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INTRODUCAO

O zumbido € comum. Estima-se que sua prevaléncia seja em torno de 80% em
adultos (Heller, 1963).

Cerca de 10% das pessoas queixam-se de zumbido crénico, enquanto 0,5 % dos
adultos descrevem uma interferéncia quanto a habilidade de levar uma vida normal.

Quando o zumbido é descrito como um som gerado dentro da cabeca por padrdo
anormal do fluxo sanguineo proximo ao ouvido, é denominado zumbido objetivo. Nosso
trabalho esta relacionado ao zumbido subjetivo, ou seja, aquele que ndo é medido pela
presenca de sons fisicos.

Do ponto de vista neuroldgico, o problema clinico do zumbido subjetivo pode ser
conceituado em dois componentes. O primeiro € 0 mecanismo de geracdo de sinais neurais,
em algum lugar do caminho auditivo, conduzidos para altos centros criticos para a
percepcéo auditiva, recebendo um padréo neural similar aquele gerado por sons externos. O
segundo é o comprometimento da parte frontal do cérebro em reacdo a ativacdo do cortex
auditivo (Levine, 1994; Jastreboff, 1993).

Quando desordens da orelha interna ou do nervo auditivo sdo temporariamente
associadas com o zumbido ipsilateral a orelha afetada, é geralmente considerado que a
desordem da orelha/ nervo, se relaciona ao zumbido de algum modo. Em nosso trabalho,
atendemos pacientes que apresentavam zumbido ndo relacionado a alteracbes na
orelha/nervo, e sim causado por interacdes entre 0 SNC (sistema nervoso central) com o
sistema somatossensorial e o sistema auditivo.

O sistema somatossensorial parece ser a Unica modalidade sensorial que modula
significantemente a percep¢do do zumbido em individuos fisiologicamente normais. Tem
sido observado que este tipo de zumbido pode ser modulado somaticamente por meio de
movimentos da face, cabeca e pescoco. (Lockwood et al., 1998).

Estudos sistematicos estimam que mais de 30% dos pacientes com zumbido podem
modula-lo somaticamente. Similarmente, o zumbido tem sido associado a desordens
somaticas: a desordem da articulagcdo temporomandibular e ao trauma em “chicote”, ambos
localizado na cabeca e pescoco. (Rubistein et al., 1990).

Parece existir uma associacdo entre zumbido e dor na regido do ouvido e/ou ATM
(articulacao temporomandibular). Wright e Bifano (2000) observaram em seu estudo, que
de 93 sujeitos portadores de DTM (Disturbio temporomandibular) com sintomas de
zumbido, submetidos a tratamento de DTM, 56% relataram resolugdo deste quadro, 30%
obtiveram melhora e 14% relataram alteragdo minima ou inexistente.

Alguns autores enfatizam o papel articular e se referem a sindrome como sindrome
da articulacdo temporomandibular, sindrome de Costen ou desordem craniomandibular.
(Goodfriend, 1947). Alteracdes do sistema musculo-esquelético podem constituir, também,



a chave da sindrome e sdo descritas como sindrome da disfuncdo e dor miofascial
(Schwartz, 1956). O fato de que o zumbido somatico possa ser previamente descrito como
parte da DTM sugere que esse zumbido ndo é apenas limitado a regides cranio-cervicais,
mas pode abranger regiGes mais laterais como as regides pré auriculares.

Um estudo recente que incluiu 189 pacientes portadores de zumbido, doenca de
Méniere e perda auditiva subita demonstrou existéncia de caracteristicas anormais nas
articulacdes da coluna cervical, juncdo cérvico-torécica, primeira costela, nos musculos
paravertebrais e sistema craniomandibular. Estes pacientes foram submetidos a um exame
terapéutico manual criterioso. (Reisshauer et al.,2006).

Embora muitos estudos incluam o zumbido como parte da DTM, caracteristicas
detalhadas do mesmo sd@o poucas. Beinstein et al. (1969) descreveram o zumbido em 36
pacientes como de alta frequéncia. Curtis (1980) relatou o zumbido como ipsilateral a dor
em 14 de 17 pacientes cuja dor era unilateral, enquanto os outros 3 apresentavam zumbido
bilateral. De 28 pacientes com dor bilateral, porém assimétrica, o zumbido foi localizado no
lado de maior dor em 13 pacientes e foi bilateral em 15. Outros 10 pacientes apresentavam
otalgia simétrica e zumbido bilateral.

Travell e Simons (1983) descreveram um paciente com zumbido ipsilateral a um
trigger point na porcédo postero-superior do masculo masséter.

Em um estudo controlado de zumbido e DTM baseado em questionarios, 0s autores
referiram que o zumbido foi mais prevalente em pacientes com DTM do que em
comparacao a dois grupos controles(Chole e Parker, 1992).

Em 1990, Gelb et al observaram que pacientes com desordem craniomandibular
podiam apresentar queixa primaria ou secundaria de zumbido.Estes autores buscaram
estabelecer conceitos etioldgicos (embrioldgicos e neuroanatbmicos) que pudessem
esclarecer,em parte, a presenca deste sintoma.

Considerando-se a relevancia das manifesta¢Oes auditivas na DTM e seu impacto na
qualidade de vida dos pacientes, este estudo teve como objetivo descrever o tratamento
clinico realizado em pacientes atendidos no Nucleo de Atendimento Multidisciplinar de
Dor Orofacial, avaliando os resultados referentes aos itens presenca de zumbido, dores
orofaciais e cervicalgia.

PACIENTE E METODO

Foram incluidos neste estudo um total de 22 pacientes, subdivididos de acordo com
sexo, sendo 14 do sexo feminino e 08 do sexo masculino, com idade variando de 21 a 57
anos.

Para realizagdo descritiva retrospectiva epidemiologica, utilizou-se como
metodologia desse estudo a analise de prontuarios de pacientes tratados na Clinica de Dor
Orofacial — Nucleo de Atendimento Multidisciplinar de Ribeirdo Preto, SP, no periodo de
1998 a 2003.

Prontuarios com dados incompletos ou duvidosos foram excluidos. Foram também
considerados critérios de exclusdo pacientes com histdrico de distarbios neuroldgicos, de
tumores e de traumas na regido da cabeca e pesco¢o. Foram também excluidos os pacientes
em que se detectou motivo otorrinolaringoldgico para ocorréncia de zumbido, tais como
otites e perdas auditivas.



Todos os pacientes, cujos prontuarios foram incluidos neste estudo apresentavam
diagnostico de DTM, firmado por cirurgido dentista especialista em DTM e Dor Orofacial
de acordo com as normas da Academia Americana de Dor Orofacial. Todos os pacientes
foram submetidos a avaliagdo clinica e laboratorial otorrinolaringoldgica prévia, conforme
descrito abaixo, 0 que descarta a possibilidade de apresentar sintoma de zumbido de origem
otologica.

Todos os pacientes foram submetidos a atendimento padronizado, que seguiu 0
seguinte fluxograma:

1) A avaliacdo otoneuroldgica desses enfermos conta com anamnese, exame clinico,
audiometria (incluindo discriminagdo vocal e imitanciometria, com teste para reflexo
estapediano), vestibulometria (eletronistagmografia com provas caldricas, auto-rotacéo
vestibular, video-oculografia), otoemissGes acusticas, potenciais evocados auditivos
(eletrococleografia — ECOG, potenciais auditivos de tronco cerebral — BERA, laténcias
médias, P300), processamento auditivo central, exames de imagem (tomografia
computadorizada e ressonancia nuclear magnética de orelhas), exames laboratoriais. Esses
exames devem ser solicitados individualizando a necessidade, de cada um deles, para cada
paciente.(Paparella et al, 1983)

2) Avaliacdo odontoldgica:

a. Aplicacdo de questionario proposto por Helkimo (Wallace e Klineberg, 1993 e 1994) e
adaptado, onde consta o item “presenga de zumbido” que deve ser assinalado positiva ou
negativamente pelo paciente, alem de questdes sobre outros sintomas, tais como: cefaléia,
otalgia, tontura, plenitude auricular, distarbio do sono, cervicalgia, distdrbios da esfera
emocional, etc.

b. anotacdo pelo paciente, em impressos representativos do corpo humano, dos pontos de
dor.

c. anamnese com analise do perfil do paciente e caracterizacao dos sintomas

d. anotacéo feita pelo dentista em figura padronizadas, dos sintomas sugestivos de DTM.

e. exame fisico geral, odontoldgico, musculo esquelético orofacial e cervical, alteracdes
posturais (anteriorizacdo de cabeca, ombros protrusos e inclinacdo lateral de segmento
cefalico), funcbes estomatognaticas de mastigacdo e degluticdo, proprioceptivo cervical, de
padrdo respiratorio e avaliagdo dos nervos cranianos.

f. avaliagcdo e mapeamento de “trigger points”.

g. radiografias simples cervicais em projecdo anteroposterior e em perfil, radiografia
simples panoramica sem oclusdo

h. tomografias computadorizadas e ressonancias magnéticas da ATM, quando necessario.

3) Tratamento preconizado

a. utilizacdo de placas estabilizadoras para equilibrio oclusal, 24 horas por dia, com ajustes
periddicos realizados pelo especialista em DTM e Dor Orofacial

b. execucdo de exercicios proprioceptivos para melhora da condicdo muscular da regido
cervical e do sistema estomatognatico (exercicios de flexibilidade, resisténcia, coordenacao
e forca muscular). Alguns dos exercicios eram realizados em programa de treinamento
domiciliar, sendo os protocolos estabelecidos pelos profissionais competentes.



c. uso de aparelhos como ultra-som terapéutico (1Mhz) e TENS (estimulacdo elétrica
transcutanea) além de recursos termoterapicos (calor superficial)
d. orientagdes quanto a pratica de relaxamento, tipo de alimentacdo e execucdo correta de

atividades diarias.

e. trabalho de reeducagdo e conscientizagdo corporal, além de reeducagdo respiratéria
diafragmatica.
f. tempo de tratamento: 08 a 10 meses

4) Avaliacdo da progressao
a) exames iniciais e finais dos pacientes e o acompanhamento do progresso dos
quadros clinicos foram realizados de acordo com procedimento descrito por Zarb et

al (2000):
questbes subjetivas com relacdo a dor (cefaléias, otalgias, dores orofaciais,

RESULTADOS

cervicalgias e outros) e a sensacdo de melhora de sintomas ndo algicos

(incluindo zumbido) e da qualidade de vida

e avaliagdo da sensibilidade a palpacdo muscular e articular (sistema
craniomandibular e coluna cervical)
e medicdes objetivas, como grau de abertura e desvio bucal

Apbds andlise dos prontuéarios e coleta de dados os resultados sdo apresentados a

sequir.

nome sexo | cervicalgia | Zumbido D | Zumbido E |Zumbido D/E | Dores orofaciais
APC F sim sim - - sim
CF M sim sim - - sim
CLz F sim sim - - -
DCM F sim - sim - sim
EB M sim sim - - sim
FL M sim sim - - sim
FPF F sim - sim - sim
HMA F sim sim - - sim
HG F sim sim - - sim
LEGT M sim sim - - sim
LCF F sim sim - - sim
LR F sim - sim - sim
MDAND F sim - sim - sim
MP M sim - sim - -
MAZ M sim sim - - sim
MPK M sim sim - - sim
NB F sim sim - - sim




OoTU F sim sim - - sim
PF M sim sim - - sim
RBSR F sim sim - - sim
TCV F sim sim - - -

ZSDL F sim sim - - sim

Tabela 1- apresentacdo dos sintomas iniciais;

Ao analisar os dados iniciais verificamos que o sintoma cervicalgia esta presente em

100% dos pacientes. Zumbido é referido em ouvido direito em 77,27% dos pacientes,
enquanto que em ouvido esquerdo o zumbido é relatado por 22,73% dos pacientes. Dores
em regido orofacial estavam presentes em 83,36% dos casos analisados.

nome sexo |cervicalgia| Zumbido D | Zumbido E | Zumbido D/E | Dores orofaciais
APC F - diminuigdo - - -
CF M - diminuicao - - -
CLZ F - diminuigao - - -
DCM F - - inalterado - -
EB M - diminuigao - - -
FL M - diminuicao - - -
FPF F - - diminuicao - -
HMA F - diminuigao - - -
HG F - diminuicao - - -
LEGT M - diminuigao - - -
LCF F - diminuicao - - -
LR F - - diminuicao - -
MDAND F - - diminuicao - -
MP M - - diminuicao - -
MAZ M - desapareceu - - -
MPK M - diminuicao - - -
NB F - diminuigao - - -
OoTU F - diminuicao - - -
PF M - diminuigao - - -
RBSR F - inalterado - - -
TCV F - diminuicdo - - -
ZSDL F - diminuicgao - - -

Tabela 2- apresentacdo de sintomas ao final do tratamento;

Ao final do periodo de tratamento, baseados na descri¢cdo dos sintomas relatados

pelos pacientes, encontramos 0s itens cervicalgia e dores orofaciais ausentes, com remissao
destes quadros algicos na totalidade de pacientes. Com relagdo ao zumbido, 19 pacientes
(86,36%) referem diminuicdo, 02 pacientes (9,09%) relatam nenhuma alteragdo e 01
paciente (4,55%) relata auséncia.

Com relacdo ao item qualidade de vida, de acordo com relatos subjetivos colhidos

ao final do tratamento, todos os pacientes referiram melhoria deste aspecto, com maior
tolerancia a presenca do zumbido.




DISCUSSAO

Definir e estabelecer quais sdo o0s processos envolvidos na manifestacdo do
zumbido ainda é extremamente complicado. N&o se pode afirmar com precisdo quais 0s
mecanismos neurais e possiveis fontes de origem deste sintoma. (Lockwood et al, 1998)

Como citado anteriormente, pacientes com DTM podem queixar-se de sintomas
relacionados a esfera otorrinolaringolédgica, sendo que o zumbido é uma das queixas
presentes. Nosso trabalho, em pacientes com diagndstico de DTM, sugere um modelo
neuroldgico para o zumbido somatico, que postula que o zumbido pode surgir de interacdes
auditivas-somaticas ocorrendo dentro do SNC.

Diversos autores demonstraram que o sistema somatossensorial e o auditivo estdo
anatdmica e fisiologicamente relacionados por meio de projecGes de natureza excitatoria do
nacleo cuneiforme sobre o ndcleo coclear. Dessa forma, as informacdes desencadeadas por
meio de contragdes musculares seriam conduzidas pelo sistema somatossensorial e, ao
atingirem o nucleo cuneiforme, poderiam influenciar o zumbido por meio de sua projecédo
sobre o nucleo coclear (Wright e Rhyugo, 1996).

Estudos tém demonstrado que contragdes musculares freqliientes modulam a
intensidade do zumbido, reforcando a teoria da existéncia de conexfes anatomo-
fisiologicas entre as vias auditivas e somatossensorias. (Sanchez, 2003).

Magller (1992) tambeém refere que inputs ndo auditivos contribuem para a sensagdo
do zumbido. Ele demonstrou que a estimulacdo do sistema somatossensorial através de
excitacdo elétrica de baixa intensidade no nervo mediano poderia modular as caracteristicas
perceptuais e sensacdo subjetiva da intensidade do zumbido. Este mesmo autor, em 2003,
descreve que o zumbido pode ser causado por um funcionamento anormal do SNC,
utilizando o termo neuroplasticidade (ou plasticidade neuronal) para justificar o
desenvolvimento deste sintoma.

A caracteristica unilateral do zumbido somatico sugere que a interacdo nao auditiva
com o sistema auditivo ocorre no nucleo coclear, pois € a Unica parte do caminho auditivo
central aferente, antes do corpo trapezbOide, em que se observa a primeira decussagdo
auditiva importante para a lateralizacdo do som. Desta forma, o zumbido somatico
geralmente é percebido em uma orelha, o que sugere que o nucleo coclear é o local no
caminho auditivo onde os impulsos ndo auditivos interagem com o sistema auditivo para
iniciar descargas neurais que sdo, em ultima escala, interpretadas como zumbido
(Glendenning e Masterton, 1983).

Como observado nos pacientes do presente estudo, houve referéncia da existéncia
de zumbido em somente um dos ouvidos.

Segundo Levine (1999), no caminho auditivo aferente, a interacdo neural
provavelmente ocorre no complexo olivar superior, pois esta € a regido de lateralizacdo do
som. Nesses altos niveis do caminho auditivo, todos os niveis de lateralizacdo séo
provavelmente representados. Porém, a ativacdo dessas regides nao é percebida como som
exclusivamente em um ouvido.

Por outro lado, em niveis mais baixos como no ndcleo coclear, nervo auditivo ou
ouvido interno, a lateralizacdo exclusivamente para um ouvido pode ser esperada. De fato,
sdo conhecidos clinicamente casos em que o zumbido € lateralizado exclusivamente a
orelha ipsilateral da desordem do nervo auditivo ou da coclea.



Alem disso, 0 zumbido somatico freqiientemente esta associado com processos que
envolvem a regido ipsilateral da cabeca e cervical alta, devendo entdo ser contado com a
hipotese da existéncia de uma base neuroanatdmica para esse tipo de zumbido. Se
assumirmos que todos os casos de zumbido somatico apresentam o mesmo substrato
neuroanatémico, as possiveis regides neuroanatdmicas envolvidas sdo limitadas (Levine,
1994).

Lembremos que problemas cervicais (cervicalgia) sdo manifestagdes Aalgicas
frequentemente relatadas por pacientes portadores de DTM, como observado, em trabalho
anterior, pelo autor principal deste estudo. (Zeferino et al, 2004).

A queixa de dor cervical estava presente em todos os pacientes analisados do
presente estudo. Além disto, 83,36% dos pacientes estudados, também se queixaram de
dores orofaciais.

A sensibilidade da face é suprida principalmente pelo nervo trigémeo, mas a
segunda raiz cervical também contribui para a sensibilidade do pavilhdo auricular e
algumas regides préximas a face (angulo da mandibula). (Foerster, 1933).

Partes do pavilhdo, canal auditivo e membrana timpanica sdo inervadas por ramos
dos nervos facial, vago e glossofaringeo. A sensibilidade na cervical alta é mantida pelas
raizes de c2 e c3 (Foerster, 1933).

Os ramos do VII, IX e X nervos cranianos que inervam do ouvido ao trato espinhal
trigeminal mais medialmente, onde passam a assumir uma posi¢do adjacente as fibras mais
laterais do fasciculo cuneado (Kunc, 1965). Este autor sugere que essa distin¢do deve ser
chamada de “trato espinhal comum dos nervos facial, glossofaringeo e vago™.

Em pacientes conscientes, sugere-se que a estimulagdo desse trato espinhal comum,
elicia dor na regido auditiva, faringea e nas tonsilas. A estimulacdo da porcdo lateral desse
pequeno trato provoca dor na area suprida pela terceira divisdo do nervo trigémeo.
Estimulacdo da porcdo medial causa dor na area inervada pela segunda raiz da coluna
cervical superior e 0s 4 nervos cranianos (V, VII, IX e X), esses caminhos sensoriais
primarios associados ao zumbido somatico convergem todos a regido do trato espinhal
comum, denominado de ‘medula inferior e coluna cervical superior ipsi-dorso-lateral .
Essa regido tem sido referida como” nlicleo somatossensorial medular “ (Young et al.,
1995).

Em trabalho de 1998, Lockwood et al descreveram que a percepc¢do da intensidade
do zumbido, em pacientes analisados, sofriam alteracdo com movimentos voluntarios da
regido orofacial. Os autores sugeriram a existéncia de neuroplasticidade decorrente de
processos de expansdo da area de ativacdo cortical auditiva em pacientes com lesdes
cocleares e zumbido.

De modo semelhante os pacientes analisados no presente estudo, também eram
capazes de promover esta modulagdo por meio de movimentos na regido orofacial e cranio-
cervical. Este achado poderia, novamente, ser explicado pela existéncia da convergéncia de
informagdes aferentes até o nucleo trigeminofacial, que recebe estimulos provenientes da
inervacado trigeminal e dos quatro primeiros segmentos cervicais. (Nicolakis et al.,2000)

Levine (1999), descreveu que essa regido de convergéncia anatdmica-nucleo
somatossesorial medular, esta envolvida no zumbido somaético, fazendo uma conexao entre
0 ndcleo somatossensorial medular e o caminho auditivo primario.

De fato, estudos experimentais anatdmicos e eletrofisiologicos promovem suporte
para um caminho entre essa localizacdo e o nucleo coclear ipsilateral, principalmente o
nucleo coclear dorsal. Estudos anatdmicos em ratos e gatos mostraram uma projecao direta



entre 0 nlcleo somatossensorial medular e o nucleo coclear dorsal ipsilateral. Embora o
efeito inicial da ativacdo desse caminho deva excitar as células do nucleo coclear dorsal, o
que parece ocorrer € a inibicdo dos neur6nios de projecdo do nucleo coclear dorsal e células
piramidais por meio de um sistema multissinaptico dentro do nucleo coclear dorsal.

Desta forma, 0 zumbido somatico ocorre devido a excitacdo inadequada do caminho
auditivo, que é causado por patologia dentro do caminho somatico que é normalmente
preservado e inerva o nucleo coclear dorsal.

Tais caracteristicas véem ao encontro das manifestacoes clinicas algicas (cervicalgia
e dores orofaciais) descritas em nosso paciente, reforcando o diagndstico de zumbido
craniocervical e embasando o tratamento clinico voltado para retirada das patologias
musculo-esqueléticas, bem como das aferéncias de dor, proporcionando assim, uma
excitacdo favoravel que redirecione esta informacéo, diminuindo a percep¢ao do zumbido.

Embora a maior parte dos pacientes do presente estudo permanecessem
sintomaticos em relacdo ao zumbido, observou-se que a percep¢do do mesmo sofria
importante diminui¢do em 86,36%.

Resultados similares, em termos de melhora de sintomas otoldgicos, incluindo
zumbido, foram descritos por Wright et al (2000). Os autores obtiveram melhora em 64%
de pacientes que se queixavam de zumbido por meio de terapia direcionada ao tratamento
de DTMs.

Outros autores também descreveram que desordens temporomandibulares estdo
frequentemente associadas ao zumbido e 0 mesmo parece ser aliviado pelo tratamento
direcionado as DTMs .(Morgan, 1973 e 1992; Shore, 2000).

Relatos de pacientes no presente estudo descrevem modificacdo da intensidade do
zumbido em duas situacdes especificas: producdo de movimentos voluntarios (sistema
somatico) e momentos de maior irritabilidades (descrito como stress). Jastreboff e Hazell
(1993) sugeriram que o sistema limbico desempenha um grande papel na resposta do
zumbido e contribui para o0 componente emocional deste sintoma.

Os sistemas neurais que controlam a intensidade do zumbido podem estar
relacionados com sistemas de controle da emoc¢éo via hipocampo, uma porc¢do do sistema
limbico, que age como um portdo para centros mediadores de controle emocional e um
importante componente dos sistemas de memoria.( Lockwood et al, 1998)

A proposta de tratamento direcionado a DTM apresentada visava a melhora e
remissdo de sintomas relacionados a esta sindrome. O sintoma zumbido, por sua
caracteristica controversa e por sua etiologia pouco esclarecida, ndo foi o principal alvo
destes tratamentos. Entretanto, cabe ressaltar que a melhoria do aspecto qualidade de vida,
além da maior tolerabilidade ao zumbido, referido subjetivamente pelos pacientes deste
estudo, pode justificar o protocolo de tratamento voltado para o sistema musculo-
esquelético.

Cabe lembrar que ainda néo existem, ainda, evidéncias concretas sobre os assuntos
abordados e, portanto, mais estudos sdo necessarios para tentar elucidar este tema.
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