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    O atendimento de urgência e emergência demanda um conhecimento sempre atualizado e uma atuação de excelência. Quando se trata de situações agudas que envolvem a região da cabeça e do pescoço, a gravidade do cenário se intensifica, dada a sua alta morbimortalidade. Lesões nessa áCCrea podem evoluir rapidamente para complicações severas, exigindo intervenções imediatas e adequadas.


    Este livro foi concebido com o objetivo de fornecer aos profissionais atuantes em serviços de pronto-socorro um recurso atualizado, cientificamente embasado, de fácil leitura e rápido acesso. De forma análoga ao suporte de vida avançado no trauma (ATLS), os capítulos são estruturados para incluir informações diretas, com pontos-chave destacados e fluxogramas que facilitam uma consulta ágil e eficiente.


    É importante ressaltar que a obra não se destina apenas a especialistas em cirurgia de cabeça e pescoço ou otorrinolaringologia, mas a todos os profissionais que atuam no contexto de emergências. O conteúdo foi elaborado para abranger desde conceitos básicos, mas fundamentais, até tópicos mais específicos que muitas vezes não estão prontamente disponíveis em outras publicações. A padronização de procedimentos, portanto, é crucial para garantir a proteção dos pacientes, visando reduzir a mortalidade tanto em contextos pós-operatórios quanto em situações de afecções agudas.


    Para a elaboração dos diversos temas abordados, foi constituída uma equipe de autores composta por renomados especialistas que atuam ou já atuaram no Hospital das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo. Esta equipe multidisciplinar inclui profissionais de áreas como Cirurgia de Cabeça e Pescoço, Otorrinolaringologia, Cirurgia Plástica, Cirurgia Vascular, Cirurgia Geral, Cirurgia Torácica, Cirurgia do Aparelho Digestivo, Radiologia, Radioterapia, Anestesiologia, Neurocirurgia, Patologia, Endocrinologia, Oncologia, Medicina Nuclear, Cuidados Paliativos, Odontologia e Nutrição. A diversidade de conhecimentos e experiências dos colaboradores enriquece o material, viabilizando uma abordagem abrangente e fundamentada.


    Agradecemos a todos os colaboradores pela dedicação na confecção deste material e, principalmente, pela busca incessante pela qualidade. Acreditamos que a padronização, aliada a um treinamento específico em situações de urgência e emergência, é fundamental para a excelência na assistência e para a segurança do paciente.


    Esperamos que este livro atenda às expectativas dos leitores em relação aos objetivos propostos e que sirva como um guia valioso nas complexas situações que a medicina de emergência impõe. Desejamos a todos uma boa leitura.
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    Renata C. Di Francesco ▪ Luiz Antonio Prata de Figueiredo


    As laringites são motivo frequente de visitas a consultas médicas emergenciais. Trata-se de uma inflamação da laringe cuja etiologia pode ser infecciosa ou inflamatória, podendo ser aguda ou crônica. A laringite aguda caracteriza-se por um quadro inflamatório da laringe que geralmente se resolve em 3 semanas.1


    São sintomas a todas as laringites: mudança da voz que pode tornar-se rouca ou áspera com cansaço ao falar; tosse seca é frequente, mas o sintoma mais alarmante é o estridor (ruído respiratório) e a dispneia. Outros sintomas podem acompanhar a laringite, tais como: dor de garganta, odinofagia, congestão, secreção pós-nasal e muco.1 O quadro pode ser mais grave em fumantes e imunocomprometidos e mesmo no pronto atendimento deve-se ter o diagnóstico diferencial de doenças malignas.


    Laringites infecciosas


    Dentre as laringites de caráter emergencial, as infecciosas são mais comuns, principalmente quando se trata da faixa etária pediátrica. Em 98% dos casos tem origem viral, por infecção das vias aéreas superiores.


    Os agentes virais mais frequentes são influenza, coronavírus, adenovírus, vírus sincicial respiratório e parainfluenza. O rinovírus é mais comum, seguida do parainfluenza.2 Entretanto, ainda, há possibilidade de infecção bacteriana pós-viral, geralmente associada às seguintes bactérias: Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae e Moraxella catarrhalis.3


    A presença de secreção mucopurulenta diferencia uma laringite viral de uma bacteriana.2 Existe ainda a laringite pseudomebranosa, que será descrita mais adiante.


    Em crianças, devemos ter em mente a crupe, que se apresenta como quadro de desconforto respiratório intenso e até mesmo grave.


    Sintomas


    Os sintomas iniciais são tosse e rouquidão que podem ou não estar associados aos sinais infecciosos tais como febre ou mal-estar. Outros sintomas como dor de garganta, odinofagia, dispneia, congestão, secreção pós-nasal e muco podem estar presentes.1


    Diagnóstico


    Na grande maioria dos casos, a anamnese e o exame físico são suficientes para o diagnóstico das laringites infecciosas. A laringoscopia, rígida ou flexível, pode ser usada para confirmação diagnóstica ou para casos de difícil tratamento. Observam-se edema e hiperemia das pregas vocais.


    Na presença de secreção ou exsudato purulentos em orofaringe ou nas cordas vocais a coleta e a cultura do material está indicada.4


    Tratamento


    O tratamento da laringite tanto bacteriana quanto viral inclui principalmente medidas de suporte, como repouso vocal, umidificação, analgésicos, e podem ser considerados mucolíticos e corticosteroides. Os corticosteroides são drogas de escolha para o tratamento das laringites em qualquer gravidade. Diminuem o edema da mucosa laríngea por seus efeitos anti-inflamatórios.5


    Na suspeita de infecção bacteriana, secreção purulenta, estado geral imunocomprometido, prostração e cultura positiva deve-se introduzir antibioticoterapia. Em caso de etiologia incerta, uma revisão Cochrane em 2015 descreve que o uso de antibióticos pode não ter benefício.6


    Laringotraqueíte pseudomembranosa


    A laringotraqueíte pseudomembranosa, geralmente decorre da infecção por micoplasma, boca vírus, difteria, estafilococo meticilino-resistente, e mesmo hemófilos, estreptococos ou moraxela.


    Os sintomas são semelhantes às outras laringites, podendo ser mais grave em função do processo inflamatório.


    Para um diagnóstico mais preciso, se o paciente estiver estável, deve-se recorrer à laringobroncoscopia onde serão observadas úlceras na mucosa respiratória recobertas por pseudomembranas, exsudato purulento, descamação e secreção mucopurulenta na glote.


    Indica-se a cultura de material colhido no exame broncoscópico e coloração Gram para orientar o tratamento. Eventualmente, em adultos podem-se encontrar fungos.


    Antibióticos de amplo espectro são os mais indicados como as cefalosporinas de 3ª geração: cefriaxona, ou cefotaxima e até vancomicina dependendo dos resultados de cultura.


    Na presença de obstrução respiratória severa, intubação orotraqueal pode ser necessária para assegurar a via respiratória do paciente instável.7


    Crupe ou Laringotraqueíte aguda


    A crupe diferencia-se da laringite pela extensão do acometimento, “laringite se restrita à laringe e crupe se estende para a laringe e traqueia, ou seja, laringotraqueíte. Trata-se de quadro emergencial e potencialmente grave na criança.


    A anatomia da laringe da criança predispõe ao aparecimento da crupe, que acomete cerca de 3% de crianças entre 6 meses e 5 anos com pico por volta dos 2 anos, sendo mais comum em meninos e podendo ser recorrente. Tende a diminuir com o passar do tempo devido, em parte, ao crescimento da via aérea.


    O vírus parainfluenza, especialmente do tipo 1 e raramente dos tipos 2 ou 3, é responsável por mais da metade dos casos. Tem como característica a inativação da secreção de cloro e inibição da absorção de sódio, levando a uma intensa reação inflamatória.


    Eventualmente pode haver uma infecção por bactérias como Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae e Moraxella catarrhalis.2


    Comumente a obstrução ocorre na subglote, que é estreita na criança na altura da cartilagem cricoide e rica em tecido conjuntivo sendo bem predisposta a ação de mediadores inflamatórios resultando em edema laríngeo. Vale ressaltar que o edema leva ao aumento da resistência da via aérea superior que é inversamente proporcional a 1/4 do raio, reduzindo sobremaneira a luz laríngea e portanto resultado em obstrução intensa e estridor.8


    Sintomas


    O estridor é o principal sintoma e pode ser inspiratório pela vibração das pregas vocais, ou bifásico se acometer a subglote.9


    Não raramente os sintomas se iniciam à noite algumas horas depois de dormir, quando há redução dos níveis do cortisol. O início é súbito com tosse ladrante e estridor. A criança pode apresentar a voz rouca ou mesmo afonia. O quadro pode evoluir com piora do estridor e dispneia inspiratória. A ansiedade e o choro podem exacerbar os sintomas.2,8


    Geralmente, 1 ou 2 dias antes da laringite aparecem sintomas de coriza, elevação da temperatura, dor de garganta e mal-estar.


    A severidade dos sintomas pode ser determinada por algumas escalas sendo mais comumente utilizada a Tabela de Escores de Wesley (Quadro 1-1).10


    
      
        

        
      

      
        
          	
            Quadro 1-1. Escores de Wesley para Crupe

          
        


        
          	
            Sinal clínico

          

          	
            Escore

          
        


        
          	
            Nível de consciência

          
        


        
          	
            Normal (inclui sono)

          

          	
            0

          
        


        
          	
            Desorientado

          

          	
            5

          
        


        
          	
            Cianose

          
        


        
          	
            Ausente

          

          	
            0

          
        


        
          	
            Com agitação

          

          	
            4

          
        


        
          	
            Ao repouso

          

          	
            5

          
        


        
          	
            Estridor

          
        


        
          	
            Ausente

          

          	
            0

          
        


        
          	
            Com agitação

          

          	
            1

          
        


        
          	
            Ao repouso

          

          	
            2

          
        


        
          	
            Entrada de ar

          
        


        
          	
            Normal

          

          	
            0

          
        


        
          	
            Diminuída

          

          	
            1

          
        


        
          	
            Muito diminuída

          

          	
            2

          
        


        
          	
            Retração

          
        


        
          	
            Ausente

          

          	
            0

          
        


        
          	
            Leve

          

          	
            1

          
        


        
          	
            Moderada

          

          	
            2

          
        


        
          	
            Grave

          

          	
            3

          
        


        
          	
            Escore total

          
        


        
          	
            ≤ 2

          

          	
            Leve

          
        


        
          	
            3 a 7

          

          	
            Moderado

          
        


        
          	
            8 a 11

          

          	
            Severo

          
        


        
          	
            ≥ 12

          

          	
            Insuficiência respiratória

          
        

      
    


    Diagnóstico


    O diagnóstico laboratorial não é obrigatório. Pode haver elevação de VHS (velocidade de hemossedimentação) e PCR (proteína C-reativa), assim como alterações das células brancas do sangue. A oximetria deve ser realizada, mas o fato de estar normal não afasta a gravidade do quadro. A hipóxia já demostra falência respiratória.8


    Exames de imagem podem ser solicitados, sendo a radiografia anteroposterior do pescoço a mais útil, mostrando um estreitamento na região subglótica, em sinal de lápis ou torre de igreja, entretanto não mostra a severidade do quadro.2


    Como diagnósticos diferenciais devemos considerar aspiração de corpo estranho, epiglotite, anafilaxia, laringite diftérica e hipocalcemia. Em um quadro subagudo de início mais insidioso deve-se pensar em abscesso do pescoço como o retrofaríngeo ou o periamigdaliano.2


    Tratamento


    O tratamento deve ser instituído rapidamente, introduzindo-se corticosteroides sistêmicos e nebulização. Uma revisão Cochrane não mostrou diferença entre uso de uma dose única de dexametasona e 3 doses diárias de predinisolona.5 Estas reduzem a gravidade dos sintomas, podendo evitar a utilização de adrenalina/epinefrina e internação da criança.


    A epinefrina deve ser indicada para escore de Wesley ≥ 3. Tem efeito vasoconstritor por estímulo dos receptores alfa-adrenérgicos, reduz os escores de gravidade da crupe e deve ser instituída nos casos moderados a graves, via nebulização. A dose recomendada é 0,05 mL/kg de epinefrina racêmica 2,25% ou 0,5 mL ou L-epinefrian 1:1.000 via nebulização, dose máxima 5 mL.11


    Os sintomas melhoram em 30 minutos, porém pode haver recidiva dos sintomas depois de 2 horas, sendo recomendada observação por até 4 horas pós-inalação.12


    Em pacientes com crupe recorrente deve ser solicitada broncoscopia para investigação da região glótica e subglótica, investigando-se sequelas de IOT antiga e refluxo.


    Complicações


    A intubação orotraqueal pode ser necessária em caso de falência respiratória iminente. Esta deve ser realizada de forma cuidadosa, por profissional experiente, pois se trata de uma via aérea doente. Devemos considerar cânulas sempre mais finas que o habitual.8


    Laringites inflamatórias


    A laringite aguda não infecciosa tem como principal etiologia a agressão da mucosa laríngea por diversas circunstâncias, como o abuso ou o uso indevido da voz, doença do refluxo gastroesofágico, alergia, asma, poluição ambiental, tabagismo, lesões por inalação ou distúrbios funcionais e de conversão.


    Devido a um processo inflamatório da mucosa das pregas vocais temos uma ineficiência do fechamento glótico durante a fonação e consequentemente alteração da qualidade vocal. Os sintomas nas laringites não infecciosas incluem a disfonia e, em fases posteriores, pode haver perda total da voz (afonia) e uma série de sintomas associados, como dor de garganta, disfagia, odinofagia, sensação de globus, pigarro, azia, tosse, hemoptise e até estridor e dispneia.


    O diagnóstico geralmente pode ser baseado na história clínica. O exame da laringe pode variar de acordo com a gravidade da doença. Nas fases iniciais visualizamos eritema e edema da epiglote, das pregas ariepiglóticas, das aritenoides e das pregas vocais (Fig. 1-1). A progressão da doença gera um maior eritema e edema até um possível envolvimento, mais raro, da região subglótica e em alguns casos a presença de secreções entre as cordas vocais ou na região interaritenóidea.
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    Fig. 1-1. Aspecto de laringite aguda com eritema e edema difuso em região de aritenoides, bandas ventriculares e em pregas vocais.


    Das etiologias mais comuns temos:


    ▪ Fonotrauma: o uso indevido ou o abuso vocal pode ocorrer em diversas situações durante a vida, em diversas faixas etárias e com impacto importante em profissionais da voz, como professores e cantores. Podemos ter diferentes alterações na laringe variando desde o edema local, que é mais facilmente resolvido, até lesões de vasos e sangramento intracordal e, em casos mais extremos, a ruptura da prega vocal.13 O espaço de Reinke se ingurgita com a presença de células inflamatórias e o consequente aumento de massa gerando uma vibração não periódica das pregas vocais. Teremos, como consequência, uma voz com tom mais baixo ou rouco e uma dificuldade em atingir frequências mais agudas em profissionais da voz. Pode ocorrer hemorragia nas pregas vocais devido a fonotrauma agudo. Tal fato se deve ao cisalhamento na superfície da camada da lâmina própria levando ao rompimento da microvasculatura e ao extravasamento para o espaço de Reinke. A quantidade de sangue e a extensão da propagação são proporcionais à gravidade do sintoma. A hemorragia nas pregas vocais é tratada com repouso vocal absoluto, com ou sem corticosteroides. Além disso, o paciente deve ser orientado contra o uso de anti-inflamatório não hormonal, porque há um risco aumentado de hemorragia, secundária à fragilidade dos vasos sanguíneos nas pregas vocais inflamadas. Nos casos extremos de ruptura da mucosa, os sintomas agudos incluem rouquidão imediata, perda de alcance e desconforto. Na estroboscopia pode-se apresentar como borda irregular do epitélio, porém muitas vezes, a ruptura pode ser difícil de diagnosticar, no cenário agudo. O repouso vocal relativo ou absoluto é a base do tratamento independente da gravidade do edema. Em quadros leves a moderados, os corticosteroides podem ser usados de forma aguda para tratar o edema de forma eficaz e facilitar o desempenho vocal. Esteroides intramusculares, como dexametasona e cortisona, podem começar a fazer efeito em 1 hora; esteroides orais, como prednisona e metilprednisolona, normalmente produzem o efeito desejado dentro de 1 dia. Os esteroides têm efeito limitado em casos de edema grave.14


    ▪ Refluxo laringofaríngeo (RLF): o refluxo gastroesofágico (DRGE), mais especificamente a DRGE extraesofágica, é uma causa excepcionalmente comum de sintomas vocais e laringite aguda ou crônica. Pode ser acompanhado de sintomas clássicos da DRGE, porém em 1/3 dos pacientes com DRGE apresenta apenas sintomas laríngeos. Devemos investigar a história de DRGE, pigarro ou tosse frequente, sensação de globus faríngeo ou aspereza na voz.15 Em pacientes com quadro gripal ou tosse, o refluxo pode ser uma causa de manutenção ou piora do quadro. Refluxo laringofaríngeo pode ser um agravante para outras doenças agudas, como laringite aguda e fonotrauma. Ao exame laringoscópico, além do quadro típico de inflamação das pregas vocais, muitas vezes encontramos edema e/ou hiperemia na região das aritenoides. No cenário agudo, antiácidos e uso de bloqueadores de bomba de próton em dose dobrada podem ser instituídos.


    ▪ Alergia: reação alérgica generalizada ou exposição a inalantes pode desencadear uma reação de hipersensibilidade tipo I levando ao edema agudo da glote ou da supraglote, resultando em estridor e obstrução aguda das vias aéreas, sendo necessária a monitorização da oximetria. O manejo pode variar desde o uso de esteroides sistêmicos, adrenalina intramuscular, nebulização com adrenalina, intubação, cricotireoidotomia e traqueostomia de emergência, dependendo da gravidade.


    ▪ Ambientais: o edema agudo da laringe pode ocorrer também ao contato com vapores tóxicos e com fumaça de fogo. É crucial a monitorização de perto das vias aéreas, pois o edema pode desenvolver-se muito rapidamente, sendo a intubação precoce sempre considerada.


    ▪ Trauma direto: o trauma na região da laringe pode resultar em processo inflamatório, edema e hematoma em diferentes intensidades e deve ser observada a possibilidade da obstrução das vias aéreas. A estrutura laríngea fraturada deve ser reparada cirurgicamente após a via aérea estar assegurada.


    ▪ Exacerbação aguda da asma: a asma pode enfraquecer a fonte de energia para a laringe e diminuir a força, a resistência e a qualidade da voz. Outro fator importante é a tosse, que nestes quadros pode causar lesões repetitivas nas pregas vocais, mimetizando laringite aguda.


    Outras situações de possíveis alterações agudas da qualidade vocal, que podemos citar, são a laringite induzida por quimiorradiação e a disfonia funcional relacionada com transtornos de conversão verdadeiros. A disfonia funcional é um diagnóstico de exclusão, cujos principais “gatilhos” são o estresse profissional ou o estresse familiar.16
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    Jeanne Oiticica


    DEFINIÇÃO


    Zumbido


    Toda e qualquer percepção sonora que ocorre na ausência de estímulo ambiental externo correspondente.1


    Hiperacusia


    Hipersensibilidade a sons, percepção atípica da intensidade sonora ou redução atípica da tolerância a sons de média e baixa intensidade, e sons de todos os tipos e geralmente sem conotação emocional.2,3 Pode ocorrer isoladamente, mas, em geral, está associada ao zumbido.


    Misofonia


    Termo usualmente empregado para descrever aversão a sons específicos que envolvem conotações ou associações emocionais.4 Também denominada síndrome da sensibilidade seletiva a sons (4S), é um distúrbio capaz de induzir a uma forte reação emocional, desproporcional e abrupta (como raiva, irritação e angústia), por vezes acompanhada de sintomas neurovegetativos. O grau da reação depende não apenas das características do som, mas da experiência prévia e do contexto que o som representa. O perfil psicológico do paciente exerce diferença significativa na resposta aversiva à situação.


    Fonofobia


    Quando um indivíduo com misofonia tem como reação dominante o “medo do som”, sua intolerância sonora é definida como fonofobia (fobia = medo). É o medo de sons específicos que envolvem conotações ou associações emocionais.4


    Alucinações Auditivas


    Percepção de sons com conotação emocional, músicas ou vozes, na ausência de estímulo externo correspondente.5 As alucinações musicais são mais comumente relacionadas com lesões cocleares e neurológicas. Por outro lado, a alucinação auditiva verbal é mais frequentemente relacionada com distúrbios psiquiátricos. No caso da esquizofrenia, por exemplo, a alucinação é caracterizada por vozes, palavras ou frases ouvidas tipicamente em tom agressivo e punitivo. Esses distúrbios não são o nosso foco, mas é imprescindível caracterizar o som percebido e saber diferenciar o zumbido subjetivo de um possível transtorno psicótico.


    CLASSIFICAÇÃO


    Muitas classificações já foram propostas. A mais utilizada pela literatura divide o zumbido em dois tipos: subjetivo ou objetivo. Esta diferenciação é importante, pois o zumbido objetivo, em geral, tem uma fonte acústica identificável, e requer ausculta da orelha e exame das estruturas para-auditivas para sua devida localização. Entretanto, essa classificação não é a mais adequada, uma vez que uma mesma doença pode provocar zumbido subjetivo em alguns pacientes, e objetivo em outros. Além disso, estudos com emissões otoacústicas (EOA) mostram que um som pode ser detectado no meato acústico de um indivíduo, sem que ele tenha consciência deste estímulo. Tendo em vista considerarmos a classificação essencial para o diagnóstico e o tratamento, preferimos dividir o zumbido de acordo com sua origem e com a anatomofisiologia das vias auditivas, como a seguir.


    Zumbido do Sistema Para-Auditivo


    São aqueles gerados por estruturas para-auditivas. Geralmente de origem vascular ou mioclônica. A origem pode ser um fluxo turbulento em vasos sanguíneos, decorrente de estreitamento do seu lúmen, ou contraturas musculares. Por exemplo, contraturas musculares podem causar um clique sonoro percebido pelo paciente e pelo examinador. É o caso da mioclonia palatal.6 Nesse caso, além do paciente, o examinador também pode perceber o zumbido mediante exame clínico minucioso.


    Zumbido do Sistema Auditivo


    São aqueles zumbidos gerados em qualquer ponto da via auditiva. Pertencem ao grupo dos fenômenos sensoriais fantasmas que podem acometer os diferentes sistemas sensoriais. É semelhante à dor do membro fantasma que surge após amputações, à parestesia do sistema somatossensorial, às fosfenas ou escotomas do sistema visual, e às alucinações olfatórias do sistema olfatório.7 Estas percepções fantasmas não são doenças e sim sintomas decorrentes de disfunções cuja expressão envolve plasticidade neural.


    CARACTERÍSTICAS


    O zumbido pode ser caracterizado de diversas formas. Quanto à localização, pode ser referido em uma das orelhas, em ambas ou na cabeça. Quanto à intensidade, pode ser leve, moderado, severo ou incapacitante. Um estudo populacional de campo, realizado com 2.000 habitantes por meio de entrevistas em domicílio no município de São Paulo – SP, mostrou que, em 68% dos sujeitos, o zumbido foi caracterizado como intermitente, e, em 32%, constante.1 A percepção do sintoma foi considerada incômoda em 64% dos casos, e ele interfere nas atividades diárias (trabalho, sono, concentração, trazendo sofrimento para o paciente, com prejuízo na qualidade de vida) em 18% dos indivíduos. O grau de incômodo mensurado pela escala visual analógica mostrou que o zumbido é moderado, com escore médio de 6,3.1 Felizmente, apenas a minoria dos pacientes sofre de zumbido em sua forma mais severa e incapacitante. Em prol desses indivíduos, cabe ao otorrinolaringologista a tarefa de ser paciente e aplicar seus conhecimentos com o objetivo de melhorar sua qualidade de vida, em vez de proferir a célebre frase “não há nada que possa ser feito e você tem que aprender a conviver com isso”. A avaliação quantitativa da intensidade do zumbido carece de correlação com a queixa clínica. Este é um dos principais obstáculos para monitorar objetivamente a evolução do zumbido, antes e após o tratamento instituído. Portanto, a avaliação é subjetiva e dependente da percepção do paciente. É por isto que, na maioria dos casos, adotamos a escala visual analógica e os questionários clínicos direcionados8,9 para estimar o grau de incômodo com o zumbido.


    EPIDEMIOLOGIA


    A prevalência do zumbido varia de acordo com a população estudada. Na cidade de São Paulo, detectou-se que 22% da população apresenta zumbido.1 A prevalência foi maior no sexo feminino, e essa triplica entre idosos com mais de 65 anos. Além da idade, fatores ambientais, como a exposição a ruídos e a presença de comorbidades, interferem na prevalência do zumbido.10 Indivíduos portadores de insônia, ansiedade e depressão apresentaram maior risco de desenvolver zumbido com o passar do tempo. Aproximadamente 40% dos pacientes com zumbido sofrem de depressão, e exacerbações de quadros depressivos também pioram o zumbido.11 O risco também é maior entre os portadores da síndrome do intestino irritável e fibromialgia. Doenças vestibulares e da orelha constituem comorbidades positivamente associadas a um maior risco de desenvolver zumbido.10 A maior associação ocorre com disacusia sensorioneural, seguida de neurite vestibular aguda, otite média, labirintite, perda auditiva condutiva, vertigem postural paroxística benigna (VPPB), cerume e otite externa. As doenças de cabeça e pescoço também apresentaram correlação significativa com o risco de desenvolver zumbido, entre elas cefaleia tensional, concussão, distúrbios da articulação temporomandibular (ATM), whiplash ou lesão do tipo chicote, cervicalgia, migrânea e disfunção de nervo craniano.10


    ETIOLOGIA


    Dividimos as etiologias a partir da classificação adotada para o zumbido.


    Zumbido do Sistema Para-Auditivo


    As etiologias mais frequentemente observadas são: neoplasias vasculares, malformações arteriovenosas, hum venoso, contração muscular (mioclonia) e tuba patente. Nesse cenário, com exceção da mioclonia, o zumbido geralmente ocorre porque a cóclea detecta o aumento de fluxo sanguíneo e ou turbilhonamento adjacente. Nesses casos, o zumbido costuma ser pulsátil e sincrônico com os batimentos cardíacos. O zumbido pulsátil em geral é resultado de fluxo sanguíneo turbulento em vasos, mas eventualmente pode ter origem não vascular. As causas vasculares podem ser: arteriais, incluindo ateromatose de carótidas, fístulas arteriovenosas, malformações, alças vasculares, valvulopatias (estenose aórtica) e hipertensão arterial; ou venosas, incluindo anomalias do bulbo jugular, tumores vasculares de base de crânio (glomus jugular) e hipertensão intracraniana benigna. As causas não vasculares incluem anemia severa, hipertireoidismo e ejeção cardíaca elevada. Nos casos de mioclonia, pode haver contração muscular de um ou vários músculos, provocando um zumbido semelhante a um clique, sincrônico, com a fase de relaxamento.


    Neoplasias Vasculares


    Os exemplos mais comuns são os tumores glômicos timpânicos ou jugulares. O zumbido é quase sempre pulsátil e sua intensidade depende da complexidade do leito vascular nutriente, da pressão e do fluxo sanguíneo do tumor, além da proximidade da neoplasia em relação ao ouvido. Sua frequência varia com a frequência cardíaca e não se altera com suave compressão do pescoço (interessando somente a veia jugular), posição da cabeça, postura ou manobra de Valsalva, dados esses importantes para o diagnóstico diferencial. Geralmente há uma associação com hipoacusia e, quando grandes, os tumores podem também afetar nervos adjacentes, como o IX, X e XII nervos cranianos. O diagnóstico pode ser feito por otoscopia ou tomografia computadorizada. A timpanometria pode ser útil ao mostrar perturbações regulares do traçado, síncronas com os batimentos cardíacos. Outras entidades devem ser consideradas, como hemotímpano, bulbo da jugular deiscente ou anomalia da carótida, as quais podem revelar uma otoscopia semelhante à do glomus (blue ear). A conduta, geralmente, é cirúrgica, sempre precedida por exames radiológicos.


    Malformações Vasculares


    São anormalidades que podem ser difíceis de diferenciar de uma lesão tumoral, porém esta distinção é fundamental. Com frequência são mais extensas do que os sintomas sugerem. Alguns canalículos microscópicos podem se formar e rapidamente comunicar os vasos, resultando num rápido crescimento do fluxo, o que justifica a percepção de zumbido pulsátil. Após uma cirurgia, alguns canalículos remanescentes podem ser responsáveis pela “recorrência” da malformação.


    Podem ser divididas em: arteriais, venosas ou arteriovenosas, dependendo dos vasos que as formam. As arteriais mais comuns são as de trajeto aberrante de carótida, estenose ou aneurisma da artéria braquiocefálica, da carótida e outras, assim como persistência da artéria estapediana. Entre as de origem venosa, o bulbo da jugular deiscente é a malformação mais comum. As malformações arteriovenosas mais comuns são as da fossa posterior, que comunicam a artéria occipital com o seio transverso. Também foram descritas comunicações entre a artéria carótida interna e o seio cavernoso (resultante de trauma), carótida interna e veias vertebrais, assim como entre a artéria meníngea média e o seio petroso superficial maior. As malformações arteriovenosas de mandíbula são pouco frequentes, porém notórias por causarem zumbido. As malformações da região da cabeça e pescoço geralmente manifestam-se com zumbido, podendo também provocar distorções anatômicas da face e/ou do pescoço, assim como descoloração da pele ou mucosa. Quando intracranianas, frequentemente se associam à cefaleia ou aos sinais de hipertensão intracraniana, como papiledema. Do mesmo modo que os tumores vasculares, também podem provocar um sopro. Quando palpáveis, geralmente, são mais compressíveis do que os tumores e, dependendo da quantidade de shunts existentes, essa palpação pode diminuir os batimentos cardíacos. No caso das lesões mandibulares e maxilares, pode haver amolecimento dos dentes, sangramento periodontal e descoloração da mucosa. Uma das causas de óbito mais frequente nesses pacientes é a exsanguinação durante uma extração dentária. O diagnóstico é feito por ressonância magnética ou angiografia. Raramente os sintomas são suficientemente graves para merecer tratamento. Entretanto, quando necessário, a conduta a ser tomada dependerá do tamanho e da localização da malformação. Quando a lesão é suprida por um único ramo da carótida externa, pode-se recorrer à ligadura do vaso e excisão da lesão, com certa eficiência em relação à abolição dos sintomas. Nos casos de suprimento arterial múltiplo, com vários canalículos de comunicação, a chance de erradicação completa da malformação e dos sintomas diminui significativamente, aumentando o índice de recidiva. Além disso, como regra geral, a malformação sempre é maior na cirurgia do que aparenta ser radiologicamente. Nesses casos, pode-se recorrer à embolização arterial como tratamento coadjuvante (para melhorar o controle do sangramento durante a cirurgia) ou definitivo, nos casos de localizações inacessíveis à cirurgia, como, por exemplo, artéria carótida e seio cavernoso.


    Hum Venoso


    É resultante de fluxo turbulento na veia jugular, e, normalmente, é auscultado no pescoço de crianças e adultos, principalmente mulheres jovens. A etiologia parece derivar da pressão do processo transverso da segunda vértebra cervical sobre a veia jugular, e, raramente, pode estar associado ao aumento do retorno venoso secundário a malformações arteriovenosas, ou ao aumento da pressão intracraniana. Geralmente é unilateral, podendo ser ouvido em pacientes com hipertensão ou bulbo da jugular alto ou deiscente. O zumbido melhora com uma suave pressão no pescoço sobre a veia jugular, tomando-se cuidado para não ocluir a carótida, assim como melhora com a rotação da cabeça para o lado contralateral ao sintoma. Por outro lado, o zumbido piora com a rotação ipsilateral, manobra de Valsalva ou respiração profunda, e aumenta em intensidade nas situações de maior débito cardíaco, como anemia, gravidez ou tireotoxicose. A conduta consiste na orientação do paciente em relação ao sintoma, e, nos casos em que o paciente não consegue suportar o zumbido, pode-se tentar a ligadura alta da veia jugular interna. Nestes casos, é mandatória a angiografia pré-operatória para verificar a permeabilidade da veia jugular contralateral.


    Mioclonia


    Pode ter como etiologia a contração sincrônica de um ou vários músculos do ouvido médio ou do palato mole.6,12 As contrações podem ser voluntárias ou involuntárias, ou como parte da síndrome de mioclonia palatal. A mioclonia palatal afeta, na maioria das vezes, indivíduos jovens, que apresentam outros distúrbios neurológicos, como infartos cerebrais, esclerose múltipla ou disfunção cerebelar. Consiste em contrações rápidas e repetidas, 60 a 200 por minuto, podendo afetar os seguintes músculos: tensor ou elevador do véu palatino, tensor do tímpano, salpingofaríngeo ou constritor superior da faringe. Assim como outros movimentos involuntários, a mioclonia palatal não é inibida pelo sono, anestesia barbitúrica, coma ou hemiplegia. O zumbido assemelha-se a cliques, síncronos com a fase de relaxamento da contração e com o fechamento da tuba auditiva. É provocado pelo contato das membranas mucosas das paredes da tuba auditiva, em resposta à contração muscular do palato. O zumbido de causa muscular geralmente não acompanha o batimento cardíaco, entretanto pode ter uma frequência semelhante. Nestes casos, a diferenciação se faz provocando um aumento da frequência cardíaca por meio de exercícios leves, que não são acompanhados do aumento da taxa de zumbido. Ao exame, nem sempre se pode visualizar a contração do palato, pois a abertura da boca pode suprimi-la. A timpanometria pode ser muito útil para o diagnóstico. O quadro responde bem ao uso de relaxantes musculares. Medicações anticonvulsivantes, incluindo carbamazepina, difenilidantoína ou ácido valproico, têm-se mostrado eficazes na supressão da mioclonia. Em raros casos, torna-se necessária a secção do músculo tensor do tímpano ou o deslocamento do tendão do tensor do véu palatino do ânulo timpânico.


    Tuba Patente


    Na maioria das vezes, está associada à rápida perda de peso, seja por dieta, pós-parto ou doenças consumptivas, ou então à radiação na região da nasofaringe. Frequentemente provoca zumbido unilateral, em geral referido como barulho de mar. O som é síncrono com a respiração nasal e costuma melhorar quando o paciente se deita. É comum a queixa de reverberação e autofonia nestes pacientes. A timpanometria pode ser diagnóstica quando o paciente apresenta flutuações, na posição da membrana timpânica, sincrônicas com a mudança do ritmo de respiração nasal.


    Zumbido do Sistema Auditivo


    Os mecanismos fisiológicos que provocam o zumbido do sistema auditivo serão discutidos em detalhes no tópico sobre fisiopatologia. Uma diversidade de entidades clínicas pode cursar com zumbido, como doenças otológicas, neurológicas, metabólicas, vasculares, odontológicas e psíquicas, entre outras. Na grande maioria dos casos, encontramos, em um mesmo indivíduo, mais de uma das etiologias citadas. Por este motivo, há a necessidade de pensar no portador de zumbido de uma maneira mais abrangente e de buscar, na história clínica, na avaliação otorrinolaringológica e nos exames laboratoriais, todas as possíveis causas. Em nosso serviço, questionários são utilizados com o intuito de caracterizar de modo abrangente as inúmeras condições associadas e suas repercussões na percepção do sintoma.


    Causas Otológicas


    Seguramente, as causas otológicas são as mais frequentes. A correlação entre perda auditiva e zumbido é tão notória que pode ultrapassar 90% dos casos, segundo alguns autores.13 As perdas auditivas decorrentes de exposição a ruído, presbiacusia e trauma acústico estão no topo da lista entre as mais frequentemente associadas ao zumbido. A maioria dos pacientes apresenta uma disacusia neurossensorial em frequências agudas, sendo a faixa entre 3 e 8 kHz a mais acometida.14 Outra característica marcante é que, em geral, a frequência do zumbido está próxima à região de maior perda auditiva na audiometria. Muitas outras doenças otológicas podem causar ou agravar o zumbido. A doença de Ménière frequentemente provoca zumbido, mas somente 4% dos pacientes apresentam sintoma severo ou incapacitante. No caso da otosclerose, idem, apenas 4% dos pacientes relatam zumbido significativo. As otites crônicas, labirintites recorrentes e outras condições cocleovestibulares costumam cursar com zumbido associado.


    Causas Cardiovasculares


    Corresponde à causa comum de zumbido entre idosos. Aproximadamente um terço dos idosos são portadores de um ou mais distúrbios cardiovasculares.15 A hipertensão arterial sistêmica (HAS) é o distúrbio mais encontrado, e, muitas vezes. o zumbido melhora após o controle adequado dos níveis pressóricos. Este grupo representa 5% dos pacientes com queixas graves. Outros fatores, como a arteriosclerose extensa e distúrbios que aumentem o débito cardíaco, precisam ser investigados, incluindo anemia, gravidez e tireotoxicose.


    Causas Metabólicas


    A orelha interna é praticamente isenta de reservas energéticas, e seu metabolismo depende diretamente do suprimento de oxigênio e de glicose oriundos do nosso débito sanguíneo. Assim, alterações do fluxo ou dos metabólitos sanguíneos, por mínimas que sejam, são sensivelmente detectadas pela homeostase do órgão auditivo.16 Por este e outros motivos, as causas metabólicas constituem etiologia importante de zumbido, com a vantagem de poderem ser facilmente reversíveis com o tratamento adequado.17 A bomba de Na-K-ATPase encontrada na parede das células ciliadas tem o importante papel de carrear ativa e continuamente o potássio para o meio extracelular e sódio para o meio intracelular. A atividade dessa bomba pode ser comprometida tanto por alterações da glicemia como da insulinemia, resultando em maior acúmulo do sódio na endolinfa.18 Estas alterações no metabolismo dos hidratos de carbono podem determinar o surgimento de sintomas compatíveis com hidropisia endolinfática, incluindo instabilidade, vertigem, perda auditiva flutuante, zumbido e plenitude auricular. Isto é o que basicamente ocorre nos indivíduos com curva glicêmica ou insulinêmica alterada. Na diabete propriamente dita, a fisiopatologia do zumbido associa-se também à microangiopatia e às neuropatias.19 Quando comparada à população em geral, a prevalência de distúrbios da glicose entre pacientes portadores de zumbido é significantemente maior, 15,7% contra 7% da população.17 É interessante ressaltar que esta positividade de alterações na curva glicêmica e insulinêmica de 3 horas sobe para 90,3% nos indivíduos cuja anamnese é fortemente sugestiva: piora do zumbido nos períodos de jejum prolongado, cefaleia, tonturas tipo instabilidade, hábito de comer doces e/ou compulsão por doces, assim como antecedente familiar de diabete.17 O fato é que estes pacientes respondem muito bem ao tratamento dietoterápico, alcançando até 90% de sucesso terapêutico.17 As alterações no metabolismo dos lipídeos são outra classe de distúrbios também implicados no prejuízo do funcionamento da orelha interna. A primeira associação entre zumbido e hiperlipoproteinemia data de 1973.20 Em estudo sobre a frequência destas alterações metabólicas entre portadores de zumbido, observou-se prevalência bem maior de hipercolesterolemia (56,9%) do que a esperada para população em geral (42%).17 Estudo sobre o tratamento dos distúrbios do metabolismo dos lipídeos entre pacientes com queixas de hipoacusia, zumbido e tonturas relacionados observou recuperação dos limiares auditivos após correção da hipercolesterolemia e da hipertrigliceridemia.21 Portanto, há uma concordância na literatura quanto ao fator colesterol como possível etiologia do zumbido. Acredita-se que a fisiopatologia das doenças cocleovestibulares, nos indivíduos com distúrbios lipídicos, pode estar relacionada com a obstrução crônica dos capilares da estria vascular, causando isquemia e consequente hidropisia, assim como ao aumento da viscosidade sanguínea, com menor fluxo nos capilares da orelha. O metabolismo dos hormônios tireoidianos também apresenta relação com a orelha interna.17 Estudos mostram que receptores específicos, alfa e beta, para hormônios tireoidianos expressam-se na orelha interna no início da embriogênese, sendo fundamentais para a morfologia e a maturação desta, e que sua deficiência pode acarretar o aparecimento de várias doenças otológicas congênitas.22 Esta associação é conhecida há muito tempo. Em levantamento realizado com portadores de hipotireoidismo, observou-se incidência de 7% de zumbido, e relacionou-se a presença de sintomas cocleovestibulares com os casos de gravidade moderada ou severa da doença.23 O hipertireoidismo pode causar zumbido pelo aumento do débito cardíaco, e o hipotireoidismo, por provocar um aumento na pressão do ouvido interno. Em ambos os casos, a tireoidopatia costuma ser evidente e o zumbido responde bem ao tratamento da doença de base. De um modo geral, as alterações metabólicas são bastante frequentes entre indivíduos com zumbido, especialmente aquelas relacionadas com a glicose; cabe ao otorrinolaringologista incluir tal avaliação na rotina de atendimento desses pacientes. Todos esses distúrbios são facilmente identificáveis laboratorialmente e passíveis de tratamento com reversão do quadro.


    Causas Neurológicas


    Doenças que afetam o sistema nervoso central (SNC), como meningite, encefalite, isquemias ou acidente vascular cerebral (AVC), trauma cranioencefálico (TCE), tumores, doenças desmielinizantes ou degenerativas ou inflamatória crônica, podem deixar como sequela zumbido e hiperacusia. Dos pacientes com zumbido, cerca de 5% apresentam história de traumatismo craniano fechado ou fratura de crânio. As fraturas podem provocar uma disacusia neurossensorial em altas frequências ou uma hipoacusia condutiva se houver envolvimento dos ossículos. O trauma em chicote (whiplash), comum nos acidentes automobilísticos, pode causar zumbido tardio, o qual aparece dias ou semanas após o acidente. A esclerose múltipla costuma estar associada a sintomas do ouvido interno, como tontura e zumbido, podendo estes ser os sintomas iniciais em menor porcentagem de casos. Os pacientes que tiveram meningite em alguma época da vida podem permanecer com zumbido como sequela da infecção.


    Causas Farmacológicas


    As medicações são causa importante de zumbido. Segundo Seidman, existem mais de 200 medicamentos implicados na gênese do zumbido,24 e os principais são:


    1. Antibióticos: da classe dos aminoglicosídeos, amicacina, neomicina, gentamicina, estreptomicina, canamicina, tobramicina.


    2. Anti-inflamatórios não hormonais: fenoprofeno, naproxeno, ibuprofeno, fenilbutazona, indometacina, sulindaco, cetoprofeno, tolmetina.


    3. Antidepressivos: amitriptilina, imipramina, protriptilina, amoxapina, maprotilina, trazodona, desipramina, nortriptilina, trimipramina, doxepina.


    4. Diuréticos: incluindo a furosemida.


    5. Quimioterápicos: como a ciclofosfamida.


    6. Quininas.24


    Mais recentemente novos fármacos têm sido acrescentados a esta lista, com base no número de relatórios enviados ao banco de dados da FDA americano, entre eles:


    a) Alendronato: usado no tratamento da osteoporose, em que o zumbido é mais frequente em mulheres, com mais de 60 anos, medicadas há 1-2 anos.


    b) Estatinas: prescritas para reduzir o colesterol, que depletam a coenzima Q10, composto essencial na produção de energia celular, antioxidante e neutralizador de radicais livres, e além de causar zumbido existem relatos de casos de perda auditiva.


    c) Sildenafila e tadalafila: (inibidores da fosfodiesterase tipo 5 ou PDE-5i), usados no tratamento da disfunção erétil, podem causar perda auditiva irreversível, zumbido e tontura.


    A dose dos medicamentos nem sempre parece estar relacionada com o aparecimento do zumbido, uma vez que pequenas doses podem provocar tal sintoma. A disacusia neurossensorial pode ser resultante do uso de drogas ototóxicas, e, nestes casos, o zumbido é, em geral, o primeiro sintoma a aparecer, e pode ser revertido a depender da classe medicamentosa, da dose utilizada, da predisposição genética individual e do tempo de exposição, isto é, se o paciente interromper a medicação em tempo hábil.


    Causas Odontogênicas


    Há muito tempo se observou que o zumbido poderia estar relacionado com a disfunção da ATM, correlação esta reforçada recentemente.25 Aproximadamente 45% dos pacientes com zumbido severo apresentam sintomas de disfunção da ATM (DTM), e, destes, 38% relatam agravamento do zumbido com a piora da disfunção. Segundo Ralli et al., 69% dos pacientes com zumbido submetidos a tratamento específico da DTM apresentam melhora ou resolução do sintoma.26 Em estudo controlado, pacientes de doença de Ménière e disfunção da ATM foram tratados e comparados a controles normais; observou-se redução significativa, após um ano de seguimento, de sintomas como vertigem, zumbido, dor miofascial, cefaleia e plenitude.27 Atualmente acredita-se que o zumbido decorrente de DTM ocorra por estimulação atípica dos sistemas somatossensoriais, em especial sistema trigeminal, havendo correlação com o estímulo de fibras neurais da raiz C2 da medula espinal, que apresentam projeção direta e influência sobre as células do núcleo coclear dorsal (NCD).


    Causas Musculares


    Pontos-Gatilho Miofasciais


    O primeiro relato que a percepção de um som poderia ser evocado na orelha, pela palpação de um ponto-gatilho na musculatura do pescoço, data de 1983.28 Em estudo subsequente observou-se mudanças na percepção do zumbido, desencadeadas pela palpação do mesmo ponto-gatilho anteriormente descrito.29 Contudo, só recentemente ficou evidente a existência de correlação importante entre pontos-gatilho miofasciais (PGM) entre portadores de zumbido.30 Os PGM representam pequenas áreas hipersensíveis localizadas nos feixes tensos dos músculos esqueléticos e que podem causar dor local ou referida, espontaneamente ou por meio de estimulação mecânica.28 Os PGM latentes estão localizados em áreas assintomáticas e só provocam dor quando estimulados; são bem mais frequentes na população geral acometendo 50% dos indivíduos. Quando considerados pacientes com zumbido e PGM, 56% deles apresentam modulação temporária do zumbido mediante pressão digital de pelo menos um ponto.30 Em 65% dos casos, há piora do zumbido com a estimulação dos PGM; contudo, a desativação destes PGM foi capaz de reduzir o zumbido ou inativar sua percepção em alguns casos.30 Os PGM capazes de modular a percepção do zumbido encontram-se mais frequentemente localizados no masseter, esplênio da cabeça, esternocleidomastóideo e músculos temporais.30 Em estudo placebo controlado realizado em nossa instituição, pacientes com zumbido somatossensorial foram submetidos ao agulhamento a seco placebo ou ativo para tratamento de pontos-gatilho miofasciais. Observou-se redução do incômodo do zumbido, medido pela escala visual analógica (EVA), e no tinnitus handicap inventory (THI), diferença estatisticamente significante para o agulhamento a seco ativo em comparação ao placebo.31


    Causas Psicogênicas


    As duas principais manifestações são a ansiedade e a depressão, sendo que ambas podem ser primárias ou secundárias ao zumbido. A ansiedade parece acentuar a percepção do zumbido pelo paciente, enquanto a depressão faz com que o mesmo zumbido passe a ter maior importância para o indivíduo. Vários autores têm afirmado que 40% dos pacientes com zumbido apresentam depressão clínica, e metade desses casos já relatava história prolongada de depressão antes do início do zumbido.11


    FISIOPATOLOGIA


    Mudanças no Funcionamento do SNC


    Dentre as mudanças no funcionamento do SNC sabidamente associadas ao zumbido temos: desproporção entre inibição e excitação, reorganização das redes neuronais, mudanças nos mapas tonotópicos e redirecionamento das vias de informação.


    Desproporção entre Inibição e Excitação


    Uma desproporção entre aferências excitatórias e inibitórias pode resultar em hiperatividade no sistema auditivo, e, consequentemente, em zumbido. A cóclea normalmente fornece não só as aferências excitatórias para o núcleo coclear (NC), mas também as aferências inibitórias que são bem abundantes. Diante do acometimento das células sensoriais cocleares ou das fibras do nervo auditivo, ocorre uma redução das aferências para o NC e para as vias auditivas centrais. Em geral, as sinapses inibitórias são mais afetadas que as excitatórias, mudando o equilíbrio entre excitação e inibição na via auditiva, e criando a base para o conceito de hipersensibilidade e hiperatividade na via auditiva.32 A redução nas aferências ao NC estudada experimentalmente em modelos animais de ablação coclear mostrou modulação para menos na expressão dos receptores de glicina no NCD, núcleo coclear ventral (NCV) e núcleo olivar superior lateral bilateralmente; já a atividade glicinérgica no núcleo olivar superior medial foi intensificada. A inibição é intensa no NCD que recebe a maior concentração das aferências inibitórias glicinérgicas. A glicina é um dos neurotransmissores inibitórios do SNC que atua em especial no tronco cerebral (TC) e na medula espinal; seus receptores, quando ativados, geram um potencial pós-sináptico inibitório. A redução na expressão dos neurotransmissores glicinérgicos no NCD também pode ser decorrente do envelhecimento do sistema. A redução das aferências inibitórias cocleares também pode determinar excitabilidade em outros núcleos das vias auditivas ascendentes.


    Reorganização das Redes Neuronais


    As disfunções do SNC responsáveis pela maior parte dos zumbidos são em geral resultado da expressão da plasticidade neural, que, por sua vez, podem ser decorrentes de mudanças nas aferências cocleares ou do nervo auditivo, ou de causas desconhecidas. A privação das aferências e o desequilíbrio entre excitação e inibição mudam a síntese proteica e determinam a reorganização do SNC, que também podem resultar em zumbido. Esta privação também interfere na integração temporal dos estímulos somatossensoriais, a semelhança do que é observado na dor neuropática central crônica. O zumbido, em geral, é referido em uma ou ambas as orelha ou na cabeça. Este fato dirigiu, durante muito tempo, o foco das investigações fisiopatológicas do zumbido para as orelhas. Existem evidências consistentes que a lesão das células ciliadas ou do nervo auditivo está envolvida nos primeiros estágios de desenvolvimento do zumbido crônico. Contudo, evidências recentes apontam que a maior parte dos zumbidos crônicos e severos é gerada no SNC, em especial decorrente da expressão da plasticidade neural. Isto significa que a correta localização anatômica das alterações fisiopatológicas que contribuem para a manutenção e a perpetuação da percepção do zumbido é de extrema importância do ponto de vista terapêutico, mas ainda está para ser completamente elucidada. O fato de o zumbido ocorrer após secção do nervo auditivo é uma das evidências que apontam que este pode surgir mesmo na ausência de afecção da orelha, e que a localização anatômica do centro gerador de zumbido encontra-se provavelmente no SNC. Também significa que a maioria dos zumbidos não é gerada no local que os sintomas são percebidos, e sim à distância, a semelhança do que ocorre com a dor fantasma. Portanto, o conceito mais aceito atualmente é que a atividade neural geradora do zumbido se encontra no SNC, havendo ou não afecção no sistema auditivo periférico.32


    Mudanças nos Mapas Tonotópicos


    Os estudos sobre o papel do SNC como centro gerador do zumbido têm focado em três estruturas principais: o NCD, o colículo inferior (CI) e os córtices auditivos primário e secundário.


    Núcleo Coclear Dorsal


    A atividade neural que produz a sensação de zumbido difere entre as diversas formas de zumbido, e pode ser gerada por estruturas neurais diferentes das que normalmente são ativadas pelos sons que atingem a orelha, o que provavelmente ocorre por redirecionamento das vias de informação. O papel do NCD no zumbido tem sido exaustivamente estudado, além da hiperatividade decorrente da privação das aferências periféricas; a modulação do zumbido por mudanças no olhar e movimentos mandibulares também parecer ser mediada via NCD.33,34 O NCD recebe aferências da medula espinal superior (C2) que usualmente estão relacionadas com o movimento do pavilhão auricular, mas cujas conexões podem explicar por que a estimulação elétrica da pele em torno da orelha, ou a movimentação de músculos da boca ou do pescoço, podem modular o zumbido em alguns indivíduos. A estimulação das aferências medulares em C2 afeta os neurônios do NCD, de modo diverso, a depender da fonte de estímulo. O estiramento e a tensão muscular são mais efetivos que o estímulo cutâneo, indicando que a propriocepção tem maior influência que os mecanorreceptores de pele sob os neurônios do NCD e sob a modulação do zumbido. Existem ainda conexões entre o gânglio trigeminal e o NCV. A estimulação trigeminal interfere em respostas das células do NCV e NCD.


    Colículo Inferior


    Inúmeros estudos, em humanos e animais, indicam que o CI pode estar implicado na geração do zumbido de diversas formas. A hiperatividade no núcleo central do CI é uma possível causa de zumbido. A ativação no núcleo externo do CI e no córtex dorsal do CI, estruturas integrantes das vias extraleminiscais, está envolvida na geração do zumbido e no redirecionamento da informação através das vias não clássicas.


    Córtex Auditivo


    O envolvimento do córtex auditivo na geração do zumbido tem sua evidência baseada nos estudos de estimulação elétrica e magnética do córtex cerebral; alguns mostram ativação atípica do córtex auditivo e da amígdala.32,35 Pouca atenção tem sido dada aos núcleos auditivos talâmicos e ao corpo geniculado medial (CGM), e, ao que parece, estas estruturas podem ter papel relevante em algumas formas de zumbido; resultados da estimulação do córtex auditivo cerebral parecem ser decorrentes de efeitos sobre o CGM através de vias corticotalâmicas descendentes.


    Redirecionamento das Vias de Informação


    O redirecionamento das vias de informação é um dos fatores responsáveis que faz com que estruturas do SNC, que normalmente não estão envolvidas no processo de condução da audição, passem a ser ativadas por estímulo sonoro. Um exemplo deste remanejamento pode ser observado pelo envolvimento atípico das vias não clássicas extraleminiscais. Neurônios das vias não clássicas respondem por mais de uma modalidade sensorial, enquanto neurônios das vias clássicas ascendem para o córtex auditivo primário e respondem apenas por estímulos auditivos. Isto significa que, se apenas vias clássicas são ativadas, a percepção do estímulo auditivo não pode ser modulada pela estimulação de outros sistemas sensoriais. O fato da percepção do zumbido em alguns indivíduos, em especial aqueles com zumbido severo, ser afetada por estimulação de outros sistemas sensoriais ou somatossensoriais é um sinal de envolvimento de vias não clássicas do sistema auditivo. Estudos de localização anatômica destas vias apontam que a informação somática interage com a auditiva no núcleo externo e no córtex dorsal do CI; estas estruturas compõem as vias auditivas não clássicas, enquanto o núcleo central é integrante das vias auditivas clássicas ascendentes.


    AVALIAÇÃO CLÍNICA


    Anamnese


    O primeiro passo é obter uma história detalhada sobre: início dos sintomas, características do zumbido, flutuação e progressão, sintomas associados incluindo perda auditiva, tontura, plenitude auricular, otalgia, hiperacusia, misofonia, cefaleia e cinetose. Pedir sempre para o paciente tentar descrever o tipo de zumbido, apito, chiado, motor, batida de asa de borboleta etc. Outro dado relevante é a localização, se ocorre em uma orelha, em ambas as orelhas, ou na cabeça. É importante perguntar sobre os fatores desencadeantes; zumbidos que aparecem após exposição ao ruído ou pelo uso de drogas zumbidogênicas, geralmente, são autolimitados. Perguntar sobre os fatores de melhora ou piora podem dar pistas quanto possíveis etiologias; em alguns casos, o zumbido piora com o consumo de bebidas alcoólicas e doces, em outros, com o nervosismo. A frequência com que ocorre, se é intermitente e, portanto, não acontece todos os dias, ou se é constante e está presente o tempo todo. Perguntar se é simples, zumbido único ou múltiplo, ou tipos diferentes. O zumbido intermitente e simples tem melhor prognóstico. Importante é checar ainda o grau de incômodo; numa EVA, a mesma que usamos para dor, pedir para o paciente referir o quanto o zumbido incomoda. O paciente deve escolher, olhando para escala métrica de 10 cm, uma pontuação que represente o incômodo com o zumbido, sendo 0 ausência de incômodo e 10 o incômodo máximo. Perguntar sobre hábitos incluindo abuso de café, compulsão por doces, jejum prolongado, sedentarismo, funcionamento intestinal, alimentação desregrada. Perguntar sobre distúrbios da ATM, bruxismo, ranger de dentes, travamento de mordida, cervicalgia. Avaliar o impacto na qualidade de vida, perguntar sobre transtornos, como ansiedade, depressão, déficit de memória, concentração, distúrbios do sono, humor e irritabilidade.


    Exame Físico


    A avaliação de todos os pacientes deve incluir exame otorrinolaringológico básico. A otoscopia pode revelar possíveis causas de zumbido, e algumas delas podem ser resolvidas durante a consulta, incluindo a rolha de cerume, os debris de descamação e as infecções. Em especial, nas crianças, a otite média pode estar presente, sendo uma das principais causas de zumbido. Tumores glômicos, apesar de raros, estão entre as etiologias que também podem ser diagnosticadas no exame físico inicial. A oroscopia e a rinoscopia são importantes, e a inspeção cuidadosa da cavidade oral pode evidenciar mioclonia palatal. Contudo, muitas vezes a mioclonia palatal desaparece durante o exame da cavidade oral, e, neste caso, uma nasofibrofaringolaringoscopia tem grande utilidade, pois possibilita a visualização dela, sem a inibição da contratura do tensor do tímpano. O exame da cabeça e pescoço é relevante, e, sempre que diante da queixa de zumbido pulsátil, o investigador deve realizar a ausculta das carótidas, da região periaural e da área periocular, e a ausculta cardíaca, para tentar localizar a origem do sintoma. É crucial verificar se o zumbido pulsátil é sincrônico com o batimento cardíaco. É importante observar se ele se modifica com a movimentação lateral da cabeça e pescoço, e/ou com a compressão manual da musculatura local. A pesquisa dos pares cranianos pode revelar acometimento, algumas vezes além do VIII nervo craniano (NC), do V e do VII NC, em especial nos casos de tumores do ângulo pontocerebelar. A avaliação da ATM tem por objetivo checar quanto à presença de dor, crepitações e/ou limitação de amplitude de movimento. É importante ainda checar a influência do apertamento dos molares e incisivos na modulação do zumbido, além de incluir a avaliação da musculatura mastigatória e da cabeça e pescoço, por meio da palpação digital, para checar espasmos, contraturas musculares, dor e/ou modulação do sintoma.


    Exames Complementares


    Audiometria


    A avaliação básica deve incluir audiometria tonal (limiar aéreo e ósseo) e vocal com índice de reconhecimento de fala, e a imitanciometria com a pesquisa do reflexo acústico, para identificar, quantificar e classificar a perda auditiva, identificar componentes condutivos potencialmente tratáveis, em especial otosclerose e otites, e diferenciar a patologia coclear da retrococlear. Diante de pacientes com perda auditiva e zumbido unilateral, sempre se preocupar em investigar neuroma do acústico (schwannoma). A suspeita aumenta quando, além do zumbido e da perda auditiva unilateral, a discriminação vocal é pobre e/ou incompatível com o grau de perda auditiva. Somando-se à ausência de reflexo do acústico, quando este seria esperado, temos mais de três fatores de suspeição para doença retrococlear.


    Exames Laboratoriais


    A avaliação laboratorial básica inclui contagem sanguínea completa, perfil lipídico, glicemia de jejum, sorologia para sífilis (VDRL e FTA-ABS) e perfil tireoidiano (T4 Livre, TSH). As provas de atividade inflamatória (imunocomplexos circulantes, complemento total e frações C3 e C4, PCR, VHS) e a pesquisa de autoanticorpos (FAN, FR, anticardiolipina, anticoagulante lúpico, antiperoxidase, antitireoglobulina) ficam reservadas aos casos de suspeita de doença autoimune sistêmica com acometimento secundário da orelha interna ou de doença autoimune primária da orelha interna, em especial nos casos de perda auditiva rapidamente progressiva ou flutuante bilateral. A curva glicêmica e insulinêmica de 3 horas deve ser solicitada sempre que houver suspeita pela história clínica ou hábitos.


    Imagem


    Os exames de imagem devem ser solicitados de acordo com a suspeita inicial, firmada após a coleta de uma boa história clínica. A tomografia computadorizada (TC) dos ossos temporais é importante nos casos de tumores glômicos ou timpânicos, bulbo jugular deiscente, diante da suspeita de otosclerose, malformações ósseas incluindo deiscência do canal semicircular superior, fístula perilinfática e aqueduto vestibular alargado. Diante da necessidade de excluir a suspeita de afecção retrococlear, tumores do ângulo pontocerebelar, o exame mais sensível é sem dúvida a ressonância magnética (RM) da orelha interna, em especial na detecção de tumores pequenos. Nos casos de zumbido pulsátil, a avaliação por imagem deve ser específica, a depender da história e do exame físico. Diante da suspeita de hum venoso e na tentativa de identificar o ponto de turbilhonamento do fluxo sanguíneo, a TC é o exame de escolha. Nos casos de suspeita de causa arterial, a angiorressonância é a melhor opção. Doppler de carótidas e vertebrais e transcraniano, fundoscopia e manometria liquórica são outras possibilidades a depender da suspeita clínica em questão.


    TRATAMENTO


    O progresso no tratamento do zumbido, em especial na última década, vem do conhecimento adquirido de áreas de ciência básica que contribuíram para o melhor entendimento da sua fisiopatologia, incluindo otologia, neuroimagem cerebral, neurociência, bioquímica, biologia molecular, epidemiologia e genética. Distinguir entre as diferentes formas de zumbido e construir um diagnóstico preciso são os passos primordiais para um tratamento efetivo, que, muitas vezes, envolve várias especialidades além do otorrinolaringologista, passando pelo fonoaudiólogo, neurologista, psiquiatra, psicólogo, dentista, fisiatra, fisioterapeuta, osteopata, cirurgião bucomaxilofacial, entre outros. Em primeiro lugar, é fundamental para o controle do sintoma identificar as prováveis causas para o zumbido em cada indivíduo e revertê-las da melhor maneira possível, seja um distúrbio metabólico ou uma otosclerose passível de tratamento cirúrgico. Outro conceito fundamental é ter sempre em mente que, em um único paciente, o zumbido, em geral, costuma ter mais de uma etiologia, e que o sucesso do tratamento depende da correção de cada uma delas e do diagnóstico preciso antes de iniciar qualquer terapia.


    Medidas Gerais


    Como já foi dito anteriormente, boa parte dos pacientes apresenta um zumbido com poucas repercussões na vida diária. Muitos se beneficiam apenas em entenderem a origem do seu zumbido. O tratamento deve incluir inicialmente a orientação do paciente, desmistificando crenças inapropriadas e reforços negativos como: “zumbido não tem cura”; “zumbido pode levar à surdez”; “zumbido pode ser um tumor”, até pode, mas a probabilidade de isso ocorrer é muito pequena; “zumbido tem tendência a piorar com o tempo”, entre outros. Em seguida deve-se focar na correção de hábitos inadequados, restrição de substâncias estimulantes do SNC, como a cafeína, o álcool, os doces, o tabaco, as drogas ilícitas, capazes de aumentar a percepção do zumbido. Com relação às substâncias a base de xantinas (café, chocolate, chá preto e mate, refrigerantes) geralmente recomendamos restrição completa por 15 dias para avaliar a influência no zumbido, após este período, havendo melhora, recomendamos manutenção, caso contrário o paciente pode retomar a ingestão anterior. Checar intolerância a alimentos e bebidas ou se o paciente faz jejum prolongado; neste caso, uma dieta fracionada e de restrição de açúcares de rápida absorção deve ser orientada. Sempre checar a lista e as dosagens das medicações em uso, pois algumas podem causar ou intensificar o zumbido, em especial aquelas cuja introdução coincide com o início ou a piora do zumbido. Nestes casos, se possível, tentar frente ao colega que a introduziu a retirada da mesma ou ajuste da dose. O zumbido é frequentemente mais perceptível em ambientes silenciosos, pelo menor contraste com outros sons e ruídos de fundo. Contudo, pode-se intensificar após exposição a ambientes ruidosos, em especial quando prolongada. Por isto, a importância de orientar o paciente quanto às estratégias para minimizar a exposição a ruídos, usar protetores auriculares sempre que exposto a estas situações de ruído extremo, a fim de evitar maior lesão de células ciliadas e posterior piora do zumbido. O estresse é um fator importante na indução e manutenção do zumbido de alguns pacientes, sendo capaz de, por si só, intensificar a percepção e agravar o incômodo com o zumbido. Por isto, é importante orientar medidas para manter o equilíbrio emocional e reduzir o estresse, incluindo atividades físicas e de relaxamento, meditação, mindfulness, respiração profunda, entre outras. Procurar sempre identificar e reverter às doenças de base, já que estas contribuem diretamente para manutenção do zumbido. É importante lembrar ainda que, para uma parcela dos portadores de zumbido, tal sintoma impacta diretamente na memória de trabalho, por congestionamento das redes neuronais no SNC. Em estudo recente, pacientes com zumbido e limiares auditivos normais foram submetidos a tarefas em duas situações antagônicas, com e sem ruído. Paradoxalmente, a memória de trabalho foi melhor na condição com ruído de fundo, o que sugere uma liberação de recursos cognitivos e menos esforço auditivo sob tais condições combinadas.36


    Medidas Específicas


    Nos casos em que não houver melhora do sintoma apenas com as medidas gerais, parte-se para as medidas específicas. Muitas vezes, essas medidas conseguem reduzir o zumbido do paciente. Até os dias atuais, não há nenhuma modalidade terapêutica única que tenha tido bons resultados para todo e qualquer tipo de zumbido. Portanto, a escolha do método de tratamento deve sempre ser personalizada.


    Medicações


    Em nosso serviço, a farmacoterapia baseia-se nos princípios que seguem: a medicação deve ser personalizada para cada paciente; sempre adotar a monoterapia (uma droga por vez); iniciar o tratamento com as drogas que apresentam menos efeitos colaterais e menor risco de dependência; a duração da terapia pode ser de 30 a 90 dias, e, em caso de falha, trocar a medicação. Em caso de melhora manter por mais algum tempo antes de tentar a redução da dose inicial. Dentro do possível, retirar ou manter a menor dose de controle. Em caso de piora voltar para dose inicial. De modo geral, as diversas classes de medicamentos apresentam eficácia de cerca de 50% na melhora do zumbido. Seguem algumas das drogas que podem ser usadas com esta finalidade:


    Complexos Vitamínicos e Minerais


    Vitamina B12


    As vitaminas do complexo-B são uma família de nutrientes agrupados em conjunto por suas funções nos sistemas enzimáticos do corpo humano, funcionam como coenzimas e facilitam o metabolismo e a produção de energia.24 Existem estudos que correlacionam a deficiência destas vitaminas e o zumbido.37 A vitamina B12, também conhecida como cobalamina, contribui para composição da bainha de mielina e estabiliza a atividade neural. Sua deficiência afeta 15 a 20% da população, sendo mais frequente após os 65 anos de idade. Entre os portadores de zumbido crônico, esta prevalência chega a 47%.37


    Zinco


    O zinco faz parte da composição de mais de 100 enzimas, influencia na ação de neurotransmissores, inibindo sítios ligantes de peptídeos e de neurorreceptores, e sua deficiência pode estar associada a retardo do crescimento, infertilidade, problemas de cicatrização e zumbido.24 Cerca de 98% do zinco corporal total é encontrado dentro das células e apenas 2% deste apresenta-se livre no plasma, por isto a zincemia sérica não é o parâmetro ideal para avaliar a quantidade de zinco no organismo. Estudos em cócleas humanas e em roedores evidenciaram elevadas concentrações de zinco na orelha interna, sendo este o tecido com maior concentração do mineral no corpo.24 Alguns estudos correlacionaram a hipozincemia com o zumbido, porém em estudo duplo-cego randomizado nenhuma diferença significante foi observada no tratamento do zumbido com a suplementação deste mineral em comparação ao placebo.38 Ainda assim, a reposição de zinco pode ser adotada nos casos de hipozincemia sérica documentada, ou como alternativa no tratamento do zumbido em pacientes idosos.


    Antiagregantes e Moduladores do Fluxo Sanguíneo


    Extrato de Ginkgo Biloba (EGb)


    O Ginkgo biloba pode ser considerado a árvore mais antiga na terra e o extrato de suas folhas têm sido usados por séculos, pela medicina chinesa, no tratamento de bronquite e asma. Seu princípio ativo foi isolado, o extrato de Ginkgo biloba (EGb 761), e possui componentes importantes, incluindo glicosídeos flavonoides e lactonas de terpeno, responsáveis por seus efeitos biológicos de neuroproteção, interação com inúmeros neurotransmissores e aumento da microcirculação sanguínea via inibição do fator ativador plaquetário, sendo, por isto, classicamente recomendado para casos em que há insuficiência cerebral associada.24 Poucos ensaios placebo controlados investigaram os efeitos do EGb no tratamento do zumbido, e segundo dados de revisão sistemática Cochrane recente, ao que parece, os resultados falharam em mostrar uma diferença significante deste em relação à terapia placebo, em pacientes com queixa primária de zumbido.39 Entretanto, dos quatro estudos incluídos em tal revisão sistemática, em um deles o EGb foi usado em pacientes com demência vascular ou doença de Alzheimer como queixa clínica primária e houve uma redução pequena, mas estatisticamente significativa, do zumbido.39 Até o momento apenas um estudo experimental (em animais) mostrou redução do zumbido com o uso do EGB, mas a dose utilizada correspondeu a mais de sete vezes a dose usualmente recomendada em humanos.40 A dose em geral recomendada é de 120 a 240 mg/dia por 2 a 3 meses. Uma metanálise recente foi realizada para avaliar os efeitos do EGb 761® na dose diária de 240 mg no zumbido e tontura associados à demência.41 No geral, o EGb 761® foi superior ao placebo, com diferenças médias ponderadas para alteração da linha de base, calculadas em metanálises usando modelos de efeitos aleatórios, de -1,06 (95% CI: -1,77, -0,36) para zumbido (p = 0,003) e -0,77 (IC 95%: -1,44, -0,09) para tontura (p = 0,03). Tais achados apoiam a noção de que o EGb 761® é eficaz no alívio de sintomas neurossensoriais concomitantes em pacientes com demência.41


    Vasodilatadores Diretos


    Betaistina


    A betaistina é um análogo estrutural da histamina, com propriedades farmacológicas semelhantes, sendo um potente antagonista dos receptores H3. Atua aumentando o fluxo sanguíneo para o vestíbulo e a cóclea por meio de antagonismo dos receptores H3 locais. Dentre seus efeitos associados incluem-se o aumento na condutividade vascular e a redução na pressão arterial sistêmica, que pode resultar primariamente na vasodilatação da artéria cerebral anteroinferior e no aumento do fluxo sanguíneo vertebrobasilar. É uma droga classicamente usada no controle da vertigem incapacitante entre portadores de doença de Ménière, e seu efeito no zumbido baseia-se em ensaios clínicos com esta casuística específica.24 Mostrou-se efetiva quando comparada ao placebo, ou quando comparada a associação da cinarizina com o dimenidrinato no tratamento do zumbido em portadores de doença de Ménière, com até 60% de melhora do zumbido.42 A dose recomendada é 48 mg/dia.43 Os efeitos adversos podem incluir cefaleia, epigastralgia e broncoespasmo, sendo a asma, a bronquite asmática e a úlcera péptica contraindicações do seu uso.24


    Estabilizadores de Membrana


    Lidocaína Endovenosa


    O uso de anestésicos locais no tratamento do zumbido data de 1935, quando Barany realizou uma infiltração local nos cornetos nasais e o paciente
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