditiva. E provocado pelo contato das membranas mucosas das
paredes tubdreas, em resposta a contragdo muscular do palato. O zumbido de causa
muscular ndo acompanha a freqiiéncia cardiaca e a timpanometria pode ser bastante util

para o diagnostico.

e Tuba patente: geralmente esta associada a rapida perda de peso ou 4 radiagio
na regido da rinofaringe. Causa zumbido unilateral, na maioria das vezes referido como
barulho de mar. O som ¢ sincrono com a respira¢do nasal e melhora quando o paciente
deita. E comum a queixa de reverberagio e autofonia. A timpanometria pode ser
diagnostica, quando o paciente altera o ritmo de respira¢do nasal, provocando flutua¢oes na

posi¢cdo da membrana.

Os zumbidos gerados pelo sistema auditivo neurossensorial manifestam-se em
situagdes em que ocorre disfungdo na coclea, principalmente nas estruturas neuroepiteliais
do 6rgéo de Corti e em todo sistema nervoso auditivo. A neurotransmissdo da audi¢do
ocorre através da energia sonora que, atingindo o 6rgdo de Corti, deforma os cilios das
células ciliadas, ativando canais de calcio, com entrada de cilcio no interior das células, o
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que gera contragdo das células ciliadas externas que deflagram acdo sobre as células
ciliadas internas € na geragdo de atividade elétrica na forma de microfonismo coclear e
potencial de somagZo. Esses potenciais ativam as vesiculas que contém os
neurotransmissores, principalmente a acetilcolina, que sfo liberados na fenda sinaptica e
captados pelos dendritos, cujo corpo celular esta situado no modiolo da coclea, no génglio
espiral, ocorrendo a despolarizagdo. Desses corpos neuronais, os impulsos percorrem as
longas fibras axonais até os micleos auditivos no tronco encefalico e dai sdo transmitidos

para o cortex cerebral auditivo, localizado no giro temporal transverso anterior.

Quaisquer alteragbes, seja no mecanismo de transdugdo mecanoelétrica nas
células ciliadas do 6rgdo de Corti, seja na neurotransmissdo ao longo da cadeia neuronal do
sistema auditivo, podem gerar zumbido e também a disacusia neurossensorial. Como o
orgio de Corti faz parte do labirinto membranoso e este é constituido também pela macula
utriculo-sacular e pela crista ampolar, as alteragdes existentes na céclea podem da mesma
forma manifestar-se nas também estruturas do labirinto posterior. Dessa forma, além das
manifestacdes auditivas, podem, igualmente, acarretar vertigens, tonturas e desequilibrio.
No meato acustico interno, as fibras nervosas oriundas da coclea, do vestibulo e dos canais
semicirculares formam o nervo vestibulococlear, apresentando, com freqiiéncia,
manifestagGes otoneurologicas associadas. No sistema nervoso central, as vias auditivas e
vestibulares dissociam-se e € mais dificil haver concomitidncia dos sistemas auditivo e
vestibular (FUKUDA, 1998).

A prevaléncia do zumbido e a gravidade do mesmo costumam aumentar com a
idade. Como o numero de idosos estd em franca ascendéncia, cada vez mais pacientes
portadores de zumbido poderdo ser identificados (BENTO e al., 1998).

A historia clinica ¢ fundamental para obten¢do de maiores esclarecimentos

acerca do zumbido, assim como suas repercussoes na vida do paciente.

As causas principais do zumbido neurossensorial s3o, na maioria das vezes, as

mesmas que originam a disacusia neurossensorial e a tontura, como as seguintes:

e Causas otologicas: seguramente sdo as mais freqiientes e o paciente quase
sempre apresenta uma disacusia neurossensorial em altas freqii€ncias, seja por exposi¢ido ao

ruido ou a presbiacusia. A faixa mais acometida € entre 3 a 8000 Hz. Na maioria das vezes,
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a freqiiéncia do zumbido estd proxima a regido de maior perda auditiva na audiometria.
Outras doengas otolégicas podem causar ou agravar o zumbido. A doenga de Meniére
frequentemente provoca zumbido, mas somente 4% dos pacientes relatam ser este sintoma
intenso ou intratavel. No caso da otosclerose, também apenas 4% dos pacientes referem um
zumbido significativo. As otites cronicas e outras situagdes podem ser responsaveis pelo
aparecimento do zumbido, porém este pode ser atenuado pelo controle da condicio
primaria (BENTO et al., 1998);

e Causas cardiovasculares: sdo a segunda causa mais comum de zumbido,
sendo que praticamente 1/3 dos pacientes com zumbido severo sdo portadores de um ou
mais disturbios cardiovasculares. A hipertensdo arterial sistémica é o distrbio mais
encontrado e, muitas vezes, 0 zumbido melhora apenas com o controle da mesma. Outros
fatores como a arteriosclerose extensa e os distirbios que aumentam o débito cardiaco
precisam ser investigados, como por exemplo a anemia, a gravidez € a tireotoxicose
(BENTO et al., 1998);

e Causas metabolicas: nio sdo tdo freqiientes como as duas primeiras, mas
constituem uma causa importante e, muitas vezes, facilmente reversivel. O hipertiroidismo
pode causar zumbido pelo aumento do débito cardiaco e o hipotiroidismo por provocar um
aumento na pressdo do ouvido interno. Em ambos os casos, a tiroidopatia costuma ser
evidente € o zumbido responde bem ao tratamento da doenga de base. A hiperlipidemia
também causa zumbido além de tonturas e hipoacusia flutuante, assim como os distirbios
do metabolismo do agticar. Outros distiirbios como a deficiéncia de zinco e de vitaminas,
sobretudo A e B, podem, da mesma forma, estar implicados na génese do zumbido
(BENTO et al., 1998);

e (Causas farmacologicas: as medicacdes sio uma importante causa de
zumbido. Todos os grupos medicamentosos sdo passiveis de causar zumbido, entretanto
alguns sd3o0 mais comuns como aspirina e seus derivados, anti inflamatorios, antibidticos e
até alguns antidepressivos, mesmo em pequenas doses. A ototoxicose € acompanhada de
disacusia neurossensorial leve a moderada, mas sabe-se que o zumbido é o primeiro
sintoma a aparecer (BENTO et al., 1998);
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e Causas neurologicas: cerca de 5% dos pacientes com zumbido apresentam
traumatismo craniano fechado ou fratura de crédmio. As fraturas podem provocar uma
disacusia neurossensorial em altas freqiiéncias ou uma hipoacusia condutiva se houver
acometimento dos ossiculos. O trauma em chicote ("whiplash"), comum em acidentes
automobilisticos, pode causar zumbido tardio. A esclerose multipla também costuma estar
associada a sintomas do ouvido interno como tonturas e zumbidos. O zumbido pode ainda
permanecer como seqiiela de meningite (BENTO et al., 1998);

e Causas odontogénicas: por volta de 45% dos pacientes portadores de
zumbido severo apresentam sintomas de disfun¢do da articulagdo témporo-mandibular
(ATM) e destes, 38% relatam agravamento do zumbido com piora dos sintomas desta
disfungdo. Geralmente o zumbido estd associado a tontura ou a sensagdo de plenitude
auricular. A relagdo entre a ATM e o zumbido parece ocorrer em razio da presenga de
estruturas ligamentares que fariam a unifio entre o disco da articulacdo € o cabo do martelo;
no entanto, estas estruturas ndo podem ser responsabilizadas pelos zumbidos de alta
freqiiéncia e pelas tonturas que acompanham o quadro (BENTO et al., 1998);

e Causas psicogénicas: as duas principais manifestacdes sdo a ansiedade e a
depressdo, sendo que ambas podem ser primarias ou secundarias ao zumbido. A ansiedade
parece acentuar a percep¢do do zumbido pelo paciente, enquanto que a depressdo faz com
que o mesmo zumbido passe a ter maior importancia para o individuo (BENTO et al,
1998).

A caracterizagdo do zumbido neurossensorial € realizada por meio dos dados
relacionados a seguir:

e Anamnese: € 0 primeiro € mais importante passo no diagnostico do zumbido.
Deve ser feita de maneira cuidadosa, procurando tipificar o sintoma em todos os detalhes
como a idade de aparecimento (em jovens, sdo comuns os zumbidos de origem venosa,
mioclonia palatal ¢ desordens neurologicas e, no idoso, os zumbidos sdo geralmente
provenientes de presbiacusia ou de alteragdes da coluna cervical), a histéria familiar
(algumas patologias como a otosclerose tém carater familiar), se € uni ou bilateral (zumbido
unilateral com perda auditiva em altas fregii€ncias sugere tumores de dngulo pontocerebelar
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e zumbido bilateral ¢ mais comumente relacionado a presbiacusia e a ototoxidade).
Verificar se ha associagio com hipoacusia e com sintomas vestibulares. Deve-se avaliar o
efeito do ruido externo sobre o zumbido, a duragdo e tonalidade, o padrio, a intensidade,
quais sdo os fatores de melhora e de piora, o nivel de irritagdo causada pelo mesmo, a
relagdo com a posicdo da cabeca, com tensdo, fadiga, insdnia, cefaléia, tabagismo, ingestio
de dlcool, uso de drogas e qual o grau de influéncia do zumbido nas atividades intelectual,
profissional, de lazer e de repouso. Devem ser investigados ainda os antecedentes de
trauma craniano (geralmente os zumbidos sdo neurossensoriais), exposi¢do sonora,
exposicdo a ototdxicos, presenca de doencas metabélicas (diabetes mellitus, hipo e
hipertiroidismo, dislipidemias, deficiéncia de zinco e de vitaminas), fatores dentarios
(disfuncdo de articulag@o témporo-mandibular) e causas infecciosas (sifilis);

e Exame fisico geral: com medida de pressdo arterial, ausculta cardiaca e do

pescogo, além do exame otorrinolaringolégico completo;

e Exame otoneurologico: por meio de avaliagdo auditiva (audiometria tonal,
imitanciometria, discriminagdo da fala, audiometria de alta freqiiéncia, audiometria de

tronco cerebral), exame dos nervos cranianos e testes vestibulares;

e Estudo de imagem: se houver suspeita de alteragio da capsula 6tica como no
caso da otosclerose coclear, nos casos de malformacgdo labirintica, nos casos em que se
suspeita de patologias de 4ngulo pontocerebelar, infartos cerebrais, esclerose multipla,
lesdo do lobo temporal ou lesdes vasculares;

e Exames laboratoriais: devem ser direcionados de acordo com as suspeitas
feitas nas etapas anteriores. Visam detectar possiveis alteragdes toxicas, infecciosas,

hematologicas, metabolicas, enddcrinas, renais, hepaticas e intestinais.

A analise cuidadosa, minuciosa, criteriosa e global de todas as informagdes
obtidas através desta avaliagdo podera determinar o diagnéstico sindrémico, topografico e
etiolégico do zumbido neurossensorial e, eventualmente, o seu progndstico.
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3.3. OTONEUROLOGIA: ABORDAGEM DIAGNOSTICA

O estudo dos sistemas auditivo e vestibular ¢ bastante interessante ¢ paradoxal,
pois eles executam fungdes aparentemente ambiguas no mesmo receptor periférico,
percorrendo caminhos totalmente distintos no sistema nervoso central (SNC),
estabelecendo conexdes com inimeras vias e sistemas, abrangendo uma vasta regifo do

encéfalo.

A possibilidade de avaliar funcionalmente estas vias e sistemas resultou na
criacdo de uma especialidade médica, a Otoneurologia. A investigagdo sistematica de toda
esta intrincada rede pela otoneurologia ¢ extremamente 1til e indispensavel para diversas
outras especialidades, pois trata-se de uma maneira muito sensivel, pouco evasiva, rapida e
muito abrangente de avaliagdo e monitorizagdo de muitas doengas do SNC.

Para o otologista ¢ de fundamental importancia a compreensdo de todos esses
meétodos diagnosticos, pois € praticamente impossivel séparar doengas restritas a orelha que
ndo envolvam, de alguma maneira, as vias e sistemas da audi¢do e do equilibrio corporal.
Um importante conceito € que os sistemas auditivo e vestibular devem ser sempre
investigados conjuntamente, dada suas proximidades anatdmicas e funcionais.

Os principais objetivos da avaliagdo otoneuroldgica integrada sdo: estabelecer o
envolvimento dos sistemas auditivo e vestibular, fornecer os diagnésticos topografico e
funcional, propiciar o estadiamento da doenga, fornecer subsidios para taticas
personalizadas de reabilitagdes auditiva e vestibular ¢ monitorar a evolucdo da doenga
diagnosticada e o seu tratamento (MUNHOZ ef al., 2000).

3.3.1. Exames audiolégicos

Podemos subdividir os exames audiologicos em bésicos e avangados. Entre os
exames basicos de audigdo vale ressaltar a audiometria tonal liminar, a audiometria de altas
freqiiéncias e os testes de audiometria vocal que compreendem o indice percentual de
reconhecimento de fala ou discriminagdo vocal (DV), o limiar de detecgcdo de voz (LDV) e
o limiar de reconhecimento de fala (SRT) e a imitanciometria.
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Os exames audiologicos avangados visam  determinar topogrifica e
funcionalmente as lesdes na via auditiva, alguns também s3o muito utilizados para
determinar limiares auditivos de modo objetivo, sem a colaboragdo do paciente. Dentre eles
vale ressaltar a otoemissdo acustica, a eletrococleografia, a audiometria de tronco
encefélico, os potenciais de média laténcia, o potencial cognitivo, o "mismatch negativity"

€ os testes de processamento auditivo central.

O diagnostico audiologico deve ser feito em cascata, ou seja, os resultados
obtidos com os exames basicos orientam os proximos testes a serem realizados. Sob
nenhum pretexto pode se excluir da bateria de investigagdo otoneurolégica, em sentido
amplo, ou neuroaudiolégica, em sentido restrito, os testes basicos, que devem ser aplicados
de forma completa, para todos os pacientes de todas as faixas etdarias (MUNHOZ
et al.,2000).

3.3.1.1. Audiometria tonal liminar

Visa determinar os limiares auditivos nas freqiiéncias sonoras compreendidas
entre 250 ¢ 8000 Hertz (Hz). Sao pesquisados os limiares tonais por via aérea (VA) e por
via 6ssea (VO). E considerada normal a audiometria que apresenta limiares tonais para VA
menores que 25 dBNA para adultos e 15 dBNA para criangas. Quanto a localizagéo, as
perdas auditivas podem ser classificadas em:

e Condugdo ou transmissdo: audi¢do por VO é normal e por VA encontra-se

alterada. Ocorre em processos que envolvem as estruturas das orelhas média ou externa;

e Neurossensorial: a VO encontra-se alterada na mesma propor¢ao do que a

aérea. Ocorre em distirbios da céclea, do nervo auditivo ou das vias auditivas centrais;

e Mista: os limiares por VO s@o melhores do que os aéreos, porém também
encontram-se alterados. Nesta categoria, encontram-se os distirbios que afetam
conjuntamente as orelhas externa, média e interna, o nervo auditivo ou as vias auditivas

centrais .
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A classificagdo mais usada para graduar a intensidade das perdas auditivas no

adulto € a seguinte:
e Perda auditiva leve: média dos limiares em 26 - 40 dBNA
e Perda auditiva moderada: média dos limiares em 41 - 70 dBNA
e Perda auditiva severa: média dos limiares em 71 - 90 dBNA

e Perda auditiva profunda: média dos limiares maior que 91 dBNA

3.3.1.2. Audiometria vocal

Utilizada para aferir a veracidade dos limiares tonais, entdo a pesquisa do limiar
de reconhecimento da fala (SRT) € utilizada como complemento & audiometria tonal
liminar. A fun¢do de compreender a voz humana depende da integridade do nervo auditivo
e das vias auditivas centrais, assim o indice percentual de reconhecimento de fala tem por
finalidade fazer o diagnéstico diferencial entre as lesdes sensoriais e neurais. Nas perdas
condutivas, a curva de discriminagdo € paralela & normal, existindo apenas a necessidade de
uma maior intensidade sonora para a boa discriminag@o. Nas perdas sensoriais, nota-se um
platd apos determinada intensidade sonora e, nas neurais, existe uma nitida
incompatibilidade entre a intensidade e a discriminagao.

3.3.1.3. Imitanciometria

Busca avaliar o grau de flacidez ou rigidez da membrana timpanica e cadeia
ossicular e € tragada uma curva timpanométrica. Esta curva € classificada em cinco tipos, a
saber:

e Tipo A: normal,

e Tipo As: traduz um aumento da rigidez do sistema timpano-ossicular.

Caracteristico da otosclerose;

e Tipo Ad: traduz uma flacidez do sistema que ocorre nas disjungdes da cadeia
ossicular;
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e Tipo C: traduz disfungdo da tuba auditiva;

e Tipo B: traduz presenga de liquido na orelha média, como o que ocorre nas

otites médias serosas.

A imitanciometria ¢ complementada com a pesquisa de reflexos do complexo
nervo-musculo do estapédio que € o segundo ramo do nervo facial e com avaliagdo do grau
de fadiga periestimulatéria do nervo auditivo. O musculo do estapédio contrai-se de forma
reflexa quando a orelha € estimulada com sons abruptos e altos, normalmente 70 a 90
dBNA acima do limiar tonal. O reflexo tem como via aferente o VIII par craniano que, no
nicleo do complexo olivar medial, estabelece conexdo com o VII par, a via eferente. A
conexdo contralateral € feita por fibras que cruzam o tronco encefalico através do corpo
trapezbide. A presenca de reflexos ipsolaterais e a auséncia de contralaterais € sinal
patognomonico de lesdo de tronco encefilico. Quando o reflexo estapediano for disparado
com intensidade sonora inferior a 65 dBNA, este fendmeno é denominado recrutamento e é
indicativo de lesdo coclear. Em casos de lesbes retrococleares ocorre fadiga precoce
periestimulatéria do reflexo do estapédio o que também é chamado de "tone decay" do

reflexo.

3.3.1.4. Otoemissdo acustica

A amplificagdo dos movimentos da membrana basilar, com o objetivo de
auxiliar na selecdo de freqiiéncias, € realizada pelas células ciliadas externas por meio de
contracbes rapidas e lentas, controladas pelo sistema auditivo eferente. Este mecanismo
ocorre com sons com intensidade de até 40 dBNA. Essa atividade biomecéanica pode ser
captada no conduto auditivo externo e se chama otoemissdo acustica. Estas atividades

podem ser:
e Espontéaneas: sem aplicagdo clinica definida;

e Transientes evocadas: traduz o grau de integridade das células ciliadas
externas ao longo da membrana basilar que informa se o individuo tem audigdo social
normal;
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e Produtos de distor¢do: podem mapear a fungdo das células ciliadas externas
ao longo do orgdo de Corti possibilitando a identificacdo do local em que estas encontram-
se lesadas. Tem, atualmente, uma ampla aplica¢do no diagnéstico das lesdes cocleares e nos
pacientes com zumbido.

3.3.1.5. Audiometria de altas freqiiéncias

Mede os limiares auditivos nas freqiiéncias de 8 a 16.000 Hz. Util para
determinar precocemente 0 comprometimento da audicdo e para monitorar estados de risco

para audi¢do como ocorre, por exemplo, na quimioterapia e na exposi¢io a ruidos.

3.3.1.6. Eletrococleografia

Registra os potenciais que ocorrem nas células ciliadas internas e no nervo
auditivo frente a presenca do estimulo sonoro e a relagdo entre a amplitude destes
potenciais nio deve ultrapassar 30% em 90 dBNA. E utilizada para o diagnéstico de
doengas cocleares, com énfase especial para o "hydrops" endolinfitico e¢ pode ser ftil
também para o acompanhamento da evolugdo das diversas cocleopatias e para avaliar a
eficicia terapéutica empregada.

3.3.1.7. Audiometria de troco encefilico

E indicada para o diagnéstico das doencas do nervo auditivo e da fossa
posterior bem como para o acompanhamento de sua evolugdo e do seu tratamento, para
acompanhar maturacdo do sistema nervoso central, para determinar objetivamente a
acuidade auditiva em bebés, criangas e em adultos simuladores, para prognéstico no coma e
para monitorar cirurgias de fossa posterior. Mede o tempo decorrido entre o disparo do
estimulo sonoro e a ocorréncia do fendmeno bioelétrico e esta mensuragdo ¢ denominada

laténcia e sua analise é o pardmetro mais importante na audiometria de tronco cerebral. A
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verificagdo dos intervalos entre as ondas e a comparagdo do comportamento entre as
orelhas estimuladas também sio muito importantes. Assim sendo, alteragdes nestes
parametros determinam o diagnéstico topografico da lesdo, dado que este exame avalia
toda a via auditiva, a comegar pela coclea, passando pelo nervo auditivo, nicleos cocleares,
complexo olivar, lemnisco lateral e coliculo inferior. Durante a realizacdo do exame sio
obtidas cinco deflexdes positivas, denominadas ondas e que correspondem aos seguintes

sitios geradores:
e Ondal e II: nervo auditivo
e Onda III: nucleo coclear e nervo auditivo contralateral
e Onda IV: nicleos do complexo olivar

e Onda V: fase positiva aos nucleos do lemnisco lateral e fase negativa aos

nucleos do coliculo inferior

3.3.1. 8. Potenciais de média laténcia

Mede o trajeto da via auditiva apds o coliculo inferior, quando ela segue pelo
cortex auditivo, passando sucessivamente pelo talamo (corpo geniculado medial), cdpsula
interna, macleo lentiforme, (globo palido e putimen), capsula externa, insula e cdrtex
auditivo no lobo temporal, giro de Heschl. Sdo formadas varias ondas, mas ndo ha um sitio
especifico gerador para cada uma delas. Sdo avaliadas as laténcias e as amplitudes das
mesmas. Este teste é utilizado para estabelecer o diagnostico topografico de lesGes que
acometem o segmento cortical e subcortical, por onde trafega a via auditiva, ou o lobo
frontal para monitorar a evolugdo das doengas que afetam estas areas e também para
determinar, de forma objetiva, os limiares auditivos como complemento da audiometria de

tronco encefalico.

Revisdo da Literatura
51



3.3.1.9. Potenciais de longa laténcia e potencial cognitivo - P 300

E gerado pela integragio do estimulo auditivo com outras fungdes cognitivas e
a area responsavel por sua geragdo ¢ a base do giro temporal, envolvendo a amigdala e
parte do hipocampo. Avalia a percepg¢do e a velocidade de integragdo, sendo util na
avaliacdo de criangas com dificuldade de aprendizado e com retardo na aquisicdo de
linguagem, de doencas degenerativas como Alzheimer e na sindrome de Down, porque
correlaciona a idade cronologica com a neuroldgica. Usado também na epilepsia, na
deméncia, no diabetes, no Parkinson, na esquizofrenia entre outras, porque consegue
diferenciar entre alteragdes organicas ou funcionais. Util também na avaliagio do "stress"
profissional. Identifica, portanto, a topografia de lesdes nas dreas auditivas secundarias e
complementa informagdes da audiometria de tronco cerebral e dos potenciais de média

laténcia.

3.3.1.10. Teste de atencdo auditiva pelo contingente de negatividade

E uma avaliagio de modo objetivo da atengdo auditiva do paciente. Chamado
"mismatch negativity".

3.3.1.11. Processamento auditivo central

Permite compreender e identificar as fungdes auditivas comprometidas,
possibilitando a elaboragdo de um diagnostico funcional para organiza¢do de uma terapia
de reabilitacdo auditiva personalizada.

3.3.2. Avalia¢éo vestibular
3.3.2.1. Anamnese

A avaliacdo vestibular € iniciada por uma anamnese detalhada, porque pode
responder por 80% do diagnéstico que vai ser confirmado pelos exames. Trés sintomas
bésicos levam um paciente a procurar um otoneurologista: zumbidos, tonturas e surdez.

Esses sintomas podem aparecer isoladamente ou em associacdo de dois ou de trés deles. Os
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zumbidos constituem um sintoma bastante freqiiente e devem ser muito bem definidas sua
intensidade, tonalidade, se comprometem um ou ambos os ouvidos, se parecem estar na
cabega, sua duracdo, sua relacio com as tonturas e com a surdez. Além destes sintomas
classicos, existem outros que devem ser investigados como sensagdo de plenitude auricular,
algiacusia, desconforto aos sons intensos, distirbios da fala, da degluti¢do, da respiragio,
alteracbes na expressdo facial, dores faciais, presenca de cefaléias, distirbios de
locomogdo, cervicoalgias, presenga de doengas concomitantes como distirbios
cardiovasculares e metabolicos, doengas auto-imunes, patologias renais, doencas
neurologicas, disfungdo de articulagdo témporo-mandibular, além do uso de drogas como o
dlcool, aminoglicosideos, estreptomicina, gentamicina, anticonvulsivantes, antidepressivos,
dmréticos, salicilatos, anfetaminas, sedativos, benzodiazepinicos e depressores vestibulares
(MAUDONNET, 1999a).

3.3.2.2. Exame otorrinolaringolégico

Este é um exame bésico, porque algumas patologias simples podem produzir
zumbido, tontura e/ou surdez ou modificar as respostas da avaliagdo otoneurolégica como
rolha de cerume, obstru¢do tubéria, otite serosa, otite média cronica simples ou
colesteatomatosa. O exame da boca, faringe e laringe pode demonstrar a existéncia de uma
lesdo neural representada, por exemplo, pelo desvio da lingua, do palato, da rima bucal,
pela paralisia de prega vocal etc. O exame dos pares cranianos deve ser realizado
rotineiramente, destacando a semiologia daqueles de interesse otoneurol6gico, como

relacionado a seguir:
¢ QOculomotor, troclear e abducente: mobilidade ocular extrinseca;

e Trigémeo: sensibilidade térmica, tatil e dolorosa da hemiface e motora dos

musculos da mastigagao;

e Facial: motricidade da hemiface, reflexo estapediano, sensibilidade
gustativa dos dois tergos posteriores da lingua, sensibilidade tactil e dolorosa do meato

acustico externo, secretora das glandulas salivares e lacrimais;
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e Estatoacistico: equilibrio e audicdo; testes audiolégicos como audiometria
tonal e vocal e imitanciometria com estudo dos reflexos estapedianos fazem parte
obrigatoéria da avaliacio otoneurologica;

e Glossofaringeo: motricidade da parede posterior da faringe e gustacdo do
tergo anterior da lingua;

e Vago: motricidade das cordas vocais;
e Acessorio: motricidade dos musculos esternoclidomastoideo e trapézio;

e Hipoglosso: motricidade da lingua.

3.3.2.3. Equilibrio dindmico

Consiste em fazer o paciente andar para frente e para tras com os olhos abertos
e depois fechados. Nos pacientes portadores de uma sindrome vestibular aguda, havera um
desvio para um lado, sobretudo quando fecha os olhos, produzindo a marcha em estrela.
Nos pacientes periféricos cronicos, os desvios sdo raros. Quando existe uma patologia
central, dependendo da lesdo, pode ocorrer a marcha em estrela, mas pode ser normal ou

ainda, marcha atdxica ou espastica sem modificagdo com o fechamento dos othos.

3.3.2.4. Equilibrio estatico

A sua pesquisa € feita com o paciente em posi¢do de sentido militar, primeiro
com olhos abertos e depois com olhos fechados. E sugestivo de lesdo periféric, quando o
teste € normal ou apresenta leves oscilagdes com olhos abertos que se intensificam com
olhos fechados. Em patologias centrais, o paciente apresenta tendéncia a queda ou queda
propriamente, mesmo com olhos abertos, sem alteragdes com o fechamento dos mesmos. O
teste pode ser normal em pacientes cronicos ou ainda em algumas doengas centrais. Esta € a
chamada prova de Romberg.
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3.3.2.5. Desvios segmentares

O paciente estende os bragos apontando com os indicadores um ponto qualquer
sem toca-lo e fecha os olhos. Nos portadores de patologia periférica aguda ocorrera um
desvio bilateral para o lado oposto ao do nistagmo espontaneo. Nos centrais, os desvios

podem ocorrer para qualquer dire¢go principalmente para cima ou em abdugo.

3.3.2.6. Func¢io cerebelar

Sdo pesquisados tremor intencional, astenias, dismetria, desvios,
disdiadococinesia. Em lesdes hemisféricas, os sinais sdo do mesmo lado da lesdo; se a lesdo

¢ no vérmix, os sinais sdo discretos e bilaterais.

3.3.2.7. Nistagmo espontineo

Como o nistagmo é o espelho da fungdo vestibular, a pesquisa do nistagmo
espontaneo ¢ um dos pontos mais importantes da semiologia do equilibrio. Esta pesquisa €
realizada primeiramente no consultério por meio de lunetas de Frenzel ou Bartels e depois,
na avaliagdo otoneurologica propriamente dita, com um sistema de registro. O nistagmo
espontaneo ¢ classificado em trés tipos, de acordo com a sua intensidade:

e Tipo 1: quando bate somente no olhar, em dire¢do a fase rapida;
e Tipo 2: quando aparece também no olhar de frente;
e Tipo 3: quando ainda aparece no olhar para o lado oposto ao da sua direg@o.

Alguns autores consideram como nistagmo espontineo apenas aquele que
aparece no olhar de frente € denominam de semi-espontaneo ou gaze paretic nystagmus

aquele descoberto pelo desvio ocular, mas seu significado € o mesmo.
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O nistagmo espontaneo, nas patologias periféricas, segue um padrdo: sua
freqiiéncia, sua amplitude e a velocidade angular da fase lenta sdo mais ou menos estdveis
durante todo o registro. Isso permite ndo confundi-lo como nistagmo de acomodacdo que
aparece logo que o paciente olha para as extremidades e desaparece apds 3-5 batimentos.
Nos pacientes portadores de patologias vestibulares periféricas, o nistagmo aparece ou
aumenta com os olhos cerrados ou abertos na obscuridade, € congruente, geralmente
horizonto-rotatério, amplo, regular e permanente. O nistagmo central € discreto ou ausente
no olhar de frente ¢ aumenta ao olhar para os lados, as vezes convergente, tem a mesma
intensidade com olhos abertos ou fechados, mas aumenta na obscuridade. Pode ser
congruente e dificilmente € do tipo horizonto-rotatério, podendo ser horizontal, obliquo ou
miiltiplo, sem laténcia, nfio fatigivel, sem fixacdo. Alguns tipos de nistagmo espontineo
parecem indicar a localizagio da lesdo e assim o nistagmo rotatério indica uma lesdo
bulbar, o vertical lesdo de tronco alto, o vertical superior lesdo de pedunculo, mas pode
aparecer com 0 uso do dlcool, o horizontal lesdo na protuberancia e o multiplo lesdo difusa

de tronco.

3.3.2.8. Nistagmo de posicio

Aparece quando a cabega de um individuo assume determinadas posi¢des no
€spago. Sua pesquisa ¢ realizada com olhos nus ou com lunetas com o paciente sentado,
deitado em dectibito dorsal com a cabega em posicdo normal, com a mesma pendente
(posi¢do de Rose), em dectbito lateral esquerdo e direito. Outra técnica (Barany) ¢ fazer
com que o paciente que esta sentado deite-se rapidamente, assumindo a posi¢cdo de cabega
pendente, mas com uma torgdo de aproximadamente 45° para a direita e repetir 0 mesmo
para o lado esquerdo sempre com olhos nus. Estas posi¢des podem desencadear, além do
nistagmo de posi¢io (vestibular), o nistagmo cervical e o nistagmo por fator cinético
(de movimentagdo brusca da cabega) por isso existe uma grande controvérsia a respeito
deste exame. Outra maneira de se pesquisar o nistagmo de posi¢do é através da ajuda da
oculografia e o paciente sentado, assumindo as posigdes classicas de Brunnings: cabega

fletida para frente, para tras, por sobre o ombro direito e esquerdo. Deve ser feito com os
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olhos abertos na obscuridade total. Uma classificagdo bastante 1til € aquela que divide o
nistagmo de posi¢io em trés tipos:

e Tipo 1: sem laténcia, dire¢do varia de acordo com a posi¢do da cabega, ndo
paroxistico, ndo fatigavel, persistente e sem vertigens. Lembra um quadro central;

e Tipo 2: com laténcia, direcdo fixa pode ser ou ndo paroxistico, pode ou nio
ser fatigavel, persistente ou transitério e com ou sem vertigens. Pode ser central ou

periférico;

e Tipo 3: com laténcia, direcdo fixa ou varidvel, paroxistico, fatigavel,
transit6rio € com vertigens. Geralmente € periférico.

3.3.2.9. Nistagmo cervical

E a resposta ocular que aparece quando o pescogo sofre uma torgdo com a
cabeca permanecendo imével, a fim de se eliminar o fator cinético, podendo ser uni ou
bilateral. Sua pesquisa ¢ realizada com o paciente sentado numa cadeira rotatéria que roda
lentamente 60° para direita, mantendo-se nessa posi¢do por 20 segundos e dai roda para a
esquerda. A cabega do paciente ¢ mantida fixa pelas mios do examinador. Depois de
realizar essa manobra 2-3 vezes, repete-se agora com movimentos rapidos. Esse teste €
sempre realizado com a ajuda da oculografia e, nos movimentos horarios, a resposta se dara
para a direita e nos anti-horarios ela se dard para a esquerda. O teste ¢ feito com os olhos
abertos na obscuridade e as respostas sdo classificadas, segundo sua intensidade, em trés

tipos:
e Grau 1: aparece apenas nos movimentos rapidos
e Grau 2: aparece também nos movimentos lentos;

e Grau 3: semelhante ao anterior, mas esta presente na manutengéo da posi¢ao

de tor¢do maxima.
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Esse tipo de nistagmo aparece em pacientes com patologias de coluna seja
Ossea, articular, muscular ou vascular. Pode aparecer também em individuos normais. Além
disso, pode estar presente em determinadas patologias ndio cervicais como na ototoxicose e
em alguns casos de doenga de Meniére. Nos casos de ototoxicose, deve-se aos estimulos
vestibulares que seriam antagonistas aos provenientes da coluna cervical. Como nessa
patologia existe uma redugdo ou aboligdo das respostas do labirinto periférico, haveria
entdo uma predominancia das respostas da sensibilidade proprioceptiva do pescogo. J4 nos
casos de Meni¢re ndo existe uma explicacdo aceitavel.

3.3.2.10. Nistagmo de privagiio vértebro-basilar

E obtido pela torgo e extensio combinada do Pescogo por um tempo superior a
trés minutos. E ocasionado pela isquemia no territério vértebro-basilar. Com o paciente
sentado, olhos abertos e na obscuridade e utilizando o registro da oculografia, inclina-se a
cabega 0 maximo possivel para tras ¢ em seguida roda-se para a direita (lembrando que a
artéria vertebral avaliada é a do lado oposto ao da rotagdo da cabega). Apos cerca de trés
minutos aparece o nistagmo batendo para o lado oposto ao da flexdo da cabeca, quando
presente, € que permanece durante todo o tempo em que o paciente ficar nesta posi¢3o.

Pode aparecer crise vertiginosa, seguindo o nistagmo.

3.3.2.11. Rastreio pendular

Pede-se ao paciente que olhe um péndulo qualquer de modo que 0 movimento
ocular total ndo ultrapasse a 30°. Obtém-se assim uma curva sinusoidal que ¢ classificada
em quatro tipos: tipos 1 e 2 sfo encontrados nos individuos normais ou com doenca
vestibular periférica e os tipos 3 e 4 sdo encontrados nos pacientes com disturbios centrais.
A presenca de nistagmo espontaneo ou de uma patologia ocular pode prejudicar totalmente

a prova.
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3.3.2.12. Nistagmo optocinético

E um nistagmo fisiologico, involuntario, pesquisado através do tambor de
Barany que é um cilindro dotado de faixas pretas e brancas de largura pré-determinada que
gira a trés velocidades: 40°, 60° e 80° por segundo, nos sentidos horario e anti-horéario € €
colocado a aproximadamente 80 centimetros do paciente. O tambor roda inicialmente num
sentido da velocidade menor, depois muda de sentido e passa-se a uma velocidade maior e
recomega-se o teste. Isso pode ser feito nos planos horizontal e vertical e a diregdo da fase
lenta serd sempre a da rotagdo. Assim, num movimento horario, o nistagmo sera para
direita e no anti-horario, serd para esquerda. A avaliagdo quantitativa € feita através da
velocidade angular da fase lenta e os valores obtidos de um lado so comparados com
aqueles do lado oposto. Sdo consideradas normais variagdes de 15 a 20% para o horizontal
e de 20 a 30% para o vertical.

3.3.2.13. Provas rotatorias

Sdo fisiolégicas para os canais semicirculares, porque utilizam a aceleragdo
angular. Elas estimulam ambos os labirintos, simultaneamente, € o nistagmo obtido € o
final de uma subtragio fisiologica ao nivel dos nucleos vestibulares das respostas
provenientes dos estimulos ampulifugos e ampulipedos. Dai seu interesse particular nas
patologias centrais € nos mecanismos de compensagdo vestibular. Estas provas consistem
em fazer um paciente sentado numa cadeira especial rodar, no eixo vertical, mantendo a
cabeca fletida para frente de 30°, a fim de manter o canal externo na posi¢3o horizontal.
Com esse deslocamento, os liquidos labirinticos apresentam uma corrente que vai estimular

a cupula. As seguintes provas sao as mais utilizadas:

e Prova de Barany: promove uma rotacdo manual de dez voltas em
aproximadamente 20 segundos, seguindo-se uma parada brusca, permitindo ver um
nistagmo pos-rotatério batendo para a direita se a rotagdo for horaria e para esquerda se for

anti-horaria. Estd em desuso por nio apresentar pardmetros quantitativos precisos.
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* Cupulometria: o paciente, nas mesmas condigdes da prova anterior, €
submetido a uma rotagdo fraca, com velocidade constante por 30-60 segundos, quando
entdo a cadeira € parada abruptamente. As respostas sio avaliadas pelo tempo de duragdo
do nistagmo pds-rotatorio e da sensagéo de vertigem aos diferentes estimulos.

* Prova rotatoria pendular decrescente: consiste em um movimento pendular
decrescente, fornecido por uma cadeira mecanica ou elétrica em que o paciente permanece
sentado com olhos abertos na obscuridade, com a cabega levemente fletida para frente a 30°
a fim de manter o canal lateral na posi¢do mais préxima ao plano horizontal. Toda a prova é
registrada com o auxilio da oculografia e um dos canais registra os movimentos da cadeira.
Nas rotagdes horérias, a resposta nistdgmica é sempre para esquerda e nas anti-hordrias,
para a direita. A andlise dos resultados pode ser quantitativa ou qualitativa. No primeiro
caso, 0 parametro mais usado € a freqiiéncia. Em individuos normais comeca-se com
Pequenas respostas nistdgmicas, em termos de fase lenta, que vio crescendo e atingindo seu
apice no ponto em que a cadeira passa pelo seu ponto de equilibrio (ponto zero) e dai vio
diminuindo até o desaparecimento. Os resultados da freqii€ncia em cada hemi-periodo sio
colocados em um grafico em que, nas abscissas, estio as aceleracdes angulares e em
ordenadas, valores de 0 a 30. As respostas podem estar normais, aumentadas ou
diminuidas, falando-se em hiporreflexia para as reduzidas, preponderancia direcional para
as aumentadas unilaterais e ainda em hiper-reflexia para os aumentos bilaterais. A analise
qualitativa consiste no tipo de resposta apresentada no tragado da oculografia. Existe um
grande nimero de alteracdes como disritmia, pequena escritura, buqué, escadinhas entre
outras. Entretanto, essas alteragdes apenas tém valor dentro de um quadro clinico
compativel. Podem aparecer em certos individuos ansiosos e em criangas, por imaturidade
do sistema nervoso central. A prova rotatéria pendular tem interesse especial em casos de
compensacdo, apés um quadro vestibular agudo em que aparecem grandes alteracdes
quantitativas que v@o desaparecendo, lentamente, conforme a compensagdo vai ocorrendo.
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3.3.2.14. Provas calodricas

Este ¢ o uUnico teste que avalia isoladamente cada labirinto. Consiste na
irrigagdo quente ou fria do conduto auditivo externo o que vai produzir, segundo Barany,
um aquecimento ou resfriamento da parede do canal semicircular lateral que, na posigéo
vertical, determinard um movimento dos liquidos labirinticos e com isso um desvio da
ciipula e portanto nistagmo, desvios segmentares e tonturas. Como cada canal semicircular
constitui um sistema de dutos fechados, o aquecimento dos liquidos endolabirinticos
produz uma dilatagdo dos mesmos, com conseqiiente tendéncia a subir, formando assim
uma corrente ampulifuga no caso do canal horizontal. A mesma hipotese € vélida para o
resfriamento, mas neste caso, forma-se uma corrente descendente, portanto ampulipeda,
por isso o estimulo frio produz uma resposta mais intensa. Quanto a realizagdo da prova
calérica, a temperatura da 4gua ¢ o fator mais importante, pois uma variagdo de 1°C pode
produzir grandes alteragbes no resultado do teste. A duragdo do estimulo e a quantidade de
agua produzem alteragoes significantes e deve haver um intervalo entre as estimulagdes
para evitar assim somatoria de respostas. O paciente permanece deitado em dectibito dorsal
com a cabeca fletida 25-30° a frente ou sentado com a cabegca fletida 60° para tras, para
manter o canal horizontal na posigdo vertical. Ha varias técnicas utilizadas na prova
calorica:

e Fitzgerald e Hallpike: ¢ a mais conhecida e consiste em irrigar os ouvidos
com 240 ml de 4gua a 30 e a 44° C por 40 segundos na seguinte ordem:

1. Ouvido direito a 30° C: nistagmo bate para esquerda

2. Ouvido esquerdo a 30° C: nistagmo bate para direita

3. Ouvido esquerdo a 44° C: nistagmo bate para esquerda

4. Ouvido direito a 44° C: nistagmo bate para direita

e Hallpike modificado: como a prova anterior, produz reagdes muito intensas,

na tentativa de amenizar estas reagoes desenvolveu-se uma técnica alternativa que consiste

em irrigar os ouvidos com 50 ml de agua por 10 segundos, as mesmas temperaturas. Isso

possibilitou a redugao da intensidade das tonturas e dos sintomas peurovegetativos, sem

prejudicar a obteng&o das respostas labirinticas frente ao estimulo.
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* Estimulagio bilateral simultinea: consiste em estimular os dois labirintos
simultaneamente a 44° C e depois a 30° C, com 240 ml de agua, durante 40 segundos. No
caso de uma lesdo unilateral, hi um predominio labirintico do lado oposto com nistagmo
para este lado, na prova quente e para o lado lesado, na fria. Nos casos de preponderancia
direcional do nistagmo para um determinado lado, haveria uma resposta nistdgmica para
este lado, em ambas as provas.

* Prova com ar: desenvolvida para pacientes com patologias de orelha externa.
Em casos de perfuragdo timpanica unilateral ou bilateral de tamanhos diferentes, os

estimulos nio serdo exatamente iguais, portanto ndo refletirio com exatiddo a funcdo
vestibular.

A avaliagdo quantitativa das respostas vestibulares pode ser feita pelo tempo de
duragdo da resposta nistagmica, frequéncia, amplitude e velocidade angular da fase lenta.
Os valores da componente lenta obtidos sio avaliados pela férmula de Jongkees:

1. ouvido direito 44° C

2. ouvido esquerdo 44° C

3. ouvido esquerdo 30° C

4. ouvido direito 30° C

Hiporreflexia ou predominancia labirintica: (1+4) - (2+3) / 1+2+3+4
Preponderéncia direcional do nistagmo: (1+3) - (2+4) / 142+3+4

Os valores de normalidade variam de 16 até 25% para a predominancia
labirintica e de 18 até 30% para a preponderéncia direcional do nistagmo.

3.3.2.15. Indice de fixacdo

Consiste na relagio entre o nistagmo obtido com olhos abertos, olhando um

ponto fixo e aquele registrado nas condicdes de um exame tradicional. E calculado pela
féormula:

[FO: nistagmo com fixagao/ nistagmo da prova
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Sendo calculado através da prova pendular, o pardmetro é 0 mesmo, mas se
utiliza a freqiiéncia. Em pacientes com patologia central, este indice é superior a 60%. Ja na
prova caldrica, o parametro utilizado ¢ a velocidade angular da fase lenta. Valores acima de

50% indicam a presenca de uma patologia central.

3.3.2.16. Vestibulometria computadorizada

Este exame mede a fungdo vestibular por meio de "softwares” e vem
substituindo os aparelhos de oculografia. Entre suas vantagens pode-se destacar
(MAUDONNET, 1995):

® possibilidade de realizar exames impossiveis pelo sistema antigo como o

estudo do movimento sacadico;

* utilizagdo de novos parimetros quantitativos como ganho, indice de

dispersio, etc;

¢ facilidade de interpretagdo, porque todo o exame desfila no monitor do

computador, montando graficos e fornecendo valores para cada teste;

¢ climinagdo de um possivel erro humano nas medidas ou nos calculos

matematicos;

efacilidade de arquivamento.

3.3.2.16.1. Nistagmo optocinético

O exame atua nas duas vias (cortical e subcortical), usando como estimulo uma
barra de Leds, uma tela para projegdo e um monitor de televisio a fim de se estimular a
fovea e a retina periférica. O computador permite utilizar vérias velocidades, de 10 a
120°/segundo e o tempo do estimulo pode variar de 5 a 30 segundos até a inversio do

mesmo de hordrio para anti-horario. Os resultados sio expressos em nameros e/ ou
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graficos, sendo os parimetros mais importantes a velocidade angular da fase lenta € o
ganho (relagio entre a velocidade dos olhos e a do estimulo). As alteragdes nesta prova tém
valor topodiagnéstico e abaixo estdo algumas das principais:

e diminuicdo da velocidade da fase rapida: substéncia reticulada, fasciculo
longitudinal medial, micleos ou nervos oculomotores;

e dismetria: cerebelo;
e disturbio do inicio da sacada: substancia cinzenta;

e diminuicio unilateral da fase lenta: lobo parietal ipsolateral, cerebelo ou

tronco cerebral;

e crescimento progressivo da velocidade da fase lenta: retina, lobo parietal ou

cerebelo;
e aboli¢do das respostas: lesdo bulbo protuberancial;

e diminuicio do ganho, 2 medida que a velocidade do estimulo aumenta:
central;

e nas lesdes periféricas s6 ha alteragdo se existir um nistagmo espontaneo.

3.3.2.16.2. Rastreio pendular

O péndulo ¢ substituido por um objeto ou uma luz que aparece no monitor de
televisio ou na barra de Leds e que executa um movimento pendular. Ele mede o ganho
(relagdo entre velocidade dos olhos e a do alvo) e o grau de distorgao (quantifica a precisdo
do movimento ocular em relagio ao alvo, expresso em porcentagem). O valor do ganho
diminui em pacientes idosos e o grau de distor¢do aumenta. Alteragbes no sistema de
rastreio, redugdo do ganho e aumento da distorgdo aparecem nas patologias periféricas
agudas em razio, sobretudo, do nistagmo espontaneo, mas € tipico dos processos centrais:
doencas degenerativas e vasculares, mal de Parkinson, doenga de Huntington, lesdes
cerebelares entre outras, mas uma alteragéio isolada no rastreio pendular, da mesma forma

que o nistagmo optocinético, tem um valor extremamente relativo.
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3.3.2.16.3. Movimento sacadico

Consiste em um movimento ocular muito rapido, cuja finalidade é manter a
imagem de um objeto nitida na retina sem ter que deslocar a cabeca. Sua pesquisa ¢
realizada orientando o paciente a seguir com os olhos um ponto luminoso que aparece
numa barra de Leds ou em um monitor de televisdo. Os elementos analisados sio laténcia
(diferenga de tempo entre 0 momento em que aparece o estimulo € o inicio do movimento
ocular), amplitude média do movimento ocular, velocidade maxima da fase lenta do
nistagmo (corresponde a relagdo entre amplitude e o tempo de duragdo do movimento
sacadico), ganho (relagdo entre velocidade do alvo e a velocidade dos olhos, indicando a
precisio do movimento sacadico) e dismetria. Alteragdes dos movimentos sacadicos
também t€m valores para o topodiagnéstico da lesdo, assim laténcia aumentada com
dismetria indica tumores do angulo ponto cerebelar e lesdes cerebelares, diminui¢io da
velocidade média uni ou bilateral indica lesdo de tronco, hipometria com aspecto de
escadas sugere lesdo nos nicleos cinzentos, dismetria bilateral indica lesdo cerebelar,
aboli¢do ou redugdo de um tipo de sacada e hipometria em uma dire¢do em ambos os olhos
sugere lesdo cortical frontal ou protuberancial, diminui¢io da sacada do lado lesado indica
paralisia do VI par, diminui¢o da velocidade maxima e hipermetria sugere oftalmoplegia
internuclear, patologias miogénicas podem produzir fadigas e alterar os movimentos

sacadicos.

3.3.2.16.4. Prova rotatéria pendular decrescente

Talvez seja o tnico teste que ndo tenha se beneficiado com o advento do
computador. O exame é realizado da mesma maneira que o tradicional, mas as respostas
sdo lidas automaticamente e exprimem a média de toda a prova. Assim tem-se a média da
freqiincia, da velocidade da fase lenta e da amplitude de ambos os lados e o conseqiiente
calculo de preponderancia direcional. O teste de fixagio é realizado da mesma maneira que
o tradicional.
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3.3.2.16.5. Prova calorica

E realizada do mesmo modo que a nfo computadorizada. As medidas também
sio obtidas automaticamente, sendo calculadas as médias da velocidade da fase lenta, da
amplitude e da freqiiéncia. Com esses mimeros, o programa calcula a preponderancia
direcional e a assimetria labirintica, exprimindo os resultados em numeros e em graficos
tipo borboleta. Uma desvantagem do sistema computadorizado € com relago a presenga do
nistagmo espontineo que ndo ¢é, ainda, subtraido automaticamente e que pode levar o
examinador, ndo familiarizado com o sistema, a possiveis erros de interpretagao.

3.4. PRINCIPAIS DOENCAS LABIRINTICAS QUE APRESENTAM ZUMBIDO
achados otoneurolégicos

As doengas que comprometem os sistemas auditivo e vestibular podem ser
classificadas de acordo com sua origem em periféricas e centrais. As primeiras s30 as que
acometem o ouvido interno e o nervo aciistico, e as centrais s3o aquelas provocadas pelo
comprometimento das vias cocleovestibulares situadas no interior do sistema nervoso
central (BENTO et al., 1998).

Dentre as altera¢des periféricas, as mais comuns s30:

e Obstrucdo do meato aciistico externo: alguns pacientes apresentam zumbido,
sensacdo de diminuicdo de audi¢io e desconforto local quando tém seu meato acistico
externo ocluido por rolha de cerimen ou corpo estranho. Outros podem apresentar tonturas,
geralmente leves. Os exames para avaliagio da fungdo cocleovestibular nio sio realizados
nestas circunstancias (CAMPOS, 1998);

e Barotrauma: viagens aéreas, quando o paciente apresenta disfun¢do tubaria e
mergulhos em que a descompressio ndo ¢ feita de forma correta, sio causas de
modificagdes bruscas da pressdo atmosférica que podem provocar danos para as orelhas
média e interna. Os sintomas podem ser desde vertigem leve e desequilibrio provocados

pela alteragdo pressorica na orelha média, até disacusia e vertigens intensas, com zumbidos
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causados por fistula da janela oval ou redonda ou rotura de membrana intralabirintica . O
teste vestibular mostra sindrome deficitaria ou irritativa, dependendo da fase da lesdo
(CAMPOS, 1998);

e Labirintite serosa: ocorre em paciente com otite média bacteriana por meio
de toxinas que atravessam as janelas redonda e oval ou em doentes submetidos a cirurgia da
orelha média ou interna. Cursa com zumbido, hipoacusia e vertigem. O teste vestibular
revela sindrome irritativa na fase inicial e sindrome deficitaria na fase mais tardia, no lado
afetado. A audiometria pode ser normal ou apresentar hipoacusia neurossensorial leve e a
timpanometria mostra curva tipo B (CAMPOS, 1998);

* Labirintite purulenta: causada pela infecgdo bacteriana da orelha interna
através da orelha média, do espago liquérico ou do sangue. Na fase aguda cursa com
zumbido e disacusia profunda no ouvido acometido e com crise vertiginosa intensa, com
pronunciadas manifestagdes neurovegetativas. A destruicio das estruturas labirinticas
causada pela infecgdo é substituida por fibrose e, em seguida, por ossificagdo, sendo a
perda auditiva irreversivel e o zumbido de comportamento incerto. As tonturas podem
desaparecer apds alguns meses. O teste vestibular mostra geralmente sindrome deficitaria
na orelha acometida e a audiometria mostra disacusia neurossensorial nesta orelha
(CAMPOS, 1998);

® Otosclerose: caracterizada por alteragdes primitivas da cépsula Ossea
labirintica, que acarretam ancilose estapediovestibular e, por vezes, posterior destrui¢do dos
elementos neurossensoriais da céclea. Cursa com zumbidos que incidem em cerca de 70%
dos casos e com hipoacusia progressiva. Crises vertiginosas discretas também podem
aparecer (HUNGRIA, 1995¢). A audiometria mostra um 'gap" aéreo-0sseo0 no inicio
ascendente, depois plano e depois descendente, conforme a progressdo da dognca e boa
discrimina¢io vocal, a imitanciometria revela curva tipo As e presenga de recrutamento
(HUNGRIA, 1995¢). O exame da func¢do vestibular evidencia dimjnuicdo das respostas, ou
ainda pode estar normal, dependendo da fase da doenga. O .zumbido pode acontecer
também como complicagio ap6s estapedectomia (CAUSSE et al., 1983);
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e Trauma labirintico: traumatismos cefalicos podem produzir desde comogao
labirintica, ocasionando tonturas ou vertigens posturais, até fratura do o0sso temporal,
envolvendo a orelha interna e provocando zumbidos intensos, surdez e vertigens. O teste
vestibular revela sindrome irritativa no lado acometido, na fase inicial, e pode evoluir para
sindrome deficitaria e a audiometria mostra hipoacusia do tipo neurossensorial ou
condutiva, dependendo do tipo de trauma(CAMPOS, 1998);

e Doenca de Meniére: a entidade que representa morfologicamente esta
doenca ¢ a hidropisia que significa um aumento da pressdo da endolinfa com conseqiiente
dilatagio do sistema endolinfatico e é causada por ma absorgdo da mesma no saco
endolinfitico. Quanto ao aparecimento dos sintomas, existem vérias hipoteses. Uma delas
responsabiliza o potassio, que, pelas rupturas das membranas ou por alteracbes
bioquimicas, sairia da endolinfa para a perilinfa, provocando contragoes e despolarizagdes
de células ciliadas na coclea, mas o mecanismo exato ainda ndo esté esclarecido. Cursa com
crises de vertigens, queda da audicio em geral unilateral, zumbido, pressdo aural,
desconforto a sons intensos, diplacusias e sintomas neurovegetativos. O diagnostico € feito
pela histéria clinica e confirmada por testes audiologicos e pelo exame da fungdo
vestibular. Este tiltimo mostra Romberg com queda para o lado afetado (préximo da crise),
desvio do index para o lado afetado (na crise), provas de marcha patolégicas (paciente ndo
consegue realiza-las na crise), nistagmo quase sempre espontineo na Crise. No periodo
intercrises, podemos ter normo ou hiporreflexia na prova calérica ¢ a prova rotatoria
pendular decrescente pode ser normal ou apresentar recrutamento. Entdo, o exame
vestibular da informagdes sobre a reflectividade e a preponderéncia direcional. A func¢do
vestibular fica subnormal por longo tempo. A hiporreflexia vai se instalando
progressivamente até que se estabiliza em metade ou um ter¢o do seu valor inicial. A
arreflexia em principio é excepcional e se ocorrer deve ser feito diagnostico diferencial com
tumor. A preponderancia direcional pode ocorrer em dire¢do a orelha sadia ou acometida,
dependendo da fase da doenca, mas permite, as vezes, revelar o fenémeno de
subcompensagio, caracterizado pela preponderancia direcional do lado da orelha doente
que ocorre durante a crise, secundario a um mecanismo de compensagdo central, em que,
para atenuar o desequilibrio, os miicleos vestibulares centrais sadios freiam a sua atividade
espontinea até que cesse a crise (TRAN ef al., 1989). A audiometria pode estar normal,
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apresentar queda em graves, hipoacusia neurossensorial plana ou curva em U invertido,
dependendo da fase da lesdio. A audiometria vocal mostra boa discriminagdo, a
timpanometria é normal e o recrutamento esta geralmente presente (HUNGRIA, 1995a);

® Presbiacusia: decorre de alteragdes do ouvido interno e das vias nervosas
auditivas centrais. E bilateral, simétrica e lentamente progressiva. E influenciada por causas
ambientais a que o organismo esti exposto, como infecgdes, intoxicaghes, traumas de
qualquer natureza e por causas genéticas decorrentes de processos hereditarios, além de
disturbios metabolicos. O paciente refere zumbidos e hipoacusia além de intolerancia a
sons intensos. A audiometria revela hipoacusia neurossensorial com queda em agudos,
bilateral, recrutante com timpanometria normal e o teste vestibular geralmente nao
apresenta alteragdes (HUNGRIA, 1995d);

e Trauma acustico: detonagdes, explosdes e outros ruidos de ambientes
profissionais ou ndo, podem ocasionar alteragdes no suprimento sanguineo da estria
vascular, com conseqiiente redugio do aporte de oxigénio ao orgéo de Corti, causando
lesdo na coclea. Os sintomas sdo zumbidos bilaterais, progressivos. O exame vestibular
mostra vias vestibulares normais ou pode apresentar alteragdes concluindo que o ruido lesa
também a fungdo vestibular (SHUPAK et al., 1994) e a audiometria mostra hipoacusia
neurossensorial em agudos de graus variados, com discriminagio vocal alterada,
dependendo do grau da perda auditiva, recrutamento presente e timpanometria normal
(HUNGRIA, 1995f1);

e Sindrome cervical: sob esta denominagio sio agrupadas varias sindromes
que causam sinais e sintoma cefélicos e tém no seguimento cervical sua origem. A maioria
dos autores admitem trés etiologias (BENTO et al., 1998):

a) Estimulagdo do simpatico cervical posterior: artroses cervicais podem
estimular o simpatico cervical posterior, determinando a vasoconstrigio da artéria vertebral
e levando assim a uma diminuigdo do fluxo arterial na artéria basilar e em seus ramos,

cursando com sintomas auditivos e vestibulares, entre outros;
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b) Disfungdo proprioceptiva: os proprioceptores sio receptores que informam a
posicio do corpo no espago, em um determinado instante. Se perturbados, provocam
desorientagdio. Do ponto de vista anatémico dividem-se em musculares e articulares. Desta
entidade fazem parte as seguintes sindromes: simpatico cervical posterior ou de Barré
Liéou, roubo da subclavia, escalenos, malformagdes da cavidade occipitovertebral,
desordens da jun¢do crinio-vertebral, compressdes extrinsecas, Grisel, Wiplash, Kimerli-
Saratini e insuficiéncia vértebro-basilar . Estas sindromes, de um modo geral cursam com
zumbidos, alteracdes auditivas, vertigens, cefaléia, dores occipitocervicais, perturbagdes
visuais e faringolaringeas, parestesias de face, membros superiores ¢ de mios. A audio e
imitanciometria geralmente nio apresentam alteragbes € o exame vestibular pode ser
normal ou apresentar hiper-reflexia as provas caldricas, além da pesquisa do nistagmo
cervical ser positiva. J4 nos casos de mal formagdes da cavidade occipitovertebral podem
ser encontrados sinais centrais como o nistagmo que bate para baixo, além daqueles que

envolvem os movimentos sacadicos verticais;

¢) Insuficiéncia vértebro-basilar: os sintomas sdo causados pela estenose das
artérias vertebrais e basilar que leva 4 diminui¢do do fluxo sanguineo nos territorios por
elas irrigados. Essa estenose pode ser ocasionada por fatores hemodindmicos (hipotensdo
leva 2 diminuicio do fluxo sanguineo no sistema vértebro-basilar), placas de ateromas,
aneurismas ou alteracdes do canal 6sseo por onde passam as artérias vertebrais como
artroses, mal formacdes e traumatismos. Acomete geralmente individuos com mais de 50
anos com antecedentes vasculares que apresentam zumbidos, hipoacusia e tonturas que vao
desde desequilibrios leves a quedas bruscas, principalmente com a movimentagdo da
cabega. Ocorrem também alteragdes visuais como as diplopias e perdas transitorias da
visdo. No exame fisico destes pacientes podemos encontrar sopro na regido supraclavicular
ou no territério das artérias carGtidas e vertebrais. A audiometria mostra hipoacusia
neurossensorial, com discriminagio vocal rebaixada, a timpanometria ¢ normal e, a0 exame
vestibular, pode-se evidenciar nistagmo de posigdo, principalmente na posi¢do de Rose,
nistagmo de torgdo cervical, nistagmo de privagdo vértebro-basilar, alteragdes no nistagmo
optocinético, sinais de comprometimento central na prova calérica como alteragbes da
componente rapida, limiares de excitabilidade elevados e freqiiéncia aumentada na prova

rotatéria, além de pequena escritura;
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e Ototoxicose: existem algumas drogas que podem causar danos aos sistemas
auditivo e vestibular: sdo as chamadas drogas ototoxicas. As mais importantes s3o os
antibidticos, principalmente os aminoglicosideos. Além destes, tém-se também os
diuréticos, os betabloqueadores, os antiinflamatérios nfio hormonais como o &cido
acetilsalicilico, os antineoplasicos, contraceptivos orais, inseticidas inclusive os domésticos,
0 quinino, o alcool e a cafeina entre outros (SCHLEUNING, 1981; GOGOLL, BENTSEN,
HOCHREIN, 1989; SEIDMAN & JACOBSON, 1996). Com relagdo aos aminoglicosideos,
estes se combinam com os lipides que constituem os receptores do érgdo de Corti e da
macula sacular e utricular. Dessa combina¢do resultam complexos que vdo alterar a
permeabilidade da membrana, provocando a destrui¢do das células receptoras nestas
estruturas assim como na crista dos trés canais semicirculares. A toxicidade pode afetar
varios 6rgdos dentro do sistema cocleovestibular e também levar ao acometimento central.
Esta toxicidade geralmente se apresenta com zumbido acompanhado de disacusia
neurossensorial e vertigem ou desequilibrio (THOMAS, 1982). A audiometria mostra
hipoacusia neurossensorial uni ou bilateral de graus variados nas freqiiéncias agudas ou
anacusia, o recrutamento pode estar presente e a timpanometria é normal. Os testes
vestibulares, juntamente com a audiometria, podem ser utilizados para monitorizar a funcéo
cocleovestibular apds o uso destas substancias como por exemplo apés uso de tobramicina
(ATTERHOLM et al, 1978), de estreptomicina (WILMOT, 1973) e de cisplatina
(KOBAYASHI et al., 1987). As alteragdes vestibulares mais encontradas nos casos de
toxicidade s3o respostas rotatérias e/ou caldricas diminuidas ou ausentes uni ou
bilateralmente, portanto os referidos testes também auxiliam na classificagio da toxicidade
em central e periférica (WILMOT, 1973). Com relagdo ao alcool, foi mostrado que o
etilismo cronico pode ocasionar lesdes auditivas principalmente ao nivel do primeiro
neurdnio e os sintomas se intensificam com a progressio da doenga. O exame da fungéo
vestibular ajuda na avaliagdo do estigio da doenga, pois um estudo detectou hiperreflexia
calorica e pos-rotatdria como caracteristicas do segundo estagio do alcoolismo crénico e,

nos estagios mais avan¢ados, foram demonstrados normo e hiporreflexia (ZUEV, 1984);

¢ Labirintopatias metabolicas e hormonais: ocorrem com bastante freqiiéncia e
causam zumbidos, vertigem ou outras tonturas e hipoacusia, além de sintomatologia

adicional relativa ao acometimento sistémico. O diagndstico é feito através dos testes
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sorolégicos especificos para cada caso. Os principais distirbios metabolicos e enddcrinos
que mais comumente cursam com zumbido sdo (BENTO ef al., 1998):

a) Hiperinsulinemia: o aumento da insulina leva 2 queda da concentragdo de
potassio e ao aumento da de sodio na endolinfa que elevaré a pressdo osmoética, provocando
a hidropisia endococlear. O paciente pode apresentar apenas zumbido e hipoacusia, apenas
vertigem ou a associagdo dos trés sintomas, que ¢ o mais fregiiente. Ao teste vestibular
podem-se encontrar respostas normais ou elevadas, nas provas caloricas e na audiometria
pode-se ter curva plana ou em forma de U invertido, com recrutamento presente e

timpanometria normal;

b) Distarbios dos horménios tiroideanos: tanto o hipo como o hipertiroidismo
podem determinar transtornos labirinticos e o paciente vai apresentar zumbido, hipoacusia
ou audi¢io normal e tonturas (além de sintomas especificos), por um mecanismo
fisiopatologico ainda nio bem conhecido. No caso do hipotiroidismo pode-se ter exame
vestibular normal ou ser encontrado nistagmo de posigdo. J4 no hipertiroidismo, pode-se
encontrar hiperreflexia na prova pendular e preponderdncia direcional do nistagmo na
prova calorica. A audi¢io pode estar normal ou apresentar hipoacusia neurossensorial;

¢) Distirbios dos horménios esterdides: alteragdes nestes hormonios podem
alterar a homeostase dos fluidos labirinticos levando s queixas de zumbido, plenitude
auricular e tontura. O teste vestibular pode mostrar nistagmo de posi¢do e nistagmo pos
calérico e a audiometria pode ser normal;

e Surdez sibita: quadro de inicio sibito de zumbido e hipoacusia
acompanhados ou nio de vertigem. Pode ser de causa viral, vascular ou idiopatica. O
exame vestibular vai evidenciar hiporreflexia calérica no lado acometido ¢ a audiometria
vai mostrar hipoacusia neurossensorial unilateral de grau variado com discriminagdo ruim e
o recrutamento pode estar presente (HUNGRIA, 1995¢; BENTO et al., 1998; CAMPOS,
1998);

e Labirintopatias por distirbios circulatdrios: sdo mais comuns em adultos e
principalmente nos idosos. As causas principais sio a hipertensio e a hipotensdo arterial,
arteriosclerose, distiirbios do ritmo cardiaco, hiperviscosidade sanguinea entre outras. Cursa

com zumbidos, diminui¢io da audigio e tonturas. O exame vestibular vai mostrar respostas
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diminuidas na prova calérica (CAMPOS, 1998). Na audiometria podem-se encontrar niveis
auditivos normais ou hipoacusia neurossensorial, discrimina¢fio vocal normal ou rebaixada,
reflexo estapediano normal ou sugerindo recrutamento e a timpanometria é normal
(HUNGRIA, 1995b);

e (ausas psicossomdticas: alguns pacientes apresentam zumbidos e outros
tipos de sinfomas auditivos além de tonturas, causados por distirbios puramente
psicogénicos. Nota-se a direta relagdo entre o agravamento dos sintomas e a piora dos
fatores de ordem emocional. Os testes das funcdes coclear e vestibular s3o essencialmente
normais ou evidenciam hiperreflexia as provas caloricas (CAMPOS, 1998).

Com relag@o as alterages centrais, sabe-se que a via auditiva, ao longo do seu

trajeto, pode ser comprometida por:

e Sindromes do dngulo ponto cerebelar (APC): este angulo € o espago formado
entre o tronco cerebral, o cerebelo e o rochedo. O nervo cocleo-vestibular emerge do tronco
cerebral no recesso lateral do sulco bulbo-pontino. Atravessa a cisterna no APC e penetra
no conduto auditivo interno onde se divide. Em todo esse trajeto ele é acompanhado pelo
nervo facial. Os processos patologicos mais comumente restritos a0 APC s3o os tumores,
mas processos infecciosos como abscessos e granulomas e parasitirios como cisticercos
além de aneurismas gigantes, também s3o encontrados. Os tumores mais comuns dessa
regido sdo o neurinoma ou schwannoma do acustico, os meningeomas, os cistos
epidermdides, os colesteatomas e as metastases, podendo ocorrer também neurinoma do
facial. O neurinoma do acustico é um tumor de crescimento lento no interior do meato
acustico interno e dai pode provocar zumbido e disacusia unilaterais, além de tonturas
eventuais. Podem ocasionar também manifestacdes endolabirinticas principalmente devido
aos disturbios de circulagdo local provocados pelo tumor. Outras vezes, podem ocasionar
quadros sugestivos de doenga retrococlear ¢ podem até serem assintomaticos em que a
descoberta € por acaso. Entdo, toda deficiéncia da funcéo auditiva neurossensorial e/ou
hiporreflexia labirintica unilaterais devem ter esta etiologia excluida. A audiometria de
tronco cerebral e a ressondncia nuclear magnética sdo importantes para o diagndstico. A
audiometria tonal e vocal e imitanciometria mostram hipoacusia neurossensorial unilateral
com discriminagdo vocal rebaixada, auséncia de reflexos estapedianos e timpanometria
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normal. O exame vestibular mostra hiporreflexia cal6rica unilateral em 70% e arreflexia em
50% dos casos. Outros sinais sdo auséncia de supressdo do nistagmo durante a fixagdo,
perturbagio no rastreio, assimetria do nistagmo optocinético. Estes sdo sinais que aparecem
em tumores grandes (CHARACHON, LAVIEILLE, CHIROSSEL, 1997; BENTO et al.,
1998);

e Sindromes do tronco cerebral: este ¢ formado pela medula oblonga ou bulbo,
ponte e mesencéfalo. Do ponto de vista otoneurolégico, as lesdes mais importantes sdo
aquelas que comprometem a regido dorsal do tronco, pois ai se encontram os nucleos dos
pares cranianos, especialmente os nicleos vestibulares e suas conexdes com medula
espinhal, cerebelo e estruturas suprasegmentares. As doengas mais freqiientes do tronco
cerebral sdo as vasculares (s3o a causa mais freqiiente de disfungdes do tronco cerebral e,
por conseguinte, dos disturbios otoneurolégicos ai originados), a esclerose miltipla e
afecgdes desmielinizantes, os tumores de tronco cerebral (geralmente gliomas em que os
sinais e sintomas cécleo-vestibulares ocorrem em 50% dos casos -BALOH & HARKER,
1993) e processos infecciosos e parasitarios como os abscessos, a toxoplasmose, as
neuromicoses e a neurocisticercose. Alteracdes isquémicas conseqiientes a insuficiéncia
vértebro-basilar ocasionam hipoperfusdo nos territorios da artéria basilar levando a
isquemia do nervo vestibulo-coclear e dos tratos vestibulo-cocleares centrais, causando
entio zumbido, hipoacusia e vertigem entre outros sintomas (DECHER, 1975;
SHIMOMURA, SUZUKI, TAKAHASHI, 1990; GUTMANN et al., 1993; HUANG et al.,
1993; HASHIMOTO et al., 1997, YAGUCHI et al.,, 2000). Malformagdes vasculares no
tronco cerebral podem comprimir o VIII par craniano e ocasionarem também zumbido além
de outras manifestagdes (ODKVIST, THUOMAS, NIKLASSON, 1995). Os testes da
funcdo vestibular sdo utilizados na avaliagdo destes pacientes com distlirbios circulatérios
secundarios a insuficiéncia vértebro-basilar (VON de HEYNING et al., 1989). Tumores de
tronco cerebral que acometem os niicleos cocleares e vestibulares também podem ocasionar
zumbido, além de hipoacusia e vertigem e os testes audiovestibulares mostram altera¢des
compativeis com doenca central conforme descreveram MAKISHIMA & OGATA (1975)
em seu relato de astrocitoma anaplasico de tronco cerebral. Em vigéncia destas sindromes
do tronco cerebral ocorre comprometimento da audi¢do com zumbidos uni ou bilaterais e

quadros de tonturas de intensidade varidvel, além dos sinais e sintomas neurolégicos
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pertinentes. A audiometria mostra hipoacusia neurossensorial uni ou bilateral com
discriminagdo rebaixada. A eletronistagmografia evidencia dismetrias dos movimentos
sacadicos a calibragdo, nistagmos espontdneos de qualquer tipo (os verticais para baixo
caracterizam lesdo na transigdo cranio-vertebral e os verticais para cima aparecem nas
lesGes de tronco alto), nistagmos que mudam de diregio com a mudanca de direcdo do
olhar (sugerem lesdo de mesencéfalo), nistagmo de posi¢do com caracteristicas centrais
(sem laténcia, inesgotdveis e alteram de diregdo com a mudanca da mesma), rastreio
alterado, sendo que ondas quadradas localizam a lesio no tronco cerebral, nistagmo
optocinético pode estar abolido ou assimétrico. Na prova cal6rica, quando a lesdo esta
localizada abaixo da emergéncia do VIII par, aparece preponderancia direcional; quando
acima acarreta hiperreflexia ou arreflexia uni ou bilateral. Comprometimento da formacgdo
reticular pode acarretar alteragdes na componente rapida. Na prova rotatdria, as respostas
estdo ausentes ou diminuidas (BENTO et al., 1998);

e Sindromes cerebelares: disfungdes otoneuroldgicas sio comuns nas lesdes
cerebelares seja pelo comprometimento direto das vias vestibulares que cruzam o cerebelo,
seja pela compressdo do tronco cerebral, atingindo as vias acisticas e vestibulares. O
cerebelo pode ser comprometido por todos os tipos de agressio que atingem o sistema
nervoso central: vasculares, tumorais, infecciosos, desmielinizantes, degenerativos,
traumaticos, toxicos como o 4lcool, inseticidas, metais pesados e determinados
medicamentos. Essas patologias vdo ocasionar zumbidos caso haja comprometimeto das
vias auditivas adjacentes. Os sinais otoneurolégicos destas sindromes cerebelares vio
depender do grau de compressdio que a patologia vai exercer contra o IV ventriculo e o
tronco cerebral. Na audiometria, encontra-se hipoacusia uni ou bilateral do tipo
neurossensorial com discriminacdo rebaixada. A eletronistagmografia evidenciam-se
dismetrias por alteragdes dos movimentos sacadicos a calibragdo, nistagmo espontaneo
ausente com olhos fechados e presente ou exacerbado com olhos abertos, nistagmo de
direcdo em todas as diregdes do olhar, nistagmo optocinético pode estar deprimido ou com
movimentos sacadicos, nistagmo de posi¢do com caracteristicas centrais (freqiientes no
meduloblastoma). As respostas nas provas caléricas e rotatéria aparecem diminuidas,
disritmicas e ndo s3o inibidas nem exacerbadas com a abertura dos olhos (BENTO et al.,
1998) ou seja, o exame da fungdo vestibular nestes casos auxilia no topodiagnéstico da
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lesdo, uma vez que mostra a integridade do sistema vestibular periférico (GARIN ez al,
1992);

e Alteragdes corticais: o zumbido é associado a uma variedade de desordens
no sistema auditivo e estd em associagio com a atividade de regides corticais especificas.
Estudos de tomografia com emissdo de positron revelam aumento da atividade neuronal
causado pelo zumbido, predominantemente no hemisfério direito, com significante foco no
giro temporal médio e frontal médio. Esses resultados sdo concordantes com a hipétese de
que a sensagdo do zumbido esta associada com atividade em regides corticais relacionadas
a emogdo, 2 atengio e 2 memoria (MIRZ er al., 1999). Esta idéia é reforgada pelo estudo de
SACHANSKA (1999) que mostra elevados niveis séricos de serotonina em pacientes com
zumbido.A 4rea cortical pode ser acometida por todas as afecgdes que atingem o sistema
nervoso central como vasculares, tumorais, infecciosas, desmielinizantes, degenerativas,
traumiticas e toxicas (BENTO et al., 1998).

A migrinea é uma sindrome vascular caracterizada por cefaléia periddica que
pode ser acompanhada por sintomas auditivos e vestibulares. Segundo alguns autores até
20% dos pacientes com migrinea podem apresentar zumbido e hipoacusia e, em casos de
migranea basilar, o zumbido pode estar presente em até 60% dos casos. Este sintoma pode
estar presente durante a cefaléia ou imediatamente antes dela. A audio e imitanciometria
s30 geralmente normais e o exame vestibular pode ser normal ou apresentar preponderancia
direcional do nistagmo (BALOH & HARKER, 1993).

Fendmenos tromboembdlicos ou hemorragias corticais também podem
ocasionar zumbidos como aqueles descritos em infartes taldmicos na sindrome de Rendu-
Osler-Weber (HASHIMOTO et al., 1989) e no tromboembolismo descrito no territério da
artéria cerebral posterior (FISCHER, 1986).

A esclerose multipla é uma doenga que compromete a substancia branca do
sistema nervoso central com localizagdo caracteristica periventricular e evolui por surtos.
Zumbidos acompanhados de perda sibita da audi¢do podem ocorrer durante os surtos da
doenga, no entanto sio sintomas pouco freqiientes (REICKE, 1979; DAUGHERTY ez al.,
1983; FISCHER er al., 1984; FISCHER er al., 1985; OBERASCHER, KOFLER,
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POMMER, 1985; CURE et al, 1990; STACHI & DELGADO-VILCHES, 1993;
LEHNHARDT, 1994) mas podem ser sintomas iniciais da mesma (DRULOVIC et al.,
1994). A incidéncia desses sintomas varia de 1 a 3% dos casos (FISCHER et al., 1984;
FISCHER et al., 1985). Os testes auditivos apontam para uma origem central como lesdo
das vias auditivas dentro do tronco cerebral ou no cértex auditivo (DAUGHERTY et al.,
1983; FISCHER et al., 1984). A combinagio do teste vestibular, da audiometria de tronco
cerebral e da pesquisa do reflexo estapediano ¢ util na avaliagio do paciente com esclerose
multipla, podendo revelar a existéncia da doenga (OBERASCHER et al., 1985). O exame
vestibular mostra aumento da reagdio calérica e disfungdo do nistagmo optocinético
(REICKE, 1979) e a audiometria mostra alteragdo nos reflexos estapedianos
(OBERASCHER et al., 1985).

Traumatismos cranioencefilicos podem ocorrer em decorréncia a acidentes
automobilisticos, quedas ou outros tipos de acidentes e os zumbidos estio presentes em
54% dos casos. Podem ser uni ou bilaterais ou serem referidos como sendo na cabeca. Sua
intensidade € variavel podendo ser perceptivel apenas no siléncio até ser insuportavel para
o individuo. Sdo mais freqiientes nos traumatismos cranianos com fratura do rochedo.
Tendem a regredir com o tempo em 45% dos casos (CONRAUX & GENTILE, 1995). O
exame vestibular pode evidenciar diminuicdio das respostas no lado acometido, assim como

a audiometria pode mostrar hipoacusia neste mesmo lado.

A meningite bacteriana pode deixar diversas seqiielas para o paciente, inclusive
zumbidos e hipoacusia. Estas seqiielas podem ser atribuidas a agfio bacteriana direta sobre o
tecido nervoso, a resposta inflamatéria do paciente ou a4 combinagio destes dois fatores
(GOODHILL, 1981; SCHLEUNING, 1981; BROOKHOUSER, 1993). O acometimento do
sistema nervoso central pode ocorrer por contigiiidade através de uma infecg¢do do labirinto,
durante o curso de uma otite média, pela penetracdio de bactérias ou de toxinas ao longo do
aqueduto coclear ou do canal auditivo interno, levando a uma labirintite supurativa,
perineurite ou neurite do VIII par, por tromboflebite séptica ou embolizacdo de pequenas
veias labirinticas. A audiometria mostra hipoacusia neurossensorial uni ou bilateral de
graus variados e os testes vestibulares podem ser utilizados para avaliagio do grau de
acometimento da fun¢dio vestibular. Geralmente mostram arreflexia vestibular
(RASMUSSEN, JOHNSEN, BOHR, 1991).
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A epilepsia temporal também ¢é colocada como uma causa de zumbido
(SEIDMAN & JACOBSON, 1996), podendo ser desencadeada por processos patologicos
no lobo temporal como por exemplo tumores e o zumbido pode ser uma manifestacdo dessa
condi¢do, no entanto é muito rara a presenga do mesmo. HURST & LEE (1986)
descreveram um caso de lesdo no giro temporal superior e por¢do inferior do giro
supramarginal em que a paciente referia zumbido como sendo a unica manifestagdo
epiléptica ictal. Este caso reporta uma origem cortical do zumbido. A avaliagdo

otoneurolégica mostra sinais de comprometimento central.

Muitas drogas e substincias quimicas sdo potencialmente téxicas para o sistema
auditivo humano. Com poucas excegdes, a toxidade do sistema auditivo afeta vérias células
dentro da céclea e do sistema vestibular, no tronco cerebral e no cortex auditivo. O paciente
apresenta zumbido, perda auditiva e tontura. A audiometria evidencia hipoacusia
neurossensorial de graus variados. O exame vestibular mostra diminui¢do das respostas
tanto na prova calérica, como na prova pendular (THOMAS, 1982).

LOCKWOOD et al. (1999) descreve que os zumbidos nio sdo de origem
coclear, mas sim estdio associados com transformagdes plasticas no sistema auditivo central.
Comegam como uma conseqiiéncia do surgimento dessas vias auditivas aberrantes,

semelhante ao que ocorre com a sensa¢ao de membro fantasma nos amputados.
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4. METODOLOGIA




4.1. CASUISTICA
4.1.1. Selecido

Foi realizado um estudo retrospectivo em que foram avaliados prontuarios de
195 pacientes com idade superior a 12 anos que apresentavam queixa de zumbidos
isoladamente ou acompanhados de outros sintomas.

Os seguintes critérios de inclusdo foram estabelecidos:
¢ Idade superior a 12 anos;
* Acuidade visual e colaboragio compativeis com a realizagio do exame;

* Auséncia de relato de uso de sedativos ou outras drogas psicoativas ou

depressores vestibulares, nas 48 horas anteriores ao exame;

e Auséncia de déficit de motricidade ocular extrinseca ou outros movimentos

oculares anormais.

Os pacientes selecionados foram submetidos 4 "Avaliagdo Otoneurolégica" que
compreende anamnese direcionada para a queixa de zumbido, exame fisico
otorrinolaringolégico completo inclusive com exame dos pares cranianos, audiometria tonal
e vocal, imitanciometria e exame vestibular. Os casos, em que nio foi possivel chegar a um
diagnostico, foram encaminhados para avaliagio complementar, como por exemplo,
potencial evocado de tronco cerebral, emissGes otoacusticas, exames de imagem entre

outros, entretanto, essa etapa ndo faz parte do presente estudo.

4.1.2. Descri¢do da casuistica

Foram avaliados 195 pacientes com queixa de zumbido que foram divididos em
dois grupos. O grupo 1 era composto por pacientes com queixa isolada de zumbido e o
grupo 2, por pacientes que apresentavam queixa de zumbido associado a outras queixas. No
grupo 1 foram avaliados 64 pacientes sendo 32 do sexo masculino (50%) e 32 do sexo
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feminino (50%). A idade neste grupo variou de 12 a 78 anos, sendo a média de 51.05 anos.
No grupo 2 foram estudados 131 pacientes sendo 52 homens (40%) e 79 mulheres (60%) €
a idade neste grupo variou de 17 a 87 anos com uma média de 48.9 anos.

4.2. METODOS
4.2.1. Anamnese

Realizada em consultério, previamente a realizagdo dos exames. Foi feita de
forma direcionada para a queixa do zumbido, utilizando-se perguntas e respostas simples e
diretas e os dados foram armazenados num programa de computador em forma de texto
(prontuario). Foram colhidos dados referentes a identificagdo do paciente (codigo da ficha,
idade, sexo), queixa principal e localizagdo, queixas concomitantes, antecedentes pessoais €
antecedentes familiares.

4.2.2. Exame Fisico

Foi realizado no consultério, apds o término da anamnese. Com o paciente
sentado na cadeira de exame otorrinolaringolégico foi feita a otoscopia bilateral com
otoscépio de luz comum, tendo sido observadas as condi¢des do conduto auditivo externo,
o aspecto da membrana timpanica ¢ da orelha média. Nos casos em que havia cerume,
procedeu-se 4 remogdo do mesmo através do uso de curetas ou de lavagem. Os pacientes
que apresentaram quaisquer alteragdes na otoscopia (exceto cerumen), foram excluidos do
estudo. Em seguida foi realizada a rinoscopia anterior com espéculo nasal, orofaringoscopia
e laringoscopia indireta através do espelho de Garcia. A iluminagao nestes casos foi sempre
indireta através do uso do espelho frontal. Apds isso realizou-se o exame dos pares
cranianos, conforme descrito anteriormente no tépico Exame Otorrinolaringolégico
(3.3.2.2).
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4.2.3. Audiometria tonal

Foi realizada em cabine audiométrica, com isolamento acistico, utilizando-se
um dos seguintes audidmetros: Interacustic AC-33 ou Maico MA-41, calibrados de acordo
com um valor de referéncia aceito internacionalmente - Padrdo ISO-1964 ¢ ANSI-1969.

O paciente foi orientado a levantar a mio do lado que estivesse ouvindo o apito.
Em casos de paciente com dificuldade motora, foi orientado que falasse ao microfone toda
vez que estivesse escutando. Foi usado tom pulsatil para o paciente nio confundir com
zumbido. O teste foi iniciado pelo ouvido melhor informado pelo paciente ou testado na
freqiiéncia de 1000 Hz em um ouvido e depois no outro. Nos casos em que nio havia
diferenca significativa, foi iniciado o teste pelo ouvido direito e a duracdo do estimulo foi
adaptada de acordo com o paciente sob teste. O exame foi entdo iniciado, apds a colocagdo
dos fones, pelo ouvido melhor, em uma freqiiéncia e intensidade audiveis ao paciente e o
estimulo foi sendo reduzido, progressivamente, a intensidade de 10 dB em 10 dB, até que o
individuo ndo o percebesse mais. Neste momento, o som foi aumentando de 5 dB em 5 dB
até que o paciente respondesse novamente e entdo diminuiu-se este ultimo nivel em 5 dB
uma vez mais até que o paciente nido mais respondesse. Esta fase inicial foi realizada na
freqiiéncia de 1000 Hz. Apos a testagem da freqiiéncia inicial, 0 mesmo procedimento foi
usado para as freqliéncias de 2000, 3000, 4000, 6000, 8000, 500 e 250 Hz que foram
testadas nesta ordem. O ouvido contralateral foi testado da mesma forma. Os resultados
obtidos nesta testagem foram anotados em um grafico proprio - 0 audiograma, sob a forma
de simbolos internacionais. Quando houve uma diferenga igual ou maior que 35 dB nesta
via testada (via aérea) entre o ouvido melhor € o ouvido pior em uma determinada
freqiiéncia, foi utilizado o mascaramento com ruido de banda estreita ou Narrow Band
Noise e a técnica usada foi a da pesquisa do "plateau" ou técnica de Hood (1960). Esta
técnica consiste na obten¢do do limiar tonal do ouvido pior, inicialmente sem o ruido
mascarante no ouvido ndo testado. Introduz-se, apdés o mascaramento no ouvido nio testado
a um nivel de 15 dBNS e o limiar tonal do ouvido sob teste é novamente determinado. Em
seguida, apresenta-se um acréscimo de 10 dB ao ruido mascarante e ¢ feita nova
determinac@o do limiar tonal. Novos acréscimos de 10 dB serfo dados até que seja obtido
um nivel de resposta limiar constante ou seja, até que se obtenha um limiar que nio se

modifique ap6s o acréscimo de 20 a 30 dB no ruido mascarante.
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Quando o limiar tonal obtido pela avaliagdo da via aérea foi inferior a 25 dB,
realizou-se a audiometria tonal por via dssea. Colocou-se o vibrador 6sseo sobre a mastoide
no ouvido a ser testado e o outro ouvido foi coberto pelo fone e o paciente foi orientado a
erguer a mio quando estivesse escutando. O teste foi iniciado em freqii€ncia e intensidade
audiveis pelo paciente e foram testadas as freqiiéncias de 500, 1000, 2000, 3000 e 4000 Hz.
Quando houve uma diferenca de 10 dB ou mais entre a via aérea e a via Ossea do ouvido
sob teste, foi aplicado o mascaramento do ouvido contralateral através do ruido de banda
estreita e utilizando-se novamente a técnica de Hood, mas as mudangas no ruido

mascarante foram de 5 em 5 dB e ndo de 10 em 10 dB como foi descrito para via aérea.

4.2.4. Audiometria vocal (Logoaudiometria)

Foi feita ap6s a determinagdo dos limiares tonais por via aérea e por via 0ssea.
Em primeiro lugar, pesquisou-se o limiar de reconhecimento da fala (SRT) através do
emprego de palavras trissilabicas e polissilabicas. Obteve-se a média dos limiares tonais
por via aérea, nas freqiiéncias de 500, 1000 e 2000 Hz para cada ouvido e primeiro foi
testado o ouvido melhor. O paciente foi instruido a repetir uma série de palavras da maneira
como estivesse ouvindo e estas instrugdes foram dadas via audidmetro. O teste foi iniciado
com 30 a 40 dB acima da média tonal e foi sendo diminuido de 10 em 10 dB, apresentando-
se uma palavra em cada nivel de intensidade até que o paciente nfo mais repetisse a
palavra. Em seguida, foi aumentado 5 dB e apresentou-se quatro palavras. Avaliou-se o
nivel de intensidade em que o paciente repetiu corretamente duas das quatro palavras
apresentadas. O teste foi considerado alterado, quando houve uma discrepéncia superior a
10 dB entre o SRT ¢ os limiares tonais. Apds obtido o SRT, foi elevada a intensidade do
sinal de fala para 40 dBNS ou para o nivel mais confortavel para o paciente € iniciou-se o
teste de indice de reconhecimento de fala (DV) em que foram apresentadas palavras
monossilabicas e dissilabicas e foi solicitado ao paciente que as repetisse. As palavras
foram pronunciadas em velocidade e ritmo normais de fala e a intensidade da voz do
examinador foi constante e ajustada de acordo com vu meter e cada ouvido foi testado
separadamente. Este teste foi considerado normal, quando o indice de acerto foi igual ou
superior a 90%. Nos casos em que nio foi possivel a obtengdo do SRT, foi pesquisado o
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limiar de detectabilidade de fala (LDV) através da repeti¢do da silaba "pa". O paciente foi
instruido a levantar a mio ao ouvir o som. Este limiar deve coincidir com a média dos
limiares tonais das freqiiéncias de 500, 1000 e 2000 Hz ou entio com o melhor limiar tonal

do paciente.

4.2.5. Imitanciometria

Foi realizada, utilizando-se um aparelho modelo Interacustic AZ-7. O paciente
foi orientado a evitar movimentos da cabega, de tosse ou de degluti¢do durante a realizagio
do exame e foi explicado como o mesmo seria feito. Introduziu-se no conduto auditivo
externo o molde encaixado na sonda para vedagio do mesmo. Foi dada uma pressdo
de +200 daPa no conduto auditivo externo e o teste foi iniciado, caso nio houvesse escape

de ar, isto €, se a agulha do mandmetro ndo retornasse a 0 daPa.

Em primeiro lugar, realizou-se a timpanometria: apds exercida a pressdo
de +200 da Pa no conduto auditivo, esta pressdo foi sendo reduzida gradativamente de 50
em 50 daPa até -400 daPa observando-se as variagdes da agulha do balanciémetro e foi
tracado um grafico - o timpanograma. Foi considerada normal a curva com pico maximo de
complascéncia ao redor da pressio de ar do 0 daPa cuja variacdo ndo excedeu a -100 daPa.

Em segundo lugar, foi realizada a medida da complascéncia estatica: mediu-se
inicialmente o volume da cavidade do ouvido externo através da introduc@o de uma pressio
de +200 daPa no conduto auditivo externo, ajustando-se a agulha do balanciémetro no zero
€ anotou-se o valor obtido em centimetros ctibicos. Depois foi reduzida a pressdo do
mandmetro até aquela encontrada no pico do timpanograma, ajustou-se a agulha do
balanciémetro no zero e foi anotado este novo valor da complascéncia. Subtraiu-se estes
dois valores ¢ foi obtido o valor da complascéncia estatica.

Em terceiro lugar, fez-se a pesquisa do reflexo estapediano nas fregiiéncias de
500, 1000, 2000 e 4000 Hz. A pressio do manémetro foi ajustada aquela observada no pico
do timpanograma. Ajustou-se o oscilador de freqiiéncia do audiémetro para 500 Hz e o
atenuador para 80 dBNA e foi apresentado um sinal por dois segundos, em seguida
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observou-se se houve algum deslocamento simultdneo da agulha do balanciémetro, da
marca existente em torno do zero. A intensidade do sinal foi aumentada de 10 em 10 dB ou
diminuida de 5 em 5 dB para pesquisa do nivel minimo do reflexo. Considerou-se nivel
minimo de reflexo estapediano um deslocamento de 1/10 da agulha do balanciometro em
torno da marca zero. Se ndo houve deflexio da agulha a 125 dBNA, foi considerado
auséncia de reflexo estapediano. O mesmo procedimento foi feito nas freqiiéncias de 1000,
2000 e 4000 Hz. Pesquisaram-se os reflexos contra e ipsolaterais. O reflexo estapediano
normalmente é desencadeado na presenga de estimulos entre 70 e 95 dB acima do limiar
tonal.

Apbs ter sido realizada a pesquisa do reflexo estapediano, retirou-se a sonda
deste ouvido e procedeu-se a realizagdo da imitanciometria no ouvido contralateral

4.2.6. Teste vestibular: técnicas de registro

Para realizacdo do exame vestibular foi utilizado o programa belga ENG 290
MUMEDIA de vestibulometria computadorizada, instalado num computador 386 que, por
ser lento, permite uma melhor visualizagdo do tragado, com conexdo direta com um
monitor de T.V. de alta definicio de 20 polegadas. Este programa permite ao examinador
controlar a apresentagio do estimulo em todas as provas e obter célculos quantitativos
automaticos na avaliagio do desempenho dos individuos. O exame otoneurolégico constou
de calibragdo, oculomotricidade (avaliagdo dos movimentos oculares de rastreio lento,
movimentos sacddicos e nistagmo optocinético), pesquisa dos nistagmo espontineo, de
posicdo, cervical e de privagio vértebro-basilar, prova rotatéria pendular decrescente e
prova caldrica.

Foi usado o método bioelétrico para o registro dos movimentos oculares: o
globo ocular constituindo um dipolo com carga negativa na retina e positivo na cornea. Este
dipolo projeta em toda a face um campo elétrico que sofre variagdo com a movimentacao
ocular, registrada pelos eletrodos fixados na face, no plano da rotago.

O exame foi realizado em uma sala com baixo nivel de ruido e iluminagdo
indireta (atras do individuo).
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Para a limpeza da pele foi usada uma mistura de 50% alcool e 50% éter,
passada com gaze na face dos individuos.

Foram utilizados trés eletrodos, sendo os ativos posicionados no plano
horizontal € o de referéncia no centro da testa. Uma vez que os individuos apresentavam os
olhos normais e igualmente méveis, os eletrodos ativos foram posicionados préximo ao
angulo externo das palpebras. Os trés eletrodos foram untados com pasta condutora e
fixados com fitas de micropora.

Os individuos foram orientados a se sentar na cadeira rotatéria de exame
otoneurologico e, na frente da cadeira, a uma distancia de 50 centimetros da face dos
individuos estava posicionado o televisor, por intermédio do qual foi feita a estimulagdo no
caso dos testes da oculomotricidade.

4.2.7. Teste vestibular: técnicas de estimulo

A calibragdo dos movimentos oculares foi feita com movimentos horizontais,
com intervalo de 10 graus - 0 grau para a esquerda e 0 grau - 10 graus para a direita.

* Movimentos oculares de rastreio lento: um ponto luminoso, utilizado para a
estimulacdo, realizava movimentos horizontais de velocidade constante com periodo de 2
min 40 s. O tempo de registro foi de 40 segundos para a amplitude utilizada (30.6°). Os
pacientes foram orientados a acompanhar com os olhos todo o deslocamento horizontal do
alvo luminoso. Os aspectos estudados foram ganho e grau de distorgdo. Em individuos
normais o valor do ganho € 0.95 e da distorgdo é de 20%.

e Movimentos oculares sacadicos: o alvo luminoso realizava deslocamento
horizontal com periodo de 1 min 5 s, durante 35 segundos, inicialmente com amplitude de
10° . Posteriormente, a mesma estimulacdo era realizada, com amplitude de 20°. Os
pacientes foram orientados a manter os olhos sobre o alvo luminoso, acompanhando todo e
qualquer deslocamento. Foram estudados o ganho, a amplitude média e a velocidade
méxima. Nos individuos normais, o ganho ¢ superior a 80% e a velocidade maxima para a
amplitude de 10° varia de 150 a 250%/s passando estar entre 250-400%s na amplitude de 20’.
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e Nistagmo optocinético: para a estimulagdo utilizou-se a figura do mapa
mundial cortada verticalmente por barras pretas. O estimulo foi apresentado nos sentidos
horério e anti-horéario, com periodo de 10 segundos, perfazendo um total de 60 se os
(trés apresentagdes em cada sentido). A velocidade de estimulo foi de 30%s. O paciente foi
orientado a olhar as barras que passavam na tela da televisdo, sem fixar os olhos em ponto
algum. Foram estudados os seguintes aspectos: ganho e velocidade angular da fase lenta. O
valor normal do ganho é de 0.74 +/- 0.17 na velocidade de 30%s.

e Nistagmo espontdneo: sua pesquisa foi feita com ordens verbais, pedindo ao
paciente que olhasse para a frente, depois 30° para a direita, para a esquerda, primeiramente
com olhos abertos, depois fechados e posteriormente abertos na obscuridade total
conseguida através do uso de oculos. A presenga do mesmo foi considerada patolégica.

e Nistagmo de posi¢@o: a sua pesquisa foi realizada com os olhos abertos na
obscuridade total nas posicdes classicas de Brunnings: cabeca fletida para a frente, para
tras, por sobre o ombro direito e esquerdo. Esperou-se 30 segundos e foi feito o registro
durante 20 segundos.

e Nistagmo cervical: a sua pesquisa foi feita com o paciente sentado na cadeira
rotatdria, tendo sua cabega fixa pelo examinador e a cadeira foi entdo rodada lentamente
60° para a direita, mantida nesta posigdo por 20 segundos e dai rodada para a esquerda.
Essa manobra foi realizada por 2 ou 3 vezes e depois foi repetida com movimentos rapidos.
Enquanto um canal registrava os movimentos oculares, outro registrava os movimentos da

cadeira. Este teste foi realizado com os olhos abertos na obscuridade total.

e Nistagmo de privagdo vértebro-basilar: sua pesquisa foi feita com o paciente
sentado, com os olhos abertos na obscuridade total. Inclinou-se a cabega 0 maximo possivel
para tras e, em seguida, rodou-se para a direita também o maximo possivel e manteve-se o
paciente nesta posigdo por cerca de 3 minutos. Apos, foi repetida a manobra para o lado

esquerdo.
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* Prova rotatéria pendular decrescente: foi realizada com o paciente sentado
na cadeira, com a cabega levemente fletida para a frente 30° e a cadeira executou de 14 a 18
movimentos completos (periodos) e cada um deles teve duracio de 20 segundos. O
movimento inicial foi de 360°. Foi solicitado ao paciente que mantivesse os olhos abertos e
na obscuridade total. Um dos canais sempre registrou 0 movimento da cadeira. Variages
de até 10% entre um lado e outro foram consideradas normais.

e Prova calérica: foi feita com o paciente sentado com a cabega fletida para
tras de 60°. Solicitou-se ao paciente que mantivesse a cabega imével na linha média e
ficasse com os olhos abertos na obscuridade total. Foi feita estimulagdo com agua nas
temperaturas de 44 ¢ 30° C. O conduto auditivo externo foi irrigado através de seringa,
sendo o jato de agua dirigido em dire¢fio a uma das paredes do mesmo. Foram usados 50 mi
de 4gua em cada irrigagdo, por um periodo de 10 segundos na seguinte ordem: ouvido
direito 30° C, ouvido esquerdo 30° C, ouvido esquerdo 44° C e ouvido direito 44° C, sendo
o intervalo entre uma irrigagdo e outra de 100 segundos. Foram consideradas normais
variagOes de até 22% entre um lado e outro.

Em todos os testes a atengdo foi garantida com estimula¢des verbais fregiientes

€ os exames foram todos realizados pela mesma pessoa.

4.2.8. Técnicas de avaliacio

Apos ter sido realizada a avaliagdo otoneuroldgica, fez-se a interpretacdo dos
resultados encontrados, através da anilise dos dados de anamnese e de exame fisico e dos
resultados da audiometria e da imitanciometria, assim como do teste vestibular. Apos esta
anilise, os casos em que se chegou a um diagndstico foram encaminhados para o
tratamento da patologia e aqueles casos em que a avaliagdo foi inconclusiva foram

encaminhados para exames complementares.
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4.2.9. Avaliagio estatistica
Os objetivos desta avaliagdo foram:
e Fazer analise descritiva das varidveis de interesse;

e Calcular o intervalo de confianga para a proporg¢do de individuos com o
resultado do diagnéstico conclusivo, e comparar esta proporgdo com 50% .

Para a anilise estatistica foram utilizadas tabelas de freqiiéncias e/ou graficos
para as variaveis categoricas (sexo, localizagdo, surdez, tontura, plenitude auricular,
antecedentes e resultados) e estatisticas descritivas para a variavel continua (idade).

Para se obter o intervalo de confianga para proporgdes, utilizou-se o seguinte

calculo:
P - Zafz\/% <P =sp+ Zafz\}%%

onde n é o tamanho da sua amostra, p € a propor¢do amostral, Ze» = 1.96
(intervalo de confianga de 95%)eq=1-p.

Os resultados desta analise estdo expostos em tabelas e em graficos.
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Foram avaliados 195 pacientes que foram divididos em grupo 1 e grupo 2.

O grupo 1, composto por 64 pacientes, apresentava queixa isolada de zumbido
uni ou bilateral ou indefinido. A idade variou de 12 a 78 anos neste grupo, sendo a média
de 51.05 anos. Foram 32 individuos do sexo masculino (50%) e 32 do sexo feminino (50%)
como elucidado na tabela e no grafico 1. Quarenta e dois porcento destes pacientes
apresentavam zumbidos uni ou bilaterais conforme mostra o grifico 2. Os graficos3ed4ea
tabela 2 evidenciam que os antecedentes mais comumente referidos pelos pacientes deste
grupo foram hipertensdo arterial sistémica, exposi¢do ao ruido e dor na nuca. Pelo
antecedente de 'outros' entende-se cancer de mama, prostata e tirdide, herpes ocular, doenca
reumatologica, doenga dispéptica e osteoporose. O grafico 5 e a tabela 3 mostram os
resultados da avaliagdo otoneurolégica. A partir da interpretagéo da mesma, neste grupo foi
possivel chegar-se a um diagnéstico em 48 casos (75%), sendo inconclusivos os demais
16, ou seja, 25%, conforme resume o grafico 6. A anilise estatistica, através do método do
qui-quadrado, demonstrou que existe diferenga estatistica entre os dois grupos com p<(0.003
(tabela 8).

No grupo 2 foram estudados 131 pacientes que apresentavam queixa de
zumbido associada a outras queixas. A idade neste grupo variou de 17 a 87 anos com uma
média de 48.9 anos. Foram 52 individuos pertencentes ao sexo masculino (40%) e 79 ao
sexo feminino (60%), conforme mostrado na tabela 4 e no grafico 7. Trinta e um porcento
dos pacientes deste grupo apresentavam zumbidos unilaterais, 29% tinham zumbidos
bilaterais e os demais nfo souberam caracterizi-lo, conforme mostra o grafico 8. O grifico
9 e a tabela 5 apresentam as queixas associadas ao zumbido, sendo que a tontura foi a de
maior incidéncia. Os graficos 10, 11 € 12 e a tabela 6 evidenciam os antecedentes referidos
pelos pacientes neste grupo sendo que a hipertensdo arterial sistémica e a dor na nuca foram
os mais citados. Os graficos 13 e 14 e a tabela 7 mostram os resultados da avaliacdo
otoneurologica. A partir da interpretagio dos dados encontrados na mesma, neste grupo,
chegou-se a um diagnéstico em 94 casos ou seja 72% e, nos demais 37 casos, ela foi
inconclusiva (28%), conforme sintetiza o grafico 15. Novamente a anilise estatistica
através do método do qui-quadrado demonstrou diferenca estatistica entre os dois grupos
com p<0.001 (tabela 9).
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Tabela 1: Distribui¢io dos pacientes quanto ao sexo no grupo 1

Masc. Fem. Total
No 32 32 64
% 50 50 100

Tabela 2: Antecedentes referidos pelos pacientes no grupo 1

Antecedente No (de pacientes) %
Ruido 12 19
Enxaqueca 6 9
Hipertensio arterial 14 22
Diabetes 2 3
Hipercolesterolemia 6 9
Dor na nuca 7 11
Cardiopatia 2 3
Disfunggo de ATM 4 6
Antecedente de paralisia facial 1 1.5
Tiroidopatia 3 5
Rinopatia alérgica 6 9
Trauma craniano 1 L3
Hipoacusia familiar 2 3
Qutros 8 12

Resuitados
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Tabela 3: Resultados da avaliagio otoneurolégica no grupo 1

Resultado No(de pacientes) %
Inconclusivo 16 25
Metabdlica 7 11
Presbiacusia 5 8
Vascular 17 26.5
Obstrugio tubarea 3 5
Otosclerose 2 3
Trauma acistico 8 12
Disfun¢do de ATM 2 3
Cervical 3 5
Enxaqueca 1 1.5
Total
Conclusivo 48 75
Inconclusivo 16 25

Tabela 4: Distribui¢io dos pacientes quanto ao sexo no grupo 2

Masc. Fem. Total
No 52 79 131
% 40 60 100
Resultados
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Tabela 7: Resultados da avaliagdo otoneurolégica no grupo 2

Resultado No(de pacientes) %
~ Inconclusivo 37 28
Metabdlica 14 10.7
Presbiacusia 5 3.8
Cervical 15 115
Meniére 7 5.3
Enxaqueca vestibular 4 3.1
Vascular 27 20.7
Central cortical 2 1.5
Neurinoma aciistico 2 1.5
Nevrite vestibular 2 1.5
Surdez sibita 4 3.1
Obstrugio tubdrea 1 0.8
Otosclerose 6 4.6
Traumatismo craniano 1 0.8
Trauma acustico 3 23
Disfungdo de ATM 1 08
Total
Conclusivo 94 72
Inconclusive 37 28
Resultados
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Tabela 8. Intervalo de confianga para a proporgdo de resultados conclusivos (Grupo 1)

95% 99%

Resultados proporgio IC.(inf) LC. (sup) I.C. (inf)) I.C. (sup)
Conclusivos 48 75.00 61.4098 88.5902 57.14 92.86
Total 64

Teste Qui-Quadrado para comparagio da proporgio de resultados conclusivos com a proporgao 50%

p-valor = 0.003

Tabela 9. Intervalo de confianga para a proporgéo de resultados conclusivos (Grupo 2)

95% 99%
Resultados proporgio ILC. (inf) LC. (sup) L.C. (inf) I.C. (sup)
Conclusivos 94 71.7557 57.6265 85.8849 53.1874 90.3241

Total 131

Teste Qui-Quadrado para comparagio da proporgio de resultados conclusivos com a proporcio 50%

p-valor = 0.001
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GRUPO 1

Distribuicao quanto ao sexo

Feminino- Masculino
50% 50%

Grafico 1

Localizacdao do Zumbido

Indefinida
0,
i Unilateral
42%
Bilateral
42%
Grafico 2
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Antecedentes 1
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} 19%

%l AR,
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Ruido Enxag Has Dm  Col Nuca

Grifico 3
Ruido: exposi¢do ao ruido Enxaq: enxaqueca
Has: hipertensio arterial DM: diabetes
Col: hipercolesterolemia Nuca: dor na nuca

RA:rinopatia alérgica

Antecedentes 2

= I 15% || 1.5%
V_. 1 | m T m

Card ATM PFP Tir TCE HF Ou

Grafico 4
Card: cardiopatia ATM:disfuncdo de ATM
PFP: paralisia facial Tiréide:tiroidopatia
TCE: trauma cranioencefélico HF:hipoacusia familiar

Ou: neoplasia de mama, tiréide e prostata, herpes ocular, doenga reumatica e dispéptica
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Resultados Parciais
26.5% :

Grifico 5
Met: metabdlica Presb: presbiacusia Vase: vascular
Disf: disfungdo tubéria Otos: otosclerose Trac: trauma actstico
ATM: disfungdo de ATM Cerv: cervical Enx: enxaqueca
Resultado
Inconclusivo
25%
Conclusivo
75% J
Grifico 6

Resultados

101



GRUPO 2

Distribuigcao quanto ao Sexo

Masculino

40%
Feminino

60%

Grafico 7

Localizagdao do Zumbido

Unilateral
Indefinido ;1%ra
40%
Bilateral
29%
Grafico 8
Queixas
. 73.2%
- 11.4%
Tontura Hipoacusia Plenitude

Griafico 9
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Antecedentes 1

o TR

Ruido Enxag Alerg Has Dm Col

Grafico 10
Ruido: exposi¢do ao ruido Enxaq: enxaqueca Alerg: rinopatia alérgica

Has: hipertensdo arterial DM: diabetes Col: hipercolesterolemia

Antecedentes 2

s
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Cir Nuca Card Tce Sinus Cinet
Grafico 11
Cir: cirurgia otologica prévia Nuca: dor na nuca Card: cardiopatia
Tce: trauma cranioencefalico Sinus: sinusopatia Cinet: cinetose
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Antecedentes 3

s

ATM PFP Tir Epi AFH Out

0.76% —

ATM: disfungdo de ATM

Epi: epilepsia

Grafico 12

PFP: paralisia facial Tir: tiroidopatia

AFH: antecedente familiar de hipoacusia ~ Out: outros

Resultados Parciais 1
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Meta
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Meta: metabolica

Enxa: enxaqueca

Grifico 13
Pres: presbiacusia Cerv: cervical
Vasc: vascular Cent: doenga central

Meni: Meniére
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Resultados Parciais 2
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1.5% 1.5%

NA New SS DT Otos TCE Trac ATM

Grafico 14
NA: neurinoma do acustico Nevr: nevrite vestibular
SS: surdez subita DT: disfungdo tubaria
Otos: otosclerose TCE: trauma cranioencefalico
Trac: trauma acustico ATM: disfungdo de ATM
Resultado
inconclusivo

28%

Conclusivo

72%

Grafico 15
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6. DISCUSSAO DOS
RESULTADOS
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O zumbido € uma sensacdo de som gerada pelo sistema auditivo em razio de
uma patologia sem qualquer estimulagdo elétrica ou actistica externa (REISS & REISS,
1999). Geralmente € referido como chiado, apito, barulho de chuveiro, de cachoeira, de
cigarra, de escape da panela de pressdo, de campainha, de esvoagar de inseto, de pulsagdo
do corag@o, batimento da asa da borboleta e se apresenta de forma continua ou intermitente,
mono ou politonal. A intensidade é varidvel e o desconforto nem sempre € associado a
intensidade do zumbido que é, ao lado da tontura e da disacusia, uma das principais
manifesta¢des otoneurologicas (FUKUDA,1997).

O zumbido deve ser considerado como um sintoma de alguma doenga ou como
seqiiela de alguma agressdo sofrida pelo sistema auditivo. Como o sistema cocleovestibular
¢ uma unidade que atua em conjunto, neste trabalho estudam-se as fungbes coclear e
vestibular nos pacientes com queixa de zumbido. Assim, utiliza-se um método denominado
Avaliagdo Otoneurologica que compreende anamnese direcionada ao zumbido, exame
fisico otorrinolaringolégico completo com exame de pares cranianos, audiometria tonal e
vocal, imitanciometria e testes vestibulares. As informagdes obtidas em todas estas etapas
foram analisadas de maneira integrada na tentativa de melhorar a acurécia no diagnostico

do zumbido, sendo que a anamnese € a parte mais importante da avaliacdo.

Neste estudo foi realizada entdo a Avaliagdo Otoneurolégica em dois grupos de
pacientes. No grupo em que o zumbido era uma queixa isolada (grupo 1) foi possivel
estabelecer a provavel etiologia do mesmo em 75% dos casos e no grupo em que o
zumbido estava associado a outras queixas foi esclarecida a provavel etiologia do mesmo
em 72% dos casos (grupo 2). As causas de maior incidéncia no grupo 1 foram alteracoes
vasculares (26.5%), trauma acustico (12%) e alteragdes metabdlicas (11%) e no grupo 2 as
causas mais incidentes sdo novamente as alteragdes vasculares (20.7%), seguidas das
alteragdes cervicais (11.5%) e metabdlicas (10.7%). Estes resultados estiio relativamente de
acordo com aqueles encontrados em um estudo nacional a respeito da prevaléncia das
doengas cocleovestibulares, realizado por MAUDONNET, GUTIERREZ, MAUDONNET,
1999b, em que as alteragbes vasculares sio colocadas como as mais freqiientes, seguidas
por alteragSes emocionais, cervicais, enxaqueca vestibular, alteragdes metabolicas e doenca
de Menicre. A alta incidéncia de enxaqueca vestibular, neste estudo, provavelmente se deve

ao fato de haver nesta casuistica muitos pacientes com queixa de tontura.
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Segundo BENTO et al. (1998) e SCHLEUNING (1981), as desordens
cardiovasculares sio a segunda causa mais comum de zumbido, perdendo apenas para as
patologias otologicas. Cerca de 1/3 dos pacientes com zumbido severo séo portadores de
um ou mais distirbio cardiovascular sendo que a hipertenséo arterial sistémica € o disturbio
mais encontrado (BENTO et al, 1998), podendo acometer até 10% destes pacientes
(SCHLEUNING, 1981). Neste estudo, a hipertensdo arterial sistémica foi o antecedente
mais citado pelos dois grupos. Além da hipertensdo arterial, as outras desordens
cardiovasculares que podem cursar com zumbido sio a anemia, 0 hum venoso, o glomus
jugular e a arteriosclerose entre outros (SCHLEUNING, 1981), entretanto estas outras
desordens nfo foram encontradas neste trabalho.

As causas metabolicas também constituem causa importante de zumbido. O
hipertiroidismo pode provocar zumbido pelo aumento do débito cardiaco e o hipotiroidismo
por causar aumento da pressio do ouvido interno ou por aumento do fluido extracelular
(SCHLEUNING, 1981). Em seu estudo, BHATIA et al. (1977) encontraram hipoacusia
neurossensorial em 35% dos casos de pacientes com hipotiroidismo € os testes vestibulares
realizados (pesquisa de nistagmo espontdneo, nistagmo postural, nistagmo optocinético,
provas rotatoria e calorica) estavam dentro do normal. Estes mesmos autores reportam
outros estudos em que foi observado retardo na resposta caldrica, em casos de pacientes
mixedematosos, mostrando que o sistema vestibular pode ser afetado no hipotiroidismo. No
presente estudo 5% dos pacientes do grupo 1 apresentavam tiroidopatia € no grupo 2 esta
alteracdio esteve presente em 2.2% dos pacientes. JA4 a hiperlipidemia pode ocasionar
zumbido por oclusdo vascular (SCHLEUNING, 1981). PULEC ef al., (1997) reportam que
hiperlipoproteinemia pode ocasionar obstru¢io dos capilares da estria vascular o que causa
alteragdes bioquimicas na orelha interna, levando ao aparecimento de zumbido e utilizaram
os testes vestibulares (além dos audiométricos) na sua avaliagdo, sendo encontrado
nistagmo espontaneo, hipoatividade vestibular uni e bilateral, além de exames normais.
Neste trabalho, a hipercolesterolemia foi encontrada em 9% dos pacientes do grupo 1 e em
6.1% dos pacientes do grupo 2. Outras desordens metabdlicas que podem cursar com
zumbido sdo os distirbios do metabolismo do agucar e dos horménios esterdides, assim
como deficiéncia de zinco e de vitaminas, sobretudo A ¢ B (SCHLEUNING, 1981;
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BENTO et al., 1998). Neste estudo foram encontrados 3% de pacientes com antecedente de
diabetes no grupo 1 e 2.2% no grupo 2.

Alteragdes cervicais que causam zumbido estdo relacionadas a estimulagdo do
plexo simpatico cervical posterior, a disfungo proprioceptiva e as alteragdes circulatérias
secundarias a patologias no canal 6sseo por onde passam as artérias vertebrais como por
exemplo as artroses, as malformacdes ou os traumatismos (BENTO et al., 1998; FRANZ
et al, 1998). Os testes vestibulares podem ser usados na avaliacdo destas alteracdes.
TOGLIA (1976) encontrou nistagmo latente, alteragdes nas provas calérica e rotatdria
numa série de 309 pacientes com traumatismos cervicais estudados. Encontrou-se o
antecedente de dores na regido cervical em 11% dos pacientes do grupo 1 e em 15.2% dos
pacientes do grupo 2. As alteragBes cervicais estiveram mais presentes no grupo 2 talvez
pelo fato de apresentarem também tonturas como um sintoma importante.

As patologias otologicas sdo colocadas como as principais causas de zumbido
(SCHLEUNING, 1981; BENTO et al, 1998) e o paciente pode apresentar disacusia
neurossensorial em altas freqiiéncias associada. Dentre as causas otologicas respdnséveis
pelo surgimento do zumbido, as lesdes ocasionadas pela exposi¢do ao ruido ou trauma
acustico sdo as mais freqiientes (SCHLEUNING, 1981). O zumbido é mais comum nas
altas freqiiéncias e a maioria dos pacientes o caracterizam como moderado ou severo,
causando msénia e dificuldade de concentragio (AXELSSON & SANDH, 1985).
SHUPAK e al. (1994) mostraram alteragdes vestibulares nestes pacientes, indicando que o
ruido também pode acometer a fungfio vestibular. A proximidade anatémica do labirinto
vestibular e da platina através da qual a energia acustica é transmitida a cOclea, a irrigagdo
final arterial comum da coéclea e do vestibulo, a similaridade da estrutura das células
ciliadas cocleares e vestibulares e a habilidade das cristas dos canais semicirculares de
responderem ao estimulo sonoro intenso (Fendmeno de Tulio), segundo estes autores,
apontam para a possibilidade de danos vestibulares associados as lesdes cocleares. Estes
autores colocam ainda que a lesio do labirinto posterior pelo ruido vai se instalando
cronicamente € n3o ha sintomas, uma vez que vai ocorrendo a compensagdo central
Realizaram entdo avaliagdo audiologica e vestibular em pacientes expostos ao ruido e
encontraram nistagmo esponténeo, nistagmo de posigdo e diminuigio na velocidade das
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respostas aos estimulos caléricos. Neste estudo, o traumatismo acustico foi a segunda causa
de zumbido no grupo 1 e, ao avaliarmos em conjunto os dois grupos, observamos que 24
pacientes (12%) tinham antecedente de exposi¢do ao ruido e a avaliagdo otoneurologica foi
conclusiva em 15 deles (62.5%), sendo que destes, 7 tinham o diagndstico de trauma
acustico (46.6%).

A presbiacusia ¢ outra desordem otoldgica causadora de zumbido. Decorre de
alteracdes da orelha interna e das vias nervosas auditivas centrais sendo influenciada por
causas ambientais s quais 0 organismo estd exposto ao longo da vida. A incidéncia de

presbiacusia neste estudo foi de 8% no grupo 1 e de 3.8% no grupo 2.

Com relagio a otosclerose, 4% dos pacientes referem zumbido significativo
(BENTO et al., 1998). Sabe-se que alteragdes vasculares e bioquimicas nos liquidos da
orelha interna podem ocasionar os disturbios cocleares e vestibulares na otosclerose, porque
fibras terminais dos nervos utriculares e ampulares correm livremente no €spago
perilinfitico tendo contato direto com um liquido alterado. Ha relatos de diminui¢ao de
fracoes alfa e beta globulinas e aumento de calcio e proteinas e presenga de fosfatase
alcalina na perilinfa de otoscleréticos. Em seu estudo VIROLAINEN (1972) correlacionou
a presenga de distirbios vestibulares com hipoacusia em altas freqii€cias em pacientes
acometidos pela otosclerose. As alteragdes vestibulares mais encontradas nestes pacientes
foram hipoexcitabilidade calérica e elevados limiares de aceleragdo e desaceleragdo
angulares em primeiro lugar, seguidas de preponderéncia direcional e nistagmo de posicao.
A incidéncia de otosclerose no nosso estudo foi de 3% no grupo 1 € 4.6% no grupo 2. O
zumbido pode aparecer também como complicagdo pos-operatoria de estapedectomia
(CAUSSE et al., 1983; GERSDORFF et al., 2000). GERSDOREFF et al. (2000) descrevem
que em uma série de pacientes submetidos a cirurgia do estribo, ocorreu desaparecimento
de zumbido em 64%, melhora em 16%, ndo houve alteragdo em 14% e houve piora em 6%,
sendo que nio houve relagio entre a piora do zumbido com os resultados audiométricos pos

operatérios. Neste estudo niio foi avaliado nenhum caso de zumbido pés operatorio.

Outra causa otolégica que cursa com zumbido ¢ a doenga de Meniere
representada, morfologicamente, pelo aumento da pressio da endolinfa (hidropisia).
Geralmente na sua avaliagio sio usados testes audiologicos e vestibulares. A audiometria
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pode estar normal ou apresentar curva ascendente (queda nos graves), curva plana ou curva
em U invertido, dependendo da fase da doenga. Os testes vestibulares podem auxiliar na
avaliagdo do estagio da doenga, possibilitando que seja feito o diagndstico numa fase mais
precoce, porque o zumbido pode ser o sintoma inicial da mesma. Assim sendo, o exame
vestibular alterado, mesmo na auséncia de sintomas referentes ao equilibrio, pode alertar
para a possibilidade da doenga de Meniére (SEABRA, 1999). Estes testes permitem
também realizar o diagnéstico diferencial com outras causas de tontura (WILMOT, 1974;
DENIA et al, 1978). Os referidos testes sio utilizados ainda mo estudo da funcdo
vestibular, ap6s alguns tipos de tratamento para doenca de Meniére, como por exemplo uso
de gentamicina intratimpanica (MOLLER et al., 1988), neurectomia do vestibular (KUBO
et al., 1995) em que € analisada a fase da compensagdo vestibular ap6s cirurgia ¢ também
apos o uso do difenidol. Neste ultimo caso, os referidos testes sdo utilizados para
monitorizar o efeito da medicagdo sobre as respostas vestibulares, sendo utilizada
principalmente a andlise das respostas caldricas. (FUTAKI ef al., 1975). Neste trabalho, a
doenca de Menicre correspondeu a 5.3% dos pacientes no grupo 2 e, no grupo 1, ndo
tivemos nenhum caso, o que jé era esperado uma vez que dificilmente a doenga de Meniére

apresenta-se apenas com zumbido isolado.

A surdez subita também € colocada como uma causa otolégica de zumbido
(SCHLEUNING, 1981), podendo ser de causa viral, vascular ou idiopética. Os testes
vestibulares também sdo utilizados na avaliagio desta patologia, auxiliando no
topodiagndstico da lesio uma vez que a diminuigio das respostas caléricas no lado
acometido € um sinal sugestivo de doenga periférica (BOHMER, 1990). A incidéncia de
surdez stibita neste estudo foi de 3.1%, no grupo 2.

Disfun¢des na tuba auditiva também podem ocasionar zumbido sincrono com a
respiragio nasal, geralmente associado com reverberagdo e autofonia. No presente estudo, a
disfuncdo tubéria ocorreu em 5% dos casos, no grupo 1, e em 0.8%, no grupo 2.

Dentre as causas odontogénicas do zumbido, sabe-se que cerca de 45% dos
pacientes portadores de zumbido severo tem sintomas de disfun¢do da articulagdo témporo-
mandibular. Estes pacientes referem agravamento do mesmo com piora dos sintomas desta
disfuncdo (BENTO et al, 1998) e apresentam melhora do zumbido apés tratamento da
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alteragio articular (WRIGHT & BIFANO, 1997; WRIGHT, SYMS, BIFANO, 2000). A
relacio entre esta articulagio e o zumbido parece ocorrer em razio da presenca de
ligamentos que fariam a unifio entre o disco articular e o cabo do martelo. Porém, estas
estruturas nio explicam o zumbido de alta fregiiéncia. A incidéncia de disfungdo da
articulagio témporo-mandibular no presente estudo foi de 3%, no grupo 1 e 0.8%, no grupo
2. Nesta patologia, os testes vestibulares pouco auxiliam no diagnostico (sdo importantes
para descartar outras causas de zumbido). O diagnostico de disfuncdo da articulagdo
témporo-mandibular é baseado principalmente na historia de dor articular e nos achados do
exame da articulagdo.

Ja com relagdo a nevrite vestibular, esta nfo € colocada normalmente entre as
causas de zumbido, porque € definida como um quadro de tontura subita na auséncia de
sintomas auditivos. Entretanto, nesta casuistica a nevrite vestibular representou 1.5% dos
casos no grupo 2 e isso talvez possa ser explicado pela proximidade anatomica e funcional
dos sistemas coclear e vestibular. COATS (1969), em sua revisdo sobre nevrite vestibular,
encontrou zumbido em alguns de seus pacientes. Mas a incidéncia do mesmo ndo diferiu
significantemente da sua incidéncia em individuos que apresentam a fungdo
cocleovestibular normal.

Com relagio ao neurinoma do acustico, este corresponde de 8 a 10% de todos
os tumores cerebrais € a4 78% dos tumores do angulo ponto-cerebelar (MATHEW et al,
1978). Sua presenca deve ser suspeitada em qualquer paciente que apresente zumbido ou
hipoacusia neurossensorial unilateral progressivos. JANEKE er al. (1972) colocam que o
zumbido unilateral ¢ o primeiro sintoma do tumor. Os testes audiovestibulares sio
utilizados, geralmente, como método de triagem nos casos suspeitos de neurinoma, ou seja,
sdo utilizados na avaliagdo inicial de pacientes portadores de zumbido e/ou hipoacusia
neurossensorial unilaterais. PORTMANN et al., (1989) colocam que os testes vestibulares
estdo alterados em 95% dos casos de neurinoma do acustico, HARNER & LAWS (1981)
referem diminui¢io ou auséncia das respostas caloricas em cerca de 90% dos pacientes e
MATHEW et al., (1978) concluem em seu estudo que se a fungfo vestibular estiver
normal, hA menos que 2% de probabilidade de existir um tumor. Por isso, o exame

vestibular deve ser realizado mesmo na auséncia de sintomas relacionados ao equilibrio.
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Apos esta triagem, havendo alteragbes sugestivas de neurinoma na avaliagdo
cocleovestibular, sdo realizados os exames de imagem, sendo a ressondncia nuclear
magnética 0 método mais indicado (JANEKE et al, 1972; MATHEW et al., 1978:
NORRE, 1978; HARNER & LAWS, 1981; PORTMANN et al., 1989). Assim, os testes
audiovestibulares ndo fazem o diagndstico de neurinoma, apenas selecionam os casos
suspeitos para serem encaminhados & avaliagdo radiolégica. Por outro lado, alguns autores
ndo utilizam esta triagem e ji fazem direto a ressonancia, porque acreditam que ndo exista
um "screening” confidvel (FERGUSON et al., 1996) ou porque consideram que este seja o
melhor método para detectar o tumor em seu estdgio inicial, diminuindo assim a morbidade
da cirurgia e esse fator compensaria 0 custo (DAWES & BASIOUNY, 1999). Este
argumento € reforcado pelo estudo de FLOOD et al., (1984) em que é mencionado que os
testes vestibulares ndo apresentam alteragdes em até 50% dos casos de tumores pequenos.
No nosso estudo, a avaliagdo otoneuroldgica sugeriu neurinoma em 1.5% dos casos, no
grupo 2, e a presenga do tumor foi confirmada por exame de imagem. No entanto, tivemos
um caso em que esta avaliagdo foi inconclusiva (com testes vestibulares normais) e o
estudo de imagem posteriormente evidenciou o tumor. Outras lesdes na regifio do angulo
pontocerebelar também cursam com zumbido e hipoacusia neurossensorial unilaterais,
como por exemplo, 0 meningioma, os colesteatomas, cistos e tumores metastaticos (FERRI
et al., 1998) e doengas vasculares como aneurisma da artéria cerebelar antero-inferior no
meato acustico interno (VEDE et al., 1986). Nestes casos, os exames audiovestibulares
também sdo utilizados como método de triagem e sdo encontrados os mesmos valores e
alteracbes  descritos  anteriormente  para o neurinoma  do acustico
(ASAWAVICHJANGINDA et al., 1997; BAGULEY et al., 1997). No presente estudo ndo
foram encontradas estas lesdes.

A area cortical pode ser acometida por todas as afec¢des que atingem o sistema
nervoso central A migrania, por exemplo, € uma sindrome vascular caracterizada por
cefaléia peribdica que pode ser acompanhada de sintomas auditivos e vestibulares.
SEIDMAN & JACOBSON (1996) descrevem a migrdnia com aura auditiva como uma
causa de zumbido. Os testes vestibulares sdo utilizados também na avaliagio de pacientes
com cefaléia (FARRI et al., 1999) e podem mostrar nistagmo patolégico e distirbios na
prova calérica (DURSTELER, 1975). A incidéncia de enxaqueca no atual estudo foi de
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1.5%, no grupo 1, e 3.1%, no grupo 2. O zumbido pode estar presente também nos casos de
cefaléia por hipertensdio intracraniana (DELVAUX, DIOH, SCHOENEN, 1999). Outras
alteracdes vasculares como as fistulas artério-venosas durais (BROWN, WIEBERS,
NICHOLS, 1994; OLTEANU-NERBE et al., 1997) e malformagdes artério-venosas da
fossa craniana anterior (MARTIN et al., 1990) também podem ocasionar zumbido, assim
como doengas hemorragicas (HASHIMOTO et al., 1989) e oclusivas (FISCHER, 1986),

mas estas altera¢gdes ndo foram encontradas neste estudo.

Traumatismos cranioencefalicos também podem ocasionar zumbidos
(SCHLEUNING, 1981; SEIDMAN & JACOBSON, 1996). Sdo zumbidos geralmente
severos e mais altos que os outros tipos de zumbidos (VERNON & PRESS, 1994). Os
testes audiovestibulares sdo utilizados para avaliar o grau de comprometimento dos
sistemas auditivo e vestibular e mostram hipoacusia e hipoexcitabilidade calérica no lado
acometido (PEARSON & BARBER, 1973). Neste estudo, apenas um paciente teve o

diagnostico de traumatismo craniano como sendo a causa provavel de seu zumbido.

Com relagdo as alteragbes centrais no presente trabalho, a avaliagdo
otoneuroldgica localizou a doenga ao nivel cortical em dois casos, no grupo 2, fazendo
entdo o topodiagndstico da lesdo e orientando para a realizagdo de exames de imagem.

Discussdo dos Resultados

116



7. CONCLUSOES
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O zumbido € um sintoma otoneurolégico que afeta fisica e psicologicamente o
paciente, as vezes com grande sofrimento e prejuizo na sua qualidade de vida. Assim,
devem ser realizados esforgos para se tentar estabelecer o diagndstico correto do zumbido,
possibilitando um tratamento adequado do mesmo.

Os testes vestibulares sdo normalmente utilizados no estudo do paciente com
tonturas. Neste trabalho, incluiram-se estes testes na propedéutica do zumbido, porque eles
fornecem informagdes que auxiliam no diagnostico do mesmo, juntamente com
informagSes obtidas na audio e na imitanciometria, no exame fisico e sobretudo na

anamnese que € 0 componente mais importante da avaliagdo otoneurologica.

Deste modo, a andlise dos resultados da avaliagio otoneurologica, em 195

pacientes, permitiu as seguintes conclusdes:

a) a avaliagio otoneuroldgica mostrou-se um método eficaz no estudo dos
pacientes portadores de zumbido, uma vez que possibilitou o esclarecimento

da provavel etiologia do mesmo, em uma quantidade significativa dos casos;

b) a caracteriza¢@io do zumbido deve ser feita da forma mais completa possivel,

ouvindo-se atentamente a queixa do paciente;

¢) o sistema cocleovestibular precisa ser considerado como um todo,devendo
ser estudado como tal. Assim, todo paciente com zumbido, mesmo que ndo
tenha sintomas vestibulares, precisa ser avaliado completamente em termos
de fungdes auditivas e vestibulares. Deste modo, ¢ necessdrio que
audiologistas e otoneurologistas trabalhem juntos para melhor estabelecerem
o diagnéstico do zumbido, desenvolvendo, desta forma, um tratamento

efetivo.

Conclusées
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8. SUMMARY
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Tinnitus has been reported for around 80% of patients referred to the
otolaryngology services. Usually its evaluation is based on the tonal and vocal audiometry,
tympanometry, brainstem-evoked potential, electrocochleography and otoacoustic
emissions. Although, as the cochleovestibular system works as a unit, it has been proposed
the use of vestibular tests to evaluate tinnitus. Many patients with tinnitus have altered
vestibular tests even in the absence of vestibular symptoms. It attends for the indication of
complete vestibular and audiological evaluation of tinnitus.

The aim of this study is to analyze the contribution of otoneurological
evaluation in the diagnosis of tinnitus.

A group of patients with tinnitus associated or not to others symptoms was
selected. The patients were all submitted to otoneurological evaluation based on directed
history taking, physical exam, tonal and vocal audiometry, tympanometry and vestibular
examination.

A total of 195 patients were analyzed. The otoneurological evaluation was
conclusive to the diagnosis in 72,8% and did not contribute to diagnosis in 27,2%. The
difference between the two groups was statistically significant.

The present study showed that the otoneurological evaluation is efficient and
contributes to the etiological diagnosis of tinnitus.

Summary
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