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SUMARIO

SUMMARY

EPIDEMIOLOGIA

FISIOPATOLOGIA
DOS ACUFENOS
COCLEARES

Nuno Trigueiros Cunha Servico ORL do Hospital Pedro Hispano, Matosinhos]
Jean-Luc Puel [NSERM U. 583, Institut des neurosciences de Montpellier, and Université Montpellier 1, 34090 Montpellier, France]

Com ponto de partida nos acufenos os autores fazem a revisao da fisiologia e
da fisiopatologia da sinapse entre a célula ciliada interna e o neurénio do nervo
auditivo e perspectivam as implicacdes na sua génese e tratamento.

Using tinnitus as the motive, the authors review the physiology and physiopathol-
ogy of the synapse between the inner hair cell and the primary auditory neuron
and the implications in tinnitus genesis and treatment.

Sabe o que sdo acufenos? Claro que sabe, toda a gente sabe. Toda a gente ja
ouviu, de vez em quando, um ouvido a apitar.. mas ninguém pode imaginar
o drama que ¢ a vida de quem tem um acufeno permanente. E como ouvir um
apito de locomotiva durante todo o dia e principalmente toda a noite. Os acu-
fenos podem ser de tal forma intolerdveis que rapidamente séo motivo de
consulta de ORL ou de Psiquiatria.

A incidéncia da patologia auditiva em saude publica é muito significativa. Estatisticas euro-
peias e norte-americanas demonstram que 8 a 10% da populacao é portadora de patologia
coclear (surdez e acufenos) (Coles, 1984; Smith and Coles, 1987). Estimativas americanas co-
locam o custo com as patologias cocleares no segundo escalao dos custos com doencas do
sistema nervoso e érgaos dos sentidos, logo atrds da Doenca de Alzheimer e muito superior
as patologias visuais. Estes custos elevados sdo em boa parte devidos a pouca eficdcia dos tra-
tamentos actuais. Este facto origina a multiplicacdo de consultas, sucessivas repeticoes de exa-
mes complementares e mudancas frequentes de tratamento, que infelizmente se continuam
a mostrar ineficazes (Edwards et a/, 1994).

Considerando os elevados niveis de ruido a que a populacdo esta exposta, particularmente as
camadas mais jovens (head-phones, discotecas, concertos, etc.), estas estatisticas vao neces-
sariamente aumentar. Toda uma geracao de deficientes auditivos esta a surgir e ainda mais
grave é o facto desta patologia, que hoje surge por volta dos 60 anos, ird comegar muito mais
cedo, aos 35-40 anos.

Os acufenos sao, muito frequentemente, consequéncia de patologia coclear, seja devido a doen-
cas do ouvido (Doenca de Méniére, sequelas de otite e otite cronica, otosclerose, ..), ao traumatismo
acustico (armas de fogo, discotecas, ruido industrial, poluicao sonora, ...), exposicado a medicamen-
tos ou substancias ototdxicas (antibidticos, aspirina, quinino, etc.), ou ainda devido a deterioracéo
do drgéo espiral (de Corti) com a idade (presbiacusia) (Puel, 1995; Nicolas-Puel ez a/, 2006).
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Nos ultimos anos provou-se definitivamente que o mediador da via auditiva é o glutamato e
que a transmissao sinaptica é veiculada por receptores do tipo AMPA (Altschuler et a/, 1986;
Eybalin, 1993; Puel, 1995; Ruel ez a/, 1999). Estes receptores tém como caracteristicas permiti-
rem uma transmissao sindptica muito rapida e serem impermeaveis ao calcio (Ruel eza/, 1999,
2007). Verificou-se, também, que 0s neurdnios da via auditiva estdo em actividade espontanea
permanente e que a estimulacao auditiva induz aumento da actividade dos neurdnios e a sin-
cronizacao dos disparos de varios neurdnios responsaveis pela transmissdo da frequéncia do
estimulo (Puel, 1995).

»

FIGURA 1 - ESQUEMA DA SINAPSE
ENTRE A CELULA CILIADA INTERNA (IHC)
E O NEURONIO. AMPA, NMDA E META-
BOTROPICO SAO DIFERENTES RECEPTO-
RES DO GLUTAMATO (GLU) QUE E O
MEDIADOR DESTA SINAPSE. ADAPTADO
DE “EM TORNO DA COCLEA"CRIC 2003.

Apesar de ainda nao serem conhecidas as origens primarias de muitas doencas do ouvido in-
terno, a surdez e os zumbidos delas decorrentes sdo em grande parte devidos a libertacao
excessiva de glutamato, mediador responsavel pela transmisséo da informagao auditiva até aos
centros nervosos. O excesso de glutamato induz uma entrada excessiva de calcio nos den-
dritos dos neurénios auditivos primarios provocando edema e até ruptura desses dendritos.
A maioria destes neurdnios em sofrimento consegue recuperar e restabelecer sinapse com as
células sensoriais, enquanto que outros, devido a perda da homeostasia do calcio, acabam
por morrer. Este fendmeno é conhecido por excitotoxicidade e esta implicado na surdez, por
exemplo, do traumatismo acustico e da isquemia (Pujol ez a/, 1993; Puel, 1995).

»

FIGURA 2 - ESQUEMA REPRESENTANDO AS ALTERACOES MORFOLOGICAS E ELECTROFISIOLOGICAS DOS PROCESSOS DE EXCI-
TOTOXICIDADE E REGENERACAO SECUNDARIOS AO TRAUMATISMO ACUSTICO. ADAPTADO DE“EM TORNO DA COCLEA"CRIC 2003.

Na coclea observou-se a presenca de receptores glutamatérgicos NMDA que, no entanto, ndo
tém qualquer funcdo na transmissdo ao longo da via auditiva (Ruel era/, 1999, 2007). Estes re-
ceptores caracterizam-se por serem permeaveis ao calcio. Em animais de experiéncia expos-
tos a situagdes patoldgicas, tais como, traumatismo acustico e isquemia transitoria, verificou-se
que durante o processo de regeneracdo das fibras apos excitotoxicidade existe sobre-ex-
pressao destes receptores na sinapse entre as células ciliadas internas e o primeiro neurénio
da via auditiva (Puel e a/, 1995).
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»

FIGURA 3 - ESQUEMA REPRESENTANDO
O APARECIMENTO DE ACUFENOS APOS
TRAUMATISMO ACUSTICO E QUE E SE-
CUNDARIO A DISFUNCAO DA SINAPSE
ENTRE A CELULA CILIADA INTERNA E O
NEURONIO AUDITIVO. ADAPTADO DE
“EM TORNO DA COCLEA"CRIC 2003.

Com base nesta constatacdo é razodvel pensar que a“desregulacdo”da transmisséo sindptica,
provocada pela excitotoxicidade, possa estar na origem de alguns acufenos. Em particular,
pensamos em tudo o que se tem escrito sobre o papel dos receptores NMDA na génese da
actividade eléctrica, na epilepsia. A hiper-estimulacéo ou a sobre-expressdo destes receptores
poderia dar origem a respostas de tipo epiléptico, na via auditiva, que seriam interpretadas, a
nivel cortical como sons “espontaneos”. Por outro lado, os neurénios com excesso de recep-
tores NMDA sdo também muito mais sensiveis a excitotoxicidade, criando-se um “ciclo vicioso”
que levaria a eternizacdo do fenémeno (Puel ez a/, 1995).

»

FIGURA 4 - ESQUEMA REPRESENTANDO
OS NEUROTRANSMISSORES ENVOLVI-
DOS NO COMPLEXO SINAPTICO CELULA
CILIADA  INTERNA-NEURONIO-FIBRA
EFERENTE LATERAL. ADAPTADO DE "EM
TORNO DA COCLEA"CRIC 2003.

Esta teoria explicaria, ainda, a migracdo do zumbido ao longo da via auditiva que justifica a ma-
nutengao do zumbido apds a seccao do nervo auditivo. Sendo uma via glutamatérgica, a ac-
tividade epiléptica do primeiro neurdnio provocaria libertacédo excessiva de glutamato sobre
o segundo neurdnio, que na fase de regeneragdo também sobre-exprimiria receptores do
tipo NMDA que, por sua vez, facilitariam a actividade de tipo epiléptico e induziria mais exci-
totoxicidade, agora ao nivel do segundo neurdnio. Assim, de forma sucessiva, este fenémeno
iria atingindo as diferentes sinapses até chegar ao cortex auditivo (Puel, 2005).

Esta pista da "epilepsia do nervo auditivo” permite explicar alguns acufenos e abre perspecti-
vas terapéuticas em torno da farmacologia da sinapse glutamatérgica, que ja se provou eficaz
no animal de experiéncia, e que podera ser aplicada ao Homem quando a terapia local esti-
ver devidamente desenvolvida.

Foi ja demonstrado que a Aspirina (&c. acetilsalicilico), medicamento conhecido por provocar
surdez e zumbidos no Homem, provoca no animal aumento da actividade espontanea das fi-
bras do nervo auditivo (Guitton ez @/, 2003). Quer neste modelo, quer em modelos experi-
mentais de traumatismo acustico e de isquemia coclear foram ja testadas substancias
susceptiveis de normalizar a actividade das fibras do nervo auditivo em situagdes patoldgicas,
com resultados muito encorajantes. Estes resultados foram obtidos com bloqueadores dos
receptores NMDA, mas também com moléculas anti-glutamato utilizadas em doencas dege-
nerativas do SNC (esclerose lateral amiotrofica, Alzheimer, ...) ou na epilepsia (Ruel, 2007).

Outro campo de estudo focaliza-se nas substancias inibidoras e moduladoras libertadas na
coclea pelo sistema eferente lateral, tais como, encefalinas, dopamina e o GABA Eybalin, 1993;
Puel, 1995). Estas substancias teriam como funcao estabilizar os neurdénios, impedindo-os de
responder a hiper-estimulacao provocada pelo excesso de glutamato e também cortar o ciclo
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APLICACOES
CLINICAS

vicioso descrito acima (Ruel et a/, 2001, 2007). Utilizando farmacos agonistas dos receptores
destas substancias poderemos interferir no estado de “irritabilidade” dos neurdnios interrom-
pendo o ciclo vicioso que estd na génese dos acufenos. Lembre-se o facto de as benzodiaze-
pinas, largamente utilizadas na epilepsia, serem agonistas GABAérgicos.

O principal obstaculo que se tem colocado a utilizacdo em ensaios clinicos de substancias
susceptiveis de normalizar a actividade das fibras do nervo auditivo deve-se aos seus efeitos
secundarios sobre o sistema nervoso central, quando utilizadas por via sistémica. Por exem-
plo, os antagonistas do glutamato sao conhecidos pelo seu efeito sobre a memadria e a apren-
dizagem. A comercializacéo de dispositivos que permitam, no Homem, a administracdo directa
de farmacos no ouvido interno (através da janela coclear ou redonda), possibilitard a realiza-
cdo de tratamentos locais em doses muito baixas, evitando os efeitos secundarios centrais.
Neste momento estdo ja a ser realizados estudos pré-clinicos com vérios farmacos, utilizando
dispositivos implantados na janela coclear (redonda), em animais. Estes estudos tém como
objectivo seleccionar os dispositivos e as moléculas mais eficazes e avaliar o grau de difusdo
para o liquido cefalorraquidiano e a toxicidade a longo prazo.

A terapia local utilizando dispositivos e farmacos perfeitamente estudados, dirigidos a alvos es-
pecificos na coclea, constituirdo uma arma fundamental na otologia do futuro.
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DEFINICAQ
OPERACIONAL

CAPACIDADES
AUDITIVAS
CENTRAIS

BREVE DESCRICAO
ANATOMO-FISIOLOGICA DO
APARELHO

AUDITIVO

Antoénio Leite Carneiro [Chefe de Servico de Neurologia, Hospital Militar de D. Pedro V, Porto]

O PAC pode ser definido como uma série de processos envolvendo a andlise e interpretacao
de estimulos sonoros, capacidades essas que se podem designar por neurossensoriais. Porém,
ouvir é muito mais do que uma sequéncia de fenémenos bio-mecanicos. Ouvir e compreen-
der pressupde o tratamento da informacao sensorial auditiva, implicando integridade organica
e funcional de todo o sistema auditivo (periférico e central), bem como das suas relagdes com
as redes neuronais cortico-subcorticais envolvidas neste complexo fendémeno.

Na relacdo entre a fenomenologia de transmisséo até ao cértex auditivo e a interpretacéo e res-
posta posteriores, entram em jogo uma série de funcdes designadas por capacidades auditi-
vas centrais, Como:

» A capacidade de localizar a fonte sonora — LOCALIZACAO SONORA

» A capacidade de integrar estimulos incompletos apresentados simultanea e alternadamente
em ouvidos opostos — SINTESE BINAURAL

» A possibilidade de identificar uma mensagem (dita priméria) na presenca de sons compe-
titivos — FIGURA DE FUNDO (‘cocktail party phenomena”)

» A capacidade de ouvir com um ouvido ignorando o que se ouve com 0 outro — SEPARAGAO
BINAURAL

» A capacidade de reter a curto ou longo prazo o que se ouve e reproduzi-lo — MEMORIA
(memdria primaria e memoria explicita)

» A capacidade de identificar dois estimulos como iguais ou diferentes — DISCRIMINACAO

» A capacidade de reconstituir um todo a partir das partes — FECHAMENTO

» A ATENCAO

» A capacidade de fazer corresponder um som néo linguistico a uma determinada fonte -
— ASSOCIAGAO

Ouvido externo — constituido pelo pavilhdo auricular e canal auditivo externo. Este, tem a
forma de um S com cerca de 2,5 cm de comprimento. Amplifica e canaliza os sons para o ou-
vido médio e protege-o.

Ouvido médio - ¢ constituido pela trompa de Eustaquio, caixa do timpano e cavidade mas-
toideia. A primeira tem como func¢des a ventilacéo, limpeza de secrecdes e proteccéo. Abre e
fecha de forma activa, espontanea e reflexa, permitindo o equilibrio entre as pressées atmos-
férica e do ar dentro da cavidade timpanica. A trompa abre cerca de 1000 vezes por dia du-

o
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rante 0,25 s, deixando entrar 1 mL de ar de cada vez, perfazendo 1 ml/dia, permanecendo
aberta cerca de 4 min/dia. A caixa do timpano é uma estrutura 6steo-membranosa contendo
a membrana timpanica e a cadeia ossicular — martelo, bigorna e estribo (unidade timpano-
-ossicular). O estribo articula-se com a janela oval do ouvido interno. A cavidade mastoideia é
uma estrutura éssea constitutiva do osso temporal preenchida de cavidades contendo ar. A
caixa do timpano e a cavidade mastoideia tém como fungdes a amplificacdo dos sons, a com-
pensacao ar/liquido, a proteccao do ouvido interno e uma funcao respiratoria que permite a
maximizacao da funcdo auditiva.

Ouvido interno — muito esquematicamente, o ouvido interno é constituido pelo labirinto
0sseo, labirinto membranoso e nervo vestibulo-coclear (VI par). O labirinto ésseo é consti-
tuido pelo vestibulo 6sseo, canais-semicirculares e céclea. O labirinto membranoso contém o
Orgéo de Corti, estrutura transdutora de energia mecanica em energia eléctrica. Aquele 6rgao
esta assente na membrana basilar e é constituido por varios tipos de células de que se desta-
cam as células em cabeleira (internas e externas). Este érgédo é recoberto pela membrana tec-
téria que estd em contacto intimo com os cilios das células em cabeleira, sendo responséavel
pela deflexdo/hiperflexdao daquelas células durante a vibracao da membrana basilar. Em cada
uma das células termina uma fibra do nervo coclear, formando um complexo com um limiar
minimo para cada frequéncia a que se d& o nome de frequéncia caracteristica. A organizacao
das fibras, desde o inicio até ao cortex auditivo, faz-se de forma tonotdpica.

Sistema Auditivo Central (via aferente)

Tronco cerebral — as células sensoriais do érgao de Corti sdo inervadas pelos prolongamen-
tos distais dos neurdnios sensitivos localizados no ganglio espiral. Os prolongamentos centrais
destes neurdnios constituem a porcdo coclear do nervo vestibulo-coclear, o qual deixa o
meato acustico interno e entra no tronco cerebral ao nivel do sulco bulbo-protuberancial. Os
nticleos cocleares sao os primeiros relés sinapticos para as informacoées auditivas, sendo cons-
tituidos por uma massa de substancia cinzenta, de aspecto triangular, localizada na transicao
entre o bolbo e a protuberancia. O nucleo coclear ventral recebe informacoes (ipsilaterais)
provenientes do dpex da céclea, e o nucleo coclear dorsal recebe informacgodes da base da co-
clea. Os estimulos que chegam aos nucleos cocleares codificam principalmente a intensidade
e a frequéncia dos sons. Grande parte dos axénios que deixam os nucleos cocleares cruzam
para o lado oposto formando um feixe transversal de fibras, o corpo trapezdide, que converge
para um grupamento de fibras nervosas, o lemnisco lateral, que ascende longitudinalmente
para os tubérculos quadrigémios inferiores. Algumas daquelas fibras caminham para o lem-
nisco lateral homolateral, isto é, sdo directas.

Uma referéncia ao complexo olivar superior situado na por¢do caudal da protuberancia e cons-
tituido pelos ndicleos olivares medial e lateral. Estes, recebem informacdo homo e contralateral
do nucleo coclear e as suas células sao especializadas na deteccéo da diferenca de tempo e
da intensidade dos estimulos sonoros. Em suma, o complexo olivar superior é responsavel pela
localizacdo da fonte sonora. As fibras nervosas provenientes dos nucleos cocleares e do com-
plexo olivar superior reunem-se e formam o lemnisco lateral que caminha até aos tubérculos
quadrigémios inferiores localizados no mesencéfalo. As funcoes destas estruturas ainda nao
sao completamente conhecidas. Entre as que se lhes atribuem estd a criacdo do mapeamento
do ambiente sonoro.

Diencéfalo — o corpo geniculado medial é o nucleo talamico da retransmissao auditiva e esta
dividido em trés porcdes: a ventral, que se pensa serem responsaveis pela transmissédo ao cor-
tex de informacdes relacionadas com frequéncias, intensidades e binauralidade. Cerca de 90%
dos neurdnios desta divisao séo binaurais, sendo que os monoaurais respondem exclusiva-
mente a sons provenientes do ouvido contralateral. Quanto as fungdes das outras divisdes ha
controvérsia e especulacéo.
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CONCEITO DE
PROCESSAMENTO
AUDITIVO CENTRAL
(PAC)

Telencéfalo — o cortex auditivo primario esta situado na circunvolucdo temporal tranversa an-
terior (circunvolucao de Heschl) e corresponde as reas 41 e 42 de Brodmann. O cértex audi-
tivo primario possui uma organizacdo em coluna, onde os neurénios, que sao sensiveis a sons
de frequéncia similar estao distribuidos ao longo de todas as camadas, constituindo as colu-
nas de isofrequéncia. As bases anatémicas das bandas de isofrequéncia séo as projecoes or-
ganizadas de forma tonotdpica, desde o Orgao de Corti. A representacao cortical da audicéo
é bilateral, pelo que a destruicao unilateral do cértex auditivo néo leva a surdez cortical mas,
normalmente, impede a localizagdo da origem do som. As dreas auditivas secundarias e ter-
Cidrias que circundam a area primaria, tém relagcbes neuronais com areas importantes do lobo
temporal relacionadas com a palavra ouvida, lida e escrita, bem como do lobo frontal nao
motor, sistema limbico, hipocampo e para-hipocampo, ja para ndo falar das relacbes com as
areas visuais.

Quanto a via eferente apenas referir que, para além das fibras que terminam na céclea, algumas
fibras terminam no corpo trapezoide e no complexo olivar superior tendo funcées reflexas.

Poder-se-ia simplificar e dizer que o PAC nada mais é do que o resultado de sucessivas tran-
formagdes de energia, de sonora, ocorrendo no ouvido externo, até energia eléctrica ou bio-
eléctrica ocorrendo nos centros auditivos do encéfalo. Pelo meio ficaria a transformacao de
energia mecanica, produzida no ouvido médio, em energia hidraulica, produzida no ouvido
interno. Mas o PAC é muito mais do que uma cascata de transformacodes energéticas. Murch,
em 1973, definiu-o como sentir e perceber. O sentir seria a resposta do receptor sensorial a um
estimulo quando os impulsos nervosos séo transmitidos ao longo da via aferente; perceber era
todo o processo de descodificacao pelos centros nervosos superiores. Em 1974, Luria referiu
a circunvolucdo de Heschl como a responsavel pela recepcao auditiva primaria com localiza-
¢do na regiao temporal superior. Stedman, em 1979, utilizou os termos sensacao e percep¢ao
para definir, respectivamente, os efeitos de um estimulo ao excitar um érgao dos sentidos
(neste caso a audicao) e o processo mental elaborado de tomada de consciéncia, processo
esse que seria primariamente cognitivo e s6 depois afectivo ou linguistico. Mas, apesar desta
interessante interpretacdo de Stedman, Lesky e Katz, em 1983, aparentemente retrocederam,
pois defendiam uma definicdo redutora de PAC, isto é, tudo se inicia com a sensacao de pre-
senca de um sinal acustico e acaba com a analise linguistica da informagao. Mas ouvir ndo é
so receber, descodificar e interpretar a palavra ouvida, pelo que Boothroyd, em 1986, define
percepcao como a recepcao e interpretacédo do estimulo acustico através dos sistemas sen-
soriais. Nesta perspectiva, aquele autor fala em processo perceptivo auditivo envolvendo vé-
rios fendmenos: desde logo, o som ou fenémeno acustico recebido através do ouvido, o
tratamento daquele nos diferentes componentes do ouvido, a transformacao em estimulo
eléctrico conduzido pelo nervo auditivo aos centros encefalicos onde é transformado em per-
cepcao, isto é, uma representacdo do acontecimento primordial. Em suma, para Boothroyd o
processamento serd a transformacao do estimulo sensorial numa percepcao com tudo o que
isto significa. Em 1981, Sloan define percepc¢éo auditiva como resultado do PAC frisando que
aquela é diferente de réplica do sinal acustico, sendo este codificado, descodificado e trans-
formado. Entdo, a percepcédo auditiva seria a representacao resultante do processamento do
sinal nas e pelas vias auditivas até a consciencializacdo, por aquele que ouve, a nivel encefa-
lico. A este conjunto de fenémenos complexos chama a autora PAC. Zatorre, em 1992, postu-
lou que o individuo utiliza diferentes areas corticais conforme o tipo de anélise que necessita
fazer acerca do que ouviu. Este autor parece ter uma visado quase holistica do processamento
auditivo, isto é, ouvir é pér em funcionamento inter-relacional ndo sé todo o sistema auditivo
mas também todas as dreas encefdlicas, corticais e subcorticais necessarias ao processo.

Em 1993, Russo e Behlau, um pouco na linha de Zatorre, distinguem percepcao auditiva de
percepcao dos sons falados. A primeira consideram-na um processo muito complexo e ela-
borado envolvendo a recepgao e interpretacao dos estimulos sonoros através da audicao, im-
plicando este facto a representacéo interna do objecto ou acontecimento percebido nos
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COMENTARIO FINAL

centros auditivos do encéfalo; a percepcao dos sons falados envolve sistemas de interaccao
complexa que ultrapassa a realidade de uma simples deteccéo de sinais acusticos.

Em 1985, a American Speech-language Hearing Association (ASHA) define PAC como o con-
junto de processos do sistema auditivo responsaveis pela localizagao e lateralizacdo do som,
discriminacao e reconhecimento auditivos e aspectos temporais da audigao, incluindo reso-
lugdo, mascaramento e integragao e ordem sequencial. Em 1996, Schochat volta a conceitos
muito simplificados de toda a fenomenologia da audicéo, afirmando que a sensacédo do som
é uma funcéo periférica, sendo a percepcao central. Por essa ordem de ideias, o PAC mais ndo
é do que a descodificacédo de ondas sonoras desde o ouvido externo até ao cortex auditivo.
No mesmo ano, Bellis distingue PAC de percepcdo. Para esta consagrada autora, PAC é a fe-
nomenologia que ocorre nas vias auditivas periféricas e centrais sem intervencdo da cons-
ciéncia. Ja a percepcéo auditiva requer a experiéncia consciente do estimulo por parte de
quem ouve. O ouvinte é muito influenciado por factores cognitivo-comportamentais como
a memoria, a atencdo e a aprendizagem. O condicionamento do reconhecimento, a descodi-
ficacdo e a interpretacdo levam a compreensao.

Em 2002, L. Pereira afirma que o processamento auditivo é uma série de fendmenos suce-
dendo-se no tempo, permitindo que um individuo realize anélises acUsticas e metacognitivas
dos sons.

De tudo o que foi dito até aqui, fica a ideia de que para alguns autores, sensac¢do serd um fe-
némeno periférico e percepcao um fendmeno central. Também se podera concluir que para
uns o PAC é um fendmeno inconsciente que termina no cértex auditivo, enquanto para ou-
tros é um fendmeno mais abrangente que engloba o que é inconsciente e o que é consciente
(percepgao).

Nao se ouve apenas com o ouvido, as vias auditivas e o cortex auditivo. Ouvir é o resultado da
interaccdo entre aquelas estruturas e outras dreas do encéfalo corticais e subcorticais.

OUVIR é um fendmeno complexo e consciente, sobretudo o SABER OUVIR.

10
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Haula Haider [Servico de ORL da Cuf Alvalade]

O acufeno define-se como a percepcao de um som ou ruido, na cabeca ou nos ouvidos, na
auséncia de qualquer estimulo sonoro externo evidente.

Os acufenos podem ser classificados em: subjectivos e objectivos, estes ultimos, embora raros,
sao considerados como aquelas situacdes em que o ruido ou som referido pelo individuo é
potencialmente detectédvel por outra pessoa (examinador).

Outras classificacbes possiveis:

» Normal vs Patoldgico

» Tipo e provével localizacdo do disturbio subjacente
» Estddio agudo vs Cronico

» Caracteristicas psicoacusticas referidas ou medidas
» Grau de gravidade

O acufeno é hoje em dia considerado como a expressao de uma disfuncéo que atinge o pro-
cessamento dos sinais auditivos, comprometendo a percepcao e envolvendo aspectos psi-
coldgicos importantes. Deve, por isso, ser diferenciado das situacoes de natureza psiquiatrica
ou perturbagdes neuroldgicas, como as alucinacdes auditivas.

Os estudos epidemiolégicos revelam que pelo menos 1 em cada 10 adultos tem acufeno.

Os acufenos podem ser de etiologia muito diversa, entre elas:
» Patologia do ouvido interno associada ou néo a hipoacusia
» Surdez induzida pelo ruido
» Presbiacusia
» Doenca de Méniére ...
» Patologia do ouvido médio muitas vezes associada a hipoacusia
» Otite média crénica supurativa
» Otosclerose ...
» Cerdimen no canal auditivo externo
» Consumo de farmacos ou toxicos
» Disturbios cardiovasculares ou neurolégicos
» Resposta emocional a estimulos que determinam stress, depresséo etc.

O estudo e avaliacdo do acufeno impde uma abordagem multidisciplinar, incluindo o otorri-
nolaringologista, o audiologista e mesmo o psicélogo ou o psiquiatra.
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Multiplas opcdes de tratamento tém sido propostas, o que ja de si mostra a dificuldade que
existe quando se pretende reduzir ou eliminar este sintoma.

Existem varias opgdes de tratamento que se podem agrupar em trés categorias de acordo
com a gravidade do acufeno, e que pode ser:

» Ligeira
» Moderada

» Severa

Assim, os doentes cujo acufeno é considerado ligeiro, ndo afectando portanto as actividades
do dia a dia, serdo tratados através do aconselhamento e da explicacdo do quadro clinico. Esta
atitude, obrigatdria para todos os doentes é, segundo varios autores, suficiente para resolver
completamente alguns casos.

Neste contexto ainda, em todos os doentes com acufeno deve-se recomendar modificacoes
dietéticas como a diminuicao do sal, da cafeina, do alcool. E também evitar excessiva exposi-
cao sonora e introduzir medidas de alivio do stress no sentido de obter um estilo de vida mais
saudavel.

Se o acufeno é considerado de grau moderado, interferindo com o sono e com a capacidade de
realizar as tarefas didrias, o tratamento e abordagem, até agora referidos, deve ser mais intenso.

Se o acufeno é considerado de gravidade moderadamente severa, poder-se-&o considerar
op¢des como:

» Aparelhos auxiliares da audicdo (a correccao de um déficit auditivo associado ao acufeno, es-
pecialmente se for suficiente para prejudicar a comunicacao do individuo, contribuird con-
certeza para diminuir o prejuizo do acufeno ao melhorar a percepc¢do dos ruidos ambientais
e a relacao do individuo com o meio que o rodeia)

» Aparelhos de mascaramento/supressao do acufeno (ex. geradores de ruido ambiente)

» Medicamentos; ndo é conhecido na actualidade, nenhum medicamento que cure o acufeno.
Apesar disso, é reconhecido que em determinados doentes alguns medicamentos podem re-
duzir de modo mais ou menos acentuado o acufeno. Aqui incluem-se desde os que tém accéo
vascular ou celular, até aos usados como sedativos e ansioliticos. E o caso da amitriptilina, al-
prazolam, diazepam, nimodipina e outros bloqueadores dos canais de calcio, betahistina, gin-
kobiloba, clonazepam e etc. O seu efeito, que varia de individuo para individuo desde o nulo
ao altamente eficaz, carece de fundamento para explicar o mecanismo de acgao sobre o acu-
feno e a razdo de beneficiar uns e ndo outros tipos destes doentes

» Terapéutica de habituacdo ou Tinnitus Retraining Therapy. Pode também ser designada como
técnica de habituacdo ao acufeno, o tratamento consiste na habituacéo a dois niveis:

1| Hr - Habituagdo a reacgdo; através de aconselhamento profissional adequado é possivel
remover a ideacdo negativa e toda a sintomatologia desencadeada pela activacéo do Sist.
Nervoso Autdbnomo (ansiedade, nervosismo, irritacdo, perturbacdes do sono, ...). Em média
Sa0 Necessarios 6 meses para se cumprir esta etapa.

2| Hp - Habituagéo a percepcao; através da utilizagdo de préteses auditivas, geradores de
ruido ou outro tipo de enriquecimento sonoro de intensidade inferior a do acufeno de modo
a interferir na percepcdo do mesmo. Assim é possivel filtrar o acufeno, interrompendo a sua
passagem para as areas corticais. Esta fase pode levar 12 ou mais meses até que a percep-
cao do acufeno na consciéncia do doente seja reduzida ou inexistente.

Outros tipos de tratamento possiveis, incluindo a estimulacao eléctrica, o bloqueio ganglio-
nar stelar, camaras de oxigénio hiperbdrico, biofeedback, auto-sugestao, acupunctura e mesmo
a cirurgia, usados em maior ou menor grau, destinados a situacoes bem determinadas, apoia-
dos por estudos mais ou menos crediveis; em nenhum caso se constituiram como indiscuti-
velmente os adequados ou obtiveram consensualmente resultados que lhes permitissem
impor-se como tratamento de eleicao.
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RESUMO

José Carlos Rosmaninho Seabra [Hospital Privado da Boavista e Clinica de Vertigem e Zumbido]

Os acufenos subjectivos idiopaticos constituem um desafio de dificil resolucao
pela subjectividade na sua avaliacdo e pela dificuldade que representa o seu
controle. Os acufenos devem ser investigados de forma completa e cuidadosa,
incluindo nesta investigacao a nocao de que o ouvido interno é um todo, uma
unidade anatomofisioldgica. Todos os acufenos apresentam como denominador
comum uma perturbacao no comportamento emocional associada ao estimulo
auditivo aberrante. Isto sugere que, todos os acufenos, independentemente da
sua origem, partilham uma via final comum que seria a responsavel pela trans-
formacado do acufeno — fenédmeno sensorial, em acufeno — fendmeno afectivo.
Através dos estudos de medicina nuclear com SPECT e PET foi possivel investi-
gar algumas das vias envolvidas neste processamento central dos acufenos.

Para esta abordagem da etiologia dos acufenos vamos referir-nos exclusivamente aos denomi-
nados acufenos subjectivos idiopaticos incapacitantes. Deixamos assim de fora a discussao da
etiologia dos acufenos objectivos, bem assim como dos acufenos com uma causa facilmente de-
monstravel como a maioria dos acufenos poulsateis, secundarios a patologia vascular, aneuris-
matica, tumoral ou outra.

Os acufenos subjectivos idiopdticos incapacitantes sdo na grande maioria dos casos o sinal ex-
terno de uma patologia benigna, que ndo tem mais importancia do que aquela que Ihe é dada
pelo sofrimento que causa ao doente. Este sofrimento pode ser de tal modo importante que
causa incapacidade ao doente para executar as tarefas do dia a dia. Incapacidade para se con-
centrar no seu trabalho, para dormir, relaxar ou simplesmente estar com a familia ou os amigos.
Séo doentes que estdo muito frequentemente com um humor alterado, irritados, e esse facto é
atribuido a presenca do acufeno. Este incomodo causado pelo acufeno nem sempre é propor-
cional a intensidade subjectiva com que ele é percebido, sendo a intensidade da reacgao aver-
siva ao som, o factor essencial na predicao do grau de incémodo causado pelo acufeno.

Alguns definem o acufeno como uma alucinagdo auditiva ou uma percepcao auditiva fantasma'
(Pawel Jastreboff e Jonathan Hazell). No entanto existem outras correntes que encaram o acu-
feno como um fendmeno electrofisiolégico, definido como “a percepcao aberrante de um som
nao relacionado com uma fonte externa de estimulacdo auditiva”#>.

Em 1997 Shulman propds que se definisse o acufeno como “perturbacdo da percepgao auditiva
devida a uma alteragcao do estado de excitagao / inibicao das redes neuronais, resultando numa
dessincronizacao do sinal neuronal”®.

Esta definicdo entra em contradicdo com as teorias de Jastreboff de que o acufeno seria a per-
cepcdo de um som fantasma, pois que da definicdo de Shulman, se retira como consequéncia
que o acufeno ndo é um som fantasma mas sim um fendmeno electrofisioldgico, e que o me-
canismo inicial subjacente a todos os acufenos seria uma dessincronizagcao no sinal neuronal,
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isto é, uma auséncia de sincronia ou interferéncia no “timing” e na relacao de fase das descargas
neuronais. Seria entdo este o factor que estaria na génese de todos os acufenos subjectivos idio-
paticos.

Segundo estes autores, 0s mecanismos subjacentes a génese do acufeno estariam relaciona-
dos com a diminuigao da inibicdo mediada pelo dcido gamaaminobutirico (GABA) devida a de-
sorganizacao dos influxos excitatérios mediados pelo glutamato. O bloqueio da inibigao,
representada pelo GABA, resulta na génese de acufenos, que seria assim o equivalente de um
fendmeno auditivo epileptiforme4,6,7.

Clinicamente, 0 acufeno manifesta-se como uma percepcao auditiva aberrante, que persiste no
tempo, criando uma memaria auditiva paradoxal caracterizada por um desvio patoldgico da
atencdo, e portanto também da consciéncia, em direccao a si proprio, associada a uma carga
emocional / afectiva negativa.

Esta transformacéo de fenémeno sensorial, em fendmeno afectivo é comum a todos os acufenos.

Entende-se entdo que, para que exista o acufeno é necessério explicar, por um lado a sua per-
sisténcia, por outro também (e indissociado desta) a transformacao do fendmeno sensorial (dis-
sincronia neuronal) em fendmeno psicoafectivo (reaccdo emocional).

E neste processo que se postula a existéncia de uma Via Final Comum para todos os acufenos”.

Todos os doentes com acufenos apresentam como denominador comum uma perturbacao no
comportamento emocional associada ou em resposta, ao estimulo auditivo aberrante. Isto su-
gere que todos os acufenos, independentemente da sua origem partilham uma via final comum
que seria a responsavel pela transformacéo do acufeno — fendémeno sensorial, em acufeno — fe-
némeno afectivo?’.

Esta via final comum estd identificada e tem como nucleo estrutural o lobo temporal medial e
o complexo amigdala — hipocampo. A funcdo fundamental deste sistema seria o estabeleci-
mento primario de uma memoria auditiva paradoxal.

E hd muito reconhecida como area do cortex primario auditivo uma zona do lobo temporal.
Deste cortex auditivo primario partem projeccdes para varias zonas incluindo o hipocampo e
complexo da amigdala. A drea chave do cérebro para a persisténcia dos acufenos seria o sis-
tema do lobo temporal medial — que inclui a integracdo de varios circuitos que fazem a trans-
lacdo sensorial — emocional.

Estudos com SPECT (Single Photon Emission Computed Tomography) demonstraram a impor-
tancia de algumas éreas do cértex temporal na génese dos acufenos, especialmente os identifi-
cados como de tipo central. Demonstraram também a relacéo deste tipo particular de acufenos
com um marcador bioquimico o receptor acido gamaaminobutirico — benzodiazepina (GABA-A).

Surge assim uma teoria etiopatogénica formada a partir de uma possivel origem “epileptiforme”
dos acufenos. Este foco de hiperexcitabilidade seria consequéncia da diminuicao da inibicao
(mediada pelo GABA) e do reforco do efeito excitatorio (mediado pelo glutamato) ao nivel do sis-
tema do lobo temporal medial.
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EXAMES
COMPLEMENTARES
RECOMENDADOS PARA
DIAGNOSTICO E
ESTUDO DOS
ACUFENOS

Margarida Vargas [Servico de ORL do Hospital Fernando da Fonseca]

Cerca de 6% da populacdo em geral tem queixas do que considera acufeno “grave”. Num es-
tudo (Sindhusake et al, 2003) de grandes dimensdes, que incluiu mais de 2000 adultos, com
idade igual ou superior a 50 anos, 30,3% referiam acufenos, 48% dos quais bilaterais. Os
acufenos persistiam, hd pelo menos 6 anos em 50% dos casos e a grande maioria (55%) refe-
ria uma instalacdo gradual. Os acufenos foram descritos como ligeiros a muito incomodativos/
perturbadores por 67% dos individuos.

Os acufenos podem aparecer de forma intermitente, ou serem continuos. Podem ter vérias
tonalidades. Podem ser unilaterais ou bilaterais. Podem ser ligeiramente desconfortdveis, ou
incompativeis com as actividades da vida diaria e insuportéveis para o doente.

Os acufenos sao, frequentemente, acompanhados de hipoacusia. Menos frequentemente
podem ser acompanhados de hiperacusia.

Como se diagnosticam os acufenos?
Otoscopia para exclusao de patologia aguda ou crénica do ouvido médio, que podem ser
causas de acufenos, na maioria dos casos temporarios.

Oftalmoscopia para exclusdo de edema da papila. Situagdo grave e rara quando comparada
com a enorme frequéncia dos acufenos, podendo ser sinal de hipertenséo intercraniana.

Palpacao e eventual estudo das articulacdes temporomandibulares (ATM), porque cerca de
28% dos individuos com patologia da ATM tém acufenos.

Com base em exames complementares os acufenos podem ser classificados, consoante a sua
origem, resultantes de patologia do ouvido médio, cocleares, retrococleares, centrais e de
causa desconhecida.

EXAMES SUBJECTIVOS
Audiometria com eventual Tinitograma
» O audiograma revela:
- hipoacusia de tipo misto, ou uma audi¢cdo normal com componente de transmisséo
atingindo, sobretudo, as frequéncias graves.
- hipoacusia sensorioneural. Esta pode ser devida a uma perda real de audicdo ou devida
a um efeito de méscara do acufeno.
O tinitograma é um exame simples e Util que consiste na identificacéo, pelo doente, da fre-
quéncia e da intensidade do som que mascara o acufeno. Na maioria dos casos corresponde
a frequéncia da perda de audicao (Konig et al., 2006).
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» Audiometria vocal (dissilabos)

Este teste pesquisa o nivel inferior de intensidade (em db HL) a que o doente consegue identificar
corretamente 50% de dissilabos comuns. Estes dissilabos sdo designados por “espondeus’,uma das
medidas mais importantes para o speech reception threshold (SRT) limiar de inteligibilidade.

» Testes para processamento auditivo central

» Discriminagao verbal (monossilabos)

Roll-over significa distorcdo na compreensao das palavras, que ocorre na estimulacdo com in-
tensidades elevadas do som. Devido ao roll-over, o WRS piora com o aumento da intensidade
do estimulo sonoro.

O WRS pode ser Util na previséo da adaptacdo de uma prétese auditiva. O WRS tem algumas
limitacoes; a nossa comunicacdo verbal ndo é na sua maior parte feita por monossilabos, por-
tanto uma boa pontuacdo no WRS pode ndo corresponder, necessariamente, a um bom de-
sempenho funcional.

» Testes vocais complexos (dicotdmicos)

Duas palavras diferentes séo apresentadas simultaneamente, a cada um dos ouvidos. Os in-
dividuos com processamento auditivo central (CAP) normal conseguem repetir as duas pala-
vras, aqueles que apresentam uma lesao do lobo temporal ndao conseguem repetir a palavra
apresentada ao ouvido contralateral.

EXAMES OBJECTIVOS
Impedanciometria

» Timpanograma
» Tipico de disfuncao tubéria ou OSM: acufenos temporarios?

» Pode apresentar variacdes ritmicas de compliance devidas a presenca de uma massa vascu-
lar no ouvido médio

» Reflexos estapédicos podem estar ausentes:
- se existir patologia do ouvido médio, aguda ou crénica
- apos paralisia do nervo facial (VII) (Paralisia de Bell), se ocorrer acima do ganglio genicu-
lado, paralisa o musculo do estribo
- ou por leséo retrococlear

» Reflex Decay tragcado sem estimulo:
- se ha suspeita de mioclonus do musculo do estribo ou do tensor do timpano - sindrome de
mioclonus do musculo do estribo

Nao deve observar-se movimento da membrana do timpano visto que o musculo se insere
na supra-estrutura do estribo.

AUDIOMETRICOS
Otoemissoes Acusticas (OAE)

Nos acufenos causados por lesdées do ouvido interno, especialmente as relacionadas com o
ruido, parece razoavel que os défices funcionais auditivos se localizem na mesma frequéncia
que o acufeno. O acufeno pode localizar-se num sé tom e em praticamente qualquer “pitch”.
Este representa qualquer frequéncia percepcionada de um som. E uma das caracteristicas au-
ditivas principais dos tons musicais em conjunto com a duragao, a intensidade, o timbre e a
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localizacao da fonte sonora. No entanto o pitch ndo é uma propriedade fisica objectiva mas sim
um atributo psicofisico subjectivo. Parncutt, R. (1989), Harmony: A psychoacoustical approach.
Berlin: Springer-Verlag, 1989. Para localizar a frequéncia exata do acufeno por meio da audio-
metria subjectiva, é necessario quantificar a funcédo do ouvido interno em todas as frequén-
Cias 0 que, na prética, pela morosidade, se torna impossivel. Para testar a audicdo de uma forma
minuciosa seriam necessérias horas. Outra forma possivel é a utilizacdo de OEA.

A semelhanca do que se observa na audiometria tonal, quando se realizam as OEA pode con-
firmar-se com um exame objectivo um entalhe nas mesmas frequéncias correspondentes ao
acufeno referido subjectivamente pelo doente. Para além da rapidez, esta técnica pode ser
util guando, em questdes médico-legais, se discutem situacdes de traumatismo sonoro e acu-
feno. Em caso de traumatismo sonoro, as OEA devem revelar um entalhe nas frequéncias agu-
das, uma vez que as células ciliadas externas sao extremamente sensiveis a lesdes quando
expostas ao ruido.

Potenciais Evocados Auditivos do Tronco Cerebral (PEA)

A pesquisa dos PEA pode revelar alteracdes em alguns individuos sofrendo de acufenos (Kehrle
etal,2008). A maior utilidade dos PEA destina-se ao contributo no diagndstico diferencial dos
acufenos de origem retrococlear. A RMN craneo-encefalica é utilizada com o mesmo objec-
tivo mas é um exame consideravelmente mais dispendioso. Com isto nao se pretende afir-
mar que os PEA possam excluir a necessidade de realizacdo da RMN.

A Eletrococleografia (EcoG) é uma variante dos Potenciais Evocados Auditivos do tronco ce-
rebral (PEA) em que o eléctrodo de registo é colocado téo perto quanto possivel da céclea
(promontdrio ou justatimpanico).

Tem utilidade sobretudo como auxiliar no diagnéstico da Doenca de Méniere. Pode também
apresentar alteracdes nas fistulas perilinfaticas e na surdez subita (Filipo, 1997). A EcoG pode
ser normal na neuropatia auditiva (Santarelli and Arslan 2002) bem como noutras lesdes do
nervo auditivo nas quais a cdclea esta preservada (Yokoyama, Nishida et al,, 1999). A EcoG tam-
bém tem sido utilizada como referéncia para a variacédo temporaria do limiar auditivo que
pode resultar dum traumatismo acustico (Nam et al, 2004).

A realizacao da EcoG apresenta uma série de limitacdes técnicas que nos vamos abster de
mencionar, mas que constituem uma limitacdo a sua realizacdo por rotina. Um aspeto im-
portante a reter na pratica é a impossibilidade de realizar o exame com perdas sensorioneu-
rais acima dos 40 dB.

Andlises Clinicas
ANA, B12, FAHBA-IC, glicémia em jejum, TTG 5 horas+ Curva insulina, T3, T4, TSH, auto-anti-
corpos, creatinina, colesterol e trigliceridos, funcao hepética e renal.

Exames Imagioldgicos

Branstetter and Weissman (2006) fizeram uma revisdo do valor dos varios exames de imagem
no diagndstico dos acufenos. Elegeram a RMN com contraste como o mais adequado para o
diagnostico de tumores do ouvido interno (CAl e MAI) e do APC. Causas de acufenos que
podem ser diagnosticadas em exames imagioldgicos incluem:

» Tumores APC

» Patologia da ATM (melhor estudada por TC, ou RMN da articulacéo)

» Lesdes do Tronco Cerebral (microvasculares, esclerose multipla, AVC)

» Malformacéo de Arnold-Chiari

O acufeno foi identificado como um sinal “minor” de neurodegenerescéncia (ND) do sistema
nervoso central (CNS), num subgrupo de doentes com acufenos subjectivos, de tipo central, se-
veros, incapacitantes, de causa desconhecida (SIT). Destes 96 doentes, 54 tinham SIT, e a 18 des-
tes (idades 39-75 anos), foram pedidos tomografia computorizada por emissao fotdées [SPECT]
ou tomografia computorizada por emissao de fluorodeoxiglicose-positrdes [FDG-/PET/CT]). A

presenca de ND foi encontrada em multiplas imagens neuronais obtidas por SPECT e PET CT ce-
rebral.
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Testes Especiais para Acufenos Pulsdteis
Em individuos com acufenos pulsateis pode ser necessario realizar exames destinados a es-
tudar os vasos sanguineos e a medir a pressao intracraniana.

Na préatica recomenda-se a realizacdo de RMN ou TAC em doentes jovens com acufeno pul-
satil unilateral. Nos doentes mais idosos o acufeno pulsatil é frequentemente devido a ate-
rosclerose e € menos importante a realizacdo de RMN. Em caso de hipertensao intracraniana
benigna pode ser necessério fazer uma puncéao lombar.

Testes mais invasivos podem incluir” teste oclusivo do baldo’, em que um balao é introduzido
na veia jugular interna e insuflado na tentativa de eliminar o acufeno. S& muito raramente é
efectuado. Nao tenho conhecimento de que seja feito em Portugal.

Testes Neuropsicoldgicos

Alguns autores recomendam a realizacdo de testes neuropsicolégicos usando um questio-
nério, visto que os individuos com acufenos apresentam frequentemente comorbilidades
como depressao, ansiedade ou perturbacado obsessiva-compulsiva (POC). Este facto ndo é sur-
preendente se considerarmos até que ponto um acufeno pode perturbar a vida do doente
(Holmes and Padgham, 2009). As pessoas com POC tém tendéncia a ficar “obsecadas”com o
acufeno. O tratamento das patologias de base pode ser extremamente benéfico e aumentar
a tolerancia ao acufeno.

Existem também escalas de avaliacdo de Qualidade de Vida, em doentes com acufenos Tin-
nitus handicap inventory (THI, p. ex.).
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Rosa Castillo [Servico de ORL do Hospital de Santiago de Settbal e Hospital Cuf Porto]

Na abordagem dos acufenos, uma boa histéria clinica € essencial. O doente vem muitas vezes
desesperado e muito ansioso com este sintoma e demanda uma resposta rapida e eficiente
para o seu sofrimento. O acufeno por vezes é um sintoma muito desconfortavel e limitativo,
inclusive provocando ansiedade, depressao, frustracédo e obsessao, e na sua maxima expres-
s&o pode mesmo desencadear ideias suicidas. E por isto que, para além da parametrizacao
do acufeno, devemos prestar especial aten¢do ao efeito que provoca no paciente, a nivel so-
cial, profissional, familiar e pessoal.

Tipicamente, a consulta do acufeno é uma consulta de paciéncia. O doente deve ser interro-
gado como se apresenta o acufeno, que caracteristicas possui, se é pulsatil, continuo, e ao que
se assemelha. Alguns referem semelhancas com uma campainha, outros com o oceano, com
uma buzina, um motor, ... um sem fim de expressdes e comparacdes. A sua duracao deve ser
também questionada, assim como os possiveis factores etioldgicos, nomeadamente antece-
dentes de trauma acuUstico, infecéo viral, ou alteracdes metabdlicas, entre outras. Uma cuidadosa
historia clinica pode muitas vezes nos orientar em relacéo a etiologia, objectivo principal da
consulta, para melhor orientar a terapéutica. A caracterizacdo com a acufenometria e as Curvas
de Mascaramento de Feldman também séo dados relevantes na parametrizacdo do acufeno.

Os acufenos podem ser objectivos, quando audiveis também pelo explorador, ou subjectivos
(ndo audiveis pelo explorador), sendo estes os mais frequentes.

Acufenos Objectivos:

» Tumores da base do cranio e osso temporal

» Trompa de Eustaquio aberta

» Mioclonus do palato

» Espasmo idiopatico do musculo do estapédio

» Bulbo jugular proeminente
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Acufenos Subjectivos: Factores hematoldgicos:

Factores otolégicos: » Anemia

» Rolhdes de cerimen » Policitemia vera

» Perfuracdo timpanica FArmacos:

» Trauma acustico » AINEs (principalmente Acido Acetilsalici-
» Otosclerose lico, Ibuprofeno e Naproxeno)

» Presbiacusia » Antibidticos: Aminoglicosideos, Eritromi-
» Sindrome de Méniere cina, Doxiciclina, Minociclina

» Neurinoma do acustico » Diuréticos: acido etacrinico e Furosemida
» Barotrauma » Quimioterdpicos e metais pesados:

cisplatino, mercurio, chumbo
Factores vasculares:

_ ) L Factores neuroldgicos:
» Surdez subita (apoplexia labirintica) 9

» Traumatismo, Esclerose Mdltipla,

» Hipertensao arterial L
P Meningite...

» Vasculite )
Factores metabdlicos:

» Aterosclerose o
» Psicoldgicos

O acufeno pode apresentar-se como sintoma Unico, mas muitas vezes associa-se com hipo-
acusia neurossensorial e/ou vertigem. Varios trabalhos, nomeadamente de Shulman e colabo-
radores mostraram que o exame completo otoneuroldgico de rotina era importante no estudo
destes doentes. Assim, hd quem pense que, para o estudo e investigacdo dos zumbidos deve-
mos incluir ndo sé a avaliacdo da funcdo auditiva mas também a avaliacdo da funcéo vestibular.

Em relacdo ao acufeno referido pelo doente, é importante caracterizar bem a sua localizacdo
- se 0 doente percebe 0 som no ouvido — especificando se é no ouvido esquerdo, no direito
ou em ambos os ouvidos — ou ainda se o doente percebe o som na cabeca.

Devemos caracterizar também o tipo de som, se Unico ou multiplo, se é pulsatil ou continuo,
e ainda se é entendido de uma forma permanente ou intermitente.

Importa ainda saber a data do inicio do acufeno, bem como as circunstancias do seu apa-
recimento, se apareceu de forma subita ou gradual, se na altura houve um acidente trauma-
tico sonoro ou outro, ou ainda se estava a fazer algum tipo de medicacéo, e quais as doencas
concomitantes.

Devemos também questionar a presenca de sintomas associados referindo explicitamente a
existéncia ou auséncia de dificuldade auditiva/hipoacusia, perturbacdes do equilibrio e/ou
sensacao de presséo aural ou ouvido tapado.

Cada dia mais frequente, a hiperacusia — reaccao aversiva a determinados sons externos — é
um sintoma associado de grande importancia no estudo dos acufenos, inclusive com valor
prognaostico.

A investigacao das situacdes que influenciam o acufeno, como a relagdo com o stress, a ex-
posicéo ao ruido, o siléncio e até alguns medicamentos.

Os antecedentes pessoais e familiares devem também ser indagados, nomeadamente o sistema
cardiovascular e algumas doengas metabdlicas como a diabetes e perturbacdes da tirdide.

Ponto fulcral no decorrer da entrevista com o doente é a avaliacdo da relevancia do acufeno
para a vida do doente: a intensidade subjectiva do acufeno e o grau de incémodo que ele
lhe causa.

Aintensidade subjectiva ¢ avaliada pedindo ao doente para assinalar numa escala de O (zero)
a 10 (dez) - sendo zero a auséncia de acufeno, 1 (um) o som de intensidade minima e 10 (dez)
0 som de intensidade méxima - a intensidade que ele atribui ao seu acufeno. Devemos ex-
plicar ao doente que esta “nota” sera valorizada sobretudo em termos relativos na compara-
¢do com as “notas” das futuras consultas.

O grau de incobmodo causado pelo acufeno pode ser avaliado da mesma forma — através de
uma escala analdgica, ou como habitualmente fazemos, através de questdes muito simples
como a interferéncia do acufeno com o sono, a capacidade de concentracéo, o trabalho, o
lazer e até o humor do doente.
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Em relagdo aos exames subsididrios salienta-se a necessidade de considerar o ouvido interno
como uma unidade funcional cocleovestibular, procedendo, sempre que se justifique, a um
estudo completo audiovestibular.

Este procedimento vai também contribuir para o estabelecimento do diagnéstico topografico
do acufeno.

Os exames subsidiarios de audiovestibulometria mais utilizados para o estudo do acufeno
estao listados no Quadro 1.

Quadro 1 - Exames de Audiovestibulometria

AUDIOMETRIA
Audiometria tonal
Audiometria vocal
Audiometria supraliminar (LDL — Limiar de audibilidade maxima)

ACUFENOMETRIA
Impedanciometria

Potenciais Evocados Auditivos do Tronco Cerebral
Electrococleografia

VESTIBULOMETRIA
Craniocorpografia
Posturografia
Electro/Videonistagmografia

Realcamos aqui o interesse da avaliacdo psicoacustica do acufeno — acufenometria. Com este
exame avaliamos a tonalidade, intensidade, nivel minimo de mascaramento e inibigao resi-
dual do acufeno.

Tonalidade: o objectivo é encontrar o som mais parecido com o acufeno, ndo necessaria-
mente igual mas de todos o mais semelhante em termos de tonalidade ou frequéncia.

Intensidade: o objectivo é procurar determinar a intensidade do acufeno utilizando como
termo de comparagao outro som.

Nivel minimo de mascaramento: o objectivo é fazer desaparecer o acufeno aumentando o
volume de um som externo. Pretendemos determinar o momento em que este som faz com
que o acufeno deixe de ser audivel pelo doente.

Inibicdo residual: o objectivo é determinar se héd alguma alteracao no acufeno do doente
apos exposicdo do ouvido a um ruido mascarador. H& quatro hipdteses de resultado para esta
prova: 1) Inibicao completa — 0 zumbido desaparece completamente durante algum tempo;
2) Inibicdo parcial - diminuicdo da intensidade do acufeno ou alteracdo da sua tonalidade; 3)
Negativa — sem resposta; 4) Efeito rebound — aumento da intensidade do zumbido, ou apare-
cimento novo de zumbido no ouvido contralateral.

Ap0s este estudo prévio devemos estar aptos a classificar o acufeno nos seus diversos tipos cli-
nicos e estabelecer o diagnéstico topografico da lesao. Sempre que possivel identificaremos a
causa, mas a maior parte das vezes ndo encontramos etiologia que possa explicar o acufeno,
pelo que os classificamos em idiopaticos. Os acufenos subjectivos idiopaticos podem ter origem
em qualquer local da via auditiva desde o pavilhdo auricular até ao cértex auditivo na regido
temporal. Podem ser classificados, em termos topogréficos, em periféricos e centrais.

Os acufenos subjectivos idiopéticos periféricos t¢ém origem no ouvido médio e/ou na regido
cocleovestibular. Os acufenos subjectivos idiopaticos de origem central podem estar provo-
cados por um desajuste no tonus excitatério-inibitdrio das vias centrais auditivas (Shulmann).

A ajuda dos exames complementares, nomeadamente os audiométricos é relevante para ten-
tarmos encontrar a causa e topografia dos acufenos, e assim sendo poderemos ter acufenos
com exames audiométricos normais, ou pelo contrario audiometria alterada, podendo esta al-
teracdo ter etiologia comum ou ndo com o acufeno.

Desta forma podemos encontrar acufenos subjectivos idiopaticos com audiometria normal numa
fase inicial de Hidrops endolinfatico ou Neurinoma do Acustico, mas também em determinadas
intoxicacdes, secundaria ao efeito de certos farmacos (antidepressivos, antihipertensores, vasodi-
latadores, ...), nas alteracdes metabdlicas e inclusive nas alteracdes hemodinamicas.

21

o



livro de resumos:Layout 1 6/7/11 3:15 PM Page 22

A Audiometria alterada alerta-nos em relagao a uma eventual patologia de transmissao ou
percepcao auditiva, na origem do acufeno (colesteatoma, otite média, labirintite, ...).

Apoiamo-nos em outros exames complementares como o estudo de imagem, exames vesti-
bulares, etc., que nos permitirdo por vezes realizar um diagnodstico mais preciso e determinar
a implicacao vestibular da doenca.

Por Ultimo, a demanda de avaliagao por outras especialidades por vezes é essencial na ajuda
ao diagnéstico, e devemos sempre recorrer a opinido dos colegas quando necessario. A orien-
tagao por um psicélogo e/ou psiquiatra é fundamental em muitos doentes, nomeadamente
aqueles que apresentam ansiedade e depressdo associada (Esquema 1).

ACUFENOS: Historia, Exploracdo, Audiograma, Impedanc, Acufenometria

I I
OBJECTIVO SUBJECTIVO
I

VASCULARES

Imagem

VASCULARES PSICOLOGIA
HTA Historia Clinica,
Apoplexia Labirintica Psicologia, Psiquiatria
Vasculite (Autoimune)
Aterosclerose

CARDIACAS

Provas especif

NEUROLOGICO

Neurologia, Imagem

CENTRAIS METABOLICO

Imagem Analitica

Medicina Interna FARMACOS

Endocrinologia Historia Clinica

COCLEARES
Imagem, Bera... OTOLOGICO

Presbiacusia
Neurinoa Acustico

Trauma VESTIB

Perf Timp

VNG, Post, Imagem
Otosclerose

D. Méniere
Neurinoma Acustico
Trauma
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INTRODUCAO

Ana Margarida Amorim [Servico de ORL dos Hospitais da Universidade de Coimbra]

A hiperacusia pode definir-se como uma intolerancia ou hipersensibilidade aos sons externos
do quotidiano ou seja uma resposta exagerada ou inapropriada a sons que ndo s&o ameaga-
dores nem desconfortéaveis para uma pessoa “normal”isto é, mesmo sons de baixa intensidade
e inespecificos s&o problematicos>>*19. A hiperacusia traduz uma reacgcao exagerada ao som
que ocorre a nivel das vias auditivas. A um nivel comportamental manifesta-se como um des-
conforto fisico como resultado da exposicao a um som (ligeiro, moderado ou forte). Este mesmo
som nao desencadeia reaccao similar no“normouvinte”. A forca da reaccéo é controlada pelas
caracteristicas fisicas do som (por ex. o seu espectro e intensidade) e o doente reage de igual
modo a sons com caracteristicas fisicas similares em situacoes diferentes (Jastreboff, 2000; Jas-
treboff & Jastreboff, 2003a)“. Segundo alguns autores estamos perante uma hiperacusia quando
o limiar de desconforto ao som é menor que 90 dB em duas ou mais frequéncias (250-8000 Hz)
(Goldstein et Shulman, 1996) ou 100 dB (Jastreboff et Jastreboff, 2000). Este parametro nao cor-
responde ao limiar doloroso do som. Também se fala de hiperacusia quando o campo dinamico
é de 55 dB ou menor®721319),

Distinguem-se outros dois tipos de intolerancia ao som, a misofonia e a fonofobia. Estas sdo
reaccdes anormais dos sistemas limbico e nervoso autdnomo sem activacado andmala do sis-
tema auditivo. A misofonia - ndo gostar do som - traduz uma variedade de emogdes negati-
vas geradas por determinados sons. Por exemplo, pessoas que ndo gostam de criancas podem
apresentar esta reaccao as vozes de criancas. A fonofobia é um tipo especifico de misofonia,
em que o medo é a emocao dominante (Jastreboff et Jastreboff 2003a). Nestes casos a forca
da reaccdo do doente depende da sua avaliacdo prévia do som (geralmente sentido como
uma ameaca por poder agravar a sua audi¢do), do seu perfil psicoldgico e do contexto de
apresentacdo do som®79,

No contexto da hiperacusia é necessario caracterizar o recrutamento. Traduz um fenémeno
coclear que surge em casos de surdez sensorioneural especialmente com disfuncao das cé-
lulas ciliadas externas do érgao de Corti, em que, ao aplicar um som com intensidade supe-
rior ao limiar, se recrutam as fibras junto da érea lesada, produzindo uma sensacao de maxima
intensidade e distorcado do som. O doente percebe um som de intensidade moderada como
despropositadamente alto®'?,

A hiperacusia, a misofonia e a fonofobia podem ocorrer com limiar auditivo normal ou com
hipoacusia. A hiperacusia acompanha frequentemente os acufenos mas néo é tado reconhe-
cida na literatura (nem na pratica clinica) como a hipoacusia. A escassa aten¢do médica e a falta
de diagnostico de doentes com hiperacusia contribui para a escassez de estudos existentes
sobre este assunto.
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INCIDENCIA
E PREVALENCIA

ETIOLOGIA
E FISIOPATOLOGIA

Hé uma falta de dados epidemioldgicos na literatura e a incidéncia de hiperacusia nao foi re-
latada.

Num estudo publicado por Fabijanska et al., 1999 em que se passou um questionario postal
a Polacos sobre acufenos, com uma pergunta focando a hiperacusia, das 10349 respostas
15,2% referiram hiperacusia (12,5% Homens; 17,6% Mulheres)27. Mais recentemente An-
dersson et al., 2002 na Suécia, através de dois tipos de questionéarios (internet, via postal), re-
gistou uma prevaléncia de hiperacusia na populacdo adulta de 9% e 8% respectivamente
(1167 visitantes, 595 respostas (52%); e 987 pessoas, 589 respostas (609%)!7.

A concomitancia dos sintomas acufeno e hiperacusia tem sido reconhecida. A prevaléncia de
hiperacusia em doentes que frequentam clinicas de acufenos varia consoante as séries entre
44% (Pilgramm et al,, 1999), 63% (n=250,Herraiz et tal, 2003) e 79.1% (n=249, Dauman et Bous-
cau-Faure, 2005) 2359,

A extrapolacao de hiperacusia significativa para a populacao geral serd de 1-1.5%, baseado na ob-
servacao clinica de que 27% de doentes com acufenos requerem tratamento de hiperacusia
(Jastreboff, 19997, Sheldrake, Hazell & Graham, 1999), 86% de doentes com hiperacusia referem
acufenos (Anari et al,, 1999) e aproximadamente 4-5% da populacéo geral tem queixas de acu-
fenos com significado clinico (Jastreboff & Jastreboff 2000a; Jastreboff & Hazzell, 2004)7).

A hiperacusia pode surgir associada a alguns sindromes e doencas conhecidas (Figura 1), mas
na maioria dos casos surge isoladamente e é idiopéatica. Assim, deve ser sempre feita uma ava-
liacdo médica geral para excluir distUrbios especificos do sistema auditivo periférico, central,
disturbios infecciosos e/ou hormonais.

Periférica Central

Paralisia de Bell Migraine

Sindrome de Ramsay Hunt Depressao

Pos-operatoério: estapedectomia

« I Stress pos-traumatico
e colocacéo de tubos de ventilacdo P

Fistula perilinfatica Traumatismo cranio-encefélico (TCE)
Trauma acustico Doenca de Lyme
Doenca de Méniere Sindrome de Williams

Sindrome de hipertenséo

Disfuncoes craniofaciais ; . :
intracraniana benigna
Surdez subita Doenca de Addison e outras enddcrinas

Sindrome de dependéncia
das benzodiazepinas

Otosclerose
Sindrome de fadiga crénica pos-viral
Sindrome de Tay-Sachs
Esclerose multipla
Acufenos

>
FIGURA 1 - CONDICOES ASSOCIADAS A HIPERACUSIA (MODIFICADO DE REFERENCIA®7).

CAUSAS PERIFERICAS

Das condicdes periféricas associadas, a maioria envolve a disfuncdo do nervo facial e do reflexo
estapédico e, portanto, o mecanismo de reducdo da energia da intensidade sonora que ndo estd
subjacente a correcta definicao de hiperacusia. A origem coclear por disfuncionamento da fun-
cdo de amplificagcdo das células ciliadas externas (CCE) apds traumatismo acustico é objectivavel
com as otoemissoes acusticas (OEA) (produtos de distor¢ao) (Jastreboff & Jastreboff 2000)@7219).
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As disfuncoes craniofaciais ttm uma prevaléncia de 63% em doentes com hiperacusia. Vérios
factores de risco comuns e a prevaléncia elevada de ambas as situacdes faz pensar na possi-
bilidade de uma causalidade comum®.

CAUSAS CENTRAIS

Dentro das causas centrais de hiperacusia estd a doenca de Lyme - infeccao sistémica pela es-
piroqueta Borrelia burgdoferi que ataca o sistema nervoso periférico e/ou central. O meca-
nismo subjacente para a hiperacusia parece envolver o sistema limbico e a amigdala, que
medeiam os efeitos psicofisioldgicos através dos receptores GABA*1%13 O Sindrome de Wil-
liams é uma doenca genética rara que ocorre em 1/ 20 000 RN, envolve anomalias cardiovas-
culares, malformacéo facial, hipercalcémia, deficiéncia no raciocinio e na resolucdo de
problemas, no controlo motor, na capacidade aritmética e na cognicéo espacial. Mais de 90%
dos afectados referem hiperacusia e 0 mecanismo proposto é a disfuncdo da 5-Hidroxi-
triptamina (5-HT) surgindo activacdo neuronal em areas corticais e subcorticais, especialmente
na amigdala em estudos de RM funcional®®'9. Algumas doencas metabdlicas (Addison, hi-
pertiroridismo e panhipopituitarismo) também foram associadas a hiperacusia, provavelmente
devido a alteracdes na conducdo nervosa central e periférical'®. Outras condicdes médicas as-
sociadas a hiperacusia foram anestesia espinhal por flutuacdes da pressao do liquido cefalor-
raquideo a nivel da céclea, aneurisma da artéria cerebral média, esclerose multipla e enfarte
cerebral migranoso?#19,

FISIOPATOLOGIA

A falta de dados epidemioldgicos e de modelos animais impossibilita a validagao de qualquer
teoria responsavel pelo mecanismo fisiopatoldgico da hiperacusia. Ha vérios potenciais me-
canismos implicados ndo mutuamente exclusivos.

5-Hidroxi-triptamina (5-HT)

Ha varias condigdes associadas a hiperacusia (migraine, Sindrome de Williams, dependéncia de
benzodiazepina, stress pds-traumdtico) que implicam disturbios da 5-HT na modulacao do ganho
auditivo e na determinagao do significado do som. Segundo Marriage e Barnes, na auséncia de
sintomas periféricos auditivos ou vestibulares, a intolerancia ao som seria devido a reducao do
metabolismo serotoninérgico cerebral porque a concentracao de serotonina controla 0 ganho e
excitabilidade de neurdnios corticais ©?. Este mecanismo foi extrapolado do sindrome de Wil-
liams (SW) para outras situacdes, mas ndo ha evidéncia de que disturbios da 5-HT contribuam
para hiperacusia em doenca nao sindrémica, e mesmo no SW, o ganho auditivo excessivo pode
ser por elevada incidéncia de otite seromucosa e surdez de transmisséo associada .

Peptideos opidides endégenos

Sahley and Nodar notaram que a hiperacusia e acufenos surgem ou aumentam em alturas de
cansaco, ansiedade e stress. Nestes periodos, as dinorfinas endégenas libertadas para sinapses
entre as células ciliadas internas (CCl) e as dendrites do nervo auditivo, potenciam o neurotrans-
missor (NT) glutamato o que leva o som a ser percebido como excessivamente alto. Aplica-se aos
sons gerados externamente e internamente (acufenos). Assim prepara a coclea para um estado
de elevada vigilancia auditiva durante a situacdo ameacadora actual ou futura 19,

Disfunc¢do auditiva eferente

O sistema auditivo eferente existe nos mamiferos e no Homem é composto por dois sistemas:
o lateral e 0o medial. O sistema lateral, cuja funcédo € desconhecida, inicia-se em volta da oliva
lateral superior e termina na dendrite aferente primaria abaixo das CCl. O sistema medial, ini-
cia-se medialmente ao complexo olivar superior e termina na base das CCE. A sua funcéo in-
cluiu modulacéo do ganho auditivo e a resposta comportamental ao som (ligacoes
anatomicas a formacao reticular). Assim, parece que a disfuncao auditiva medial contribui para
hiperacusia e acufenos. O disturbio da capacidade de modular o ganho central pode resultar
em sensibilidade persistente, apesar de ndo haver exposicdo a ruido de intensidade mode-
rada a alta. No entanto, a falta de hiperacusia em casos de doentes submetidos a seccédo do
sistema eferente efectuada aquando das neurectomias vestibulares é uma evidéncia contra
este mecanismo!! 7151618,
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MODELO
NEUROFISIOLOGICO

Deficiéncia dos receptores de benzodiazepinas

O mecanismo subjacente a génese de alguns sindromes que apresentam hiperacusia e acu-
feno, seria uma diminuicdo da inibicdo mediada pelo dcido gama-aminobutirico (GABA) de-
vida a desorganizacao dos influxos exciatorios mediados pelo glutamato. A drea cerebral do
sistema do lobo temporal medial (incluiu a integracdo de varios circuitos que fazem a trans-
lacdo sensorial-emocional) é a 4rea chave deste processo!!”.

Hiperexcitabilidade central

Por analogia com o sistema sensitivo e auditivo. A hiperacusia é semelhante a hiperalgesia da dor
crénica mas localizada no cortéx auditivo. No dominio da dor ap6s lesao ou seccao das aferéncias
periféricas sensitivas, 0s neurdnios centrais espinhosos ou supraespinhosos podem tornar-se hi-
perexcitaveis por variados mecanismos: defeito de inibicdo, hipersensibilidade central, etc. Os neu-
ronios de grande gama dinamica (WDR), normalmente excitados por aferéncias somestésicas
(fibras A), tém papel nesta plasticidade do SNC e na origem da reorganizacao patoldgica. Esta
modificacao seria induzida por uma hiper-estimulacdo dos receptores nociceptivos polimorfos (fi-
bras C) ou por diminuicdo dos influxos inibitérios de baixo limiar provenientes dos mecanore-
ceptores. O despertar destas sinapses em repouso explicaria o fenémeno de alodinia ¢'2,

A hiperacusia é frequente em doentes severamente afectados com distonia relacionada com
Complex Regional Pain syndrome (CRPS) o que pode reflectir o disseminar de sensibilizacdo
central ao circuito auditivo (disturbio do equilfbrio inibicdo — excitacdo associado a alteracoes
metabdlicas do SNC: aumento da actividade excitadora da substancia P, NT excitatorios, ATP
em canais de cdlcio e/ou diminuicdo da actividade inibidora: GABA e glicina) ™.

Modelo neurofisiolégico de hiperacusia e misofonia de Jastreboff e Hazzel, desenvolvido nos
anos 90 a semelhanca do modelo dos acufenos, implica o aumento anormal do ganho dos neu-
rénios nas vias auditivas. Assim, sons ndo intrusivos ou que passam desapercebidos a maioria das
pessoas, sdo desconfortaveis para os hiperacusicos. O aumento anormal da actividade neuronal
evocada pelo som ocorre na via auditiva e s6 secundariamente activa o sistema limbico e o sis-
tema nervoso autonomo (SNA). Este aumento do ganho pode envolver as vias auditivas perifé-
ricas ou centrais (Figura2)®. 40 a 45% das hiperacusias sao associadas a um acufeno e a
hiperacusia é muitas vezes isolada. Este mecanismo pode ser percursor de acufenos perturba-
dores. Assim, a hiperacusia e acufenos seriam duas manifestacdes do mesmo problema ©12, Na
hiperacusia, o sinal vem do exterior mas utiliza 0os mesmos filtros subcorticais para deteccdo e am-
plificacdo que o acufeno e as mesmas conexdes limbicas que provocam a reaccao psicoemo-
cional e de aversao®. Na misofonia, o sistema auditivo funciona normalmente e nao exibe grande
actividade quando estimulado por determinados sons (Figura 3)©.

»

FIGURA 2 - NA HIPERACUSIA O SINAL EXTERNO SOFRE AMPLIFICAGAO ANORMAL NAS VIAS AUDITIVAS SUBCONSCIENTES E SO SE-
CUNDARIAMENTE ACTIVA O SISTEMA LIMBICO E O SISTEMA NERVOSO AUTONOMO (SNA). NOTAR QUE AS CONEXOES ENTRE OS
SISTEMA AUDITIVO E OUTROS SAO NORMAIS E QUE A ESTIMULAGAO AUMENTADA DO SISTEMA LIMBICO E SNA RESULTA DE SINAIS
MAIS FORTES DO SISTEMA AUDITIVO @,
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AVALIACAO MEDICA
E AUDIOLOGICA NA
HIPERACUSIA

»

FIGURA 3 - NA MISOFONIA A ACTIVIDADE NA VIA AUDITIVA E NORMAL MAS AS CONEXOES ENTRE SISTEMA AUDITIVO, LIMBICO E
SNA ESTAO AUMENTADAS, CAUSANDO ELEVADOS NIVEIS DE ACTIVACAO DO SISTEMA LIMBICO E SNA®@.

Reich et Greist (1991) da American Tinnitus Association analisaram 104 doentes com hiperacu-
sia (2 homens para 1 mulher, idade média 39 anos) relacionaram o inicio do sintoma a um
acontecimento agudo em 2/3 casos, sendo um traumatismo acustico em 50% dos casos. 70%
dos doentes apresentavam uma hipoacusia e 75% queixas de sensacdo de ouvido tapado @,

Uma vez que a prevaléncia de hiperacusia é muito elevada em doentes com acufenos, e pouca
atencéo lhe é dada como sintoma isolado, é geralmente nestes doentes que se estuda este
sintoma. Ha autores que falam até de uma progresséo de uma hiperacusia para acufeno 9.
Além disso, se estivermos perante doentes idosos com perda coclear, ha quase sempre im-
plicito um recrutamento e doentes deprimidos também apresentam associadamente uma
fonofobia. Assim é dificil de avaliar isoladamente uma hiperacusia.

No interrogatorio é importante perguntar sistematicamente se o doente se sente incomodado
com os sons do dia-a-dia, se deixa de realizar determinadas actividades devido a hiperacusia (0-
11):ir a concertos, restaurantes, cinemas, compras, igrejas, espectaculos desportivos, vida social,
trabalho, conducéo, limpeza da casa, cuidar de criancas ou outras®. E ainda importante a des-
cricdo subjectiva da diminuicdo da tolerancia ao som — saber a que tipo de sons é exposto e
quais 0s que incomodam, se usa tampdes (em que circunstancias e com que frequéncia),
quanto tempo na semana estd exposto a ambiente auditivo ruidoso ou pelo contrério silen-
cioso. Qual a frequéncia de “dias maus”e qual o efeito da exposicdo sonora (e intensidade) na
hiperacusia e quanto tempo dura. Este tipo de questbes sdo importantes para o posterior
aconselhamento do doente.

Em termos de ferramentas de quantificacdo de hiperacusia (sensibilidade auditiva) existem
alguns questionarios validados. Jastreboff e Hazell utilizam uma lista de actividades que podem
ser afectadas pela hiperacusia®. Daumann et al, @ utilizam uma lista de actividades em que o
doente pontua de 0 a 10 consoante a afectacéo. Este sistema denominado MASH permite
classificar a hiperacusia em ligeira(<3), moderada (3,1-5,0), substancial (5,1-7,0) e severa (> 7,1).
Khalfa (1999) (Khalfa et al, Otorhinolaryngology 2002) publicou um questionario baseado em
14 itens considerando trés dimensdes - concentracéo, social e emocional, obtido de 201 doen-
tes . Nelting et al, Laryngorhinootologie 2002, publicou um questiondrio de 27 itens baseado
em 226 doentes avaliando as reac¢des cognitivas, 0 comportamento somatico e factores emo-
cionais. Herraiz e tal 2006, validaram uma adaptacao deste questiondrio para o Espanhol com
40 doentes, e classificam a hiperacusia em graus de incapacidade ligeira (1-10, grau I), mode-
rada (11-17, grau Il), severa (18-25, grau lll), muito severa (26-45, grau IV) 69 (Figura 4).
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TRATAMENTO

»
FIGURA - 4 -TESTE DE HIPERSENSIBILIDADE ADAPTADO DE HERRAIZ FTAL.©

Em relacdo aos exames complementares na hiperacusia, aqueles que sdo imprescindiveis sdo
o audiograma tonal, audiograma vocal, e o limiar de desconforto. Segundo alguns autores, a
impedanciometria (timpanometria e reflexo estapédico) ndo se deve realizar a ndo ser para
desmistificar a patologia do ouvido médio como causadora da hiperacusia/acufenos. E muito
importante ter atencao aos limiares de desconforto quando se pesquisam os reflexos estapé-
dicos, nunca ultrapassando estes valores. Notar que os limiares dos reflexos estapédicos nao
sao preditivos do limiar de desconforto. (Olsen 1999, Olsen et al, 1999).°) Outros exames po-
derdo ter interesse (principalmente para diagnésticos diferenciais) em doentes com acufenos
e hiperacusia (OEA, acufenometria, PEA, RM, PET e RM funcional).

A abordagem terapéutica do doente hiperacusico deve basear-se no mecanismo subjacente.
Quando se encontra alguma doenca associada, o sintoma melhora com o tratamento da
doenca de base. Assim, por exemplo na doenca de Lyme utiliza-se a carbamazepina ¥ e no
sindrome de deficiéncia de benzodiazepinas consegue-se uma melhoria nalguns casos com
a associacdo de gabapentina e clonazepam (7. Qutras possibilidade terapéuticas farmacolé-
gicas baseiam-se na hiperexcitabilidade coclear e a utilizacdo de aspirina pelo seu efeito co-
clear. Situagcdes que provocam recrutamento (Méniére, surdez subita) podem resolver-se com
corticoides. Nos défices de serotonina podem administrar-se os inibidores de recaptacdo de
serotonina (usados como antidepressivos) ou 0s agonistas da serotonina (utilizados na mi-
graine)®712),
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CONCLUSAO

No entanto, quando a avaliacéo clinica e complementar é negativa, o mais importante é tran-
quilizar o doente e procurar explicar-lhe o mecanismo subjacente para eliminar ideias nega-
tivas e a reaccao emocional associada. A psicoterapia e por vezes psicofarmacos para controlar
a parte emocional podem ser necessarios®?. O aconselhamento auditivo directo pressupde a
explicacdo do mecanismo de audicdo, do sistema auditivo, do funcionamento cerebral, do
modelo neurofisiolégico de hiperacusia e acufenos e o stress associado.

Quando surge a hiperacusia, a primeira reaccdo do doente € a de usar protectores auriculares
continuamente para evitar os sons incomodos. E preciso explicar-lhe que a intensidade dos
sons que lhe provocam a hiperacusia é baixa ou moderada e que portanto nao lesam a via au-
ditiva e, pelo contrario, podem fazer aumentar o ganho central, exacerbando em vez de di-
minuir, a hiperacusia. Os protectores sé deverdo ser utilizados pontualmente em situacdes
especificas” ).

A dessensibilizacdo ao som é o segundo passo no tratamento destes doentes, através da ex-
posicao sistematica a sons nao perturbadores, resultando num aumento gradual do limiar de
desconforto. Para os casos mais severos inicia-se com niveis de intensidade baixos e vai-se au-
mentando progressivamente. Este tratamento actua a nivel subconsciente, permitindo um
reajuste permanente do ganho auditivo a nivel central e ndo envolve treino de reflexos con-
dicionados nem processos cognitivos.

Este modo de tratamento constituiu o Tinnitus Retraining Therapy que se demonstrou ser efi-
caz para a hiperacusia, corresponde as categorias 3 e 4 de Jastreboff 7212, Genericamente, 0s
autores dos estudos referem uma taxa de sucesso maior no tratamento da hiperacusia do que
nos acufenos®d.

A terapia sonora pode aplicar-se através de aplicacdo de ruido branco em suporte de CD ou
MP3 (para casos mais ligeiros), 2h seguidas, 3-6 meses, aumentando progressivamente o som®.
Também se podem utilizar sons da natureza"'¥, Em casos mais graves devem aplicar-se ge-
radores de ruido branco no minimo 8 horas/dia, de preferéncia retro-auriculares para néo
ocluir o canal. Também aqui se vai aumentando progressivamente a intensidade do som. A te-
rapia sonora deve ser binaural com geradores de banda larga mesmo em casos unilaterais. Se
o doente tiver hipoacusia deve usar préteses com gerador de som. Introduz-se apenas uma
leve amplificacdo enquanto se trata primeiro a hiperacusia.

Em doentes com hiperacusia isolada, esta deve ser tratada para ndo evoluir para acufeno. Nos
casos que surgem associados a acufeno, a hiperacusia deve ser tratada sempre primeiro®.

Quase todos os doentes com hiperacusia tém alguma misofonia, particularmente se tém este
sintoma ha& muito tempo. O tratamento destas situacoes é diferente pelo que é importante o
correcto diagnéstico diferencial. Para tratar a misofonia deve criar-se associagdo positiva com
sons externos pela exposicao sistematica a sons agradaveis, aos quais se pede ao doente que
preste atencao®.

A hiperacusia é um sintoma pouco valorizado pelo Otorrinolaringologista. Pode ocorrer con-
comitantemente a algumas doencas mas €, na maioria dos casos, de causa idiopéatica. A sua pre-
valéncia é elevada em doentes com acufenos e a sua fisopatologia envolve, provavelmente,
um mecanismo central. Existem ferramentas que nos ajudam a valorizar este sintoma que ne-
cessitam de validacéo para Portugués. O tratamento desta entidade passa por uma dessensi-
bilizacdo ao som integrado num conceito de Tinnitus Retraining Therapy de Jastreboff e Hazell.
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RESUMO

José Carlos Rosmaninho Seabra [Hospital Privado da Boavista e Clinica de Vertigem e Zumbido]

Os acufenos subjectivos idiopaticos sao um sintoma muito incomodativo e per-
turbador, muitas vezes mesmo incapacitante para o doente que deles padece
constituindo, para o médico que deles trata, um desafio de dificil resolucao tanto
pela subjectividade da sua avaliacdo como pela dificuldade que representa o
seu controle efectivo. Devem sempre ser avaliados de forma completa e cuida-
dosa, ndo esquecendo que o ouvido interno é um todo indivisivel, formando
uma unidade anatomofisiolégica Unica. Todos os acufenos apresentam como
denominador comum uma perturbacao no comportamento emocional asso-
ciada ao estimulo auditivo aberrante. Dai que seja fundamental para o trata-
mento do acufeno, o controle da reaccdo afectiva/emocional que esté associada.
Passamos em revista as principais Armas de que dispomos para o tratamento
dos acufenos: aconselhamento, psicoterapia, terapias alternativas como a mag-
netoterapia, farmacoterapia e cirurgia. E no entanto sobre a farmacoterapia dos
acufenos que vamos incidir e detalhar mais a nossa intervencao. Damos algum
realce ao denominado sindrome de deficiéncia de benzodiazepinas, enti-
dade caracterizada pela deficiéncia de receptores das benzodiazepinas GABA-A
(acido gamaaminobutirico), sugerindo uma terapéutica assente na associacao de
um agonista GABA - gabapentina - com uma benzodiazepina com propriedades
anti-epilépticas - clonazepam.

Os acufenos - também chamados tinitus ou zumbidos — sdo um sintoma extremamente
comum que perturba, por vezes de forma desesperante, a vida de quem deles padece. Sendo
um sintoma subjectivo, apenas sentido e referido pelo doente, é muito dificil de definir ou
medir, sendo muitas vezes desvalorizado o sofrimento destes doentes. Para o médico, consti-
tue um desafio dificil de resolver, muitas vezes fonte de frustracdo e impoténcia.

Ha varios tipos de acufenos, objectivos e subjectivos. Ao longo de todo este artigo vamo-nos
referir apenas ao acufeno subjectivo idiopatico incapacitante. Este tipo de acufeno é na grande
maioria dos casos o sinal externo de uma patologia benigna que ndo tem mais importancia
do que aquela que lhe é dada pelo sofrimento que causa ao doente. Este sofrimento pode ser
de tal modo importante que leva a incapacidade para executar as tarefas mais bésicas do dia
a dia. Incapacidade de se concentrar no seu trabalho, de dormir, de relaxar e de estar com a
familia ou os amigos, ficando frequentemente irritado por causa do acufeno.
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PSICOTERAPIA

TERAPEUTICA
RECONDICIONADORA DOS
ACUFENOS (TR.T)

Este incémodo causado pelo acufeno nem sempre é proporcional a intensidade subjectiva
com que ele é percebido. O factor essencial na predicdo do incomodo causado pelo acufeno,
da interferéncia que ele causa no dia a dia do doente € a reaccao aversiva ao som, ou seja o
componente emocional / afectivo resultante do acufeno.

No tratamento dos acufenos o factor mais importante a ter em conta é, para além do diag-
ndstico topogréfico e etioldgico, a sua relevancia clinica, o grau de incapacidade sofrido pelo
doente, a repercussédo que ele tem e a interferéncia que causa no dia a dia.

Nauralmente que a escolha da terapia mais adequada depende da génese e do diagndstico
clinico do acufeno, no entanto, em todos eles é essencial criar uma empatia com o doente e
desde o inicio conseguir centrar as expectativas do doente dentro de limites realistas e al-
cancaveis. E necessario que os doentes saibam desde logo que ndo existe um farmaco mila-
groso que cura todos os zumbidos, sendo o objectivo principal da relagao terapéutica ndo o
desaparecimento total e completo do zumbido ou acufeno, mas sim ajudar o doente a “con-
trolar” o zumbido e lidar com ele de forma a que no final nos diga “Eu continuo com o zumbido
mas jd ndo me perturba” e ndo ‘estou curado, o meu zumbido desapareceu”.

Para atingir esse objectivo é necessario perder algum tempo na consulta e explicar ao doente
de forma simples o que é um acufeno ou zumbido, quais 0s mecanismos envolvidos no seu
aparecimento e porque persiste no tempo. A estratégia do tratamento que escolhemos deve
ser discutida com o doente, explicando o porqué e o que pretendemos com ela. E funda-
mental em todo este papel conseguirmos a participagao activa do doente no tratamento con-
seguindo ou tentando que ele mude a sua atitude em relacdo ao zumbido e aprenda a
“trata-lo"como os restantes ruidos presentes no ambiente. Devemos reafirmar ao doente que
sabemos que essa tarefa pode néo ser facil mas é seguramente, a chave do sucesso do trata-
mento. Nao podemos nunca minimizar o sofrimento causado ao doente pelo zumbido.

Reforcando que na base de qualquer tratamento do acufeno estd uma sélida relagdo médico-
doente, assente na empatia e no pressuposto de que o controle do acufeno é uma tarefa con-
junta médico doente, passemos em revista as diversas armas terapéuticas de que dispomos.
Sao elas:

» PSICOTERAPIA

» TERAPEUTICA RECONDICIONADORA DOS ACUFENOS (T.RT)
» MASCARAMENTO/HABITUACAO

» ESTIMULAGAO/SUPRESSAO ELECTRICA

» ESTIMULAGAO MAGNETICA TRANSCRANIANA

» FARMACOTERAPIA

» ADMINISTRACAO TRANSTIMPANICA DE FARMACOS

O aconselhamento psicoterapeutico e as terapias comportamentais (behaviouristas) tém um
papel muito intreressamente no tratamento do componente emocional afectivo ligado ao
acufeno e por conseguinte um efeito benéfico importante no controle do acufeno.

Estas técnicas de tratamento baseiam-se no modelo de Jastreboff de teoria etipoatogenica dos
acufenos nomeadamente na existéncia de uma rede neuronal subcortical capaz de fazer a fil-
tragem dos sons, isto é com capacidade para amplificar ou “esconder” os sons e no relaciona-
mento desta rede com o sistema limbico, desenvolvendo respostas condicionadas, corticais.
Quando o sinal (acufeno) é detectadpo como ameaca potencial, os filtros neuronais subcor-
ticais fixam-se nele, amplificando-o, e o sinal passa a ser continuamente detectado a um nivel
consciente iniciando-se assim uma reacc¢ao aversiva (semelhante ao que se passa com as fo-
bias). Nesta fase, sempre que o sinal é detectado (ambiente silencioso, foco de atencao ) de-
sencadeia uma reacdo aversiva previamente condicionada.
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MASCARAMENTO/
HABITUACAO

ESTIMULACAO
MAGNETICA
TRANSCRANIANA

FARMACOTERAPIA

O tratamento baseia-se no recondicionamento desta resposta aversiva. Considerando o fe-
némeno sensorial como percepcdo e a resposta emocional como uma reac¢do a percapcao,
0 objectivo seria conseguir uma habituacédo a resposta emocional (habituacao da reaccéo) e
ao fendomeno perceptivo (habituacdo da percepcéo). ao zumbido. Com a habituagdo da reac-
¢do conseguimos o desaparecimento da resposta emocional ao zumbido e com a habituacdo
da percepcéo a filtragem efectiva do zumbido pela rede neuronal sub-cortical. Conseguindo
0 primeiro o segundo seria a sua consequéncia inevitavel.

Mixing Point
(fuséo dos dois sons)

Area de uti de utilizacao
do s m para
“sonorizar”o aramento
>
Limiar

Intensidade do

Para o conseguir utilizamos a terapia com som rodeando o doente de som de forma a dimi-
nui o contraste e assim o estimulo aversivo. A utilizacdo de instrumentagdo é um aspecto im-
portante da terapia mas 0 mascaramento esta contra-indicado usando-se uma intensidade
sonora um pouco abaixo do chamado “Mixing Point” que é a intensidade de fusdo entre o
som externo e o zumbido.

Serd tratado mais a frente.

Actualmente estd a desenvolver-se outra vez o interesse pela aplicacdo da magnetoterapia
ao tratamento dos acufenos.

Em relacdo ao tratamento dos acufenos com farmacos ha algumas normas gerais de que ndo
devemos esquecer-nos. Em primeiro lugar, devemos salientar que ndo ha nenhuma droga es-
pecifica para os acufenos, embora vdrias drogas interfiram com eles, atenuando-os ou, na
maior parte dos casos desencadeando-os ou intensificando-os.

A escolha da droga a utilizar depende do tipo clinico e das caracteristicas do acufeno, de-
vendo sempre usar-se a dose minima eficaz, de preferéncia de forma intermitente.

A avaliacdo da eficacia do tratamento é dificultada pelo caracter flutuante e subjectivo do sintoma.
Fazemos uma breve revisao das drogas utilizadas para o tratamento dos acufenos
LIDOCAINA

Na dose de 1,5 mg/kg. Em administar¢ao endovenosa rapida condiciona a supressao tempo-
raria dos acufenos em alguns doentes. Também pode ser administrada por iontoforese. O

mecanismo de accao sugerido é a diminuicdo da hiperactividade espontanea do arco reflexo
do sistema auditivo. A sua eficacia é maior nos acufenos bilaterais de tonalidade grave.
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» A eficacia da lidocaina nos acufenos sustenta portanto o conceito etiopatogenico do acu-
feno como “epilepsia sensorial”

FUROSEMIDA

Segundo Risey (1995) a eficdcia da furosemida no controle dos acufenos permitiria fazer a dis-
tingdo entre acufenos de origem periférica e central. O mecanismo de accdo é a reducéo dos
potenciais endococleares. Utiliza-se a dose de 500mg em 500cc soro fisiolégico endovenoso
lento. Se a resposta é positiva poderiamos dizer que se trata de um acufeno coclear, e seriam
portanto bons candidatos para terapia intratimpanica com dexametasona.

CARBAMAZEPINA

A carbamazepina é um antiepileptico com actuacao nas membranas neuronais (Shulman,
1995) e permitir controlar a hiperreactividade neuronal anormal associada ao acufeno. Um
teste positivo apontaria para uma origem central “irritativa” do acufeno. A dose inicial seria de
100 mg 2xdia, devendo ser aumentada semanalmente em 200mg até ao nivel terapéutico ou
a dose méaxima de 800mg. Apds estabilizacdo do sintoma, deve continuar-se a terapia durante
3 meses e entdo suspender.

DIAZEPAM

A utilizacéo do diazepam no controle dos acufenos baseia-se na teoria de Shulman da“via final
comum”e no papel dos receptores das benzodiazepinas dos acufenos. Um teste positivo indi-
caria deficiéncia dos receptores centrais de benzodiazepinas, e portanto um acufeno central.

ANTIDEPRESSIVOS

A utilizacao de antidepressivos baseia-se na necessidade de controle dos componentes emo-
cionais e afectivos ligados a persistencia do acufeno. Os mais utilizados séo os derivados trici-
clicos e os inibidores selectivos da recaptacdo da serotonina. Estes psicofdrmacos melhoram
0 humor e reduzem o stress emocional.

HISTAMINERGICOS

Segundo as teorias de Shulman os acufenos seriam por vezes o primeiro sinal de uma hidropsia
endolinfatica secundaria. Assim faria sentido o tratamento com betahistina na dose de 24mg
duas vezes por dia. A indicacao para este tratamento seria entdo a presuncao de acufenos co-
cleares associados a hidropsia endolinfatica.

Previne os efeitos nocivos relacionados com a sobreproducdo do glutamato, Seria entao de uti-
lidade nos acufenos de origem coclear sobretudo nos relacionados com trauma acustico. A
dose utilizada é de 35 mg duas vezes por dia.

CINARIZINA

A cinarizina na dose de 25 a 75 mg trés vezes por dias e a flunarizina na dose de 5 a 10 mg dia,
sao frequentemente utilizadas para o controle dos acufenos. Os efeitos secundarios a ter em
conta séo o tremor muscular, aumento de peso e alguma tendéncia para a tristeza e depres-
sao. Convem recordar e estra semprte muito atento aos possiveis efeitos “tipo parkinson” so-
bretudo em doentes com mais de 60 anos.

EXTRACTO DE GINGKO BILOBA

Produto natural, extracto de uma planta, com efeitos sobre a vasomotricidade, reologico (agre-
gacao plaquetdria e eritrocitaria) e metabolismo celular. E um facilitador da neurotransmissao
a nivel central. A dose usual é de um comp. (40 mg) trés vezes por dia.

GABAPENTINA
A gabapentina é um gaba agonista com actua¢do nos acufenos centrais em que se postula
uma deficiéncia nos receptores GABA-BZ (Shulman, 2002).

CLONAZEPAN
Efeito muito interessante, em associacdo com a gabapentina, nos casos de deficiéncia de re-
ceptores GABA-BZ (Shulman, 2002).
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Um tipo particular de acufenos com origem no cortex temporal, tem supostamente uma re-
lacdo causal com uma deficiéncia dos receptores de benzodiazepinas, o receptor GABA-A,
que Shulman designou como sindrome de deficiéncia de benzodiazepinas.

Para este sindrome foi proposta uma terapia especifica — a que Shulman chama Terapia diri-
gida para o Receptor Alvo (Receptor Targeted Therapy) — que se baseia na utilizacdo de uma
associacao de um agonista GABA com uma benzodiazepina 15,16,17,18. Com este fim utili-
zamos a associacao de gabapentina com clonazepam.

Esta seria uma teoria etiopatogénica formada a partir de uma possivel origem “epileptiforme”
dos acufenos. Este foco de hiperexcitabilidade seria consequéncia da diminuicao da inibicdo
(mediada pelo GABA) e do reforco do efeito excitatério (mediado pelo glutamato) ao nivel do
sistema do lobo temporal medial.

De acordo com esta teoria, estaria indicado — em particular nos acufenos de origem central
com forte componente emocional/afectivo, com hiperacusia associada e com uma resposta
hiperreflexiva as provas caloricas da electronistagmografia — a utilizacdo de uma terapia diri-
gida para o receptor alvo (GABA-A) com uma associacao de gabapentina e clonazepam.

A gabapentina é um agonista do GABA com actuagao preferencial em casos de deficiéncia dos
receptores GABA-A, e portanto com uma indicacdo para utilizacao especifica nos acufenos de
origem central. O tratamento inicia-se com uma dose de 200 mg dividida por duas tomas,
sendo a dosagem aumentada de 100 mg todas as semanas até haver um controle dos acu-
fenos.

O clonazepam é um anti-epiléptico com alta afinidade para os receptores das benzodiazepi-
nas. O tratamento inicia-se com uma dosagem de 0,25 mg dia que é aumentada todas as se-
manas até um maximo de 1 mg/dia em duas tomas.

Este tratamento deve ser continuado por 4 a 6 semanas altura em que seré avaliada a sua efi-
cacia no controle dos acufenos e decidida a sua continuacéo eventualmente com uma dose
de manutencao.

CORTICOSTEROIDES
Utilizados por via sistémica, por exemplo o deflazocort na dose de 30 mg, um a dois com-
primidos por dia durante minimo 5 dias (por vezes tratamentos mais prolongados).

ADMINISTRACAO TRANSTIMPANICA DE FARMACOS

Utilizamos desde ha anos a terapia intratimpanica com corticoides (dexametasona) nos acu-
fenos de origem coclear, com resultados interessantes desde que a indicagdo cumpra os re-
quisitos.

A indicacdo mais consensual é nos acufenos unilaterais ou fortemente assimétricos, de ori-
gem coclear.

O modo de administracdo que preconizamos é a injeccao directa do produto, apds aneste-
sia da membrana com xilocaina, com uma seringa de tuberculina com agulha de puncéo
lombar pediatrica. Este procedimento deve ser feito regularmente, com periodicidade se-
manal, quatro semanas seguidas.
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Rui Ribeiro Nunes [Audiologista]

Tal como noutras dreas tecnoldgicas, também os aparelhos auditivos passaram a dispor de
tecnologias de vanguarda, incluindo ligagcdes sem fios, sondmetros e até mesmo audiémetros.

E portanto natural que se possa explorar as possiveis aplicacoes da estimulacéo acustica, para
além da melhoria na comunicacao e na avaliagdo do ambiente acustico para as pessoas com
dificuldades auditivas.

Sao hoje conhecidas muitas consequéncias nao auditivas e psicoldgicas resultantes da perda
auditiva que geram sentimentos de isolamento, parandia, depressao, ansiedade e stress (Koch-
kin e Rogin, 2000; Kochkin, 2005). A incidéncia do aumento de stress é considerada mais ele-
vada nas pessoas com hipoacusia do que nos normo-ouvintes (Fellinger et al., 2007).

A utilizacdo destes elementos, através da terapia sonora, poderéd ser benéfica para os pacien-
tes com hipoacusia.

Um dos exemplos mais relevantes de uma patologia do sistema auditivo e mais influenciado
pelo stress sdo os acufenos. A grande maioria dos pacientes com acufenos crénicos apresen-
tam algum tipo de hipoacusia (Kaltenbach et al., 2009).

As teorias actuais sobre a génese dos acufenos e o seu impacto a nivel emocional, parecem
sugerir que a percepcao do acufeno podera estar ligada a uma diminuicdo da actividade de
entrada no sistema auditivo (Kaltenbach et al,, 2005). Esta atenuacédo provocaria um aumento
da actividade do sistema nervoso auditivo central desde o nticleo coclear central até ao cor-
tex auditivo, e implicaria a intervencédo do sistema limbico através das ligagdes do tédlamo e ou-
tras estruturas (Eggermont e Roberts, 2004). A estimulacdo do tdlamo levaria a libertacédo de
neurotransmissores, como a adrenalina, capaz de provocar uma resposta associada ao stress
através do sistema nervoso autonomo (Swanson, 1987).

A utilizacdo da musica a nivel da alteracdo do estado de humor e do relaxamento nao é novi-
dade, e todos conhecemos as aplicacdes de diferentes estilos musicais a diferentes contextos,
tal como, a musica ambiente, a musica utilizada nas sessdes de Yoga ou a musica utilizada em
lojas de centros comerciais. A utilizagdo da musica em varios ambientes, como por exemplo
as lojas ou anuincios e o grupo etério a que se destinam, fazem hoje parte de estratégias co-
merciais (Koelsch, 2009).

O desenvolvimento das neurociéncias e da imagiologia permitiu uma melhor compreensao
dos efeitos da musica no cérebro e no comportamento humano, incluindo o stress. Um maior
conhecimento relativamente as zonas neurolégicas de estimulacéo e das suas interaccoes,
bem como o papel desempenhado pelos neurotransmissores, ajudam a explicar as conse-
quéncias comportamentais positivas e negativas da exposicao a musica.

Burns et al., (1999) refere que a escuta musical pode gerar alteracoes fisioldgicas que podem
mesmo ser correlacionadas com o relaxamento e o alivio do stress e que poderia ser expli-
cado pela drea extensa de estimulacao a nivel cerebral, que inclui o cerebelo, o lobo frontal, o
sistema limbico e o cértex auditivo.
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OS ACUFENOS

Alguns padrées de elementos musicais, como o tempo, tonalidade grave, nivel de repeticao
e auséncia de contedo emocional parecem estar associados a um efeito de relaxamento.
(Bellaetal, 2001). Escuta activa tende a excitar, escuta passiva tende a acalmar. Por outro lado,
a escuta activa tende a distrair enquanto a escuta passiva tende a um maior relaxamento e au-
mento da fung¢do cognitiva.

A utilizacdo das técnicas de masking e seus derivados no alivio dos acufenos, trazido por Ver-
non em 1977 e utilizado durante vérias décadas, parece estar agora a ser complementado ou
substituido por outras formas de estimulacdo acustica.

Vérios estudos demonstraram que a estimulagao acustica através da amplificacdo ou outros
meios de estimulacdo do cortex auditivo, nalgumas zonas lesadas, pode ser Util na reducao
desta falta de ganho proveniente da periferia (Saltzman e Ersner, 1947; Surr et al., 1985) e 0s
aparelhos auditivos tém sido muito utilizados como parte integrante do tratamento clinico dos
acufenos (Searchfield, 2005; Kochkin e Tyler, 2008).

Atendendo a evidéncia de que muitas formas de acufenos estao associadas a uma diminuicao
da estimulacao periférica e a um aumento da actividade do sistema limbico (stress), estao hoje
disponiveis dois métodos de abordagem para os pacientes afectados pelos acufenos cronicos,
sdo eles o TRT (Tinnitus Retraining Therapy) (Jastreboff e Hazell, 1993; McKinney et al, 1999) e o pro-
tocolo de dessensibilizacdo acustica dos acufenos da Neuromonics ( Davis et al., 2007; Davis et
al, 2008).

Ambos utilizam uma abordagem de aconselhamento combinada com a terapia sonora, de
modo a reduzir as caréncias cerebrais por estimulacao acustica. OTRT reclama a necessidade de
evitar o siléncio, utilizando qualquer forma de estimulagéo sonora (ruido branco ou amplificagéo)
para “misturar’, mas nunca ‘mascarar” os acufenos durante o dia. O Neuromonics utiliza musica
de relaxamento filtrada para compensar a perda auditiva e enviada através de auscultadores de
alta fidelidade por periodos de 2 a 4 horas, aproximadamente durante 6 meses.

Todos estes métodos tém mostrado resultados muito positivos com muitos pacientes, con-
tudo nenhum é universalmente eficaz. Podera ser por ndo aproveitar os beneficios do efeito
de relaxamento da musica, ou por ndo compensar o grau de perda auditiva devido a questdes
prdticas da utilizacdo dos auscultadores. Existe um grupo considerdvel de pacientes que ndo
beneficia destas metodologias.

Uma alternativa a estas abordagens foi desenvolvida pela Widex, incorporando os beneficios
da musica e evitando as potenciais limitacdes da mesma, utilizando para isso sons Fractais.
Estes utilizam harmdnicos numa relacdo ndo previsivel e que sdo gerados por um processo re-
cursivo em que o algoritmo é aplicado multiplas vezes a sua saida anterior (Hsu e Hsu,1990;
Beauvois, 2007). Os sons sao agradaveis, mas ndo estdo associados a musica que o paciente
possa ter em memoria.

Estima-se que 15% a 20% da populacdo mundial sofrerd de acufenos. Apenas 10% das pessoas
gue apresentam acufenos cronicos procuram ajuda. Apenas cerca de 1% ¢ afectada de forma
muita severa pelos acufenos. Existem dois tipos de acufenos, os subjectivos e os objectivos. Os
primeiros poderao ter uma origem idiopatica, sensorial, neural e central. Os segundos podem
ser de origem vascular ou muscular. E igualmente conhecido que quando os acufenos estao
associados a uma perda auditiva a probabilidade destes existirem é tanto maior quanto maior
for o grau de perda auditiva (Figura. 1).

»
FIGURA 1 - Incidéncia dos acufenos em funcao do grau de hipoacusia (Sweetow et al,, 2010).
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OBJECTIVOS

Na anélise audiolégica dos acufenos, é conhecido que em geral estes surgem a cerca de 6 dB SL,
isto é 6 dB acima do limiar psicoacustico.

No que se refere a identificacdo da tonalidade do acufeno, sabe-se que cerca de 82% dos acu-
fenos combinam com o som apresentado a 3KHZ e 14% acima de 9KHz.

Quando os acufenos se apresentam entre 0 e 3dB SL podem ser considerados faceis de mas-
carar,entre 4 e 10 dB SL, a méscara pode ser intrusiva, e acima de 10 dB é mesmo dificil de mas-
carar.

A utilizacdo de questionérios no estudo dos acufenos parece-nos de primordial importancia.
Estes questionarios deverao poder abordar questdes otoldgicas, médicas, audiolégicas e
mesmo a nivel da alimentacao. Exercicio fisico, padrées emocionais, sono e tratamento ante-
riores séo factores igualmente importantes.

Ao definir os acufenos deveremos ser capazes de ter uma nogao do tempo de existéncia do
acufeno, dos comportamentos afectados, atitudes e pensamentos, o0 que é que na pratica
afecta o acufeno e ter uma nog¢do de como o paciente perspectivaria a sua vida se nao tivesse
o acufeno.

Existem hoje varios tipos de questionarios, dos quais apenas o "Tinnitus Handicap Inventory"
foi adaptado a popula¢do portuguesa, tais como:

» Tinnitus Severity Scale — Sweetow and Levy

» Tinnitus Handicap Inventory — Newman et al.
» Tinnitus Handicap Questionnaire — Kuk et al.

» Tinnitus Effects Questionnaire — Hallam et al.
» Tinnitus Reaction Questionnaire — Wilson et al.

» Tinnitus Cognitive Questionnaire (TCQ) — Wilson and Henry

Um dos principais objectivos da intervencao é iniciar aquilo que designariamos por habitua-
cdo e facilitacdo dos acufenos, tentando retirar os acufenos da consciéncia do paciente (Swee-
tow etal., 2010).

A abordagem deverd ser focalizada em 3 vertentes:
» Aconselhamento

» Enriguecimento Sonoro

» Combinacao

No aconselhamento deverd ser incutida confianca e o efeito placebo poderda mesmo ser uti-
lizado, pois € frequentemente bem sucedido. A educacao sobre a problemética dos acufenos
devera ser adequado ao tipo de paciente em questao, o que alids se aplicard também a nivel
da parte cognitiva e comportamental. A maior parte dos paciente com acufenos consegue re-
solver o seu problema e melhorar a sua qualidade de vida apenas com aconselhamento.

No enriquecimento sonoro vamos entédo utilizar técnicas de estimulagdo acUstica que podera
ser através da utilizacdo de diferentes técnicas de mascaramento ou de mistura.

A amplificagdo continua a ser a técnica mais utilizada, apesar de algumas limitacdes quando
ndo ha perda auditiva e noutros casos em que a amplificacdo ndo é suficiente para reduzir os
sintomas.

Mais recentemente, a combinacéo parece ter aberto novos horizontes capazes de melhorar a
qualidade de vida dos pacientes. O protocolo TRT e o de dessensibilizacdo acustica da Neu-
romonics sao defensores da combinacao.

» Escuta Activa (distraccao)
» Masking (cobrir)
» Escuta passiva (Habituacdo/dessensibilizacéo)

Varios estudos demonstraram a necessidade de seleccionar o tipo de som adequado, uma
vez que as pessoas sao afectadas de forma diferente devido a preferéncias inatas e também
as adquiridas ao longo da sua vida (lversen et al., 2000).

Torna-se portanto importante utilizar um ambiente sonoro relaxante capaz de activar a divi-
sao parassimpatica do sistema nervoso autdbnomo e evitar a exposicao a sons desagradaveis
e negativos que em contrapartida vao estimular a divisao simpatica.
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A FUNCAO
DOS APARELHOS
AUDITIVOS

ENRIQUECIMENTO
SONORO PARA A
DESSENSIBILIZACAO/
HABITUACAO

Tudo indica que a musica a um ritmo mais lento do que a frequéncia cardiaca parece ser par-
ticularmente favoravel ao relaxamento. Também existe algum consenso relativamente a um
maior impacto das tonalidades graves e a um tempo mais lento no relaxamento.

Na abordagem aos acufenos, existem trés possibilidades, a escuta activa, que gera a distrac-
¢do, o masking que reduz o contraste, a mascara, e a dessensibilizacdo que pode ser conse-
guida através de uma escuta passiva.

A muUsica permite quer uma escuta passiva quer uma escuta activa. Contudo, algumas regras
devem ser seguidas, assumindo que a escuta activa distrai e a escuta passiva pode implicar au-
mento da funcdo cognitiva e alivio do stress.

Os aparelhos auditivos, através do sistema de amplificacdo podem ajudar muitos pacientes
porgue permitem mascarar os acufenos, alterando a producéo da actividade periférica e/ou
central, reduzindo o contraste (Figura 2) entre o siléncio e os acufenos. A amplificacdo fornece
assim uma maior actividade neuronal que permite ao cérebro corrigir a reducdo anormal de
inibicdo e criar assim um padrao mais estruturado. Também a fadiga e o stress sdo reduzidos,
permitindo que mais recursos individuais sejam alocados ao combate aos acufenos, contri-
buindo assim para uma maior facilitacdo a habituacao.

»

FIGURA 2 - Exemplo visual do conceito de contraste acustico (Sweetow et al,, 2010).

Ha algumas situagdes, embora muito raras, em que o aparelho auditivo ndo poderd ajudar. Os
acufenos reactivos, que felizmente sao relativamente raros, sdéo um bom exemplo, mas tam-
bém a presenca de distorcao e de desconforto podem estar na base da rejeicao.

Aspectos como a sensibilizacdo somatica, o medo, o estigma e a propria relacdo custo/bene-
ficio poderdo contra-indicar o uso do aparelho auditivo.

Existem algumas consideracoes especiais a nivel técnico para a adaptacao de aparelhos auditi-
vOs e que poderao ser instrumentos importantes no processo de facilitagdo a adaptacao ao apa-
relho auditivo, como por exemplo, os algoritmos de expansao na amplificacao, reducao de ruido,
cancelamento de feedback, compressdo e maximo de saida. Também as actuais adaptacoes
abertas e os programas multiplos séo éptimos instrumentos. Os periodos de ensaio poderdo
contudo ser desaconselhados, atendendo a que os resultados ndo sao imediatos.

Ao aumentarmos o nivel de actividade neuronal auditiva estamos a contribuir para uma re-
ducéo dos padrbes de reconhecimento e diminuir o contraste, tornando os acufenos mais di-
ficeis de detectar. O aumento gradual dos niveis de entrada permite, com o tempo
prolongado, reduzir o ganho e assim aumentar a aceitacéo. Alguns autores, como Jasterboff
sugerem 24 horas por dia, 7 dias por semana, outros como Davis sugerem que 2 a 4 horas por
dia, 7 dias por semana seria adequado.

A utilizacdo da musica fractal retine alguns dos aspectos mais importantes na estimulacdo au-
ditiva em pacientes com acufenos. Varias melodias podem ser utilizadas no sentido de en-
contrar a melodia mais adequada e combina-la ou ndo com a presenca de ruido de mascara.

Os resultados do ultimo estudo (Sweetow et al, 2010) revelaram que 0s sons fractais permitem um
ambiente de escuta relaxante aos participantes com perda auditiva que apresentam acufenos. Foi
possivel observar uma redugao a curto prazo do incomodo gerado pelos acufenos (Figura 3).
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»

FIGURA 3 - Redugao do incomodo gerado pelos acufenos através da estimulagdo sonora (Sweetow et al,, 2010).

Cerca de metade dos sujeitos referem igualmente uma diminuicdo dos sintomas, mas ainda
ndo é possivel delinear a contribuicdo dos sons fractais versus o efeito global da amplificagdo.

»
FIGURA 4 - Preferéncias relativamente a tonalidade e ao tempo (Sweetow et al,, 2010).

Ser&o ainda necessarios mais estudos para determinar se os resultados obtidos se podem ge-
neralizar a uma gama mais alargada da populacédo com acufenos.

Ha cerca de uma década, acreditava-se que apenas uma pequena proporcao (cerca de %) das
pessoas que sofrem de acufenos eram candidatos para amplificacdo (Jasterboff, 2000). O cres-
cente aumento das adaptacdes retro-auriculares em open-fitting permitiram alargar a sua apli-
cabilidade a um leque mais alargado de pacientes com perdas ligeiras.

Os resultados revelaram existir, na maioria dos pacientes, uma melhoria da reducéo do nu-
mero de episddios de consciéncia da presenca de acufenos, bem como aumentar o intervalo
entre os periodos em que se tem consciéncia da sua presenca.

Apesar de ndo haver necessariamente uma reducéo da percepgao sonora, as revisées meta-
-analiticas indicam que 70% dos casos bem sucedidos resultaram apenas do aconselhamento.
A introducao da Terapia Sonora permitiu a taxa de sucesso aumentar para 80%.

Podemos concluir destes dados, que apesar da qualidade da estimulacdo acustica através de
sons fractais, qualquer das abordagens “razoaveis” dependem das “capacidades”do Clinico, do
Audiologista ou do Terapeuta.

A nivel do aconselhamento, devera ser feito algum trabalho no sentido do paciente interiori-
zar que a acufenos ndo exclusivos do seu caso, que também néo sao um sinal de insanidade
ou de doenca grave e que podem mesmo ser uma consequéncia normal da perda auditiva.
O receio dos acufenos serem um sinal de evolucdo da perda auditiva para a surdez total e fre-
guentemente a causa de grande ansiedade, faz com que seja necessdrio ajudar o paciente a
nao perder o controle (Sweetow et al,, 2010).
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Tudo indica que os pacientes que conseguem dormir melhor controlam melhor os seus acu-
fenos, e também aqui podera haver lugar a algum trabalho de acompanhamento.

N&o serd demais salientar que a reac¢do aos acufenos é a fonte do problema. A reaccao ao sin-
toma é controlavel e sujeita a modificacédo e o paciente tem que ter consciéncia do facto. Uma
vez retirado o significado e a ameaca, a"habituacao”ou desvio da atencdo pode ser conseguida.
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