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“A beleza do zumbido só 

pode ser vista pela minoria.”                                                                                                                                  

(TANIT GANZ SANCHEZ).





Aos mestres da otorrinolaringologia que nos 
mostram que esse caminho é árduo, porém 

gratificante;

Aos colegas que disponibilizam seu precioso 
tempo para estarem conosco no ambulatório 
toda semana, levando esperança aos nossos 

pacientes com zumbido;

Aos nossos pacientes, que nos ensinam tanto 
quando vêm em busca de auxílio. 
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PREFÁCIO

LIDIANE MARIA DE BRITO MACEDO FERREIRA

Estudar o zumbido sempre foi um dos meus temas 
preferidos dentro da otorrinolaringologia, fosse 
pelo desafio de sua complexidade, ou talvez pela 

necessidade de ajudar de alguma forma os pacientes que o 
apresentam. O sofrimento descrito pelos pacientes foi algo 
que me inquietou desde a Residência médica, tendo sido este 
o tema do meu trabalho de conclusão de curso à época. Frases 
como “seu zumbido não tem cura” ou “você vai ter que se 
acostumar com isso” são referidas comumente pelos pacientes 
como ditas por outros médicos/terapeutas que os atenderam 
anteriormente, e isso me desassossegava bastante. Desde então, 
a otoneurologia fez parte da minha prática clínica e de pesquisa, 
sendo também alvo de estudos em meu mestrado e doutorado. 
Enquanto professora da Universidade Federal do Rio Grande do 
Norte, desde o início busquei através de projetos de extensão 
e pesquisa despertar nos alunos esse carinho pela otoneurolo-
gia, em especial pelo estudo do zumbido. Criamos em 2021 o 
Ambulatório especializado em zumbido, com uma força-tarefa 
multidisciplinar formada por otorrinolaringologistas, fonoau-
diólogos, fisioterapeutas, enfermeiros e dentistas. Este manual 
nasceu então da necessidade de termos um material completo 
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com enfoque multidisciplinar acerca do zumbido, no âmbito de 
diagnóstico e tratamento, que servisse de guia de estudos para os 
alunos de graduação, pós-graduação e mesmo profissionais que 
atuam na área e gostam de estudar o tema. Foi fruto de várias 
reuniões científicas, aulas e atividades práticas no ambulatório. 
Com esse e-book pretendemos disseminar um pouco da nossa 
experiência, para que mais profissionais tenham acesso aos 
conteúdos e possam na sua prática clínica ajudar os pacientes, 
tratando e amenizando o sintoma. 
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capítulo 1
FISIOPATOLOGIA 

DO ZUMBIDO

HENRIQUE DE PAULA BEDAQUE

JOSÉ DINIZ JUNIOR

LIDIANE MARIA DE BRITO MACEDO FERREIRA 

INTRODUÇÃO

O conhecimento da fisiopatologia de uma doença é 
a peça chave para o seu melhor manejo terapêu-
tico. Por vezes, ainda não dominamos de forma 

ampla os mecanismos que levam a alguma disfunção orgânica, 
mas o conhecimento de algumas vias fisiopatológicas ou de 
modelos bem construídos já são capazes de tratar um paciente.

O zumbido, som escutado pelo paciente sem uma fonte 
sonora externa geradora deste som, vem sendo estudado desde 
o século III A.C. no Egito Ptolomaico, e, desde então, não domi-
namos todos os seus mecanismos. Ainda assim, nas últimas 
décadas o desenvolvimento científico vem se expandindo em 
grande velocidade e detemos modelos que vêm desembara-
lhando o nó do manejo terapêutico desses pacientes, como o 
modelo de Stypulkowski e de Jastreboff.
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Nesse contexto, devemos entender que o zumbido pode 
ser inicialmente classificado como de origem auditiva (foco do 
presente capítulo) e para-auditiva (origem muscular ou vascular). 
A diferença se encontra no fato do zumbido para-auditivo ter 
uma geração real de um som que é captado e transmitido até vias 
corticais, já o zumbido auditivo é resultado de uma atividade 
neural aberrante nas vias auditivas, na qual essa atividade é 
interpretada como som pelos centros auditivos.

Por fim, ressaltamos que o mais provável é existirem vários 
mecanismos patológicos para o desenvolvimento do zumbido, 
o que colocaria em cheque a teoria do modelo único. Assim, ao 
descrevermos variadas hipóteses a seguir, podemos entender 
mais como uma ação sinérgica entre elas do que propriamente 
excludentes.

FISIOPATOLOGIA DO ZUMBIDO

O modelo psicoacústico foi a mais duradoura hipótese 
de explicação para o zumbido. Nele, o zumbido seria formado 
na cóclea e transmitido passivamente pelas vias auditivas até o 
córtex auditivo com a preservação de todas as suas características 
acústicas, como frequência e intensidade sonora.

Entretanto, esse modelo perdeu validade com estudos mos-
trando que dois pacientes com zumbidos na mesma frequência 
e mesma intensidade de pressão sonora apresentam respostas 
clínicas distintas. Assim, entendemos que o incômodo gerado 
pelo zumbido não está diretamente relacionado com frequência, 
intensidade e localização da fonte geradora.
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Nossa cóclea transforma e transmite todo o som detectável 
de forma constante e imparcial, porém em seu caminho para 
o córtex auditivo cabe ao corpo geniculado medial filtrar os 
sons que devem ser interpretados. É assim que, por exemplo, 
suprimimos o som do ar condicionado após alguns minutos no 
ambiente ou que, após dormir, ruídos de fundos são abolidos.

Dessa forma, a interpretação de que um zumbido traz um 
significado de perigo ou conotação negativa eleva a importân-
cia deste som, permitindo sua passagem pelo filtro do corpo 
geniculado medial, levando à sua interpretação constante como 
zumbido. Além disso, o sistema límbico e sistema nervoso 
autônomo recebem esse som “perigoso” e elevam ainda mais 
a sua importância. Esses mecanismos associados tornam o 
zumbido mais evidente e o impedem de serem ignorados.

Nessa perspectiva, uma visão ampla do zumbido nos leva 
ao entendimento de três etapas: geração, detecção e percepção. A 
geração costuma ocorrer em decorrência de alterações na cóclea 
ou no nervo coclear, a detecção a nível dos centros subcorticais 
está relacionado com o reconhecimento do som e, por fim, a 
percepção que ocorre no córtex auditivo, sob influência do 
sistema límbico e córtex pré-frontal. Estas etapas que explicam 
o percurso por onde o zumbido é identificado e as influências 
de outros sistemas no tocante à severidade do sintoma formam 
o modelo de Jastreboff, até hoje a mais aceita das teorias.

A seguir, veremos detalhadamente cada etapa.
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GERAÇÃO DO ZUMBIDO

A criação de um sinal anormal é decorrente de uma 
atividade neural aberrante dentro das vias auditivas e que, 
posteriormente, será erroneamente interpretada como som nos 
centros auditivos. Entretanto, notamos que são vários os eventos 
plausíveis para a explicação da geração deste sinal.

Emissões Otoacústicas Espontâneas: Foi sugerido que 
uma forma aberrante de emissões otoacústicas poderia ser 
uma fonte geradora do zumbido, porém estudos subsequentes 
mostraram uma correlação de apenas 4% dos pacientes com 
zumbido e as emissões espontâneas, o que enfraquece essa 
hipótese. Apesar disso, não se descarta totalmente essa hipótese 
acreditando que algum mecanismo mais complexo (e ainda não 
hipotetizado) poderia estar envolvido.

Figura 01 – Modelo esquemático da cóclea
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CCI: Célula Ciliada Interna; CCE: Células Ciliadas 
Externas. Fonte: Imagem autoral.

Lesão assimétrica entre as células ciliadas: Lesões audi-
tivas, decorrentes de traumas acústicos ou drogas ototóxicas, 
inicialmente levam a dano na membrana basilar e nas células 
ciliadas externas (CCE), figura 01, de frequências mais altas 
e, posteriormente, nas células ciliadas internas (CCI). Assim, 
há regiões onde encontramos muito dano em CCE enquanto 
mínimo nas CCI, levando a assimetrias importantes.

O modelo de Stypulkowski propõe que a região da mem-
brana basilar sem CCE pode realizar movimentos contráteis 
de maior amplitude e que a membrana tectória sofreria uma 
queda parcial suficiente para estimular os cílios da CCI a desen-
volverem despolarizações e transdução de um som fantasma. 

Figura 02 – Modelo esquemático de Stypulkowski

Fonte: imagem autoral.

O fato da frequência do zumbido normalmente estar 
próxima à região da perda auditiva na audiometria é um achado 
favorável a esse modelo. Além disso, perdas de até 30% de CCE 
podem não levar a alterações significativas no limiar auditivo, 
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mas já seriam capazes de gerar assimetrias suficientes para a 
geração do som. Essa, então, seria a explicação para pessoas 
com audição normal apresentarem zumbido.

Envolvimento do Cálcio: Estudos recentes vêm relacio-
nando intensamente o papel do cálcio nas disfunções cocleares. 
Isso ocorre pela importância do cálcio na transdução da cóclea. 
Por exemplo, uma diminuição do cálcio intracoclear poderia 
levar a um edema de membrana tectória que, novamente, iria 
se aproximar suficientemente da CCI ao ponto de estimular a 
transdução de sons fantasmas.

Além disso, diante da fundamental ação do cálcio no 
processo de despolarização e repolarização das células ciliadas, 
uma desregulação deste íon poderia levar a irregularidades 
nos impulsos elétricos que seriam interpretados como sons 
pelas vias auditivas. As CCE apresentam contrações do tipo 
rápida e lenta (dependente de cálcio), assim uma desregulação 
do cálcio levaria a uma preponderância de contrações rápidas 
que poderiam ser captadas como sons.

Ademais, uma redução dos níveis de cálcio diminui 
as atividades evocadas do nervo vestíbulo-coclear enquanto 
aumenta a sua atividade espontânea. Essa assimetria favorece 
a liberação de neurotransmissores pela atividade espontânea 
do 8° par, sendo então interpretada como zumbido nos centros 
auditivos.

Hiperatividade das Vias Auditivas: Sabemos que nosso 
sistema nervoso central busca uma constante de equilíbrio entre 
o estímulo e a inibição. Dessa forma, uma perda de estímulo 
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aferente leva a uma maior sensibilidade das vias auditivas para 
receber qualquer estímulo aferente e que, por vezes, pode até 
ser gerada de forma errática pelas próprias vias centrais.

Quando adentramos um local muito silencioso, por exem-
plo, nosso sistema auditivo se torna mais sensível à interpretação 
de qualquer som detectável, por menor intensidade que ele 
tenha. Isso explica, por exemplo, que um zumbido anteriormente 
inibido no “filtro central”, ou seja, que tenha sido detectado a 
nível subcortical mas não percebido a nível cortical, poderá 
se destacar em ambientes silenciosos, como ocorre quando 
estamos indo dormir.

DETECÇÃO DO ZUMBIDO

Após a transdução do som pela cóclea até chegar às vias 
auditivas corticais existe um “filtro” em nível subcortical, princi-
palmente realizado pelo corpo geniculado medial no tálamo. Sua 
função é de avaliar quais sons devem ou não ser interpretados 
pelas vias corticais. É fácil notar a sua importância quando 
percebemos que, mesmo em locais barulhentos, o chamado do 
nosso nome se destaca no ruido, ou quando estamos em um 
país com língua diferente da nossa, quaisquer sinais auditivos 
semelhantes à nossa língua se destacam.

Dessa forma, entendemos o papel da decisão de suprimir 
ou não o sinal sonoro como peça chave na formação do zumbido. 
Essa escolha dual é decorrente de nossas histórias de estímulos 
sonoros ao longo de nossa vida e é muito plástica, na medida 
que se encontra em constante atualização.
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Assim, um som que após certas vivências traumáticas 
começa a ser relacionado pelo sistema límbico como atenção 
ou preocupação pode sensibilizar nossas vias subcorticais a 
destacarem esse som mesmo que em intensidade sonora baixa, 
o que irá tornar o zumbido evidente e constante. Entretanto, é 
notável saber que pela plasticidade neural existente nessas vias 
o contrário também poderá ocorrer, isto é, após a readaptação 
e exclusão desse som como perigoso, este será filtrado e não 
mais enviado para vias corticais.

Uma outra teoria ainda vigente advoga sobre a hipera-
cusia ser um estado pré-zumbido, uma vez que ela seria uma 
manifestação de ganho de sinal sonoro de origem central, pelo 
aumento da sensibilidade do sistema auditivo por determinados 
sons. Dessa forma, estudos relacionam que 40% dos pacientes 
com zumbido apresentavam ou apresentam hiperacusias.

PERCEPÇÃO DO ZUMBIDO

Após a geração do som e de sua detecção, a informação 
auditiva chegará nas vias corticais auditivas para sua interpreta-
ção, porém também será enviada para o sistema límbico (como 
forma de trazer emoção à informação), ao sistema simpático 
(como forma de avaliar a necessidade de luta ou fuga) e para o 
cortéx pré-frontal (como forma de criar um raciocínio sobre a 
informação e gerar uma resposta complexa).

Diante do exposto, fica evidente entender que a percepção 
do evento zumbido terá uma grande prevalência na população ao 
longo da vida de um indivíduo, porém o limiar que irá separar 
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o zumbido queixa de um evento pontual e auto-resolutivo é 
atualmente explicado pelo Modelo de Jastreboff.

O modelo sugere que o zumbido seria uma entidade 
personalizada para cada indivíduo, de modo a ser único e 
decorrente de todo um contexto social, emocional e traumático 
que um indivíduo vivenciou até o presente momento. Então, 
teríamos a explicação pela qual um som de mesma frequência e 
mesma intensidade sonora seria percebido de formas diferentes 
por duas pessoas, em que nenhuma, uma ou ambas poderiam 
se queixar de zumbido.

Em uma situação de disfunção coclear podemos ter o 
seguinte cenário: houve a geração de um som (na cóclea) que, 
ao chegar à região de detecção (subcortical), passou pelo filtro 
por ser considerado um som novo que deve ser avaliado sobre 
sua relevância e foi enviado para o córtex auditivo, sistema 
límbico e sistema nervoso autônomo. Se esse som trouxer a 
liberação de emoções negativas, seja pela preocupação com a 
possibilidade de ser um tumor cerebral ou por trazer lembranças 
de um outro som traumático, teremos um feedback para a região 
subcortical e cortical estimulando que esse som seja sempre 
valorizado. Assim, essa valorização fará com que a detecção 
sempre libere a entrada do som para vias corticais que também 
estarão mais sensíveis a este som. Dessa forma, o som estará 
mais nítido e levará a mais emoções negativas corroborando 
para a manutenção do ciclo vicioso de valorização do zumbido. 
Ou seja, a percepção a nível cortical está totalmente relacionada 
a implicações emocionais geradas nos sistemas límbico e autô-
nomo. Eis a história natural do zumbido.
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Figura 03 – Modelo de Jastreboff

Setas em amarelo significam estímulo positivo e setas em 
vermelho estímulo inibitório. Fonte: imagem autoral.

ETIOLOGIAS

Após compreender os mecanismos fisiopatológicos na 
formação do zumbido podemos listar, de forma mais ampla, 
as origens etiológicas que estão atuantes nesses mecanismos, 
como forma de reconhecer as hipóteses diagnósticas diante de 
um paciente com queixa de zumbido. 

A seguir, passaremos a discorrer sobre aquele zumbido 
com otoscopia normal, ou seja, sem uma rolha de cera ou corpo 
estranho que facilmente o médico faz o diagnóstico.

Causas Otológicas: A causa mais frequente é a hipoacusia, 
ou seja, a perda auditiva aferida, sendo as principais por pres-
biacusia, ototoxicidade ou Perda auditiva induzida por níveis 
de pressão sonora elevados (PAINPSE). A faixa audiológica de 
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maior acometimento está compreendida entre 3 KHz até 8KHz 
e a frequência do zumbido costuma estar próxima a área de 
maior perda.

Além dessas causas, doenças otológicas como Doença de 
Ménierè, otoesclerose, otites médias crônicas e labirintopatias 
podem levar à perda auditiva e, consequentemente, ao surgi-
mento do zumbido.

A disfunção da tuba auditiva, principalmente na tuba 
patente, é uma causa pouco lembrada de zumbido. É comum 
ocorrer após uma perda de peso importante, radiação de naso-
faringe ou após otites. Além de um zumbido habitualmente do 
tipo ondas de oceano é comum a apresentação da autofonia, 
achado que sempre deve levantar a suspeita de tuba patente.

Causas Metabólicas: Alterações endócrinas levando a 
uma desregulação da glicemia, níveis de colesterol e de hor-
mônios tireoideanos são causas importantes e, potencialmente, 
reversíveis com tratamento adequado. 

O zinco é uma coenzima presente em mais de 100 dife-
rentes reações enzimáticas conhecidas e apresenta um papel 
fundamental para a função coclear. A estria vascular repre-
senta uma grande fonte de reserva de zinco no corpo humano, 
enquanto o zinco sérico corresponde a apenas 1% de todo o 
nosso zinco. Além disso, estudos mostram que pacientes com 
zinco sérico baixo e zumbido se beneficiam de forma expressiva 
de sua reposição.

Causas neurológicas: São variadas as doenças neurológicas 
que podem apresentar como sintoma o zumbido, como os 
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traumas crânio-encefálicos, a esclerose múltipla ou outras doen-
ças desmielinizantes, tumores como o neurinoma do acústico 
e a meningite (principalmente quando leva a dano auditivo).

Causas farmacológicas: Medicações ototóxicas (cisplatina 
e aminoglicosídeos) são potenciais precipitantes de zumbido 
por levarem a perda auditiva. Além disso, existem medicações 
com mecanismos mais diretos na formação do zumbido, como 
o ácido acetilsalicílico. Muitos fármacos apresentam em suas 
monografias a presença de zumbido com efeito adverso, sendo 
esse sintoma um dos mais relatados pelos estudos em fase III e IV.

Causas odontogênicas: As alterações na articulação 
têmporo-mandibular são muito presentes em pacientes com 
zumbido severo, devido à íntima relação entre o músculo tensor 
do tímpano e esta articulação.

Causa hematogênica: A anemia pode causar um zumbido 
venoso decorrente da circulação hiperdinâmica, por vezes 
fisiológica como na gravidez.

Causas psicogênicas: A depressão e a ansiedade podem 
ocorrer antes do aparecimento do zumbido (sendo causa) ou 
após o seu aparecimento (sendo consequência). Entendemos que 
na ansiedade a percepção do zumbido se acentua, enquanto na 
depressão a importância deste se destaca.

CONCLUSÃO

Entendemos que o zumbido não pode ser explicado pela 
teoria de modelo único, pois são várias as etiologias possíveis 
e os mecanismos fisiopatológicos que levam a disfunção final: 
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percepção de um estímulo sonoro com emoções negativas que 
irão levar a um feedback positivo de novas detecções sonoras 
com mais emoções negativas.

Ademais, precisamos entender que existem várias possi-
bilidades diagnósticas que necessitam ser investigadas para que 
o tratamento da causa etiológica, somado ao aconselhamento 
no tocante à percepção como mecanismo fisiopatológico inten-
sificador, possam trazer benefícios e a cura do zumbido. 
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capítulo 2
AVALIAÇÃO CLÍNICA 

DO ZUMBIDO

HENRIQUE DE PAULA BEDAQUE

JOSÉ DINIZ JÚNIOR

LIDIANE MARIA DE BRITO MACEDO FERREIRA

INTRODUÇÃO

O zumbido tem prevalência geral estimada em 15% da 
população, o que leva a ser frequentemente alvo de uma consulta 
com o otorrinolaringologista ou clínicos gerais. Além disso, a sua 
prevalência aumenta com a idade, chegando em cerca de 30% a 
partir dos 50 anos e se mantendo nessa faixa até os centenários.

O uso corriqueiro de frases como “zumbido não tem cura”, 
“não há nada que se possa fazer no seu caso” ou “você terá que 
conviver com isso” não deve ser incentivado. Primeiramente, 
porque seu uso está aumentando o efeito emocional negativo 
sobre o zumbido, intensificando o ciclo vicioso do modelo de 
Jastreboff. Além disso, dispomos, atualmente, de conhecimento 
suficiente para uma avaliação clínica satisfatória e com manejo 
com bons resultados clínicos.

Lembramos que o zumbido é um sinal clínico, não um 
diagnóstico. Assim, todo paciente com essa queixa merece uma 
anamnese e um exame físico completos e direcionados às suas 
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hipóteses diagnósticas, além de ser complementado com exames 
laboratoriais, audiológicos e de imagem, principalmente quando 
essa é a queixa principal da consulta.

ANAMNESE

Antes de iniciarmos a nossa história clínica é essencial o 
conhecimento sobre as definições e os tipos básicos de zumbido. 
O zumbido é definido como uma sensação auditiva percebida 
pelo indivíduo não originada do meio externo. Algumas clas-
sificações do zumbido podem ser encontradas no Quadro 01.

Quadro 01 – Definições

TIPO DE ZUMBIDO DEFINIÇÃO

Zumbido Subjetivo Som que apenas o paciente consegue escutar

Zumbido Objetivo Som que pode ser ouvido pelo exa-
minador (Ex.: DTM e MAV)

Zumbido Pulsátil Zumbido descrito como pulsá-
til (objetivo ou subjetivo)

     Zumbido Primário Zumbido idiopático que pode ou não se 
relacionar com hipoacusia neurossensorial

Zumbido Secundário Zumbido por outras causas

Zumbido Agudo Início há menos de 6 meses

Zumbido Crônico Início há mais de 6 meses

DTM: Disfunção Temporomandubular; MAV: Mal formação arteriovenosa.

Além disso, antes de começarmos a colher a história de 
nosso paciente é interessante conhecer o perfil do paciente com 
zumbido. Costuma ter maior prevalência em homens idosos 
causasianos com IMC>30 e perda auditiva.
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Cada zumbido tem inúmeras características personalizadas 
que o tornará diferente do zumbido de outro paciente. Na coleta 
dessas características são várias as perguntas que não devem ser 
esquecidas, dessa forma, construímos uma tabela norteadora 
sobre tópicos importantes durante a entrevista clínica (Quadro 02).

Quadro  02 – Guia para a anamnese de paciente com zumbido

HISTÓRIA DA DOENÇA ATUAL

Quando começou o zumbido?

O zumbido é constante ou intermitente?

O zumbido piora com alguma coisa?

O Zumbido melhora com alguma coisa?

O zumbido é unilateral ou bilateral?

O zumbido é pulsátil ou constante?

Com as suas palavras descreva o zumbido (apito, chiado, 
grilo, som de cachoeira, batida do coração, outros):

Sente vertigem ou dor?

Você acredita que escuta bem?

O seu zumbido prejudica o seu dia a dia?

Incomoda para iniciar o sono?

ANTECEDENTES PESSOAIS PATOLÓGICOS
Tem ansiedade, depressão ou insônia?

Já teve algum trauma na cabeça?
Trabalha ou convive em ambiente muito ruidoso?

Tem alguma doença crônica? (HAS, DM, Hipo-
tireoidismo, Doenças neurológicas)

Quais medicações utiliza?

HÁBITOS DE VIDA

Como é seu consumo de café?

Como é seu consumo de doces?
Como é o seu consumo de gordura?

Fuma ou consome bebidas alcoólicas?

HAS: Hipertensão Arterial Sistêmica; DM: Diabetes Mellitus.
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Nas perguntas-guia da história da doença atual busca-
mos caracterizar o zumbido do paciente. Entender o início do 
zumbido pode nos ajudar a correlacioná-lo com algum evento 
na vida do paciente, por exemplo um trauma precedendo o seu 
início. Além disso, a lateralidade é um fator importante, visto 
que zumbidos unilaterais abrem as hipóteses de tumores que 
entram em contato com o 8º par (como o neurinoma do acústico), 
do ângulo pontocerebelar ou nas vias auditivas.

Fatores de melhora ou piora são interessantes como 
forma de entender gatilhos. Zumbidos vasculares costumam 
ter um exame físico florido, pois podem melhorar ou piorar 
com posições cervicais distintas. Ademais, a descrição de um 
zumbido pulsátil nos guia novamente para uma análise de 
origem vascular, principalmente quando o paciente percebe 
sua sincronia com os batimentos cardíacos.

Outros tipos de zumbido que podem ser relacionados 
como pulsátil são os de origem muscular, como mioclonias e 
síndrome da tuba auditiva patente. Neles, o paciente costuma 
descrever subjetivamente o som como “estalidos”, “cliques” e 
“bater de asas”. Já os zumbidos derivados de uma disfunção 
temporomandibular costumam ser descritos como “estalos” e 
“apitos”, além da otalgia ser um sintoma prevalente (Quadro 03).
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Quadro 03 – Correlação entre a origem do 
zumbido e sua correlação clínica

ORIGEM DO ZUMBIDO APRESENTAÇÃO CLÁSSICA

Vascular Zumbido do tipo pulsátil 

DTM Zumbido em estalo ou clique e 
geralmente associado a otalgia

Tuba patente Som de oceano e autofonia

Muscular Zumbido em cliques

DTM: Disfunção temporomandibular

Após entender as formas de apresentação do zumbido é o 
momento de explorar quais fatores podem estar influenciando no 
desenvolvimento desta queixa. Assim, doenças como ansiedade, 
depressão e insônia tanto podem preceder o zumbido (atuando 
como causa) como podem suceder (atuando como consequência).

Além disso, são várias as doenças que tem relação impor-
tante com o desenvolvimento do zumbido, como Hipertensão 
Arterial Sistêmico, Diabetes Mellitus, Hipotireoidismo, Doenças 
Neurológicas, Lúpus Eritematoso Sistêmico, Artrite reumatoide. 
Por vezes, a doença do paciente não é considerada como fator 
de risco, mas seu tratamento sim, por exemplo, no uso crônico 
de ácido acetilsalicílico no pós-infarto e no uso de cisplatina 
em pacientes oncológicos.

Encontrar uma história na qual o paciente teve exposição 
crônica a ruído, seja profissional ou recreacional, bem como 
buscar ativamente uma história de trauma em região da cabeça 
são outros eventos que podem nos direcionar para a etiologia do 
zumbido. De modo semelhante, algumas queixas concomitantes 
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nos orientam para a etiologia, como a tríade de tontura, perda 
auditiva e zumbido na Doença de Ménière ou a otalgia nos 
casos de Disfunção temporomandibular.

Continuamos nossa história clínica buscando alguns 
hábitos que, apesar de conflitantes, são considerados por con-
senso importantes na formação e no manejo do paciente com 
queixa de zumbido. Entender se o consumo de cafeína está 
elevado (acima de 150ml de café ao dia), bem como de gorduras 
e doces devem ser sempre lembrados e já indica uma possível 
intervenção nos cuidados não farmacológicos.

Por fim, tendo em vista a subjetividade do zumbido, é de 
grande importância trazer uma quantificação de forma validada 
do sintoma. Poder acompanhar de forma quantitativa a queixa 
do paciente traz menos subjetividade no acompanhamento da 
resposta do paciente. Escalas Visuais-analógicas (EVA) podem 
ser utilizadas no intuito de dar uma nota ao incômodo sentido 
pelo zumbido. É uma ferramenta importante no seguimento dos 
pacientes, quando avaliamos a resposta ao tratamento. Há na 
literatura, ainda, uma diversidade de questionários avaliativos 
do incômodo causado pelo zumbido: THI (Tinnitus Handicap 
Inventory), TSS (Tinnitus Severity Scale), THQ (Tinnitus Handicap 
Questionnaire), STSS (Subjective Tinnitus Severity Scale), entre 
outros. 

O mais amplamente utilizado é o THI, um questionário 
de 25 itens utilizado mundialmente e que já se encontra com sua 
versão para o português validada desde 2006. Naquele, tenta-se 
quantificar o prejuízo social e funcional do zumbido na vida do 
indivíduo por meio de uma pontuação final após a resposta das 
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perguntas (Figura 01). A quantificação pode ser com o número 
absoluto do questionário ou com a classificação abaixo:

Pouco Zumbido: 0 – 16 pontos
Zumbido Leve: 18 – 36 pontos
Zumbido Moderado: 38 – 56 pontos
Zumbido Severo: 58 – 76 pontos
Zumbido Catastrófico: 78 – 100 pontos
Segue o questionário:

Figura 01 – Versão traduzida para português 
do Tinnitus Handicap Inventory
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EXAME FÍSICO

O exame físico básico otorrinolaringológico continua 
sendo um pilar importante na análise de um paciente com queixa 
de zumbido. Além disso, alguns outros exames direcionados 
podem auxiliar mais no processo de diagnóstico diferencial.

Na oroscopia devemos procurar ativamente o tremor 
palatal (zumbido muscular), para isso não devemos utilizar o 
abaixador de língua, uma vez que seu uso inibe as contrações 
rítmicas do palato mole. Já a rinoscopia anterior pode nos mostrar 
indícios sugestivos de rinite alérgica e obstruções nasais, as 
quais podem gerar otites médias secretoras, ou mesmo alguma 
tumoração nasal com invasão para região temporal.

A otoscopia é peça fundamental no exame do paciente. 
Por vezes nos deparamos com uma rolha de cera como única 
causa do zumbido e com uma resolução rápida após sua remo-
ção. Entretanto, outros achados são possíveis como retração da 
membrana timpânica, tumoração em ouvido médio, indícios de 
uma otite média ou externa e o sinal de Schwartze (indicativo 
de otosclerose). Apesar disso, o mais comum é uma otoscopia 
normal.

Além disso, a palpação da articulação temporomandibu-
lar, associada à avaliação da abertura bucal pode nos inferir 
sobre possíveis distúrbios articulares. Pacientes com queixa 
concomitante de tontura devem ter uma avaliação otoneuroló-
gica completa para melhor descrição e formação de hipóteses 
diagnósticas.
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Suspeita de zumbido somatossensorial deve ser pes-
quisado com a realização dos testes somáticos e pesquisa de 
pontos gatilho nos músculos da região de Cabeça, pescoço e 
cintura escapular. Esta avaliação será melhor detalhada em 
capítulo específico.

Os zumbidos objetivos são aqueles que podem ser ouvidos 
e, por isso, devemos sempre tentar escutar zumbido no paciente. 
Para isso, podemos colocar um estetoscópio próximo à orelha 
ou em região cervical em busca de sons. 

Ademais, a palpação cervical, incluindo os pulsos arteriais 
são importantes e devem ser sempre comparativos entre os 
dois lados. Algumas manobras podem ainda ser realizadas e 
modulações na intensidade do zumbido podem facilitar seu 
diagnóstico de zumbido de origem vascular, como demonstrado 
no Quadro 04. 

Quadro 04 – Manobras e achados para zumbido de origem venosa

MANOBRA ACHADO

Compressão venosa ipsislateral Zumbido é abolido 
ou reduzido

Compressão venosa contralateral Zumbido aumenta

Manobra de Valsalva Zumbido aumenta

Rotação da cabeça para o lado do zumbido Zumbido diminui

Rotação da cabeça para o lado sem zumbido Zumbido aumenta

Manobra de Muller Zumbido aumenta

Compressão da carótida Sem efeito

Manobra de Muller: Executar uma inspiração forçada, com a glote fechada, 
depois de uma expiração profunda, o que provoca um aumento do retorno 

sanguíneo ao coração.
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EXAMES COMPLEMENTARES

Diante das variadas hipóteses diagnósticas, o uso de 
exames complementares é muito utilizado como forma de 
aumentar nossa capacidade de investigação. São três os gru-
pos de exames solicitados: laboratório, exames audiológicos e 
exames de imagem.

Uma rotina de laboratório deve se basear na epidemiologia 
da doença de sua região associada ao seu perfil de pacientes, 
mas dispomos de um modelo de exames iniciais que merecem 
a investigação (Quadro 05):

Quadro 05 – Rotina de laboratório para pacientes com zumbido

EXAME DOENÇA

Hemograma Anemia

Glicose de jejum e TOTG Diabetes Mellitus

TG + CT + LDL + HDL Ateroesclerose e Dislipidemia

Hormônios tireoidea-
nos (T4L e TSH) Disfunção da tireoide

Zinco Deficiência de zinco

VDRL Sífilis

Vitamina D (25-OH) e B12 Hipovitaminose D ou B

TOTG: Teste oral de tolerância a glicose; TG: Triglicerídeos; CT: Colesterol 
Total.

Na avaliação audiológica sugerimos a solicitação de uma 
audiometria tonal e vocal com a imitanciometria associada, 
pois a hipoacusia é um dos principais fatores de risco e a imi-
tanciometria pode nos indicar sobre a saúde da tuba auditiva. 
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A audiometria de altas frequências pode ser realizada, quando 
disponível em especial nos pacientes jovens onde a audiometria 
liminar foi normal. Além disso, os potenciais evocados auditivos 
do tronco encefálico (PEATE) pode ser solicitado diante das 
hipóteses diagnósticas ou sempre que a audiometria não for 
viável ou houver questionamento sobre simulação.

Para uma avaliação mais objetiva do zumbido, o exame 
denominado acufenometria pode auxiliar com a identificação 
precisa da sua frequência, além de ser útil quando o tratamento 
com a Terapia Notch for a escolhida (o tema será detalhado em 
capítulo adiante).

A nasofibroscopia é considerada, atualmente, como uma 
extensão do exame físico em otorrinolaringologia. Assim, 
consideramos que todo paciente com suspeita de zumbido 
somatossensorial merece essa análise. No exame, conseguimos 
avaliar com mais segurança o tremor palatal, a patência da tuba 
auditiva e a possibilidade de qualquer lesão em rinofaringe e 
orofaringe.

Por fim, a solicitação de um exame de imagem não deve ser 
de forma indiscriminada, mas existem indicações importantes. 
No momento, utilizamos as indicações da academia americana 
de otorrinolaringologia:

- Zumbido unilateral;

- Zumbido pulsátil (Idealmente AngioTomografia);

- Perda auditiva assimétrica (> 10dB entre os dois lados 
em três frequências consecutivas ou mais, ou diferenças na 
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inteligibilidade de 12%) (Idealmente a Ressonância nuclear 
magnética)

- Déficit neurológico focal;

- Hipótese diagnóstica de otosclerose, colesteatoma ou 
trauma (Idealmente Tomografia de osso temporal).

CONCLUSÃO

O Zumbido é um sintoma e não uma doença. Um bom 
exame clínico do paciente com zumbido permite uma vasta 
exploração diante das hipóteses diagnósticas, portanto, todo 
paciente com zumbido deve ser investigado, na busca de sua 
etiologia para, enfim, uma proposição adequada de tratamento. 
Essa investigação traz duas boas consequências para o paciente:

- O paciente sente que sua queixa está sendo valorizada 
e que à medida que os exames são realizados costumam trazer 
mais segurança e desfazendo a associação com doenças graves.

- O médico consegue, por vezes, identificar causas tratáveis 
de zumbido.

Em suma, uma boa anamnese e exame físico fazem a 
diferença no processo de diagnóstico e manejo do complexo 
sintoma zumbido.
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INTRODUÇÃO

Entre as queixas mais recorrentes nos consultórios 
voltados à saúde auditiva, encontra-se o zumbido como um 
dos sintomas que impactam negativamente a vida diária dos 
pacientes. O zumbido é definido como uma percepção sonora, 
que pode ocorrer de forma unilateral, bilateral ou com sensação 
na cabeça, na ausência de qualquer estímulo sonoro externo.¹ 

Apesar de gerar um grande incômodo, não é considerado 
uma doença, mas sim um sintoma que pode estar relacionado 
a diversas doenças ou questões identificáveis, consideradas 
fatores de risco, que vão desde uma perda auditiva, alterações 
metabólicas e, até mesmo questões psicológicas.²
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Estas alterações sistêmicas ou específicas do sistema 
auditivo podem interferir na homeostase da orelha interna, 
capaz de afetar o equilíbrio dos fluidos cocleares e acarretar, 
dessa forma, a queixa.³

Um estudo, realizado nas regiões da Europa e América do 
Norte, mostrou que o zumbido atinge cerca de 15% da popula-
ção adulta. Assim, aproximadamente, um a cada sete adultos 
apresentam o sintoma.4 No Brasil ocorre em mais de 30 milhões 
de indivíduos,5 ao considerar que na última década houve um 
aumento de 25,3% de queixa de zumbido na população global, 
estima-se que ainda mais brasileiros serão afetados, em algum 
momento, ao longo de suas vidas.6

Dessa forma, o presente capítulo tem por objetivo apresen-
tar os procedimentos fonoaudiológicos envolvidos na avaliação 
audiológica e suas especificidades em relação à caracterização 
do zumbido.

ZUMBIDO E ALTERAÇÕES AUDITIVAS

Há muitas razões para a ocorrência do zumbido, o que 
impossibilita, algumas vezes, identificar a etiologia do sintoma. 
Entretanto, existem algumas condições relacionadas ao acometi-
mento das vias auditivas, em que o zumbido está presente, como 
a perda auditiva sensorioneural, Doença de Ménière, exposição 
constante ao ruído, entre outras afecções audiológicas.7

Uma associação frequente é a presença do zumbido em 
pacientes portadores da perda auditiva do tipo sensorioneural 
e, é justificada pela deterioração das células ciliadas ou do 
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nervo auditivo, que podem ocasionar uma hiperatividade das 
células saudáveis adjacentes, de modo a gerar a percepção de 
um som inexistente.8

A Doença de Ménière, por sua vez, possui uma tríade 
sintomática caracterizada pela presença de vertigem, zumbido 
e perda auditiva flutuante. Apesar de ser de causa multifatorial, 
sabe-se que há um comprometimento denominado de hidropsia 
endolinfática, em que ocorre um aumento da pressão no espaço 
endolinfático na orelha interna. Afeta tanto a cóclea como o 
vestíbulo, produzindo assim, os sintomas. Nesses pacientes o 
zumbido, assim como as outras queixas, pode ser manifestado 
isoladamente ou de forma conjunta, a depender de cada caso.9

Outro tipo de doença audiológica associada ao zumbido é 
a perda auditiva induzida por níveis elevados de pressão sonora 
(NPS), após exposição contínua ao ruído, ou, diante de uma 
exposição única à alta intensidade sonora, na qual ocorre uma 
estimulação excessiva que pode danificar permanentemente 
as células ciliadas. A intensidade do NPS pode acarretar tam-
bém a ruptura do Órgão de Corti da membrana basilar, com 
consequente desequilíbrio homeostático.10

CARACTERÍSTICAS DO ZUMBIDO 

As características do zumbido variam individualmente, 
sendo classificado com relação a origem, a localização, a percep-
ção auditiva, a continuidade, duração e tempo de aparecimento.11

A origem do zumbido pode ser caracterizada como pri-
mária ou secundária. A primeira tem relação com a via auditiva, 
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o sintoma é gerado a partir de alguma interferência fisiológica 
ou anatômica nessa estrutura. A segunda trata-se de estruturas 
não relacionadas com a via auditiva, como distúrbios vasculares, 
metabólicos, musculares ou outras alterações sistêmicas.12

Tratando-se da localização, o zumbido pode ser unilateral, 
bilateral ou com sensação na cabeça, em que o último apresenta 
inclusive menor ocorrência e menor índice de queixa, quando 
presente.13

Em relação a percepção do zumbido, a forma mais comum 
é subjetiva, em que apenas o indivíduo escuta o sintoma, ou 
objetiva, quando o examinador também escuta o zumbido, 
pode ocorrer devido à contração muscular ou pela circulação 
sanguínea.14

A continuidade do zumbido, junto com outras carac-
terísticas, pode colaborar no estabelecimento do diagnóstico 
etiológico, em alguns casos. O sintoma de forma pulsátil, quando 
não relacionado com a via auditiva, pode ser indício de tumores 
glômicos ou malformações arteriovenosas. Já, quando ocorre 
de forma contínua, pode indicar disfunção da tuba auditiva, 
ou ainda a presença de alteração muscular, como mioclonia, 
na orelha média.15

A duração do zumbido é caracterizada em intermitente, 
quando se apresenta de forma descontínua, o qual acarreta 
menor impacto na qualidade de vida, ou constante, em que o 
indivíduo é afetado o tempo todo. É possível que o zumbido 
comece de forma intermitente e, em alguns casos, após alguns 
anos progrida para a percepção de forma constante.16
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Em relação ao tempo de aparecimento do zumbido, a 
nomenclatura pode variar dependendo do tempo do surgi-
mento. Caso o sintoma tenha surgido há três meses ou menos 
é denominado agudo, caso seja superior há três meses e menor 
que seis meses é chamado de subagudo e, acima deste período é 
denominado crônico. À medida que o zumbido se torna crônico, 
a queixa aumenta e o paciente tende a procurar auxílio.17

AVALIAÇÃO MULTIPROFISSIONAL DO ZUMBIDO

Diante das variadas etiologias, classificações e trata-
mentos para o zumbido, uma avaliação detalhada é indicada 
para auxiliar no diagnóstico. Após uma anamnese minuciosa, 
pode-se definir quais profissionais irão auxiliar na equipe 
multiprofissional, na avaliação de cada aspecto que pode levar 
ao surgimento do sintoma.18

Geralmente o primeiro contato do paciente é com o médico 
clínico. Este será responsável por auxiliar na identificação de 
uma possível causa do aparecimento do sintoma, além de enca-
minhar para os diferentes tipos de exames que considere neces-
sário, de acordo com a história clínica do paciente, assim como 
poderá realizar o encaminhamento para outros profissionais.19

O fonoaudiólogo, especialista em audiologia, de forma 
conjunta com o otorrinolaringologista, realiza alguns exames 
básicos e complementares da avaliação audiológica e das carac-
terísticas psicoacústicas do zumbido, com o intuito de conhecer 
melhor o sintoma e a história do paciente, para assim ser possível 
definir a melhor forma de reabilitação da queixa.14
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O fisioterapeuta e odontólogo irão atuar, principalmente, 
se o zumbido for resultado da disfunção temporomandibular 
(DTM), assim como nos casos em que o sintoma ocasione cons-
tante tensão muscular na região da cintura escapular, pescoço 
e face.20 A partir de uma avaliação detalhada sobre as carate-
rísticas da queixa nos pacientes com DTM, estes profissionais 
utilizam protocolos e exames físicos que avaliam a mobilidade 
da estrutura, a resistência muscular e a intensidade da dor.21

A atuação do nutricionista em pacientes com zumbido 
ocorre ao considerar que muitos pacientes com a queixa seguem 
dietas não saudáveis. Observa-se a presença do sintoma em casos 
de carência de ferro, de potássio, das vitaminas A, B, C e E.22

O psicólogo irá atuar, principalmente, na avaliação e 
reabilitação de casos em que o zumbido acarrete importante 
impacto na qualidade de vida desses indivíduos. Como já citado, 
quadros de ansiedade e depressão podem levar ao aparecimento 
do sintoma.23 Pode ser indicado ainda, uma avaliação psiquiá-
trica, nos casos que seja necessária prescrição medicamentosa 
em conjunto com o acompanhamento psicoterapêutico.24

Outros profissionais poderão ser incluídos a depender 
de cada caso. Pode ser, por exemplo, preciso a presença de 
um endocrinologista em casos que haja alterações sistêmicas 
endócrinas ou metabólicas.25

AVALIAÇÃO AUDIOLÓGICA BÁSICA DO ZUMBIDO

A avaliação audiológica em pacientes com zumbido se 
dá por meio de uma série de procedimentos, com objetivo de 
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determinar os limiares auditivos e as medidas psicoacústicas 
do sintoma. Deve ser avaliado, a partir dos achados, o quanto 
da queixa é ocasionado pelo sintoma ou devido a presença 
de um déficit auditivo, para assim, se necessário, realizar a 
intervenção na perda auditiva.18

a) Avaliação audiológica convencional

Uma avaliação auditiva completa inicia-se pelo acolhi-
mento focado nas demandas levadas pelo paciente. A anamnese 
é composta por questionamentos que envolvem características 
do zumbido, tempo de surgimento, localização e outras carac-
terísticas pertinentes ao caso.26 Prévio ao prosseguimento dos 
exames é preciso ainda realizar a meatoscopia com o intuito 
de inspecionar o meato acústico externo e conferir se há algum 
fator que possa interferir nos resultados.27

A avaliação auditiva convencional é considerada por 
muitos estudiosos como padrão ouro no diagnóstico auditivo. 
O teste tem por objetivo definir o limiar auditivo do avaliado. 
Realizada em um ambiente tratado acusticamente, comumente 
uma cabina acústica, no qual o paciente vai utilizar um fone 
de ouvido e/ou vibrador ósseo. É necessário um equipamento 
denominado audiômetro, manipulado pelo fonoaudiólogo, que 
controla o tipo de estímulo que o paciente escutará, a frequência 
e intensidade.28 

O estímulo utilizado para pacientes com zumbido con-
tínuo difere do estímulo habitualmente usado na avaliação 
audiológica convencional, pois recomenda-se o tom warble ou 
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o tom pulsátil. Dessa forma, o paciente consegue diferenciar o 
estímulo do sintoma.29

Inicia-se o exame por meio da pesquisa de via aérea, com 
técnica descendente, mais comumente utilizada. Apresenta-se 
um estímulo em uma intensidade que o paciente irá escutar, 
diminui-se em intervalos de 10 dBNA, até o paciente não res-
ponder mais. Então é adicionado 10 dBNA, ao obter a resposta 
o valor começa a ser diminuído em 5 dBNA até ser confirmada 
a resposta em pelo menos 50% de quatro tentativas.30

As frequências pesquisadas, na via aérea, são, respectiva-
mente, 1000 Hz, 2000 Hz, 3000 Hz, 4000 Hz, 6000 Hz, 8000 Hz, 
500 Hz e 250 Hz. Caso se encontre um limiar igual ou maior 
que 25 dBNA nas frequências, há presença de perda auditiva, 
dessa forma realiza-se a pesquisa dos limiares auditivos por 
meio da via óssea, em que se utiliza um vibrador ósseo preso a 
um arco, na mastóide. Nesse exame são pesquisadas as frequ-
ências de 1000 Hz, 2000 Hz, 3000 Hz, 4000 Hz e 500 Hz, a fim 
de caracterizar o grau e tipo de perda auditiva.31, 32

Há variadas referências utilizadas quanto à classificação 
do grau da perda auditiva em pacientes adultos. O fator variável 
entre elas se refere a como o cálculo é realizado, assim, algumas 
utilizam o cálculo tritonal, em que é feita a média de 500 Hz, 
1000 Hz e 2000 Hz.33,34 Outra forma existente, conforme ilustrado 
na tabela 1, utiliza a divisão das frequências 500 Hz, 1000 Hz, 
2000 Hz e 4000 Hz,35 dessa forma encontra-se o valor de média. 
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Quadro 1 – Classificação do grau da perda auditiva

GRAUS DA PERDA AUDITIVA MÉDIA QUADRITONAL

Audição normal < 20 dBNA

Leve 20 < 35 dBNA

Moderado 35 < 50 dBNA

Moderadamente severo 50 < 65 dBNA

Severo 65 < 80 dBNA

Profundo 80 < 95 dBNA

Perda Auditiva completa > 95 dBNA

 Fonte: Organização Mundial de Saúde (2020)35

Conforme demonstrado no quadro 2, o tipo de perda 
auditiva em pacientes adultos pode ser classificado de três 
formas. 

Quadro 2 – Classificação do tipo de perda auditiva

TIPO DE PERDA CARACTERÍSTICAS

Perda auditiva condutiva

Limiares de via óssea menores ou 
iguais a 15 dBNA e limiares de via 

aérea maiores que 25 dBNA, com gap 
aéreo-ósseo maior ou igual a 15 dBNA 

Perda auditiva sen-
sorioneural

Limiares de via óssea maiores do 
que 15 dBNA e limiares de via aérea 

maiores que 25 dBNA, com gap 
aéreo-ósseo de até 10 dBNA

Perda auditiva mista

Limiares de via óssea maiores do 
que 15 dBNA e limiares de via aérea 

maiores que 25 dBNA, com gap 
aéreo-ósseo maior ou igual a 15 dBNA

  Fonte: Silman e Silverman (1997)36
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A confirmação do grau da perda auditiva é obtida a par-
tir da Logoaudiometria, cujo objetivo principal é analisar as 
habilidades do avaliado sobre o reconhecimento da fala. Dessa 
forma, é avaliado não só a compreensão do que foi dito, como 
também a detecção da fala.37 

Esse teste compõe-se de três procedimentos principais, 
o primeiro teste denomina-se Speech Reception Threshold 
(SRT) ou Limiar de Reconhecimento de Fala (LRF), tem por 
objetivo definir a menor intensidade que o paciente consegue 
reconhecer, e assim, repetir corretamente 50% dos estímulos 
de palavras trissílabas compreendidas. Inicia-se com 40 dBNA 
acima da média tritonal do paciente. A cada acerto é diminuído 
10 dBNA e a cada erro é aumentado 5 dBNA. O resultado deve 
ser equivalente à média ou até 10 dBNA superior.38

O segundo teste refere-se ao Índice Percentual de 
Reconhecimento de Fala (IPRF). O objetivo é avaliar o per-
centual de reconhecimento do paciente em uma intensidade 
constante e confortável. O teste é realizado com intensidade de 
40 dBNA acima da média tritonal. Neste, o paciente repetirá 
uma lista de 25 monossílabos, em que cada um equivale a 4% 
de reconhecimento. Caso o resultado seja inferior a 88%, deve 
ser aplicada também a lista de dissílabos.39 

O Speech Detective Threshlod (SDT) ou Limiar de Detecção 
de Fala (LDF) é um dos componentes da logoaudiometria. O 
objetivo do teste é detectar no mínimo 50% das tentativas em 
que um estímulo monossilábico é apresentado. A estratégia 
é usada quando o paciente possui demasiada dificuldade no 
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reconhecimento de palavras com significado, frequentemente 
em perdas de grau profundo.40

O resultado desses testes pode ser indicativo do local da 
lesão. Quando o zumbido se apresenta junto com hipoacusia e 
o IPRF mostra um resultado compatível com o grau da perda, 
entre 60% a 88% de acerto, há uma indicação de lesão coclear, 
que diverge do achado em pacientes com comprometimento 
retrococlear, que pode resultar numa discriminação inferior a 
60%. Assim como, quando o LRF se mostra compatível com o 
grau da perda sensorioneural, suspeita-se de comprometimento 
coclear.41 

Nos casos em que haja a possibilidade de interferência 
nas respostas da orelha não testada é preciso utilizar o masca-
ramento. Deve ser utilizado tanto na via aérea quanto na via 
óssea quando, ao considerar os valores de atenuação, ainda 
houver estímulo sendo percebido na orelha contralateral, assim 
a sensação de intensidade do mascaramento deve ser de 10 
dBNA superior que o valor detectado.42

Frequentemente há associação entre pacientes com 
zumbido e perda auditiva. A ocorrência de ambos, apesar de 
comum, não ocorre em todos os casos, tendo em vista que 1/3 
dos pacientes com queixa de zumbido apresentam a audiometria 
dentro dos padrões de normalidade, entretanto estes costumam 
apresentar limiares elevados nas altas frequências, assim, de 
maneira geral é provável a existência de um aumento no limiar 
nesses pacientes, seja na avaliação audiológica básica ou na 
audiometria de altas frequências (AAF).43
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b) Audiometria em altas frequências 

A audiometria de altas frequências é utilizada de forma 
conjunta à audiometria convencional com intuito de analisar 
o sistema auditivo, de forma a possibilitar a verificação de 
frequências superiores às normalmente utilizadas. O exame, 
além de auxiliar em um melhor entendimento em casos de 
prejuízo da habilidade de discriminação auditiva, tendo em 
vista a importância dessas para reconhecer o estímulo verbal, 
permite, ainda, constatar alguma lesão presente na base da 
cóclea, pois nessa região encontram-se as frequências agudas.44

Dessa forma, o teste possibilita a percepção do desgaste 
coclear prévio ao seu aparecimento na avaliação audiológica 
convencional. Apesar da perda auditiva, geralmente, ser irre-
versível, é possível preveni-la, ao ser descoberta antes de atingir 
as frequências de fala.45

Apesar de ainda não ter afetado as principais frequên-
cias envolvidas na fala, há um prejuízo no reconhecimento do 
estímulo. Observou-se que essas frequências estão associadas a 
capacidade de discriminar sons consonantais, além disso uma 
alteração neste espectro pode levar a dificuldade de compreensão 
em locais com ruído, assim haveria uma dificuldade em separar 
o estímulo de fala dos sons ao redor.46

A cóclea humana contém cerca de 15000 células ciliadas 
e 40000 fibras regenerativas. Estudo realizado com roedores 
mostrou que fatores, como, além da exposição ao ruído, o enve-
lhecimento, podem prejudicar permanentemente as sinapses das 
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células, causando a “perda auditiva oculta”, assim, o desgaste 
é perceptível apenas nas altas frequências.47

A AAF é um exame subjetivo em que são pesquisados 
os limiares de 9000 Hz a 16000 Hz. Assim como na avaliação 
audiológica convencional, o paciente é colocado em uma cabina 
acústica com um fone de ouvido, é fornecido um estímulo e o 
paciente responde ao detectá-lo.48 Deve-se ter constante atenção 
ao utilizar esse procedimento, pois fatores como a experiência 
do profissional, a calibração do aparelho ou o posicionamento 
do fone, podem interferir no resultado.46

Estudos44,49 mostram que pacientes com limiar auditivo 
dentro da normalidade, sem queixa, apresentam piora do limiar 
à medida que a frequência pesquisada aumenta. Assim, é de 
extrema relevância a pesquisa em pacientes com limiares nor-
mais e presença de zumbido, pois sabe-se que o audiograma 
convencional não consegue detectar lesão nas células cocleares 
nos locais referentes às frequências superiores a 8000 Hz, mas 
estas podem estar alteradas nos pacientes com o sintoma.49

Exames em pacientes com audição dentro dos padrões de 
normalidade e, presença de zumbido mostraram limiares eleva-
dos nas altas frequências. Em grupos pesquisados observou-se 
que 83% e 74% possuíam, respectivamente, limiares maiores 
que 15 dBNA e 25 dBNA em frequências superiores a 8000 Hz.50

Pesquisas46 com AAF têm sido realizadas na prática clínica 
com diferentes objetivos, como a identificação de alterações 
auditivas de maneira precoce, também como forma de moni-
torar a audição de pessoas que possuem doenças metabólicas 
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e sistêmicas que tradicionalmente impactem nas frequências 
agudas, e ainda, em indivíduos que são constantemente expostos 
a substâncias químicas ou agentes ototóxicos e otoagresso-
res, como por exemplo medicamentos e ambiente de trabalho 
ruidoso. 

Na AAF, diferente da avaliação audiológica básica, não 
há protocolos de interpretação para os resultados.51 Atualmente 
existe consenso quanto aos cuidados na execução do exame e 
recomenda-se a comparação, de acordo com a idade, com os 
resultados encontrados de pacientes sem queixas auditivas e 
sem história pregressa.52

AVALIAÇÃO DAS CARACTERÍSTICAS 
PSICOACÚSTICAS DO ZUMBIDO

As medidas psicoacústicas têm sido utilizadas como parte 
da bateria de testes realizados em pacientes com zumbido. O 
intuito de tais medidas é nortear pesquisadores e profissionais 
na avaliação de pacientes que apresentam este sintoma, fornecer 
tratamento personalizado, assim como, ter uma linha de base 
do zumbido para monitoramento e acompanhamento pré e pós 
terapêutica.53,54,55,56 

Estão incluídos na bateria de medidas piscoacústicas: 
pitch e loudness; limiar mínimo de mascaramento e inibição resi-
dual.56,57 Vale salientar que apesar da categorização dos métodos 
das medidas psicoacústicas, ainda não há uma padronização 
da obtenção dos parâmetros. Visto que há uma divergência 
tanto relacionada à forma de orientação prévia para a avaliação 
quanto à variação intrínseca da intensidade, por exemplo, do 
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zumbido de cada paciente.55 Desta forma, os procedimentos 
que serão descritos abaixo baseiam-se na literatura mais atual 
a respeito do assunto.

a) Pitch e loudness

O pitch é definido como a sensação de frequência do 
zumbido. É considerada uma característica chave e importante 
para pesquisa e terapia sonora. E o loudness é conhecido como 
a sensação de intensidade do zumbido.58

A mensuração do pitch pode ser realizada conforme alguns 
métodos, tais como: Método de Ajuste, Método de Limites e 
Método Adaptativo.53 Os métodos mais recomendados são o de 
Ajuste, em que o paciente ajusta o estímulo (tom pulsátil) até 
encontrar o som mais similar ao seu zumbido; e o Adaptativo 
que paciente é instruído a determinar se o estímulo acústico 
apresentado é grave ou agudo, porém com incrementos de uma 
oitava.53 E segundo Neff et al.58 (2019), ao fazer uma comparação 
entre os métodos de ajuste, two-alternative forced-choice (2AFC) 
e likeness rating (LR), ainda se faz necessário aperfeiçoamento 
dos métodos no que se refere aos quesitos confiabilidade, duração 
e satisfação de resultados.

A mensuração do loudness pode ser realizada por meio da 
combinação de sonoridade/loudness match (paciente é instruído 
a relatar o som que corresponde ao incômodo do zumbido 
dele), escala numérica de classificação/numerical rating scale 
(o paciente estima numericamente a intensidade do zumbido 
de 0-10) e escala de sonoridade restrita/constrained loudness 
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scaling (o paciente estima por meio de treino o som que mais 
se assemelha à escala de som do seu zumbido).59 

Conforme revisão integrativa de Guijo et al.55 (2019), a 
literatura nacional tem utilizado os seguintes estímulos para 
a determinação do pitch e da loudness do zumbido: tom puro, 
white noise e narrow band. Enquanto a literatura internacional 
tem utilizado também o tom pulsátil. E no que se refere ao 
loudness, os valores são estimados próximos a 20 dBNS.53 E 
quanto à pitch, os pacientes tipicamente identificam sensação 
de frequência acima de 3000 Hz.57

Pitch (sensação de frequência)

Para iniciar o teste, recomenda-se utilizar tom puro, mas o 
ruído narrow band também pode ser usado. O estímulo deve ser 
colocado na orelha contralateral em caso de zumbido unilateral, 
na melhor orelha em caso de zumbido bilateral ou, na orelha 
de preferência do paciente. Desta forma, evita-se confusão na 
identificação entre o estímulo apresentado e o zumbido.57,60,61 
Inicia-se o teste na frequência de 1000 Hz e intensidade do 
estímulo entre 10-20 dBNS (ouvintes normais) ou entre 5-10 
dBNS (limiares auditivos elevados).62

O paciente é instruído a identificar se o zumbido dele 
é mais grave/grosso ou agudo/fino que o tom apresentado 
inicialmente. Compara-se as frequências, por exemplo, de 1000 
Hz com 8000 Hz, e diante da escolha do paciente, pesquisa-se 
depois as outras frequências mais próximas até o paciente 
identificar a frequência parecida com o seu zumbido. Quando 
a frequência for identificada, deve-se alternar o tom uma oitava 
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acima e abaixo para que o pitch seja confirmado. E, então, basi-
camente, o paciente vai igualar a frequência do tom puro ou 
de banda estreita (narrow band) gerado externamente com o 
seu zumbido,62,63 como demostrado na Figura 1.

Figura 1 – Demonstração para mensuração do Pitch

FREQUÊNCIAS DE TESTE FREQUÊNCIA ESCOLHIDA

1000 Hz x 2000 Hz 2000 Hz

2000 Hz x 3000 Hz 3000 Hz

3000 Hz x 4000 Hz 3000 Hz

3000 Hz x 3500 Hz 3000 Hz

Fonte: Autoria própria 

LOUDNESS (SENSAÇÃO DE INTENSIDADE)

A pesquisa do loudness deve ser realizada na frequência 
identificada na avaliação do pitch, utilizando uma intensidade de 
5 dBNA abaixo do limiar de audibilidade na mesma frequência. 
Então, com incrementos de 1 em 1 dBNA de forma ascendente, 
o estímulo é apresentado na orelha ipsilateral ao zumbido.
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O paciente é instruído a informar quando a intensidade 
do estímulo for similar ao seu zumbido. Quando o paciente 
conseguir identificar, confirma-se pelo menos uma vez e esse 
será o loudness com o valor em dBNS. O valor final da sensação 
de intensidade (loudness) corresponde ao valor em nível de 
sensação subtraindo o limiar de audibilidade na frequência 
testada.62,63 Conforme ilustrado na figura 2.

Figura 2 – Demonstração para mensuração do Loudness

INTENSIDADE 
DE TESTE

INTENSIDADE 
ESCOLHIDA IE

IE – LA = LOUD-
NESS EM DBNS

45 dBNA -

Ou

62 – 50 = 12 dBNS

46 dBNA -

47 dBNA -

48 dBNA -

49 dBNA -

50 dBNA... -

61 dBNA -

62 dBNA -

62 dBNA 62 dBNA
Legenda: IE: Intensidade escolhida; LA: Limiar de audibilidade. Fonte: 

Autoria própria 
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LIMIAR MÍNIMO DE MASCARAMENTO

Em Audiologia, o termo mascaramento refere-se à apre-
sentação de ruído em um ouvido (o ouvido mascarado) para 
evitar que ele detecte tons apresentados ao ouvido contralateral. 
Desta forma, a terminologia nível mínimo de mascaramento 
do zumbido não é tão adequada, visto que o mascaramento é 
a interação de sons na membrana basilar e que o zumbido é 
definido como atividade neural na via auditiva. Assim, o que 
ocorreria, no caso do zumbido, seria uma supressão da atividade 
neural. Entretanto, o termo mascaramento vem sendo, de toda 
forma, utilizado na prática clínica.56,62,64

O nível mínimo de mascaramento é uma estimativa 
psicoacústica do nível mais baixo de ruído de banda larga 
necessário para mascarar minimamente o zumbido do paciente.57 

O limiar necessário para mascarar o zumbido pode auxiliar na 
identificação e avaliação do candidato para uso de gerador de 
som para controlar o zumbido.

O mascaramento utilizado é o narrow band, que é apre-
sentado binauralmente, para pacientes com zumbido bilateral, 
e monauralmente, para aqueles com zumbido unilateral. O 
ruído é apresentado na frequência (pitch) do zumbido em 5 
dBNA abaixo do limiar de audibilidade naquela frequência e 
vai aumentando com incrementos de 1 em 1 dB até mascarar o 
zumbido. O limiar deve ser confirmado pelo menos uma vez.62

Então, o paciente é instruído a levantar a mão ou infor-
mar ao profissional quando o ruído “cobrir” completamente o 
zumbido dele. Levantando a mão direita quando o zumbido 



MANUAL DE DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO DO ZUMBIDO60

do lado direito for encoberto e a esquerda quando ocorrer o 
mesmo com o zumbido do lado esquerdo.62 O valor confirmado 
é dado em dBNS. Caso não seja mascarado, o paciente deve 
relatar o mínimo nível de ruído que modulou a percepção 
do zumbido (por exemplo, mais alto ou mais confortável).63 

Conforme ilustrado na figura 3.

Figura 3 – Demonstração para mensuração 
do Limiar mínimo de mascaramento

INTENSIDADE 
RUÍDO TESTE

INTENSIDADE RUÍDO 
QUE MASCARA (IRM) IRM – LA = LMM

45 dBNA -

Ou

61 – 50 = 11 dBNS

46 dBNA -

47 dBNA -

48 dBNA -

49 dBNA -

50 dBNA... -

61 dBNA

61 dBNA

Legenda: IRM: Intensidade do ruído que mascara; LMM: Limiar Mínimo de 
Mascaramento. Fonte: Autoria própria 
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INIBIÇÃO RESIDUAL

A inibição residual (IR) é um mecanismo temporário de 
supressão do zumbido parcial ou total, por uma curta duração, 
após a apresentação de um estímulo acústico.63,65,66

Recomenda-se iniciar o teste apresentando a intensidade 
identificada no limiar mínimo de mascaramento, somado com 
10 dB durante 1 minuto. O tipo de estímulo é o mesmo usado no 
LMM. O paciente é solicitado a relatar o efeito sobre o zumbido 
e quanto tempo leva para o zumbido voltar ao nível anterior.67,68 
A inibição residual pode durar apenas alguns segundos, minu-
tos ou persistir por um tempo substancialmente mais longo.69 

Ilustrado na figura 4.

Figura 4 – Demonstração para mensuração da Inibição Residual

Legenda: LMM: Limiar mínimo de mascaramento. Fonte: Autoria própria 

EVIDÊNCIAS CIENTÍFICAS E RECOMENDAÇÕES

Em se tratando do diagnóstico audiológico, as medidas 
psicoacústicas do zumbido estão inseridas na bateria de testes 
do protocolo de intervenção multiprofissional de nível primário 
do zumbido.54 
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Considerando os três domínios da classificação interna-
cional do esquema de funcionamento, deficiência e saúde da 
Organização Mundial, o zumbido pode ser mensurado por meio 
ferramentas primárias, tais como: medidas psicoacústicas (pitch 
e loudness, nível mínimo de mascaramento, inibição residual), 
escala visual analógica, questionários de gravidade do zumbido 
e diário de acompanhamento do zumbido.63 

Segundo o National Institute for Health and Care 
Excellence,56 os testes têm sido utilizados mais como ferramenta 
de pesquisa do que prática clínica. Além disso, não há um 
consenso se a prática da realização dos mesmos poderia trazer 
algum benefício ou simplesmente trazer mais angústia, já que 
o paciente precisará prestar atenção ao sintoma.

Ainda não há evidência científica do uso das medidas 
psicoacústicas do zumbido, tendo em vista a heterogeneidade 
destas medidas, fazendo-se necessário o investimento em estu-
dos para padronização das mesmas55. Entretanto, tais medidas 
têm auxiliado na identificação e caracterização do zumbido, 
como também, no acompanhamento e manejo do sintoma na 
prática clínica.

 AVALIAÇÃO ELETROACÚSTICA

a) Imitanciometria

Nos procedimentos audiológicos realizados nos pacientes 
com zumbido, a avalição da integridade do sistema-tímpano-
-ossicular constitui instrumento essencial, visto que alterações 
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periféricas, precisamente de orelha média, podem ocasionar o 
sintoma zumbido e trazer prejuízos significativos na qualidade 
de vida indivíduo.70

Na prática clínica, a imitanciometria é utilizada para 
avaliar a orelha média, por meio da timpanometria com a sonda 
de frequência de 226 Hz, utilizando a classificação timpano-
métrica, de acordo com o proposto por Jerger, Jerger e Mauldin 
(1972)71, constitui um teste padrão para a detecção de alterações 
no sistema tímpano-ossicular.

Quadro 3 – Classificação do timpanograma

CURVA INDICATIVO

Tipo A Mobilidade do sistema tímpano-os-
sicular dentro da normalidade

Tipo As Aumento de rigidez do sistema tímpano-ossicular

Tipo C Disfunção da tuba auditiva

Tipo B Líquido no espaço da orelha média

Tipo Ad Disjunção de cadeia ossicular

Fonte: Jerger, Jerger e Mauldin (1972)71

A bateria dos testes da Imitanciometria com tom de sonda 
de 226 Hz, é constituída pela timpanometria, complacência ou 
admitância estática, volume físico do meato acústico externo 
(MAE) e reflexo acústico do músculo do estapédio. É utilizada 
para avaliar o sistema tímpano-ossicular, sendo efetiva na 
identificação precoce das alterações na orelha média. A pesquisa 
da timpanometria consiste na verificação da compliância ou a 
mobilidade do sistema tímpano-ossicular em razão à variação 
de pressão introduzida no meato acústico externo. Este teste 
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fornece informações quantitativas a respeito da presença de 
fluído na orelha média, mobilidade do sistema tímpano-ossicular 
e volume do meato acústico externo.70 

A pesquisa do reflexo acústico é realizada a partir de 
estimulação para tom de forte intensidade, possibilitando a 
contração do músculo estapédio. O equipamento provoca uma 
diminuição transitória na admitância do sistema tímpano-ossi-
cular registrada pelo imitanciômetro. Para que a captação dos 
reflexos acústicos seja efetiva, faz-se necessária a integridade 
do sistema tímpano-ossicular.72 

Um estudo avaliou a diferença do limiar do reflexo acús-
tico (RA) contralateral entre os indivíduos com audição com 
e sem zumbido e observou limiares do RA aumentados ou 
ausentes nos indivíduos com zumbido.73

Wojtczak e colaboradores74 (2017) realizaram um estudo 
em ouvintes humanos com limiares audiométricos normais e 
com ou sem zumbido. O RA foi medido com um ruído de banda 
larga (BBN) eliciando a resposta em seis níveis de apresentação 
(63–88 dB nível de pressão sonora [SPL]) e medido com uma 
sonda de clique de banda larga na orelha contralateral. O RA 
no grupo com zumbido foi dramaticamente mais fraco (quase 
ausente) do que o grupo controle e mostrou um crescimento 
significativamente mais fraco na faixa testada.

A literatura demonstra uma associação entre zumbido e 
hiperacusia que varia de 63% a 90%.75,76 Tais fenômenos apre-
sentam bases fisiológicas e patológicas comuns, pois ambas 
estão relacionadas ao sistema auditivo eferente.
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Neste sentindo, a avalição do sistema eferente é uma fer-
ramenta importante para o diagnóstico diferencial do zumbido 
em pacientes com audição normal.73 

b) Supressão das emissões otoacústicas 
na avaliação do zumbido

A via auditiva eferente exerce um papel importante na 
modulação das células ciliadas externas da cóclea, diminuição 
do potencial de ação do nervo coclear, proteção contra o ruído, 
localização da fonte sonora, melhora na detecção da fonte sonora 
em ambientes ruidosos.77,78 

O sistema eferente, a partir do Complexo Olivar Superior, é 
constituído por duas vias: a via eferente olivococlear medial (até 
as células ciliadas externas) e a olivococlear lateral (que inerva 
as células ciliadas internas). Estas vias têm função inibitória 
e constituem mecanismo de feedback que controla as contra-
ções das células ciliadas, consideradas amplificadoras do sinal 
sonoro. Sendo o responsável pela modulação dos movimentos 
das células ciliadas externas pela liberação de acetilcolina na 
fenda sináptica.79

A via auditiva eferente pode ser avaliada a partir da 
aplicação de um estímulo acústico contralateral concomitan-
temente com a captação das emissões otoacústicas (EOAs). 
O uso de estímulo acústico contralateral na orelha avaliada, 
aumenta a atividade do sistema inibitório de ambas as orelhas 
e faz com que haja diminuição da amplitude de resposta das 
EOA. Essa resposta é chamada de supressão contralateral e está 
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presente em mais de 90 a 97% em indivíduos sem zumbido nas 
frequências de 2 a 4kHz.80

O efeito de supressão das EOAs por ruído contralateral 
vem sendo cada vez mais utilizado, tanto na clínica quanto na 
pesquisa, por avaliar a via auditiva eferente e ser um procedi-
mento rápido e não invasivo. Neste sentindo, considerando que 
o sistema olivococlear medial modula o movimento das Células 
Ciliadas Externas (CCE) pelo trato olivococlear medial, qualquer 
disfunção desse sistema poderia gerar o sintoma zumbido.80

Um estudo81 avaliou a função auditiva eferente utilizando 
a supressão das EOA e observaram uma ineficiência nas repostas 
nos indivíduos com zumbido quando comparados a sujeitos 
sem o sintoma, indicando uma possível falha nesse sistema.

Outro estudo82 demonstrou o funcionamento menos eficaz 
do sistema eferente coclear nos indivíduos normo-ouvintes 
com zumbido quando comparados a sujeitos sem o sintoma. 
Acredita-se que ruído contralateral potencializou as Emissões 
Otoacústicas por Produto de Distorção (EOAPD) ou as suprimiu 
menos intensamente do que no grupo controle. 

A literatura aponta, ainda, um maior percentual de supres-
são das Emissões Otoacústicas Transientes (EOAT) em ambas as 
orelhas, predominando na orelha esquerda em relação à orelha 
direita em adultos normo-ouvintes com o sintoma zumbido e 
hiperacusia.83

A disfunção do sistema eferente nesses sujeitos pode 
acontecer pela ineficiência do sistema inibitório.82 Assim como 
a presença de resposta anormal das CCE á inervarção eferente, 
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que ocasiona uma hiperatividade das fibras eferentes, despola-
rizando-as e, gera o potencial de ação no nervo coclear.84

O estudo de Santos Filha85 (2005) sobre a via auditiva 
eferente nos indivíduos com queixa de zumbido, indicou que 
o limiar diferencial de mascaramento esteve reduzido nessa 
população quando o reflexo acústico contralateral e a supressão 
das EOAT estiveram alteradas. Com isso, o efeito do zumbido 
nesse sistema encontrava-se reduzido no lado de percepção 
do zumbido, relacionado a uma possível disfunção no tronco 
encefálico.

Neste sentindo a pesquisa do efeito da supressão contrala-
teral das emissões otoacústicas, quando ausentes, pode indicar 
inefetividade do sistema eferente inibitório em indivíduos com 
zumbido, contribuindo assim para o desenvolvimento de con-
dutas terapêuticas que auxiliem o manejo clínico.

c) Avaliação Eletrofisiológica - 
Potenciais Evocados Auditivos

O Potencial Evocado Auditivo de tronco encefálico (PEATE) 
tem como objetivo avaliar a função auditiva, a nível de tronco 
encefálico baixo, frente a uma resposta a estímulos auditivos. 
Este permite investigar a atividade do nervo auditivo até o 
tronco cerebral, por meio do registro das ondas eletrofisiológicas, 
que se formam nos primeiros 10 ms, após a apresentação do 
estímulo acústico. Tem sido amplamente utilizado para avaliar 
pacientes com perda auditiva, sendo um método utilizado para 
identificar lesões retrococleares, como neurinoma do acústico. 
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Além disso pode ser usado para identificar a presença de neu-
ropatia auditiva.86

O PEATE é composto por várias ondas, das quais as 
ondas I, III e V são as mais proeminentemente observadas 
e têm significado clínico. As ondas I, III e V são geradas na 
porção distal do nervo coclear, no núcleo coclear e no colículo 
inferior, respectivamente. No entanto, ainda são necessários 
mais estudos sobre o PEATE em pacientes com zumbido, pois 
os resultados são controversos.86

Tem sido utilizado na avaliação objetiva do zumbido e, 
representa uma alternativa para detectar possíveis alterações 
auditivas centrais que possam estar presentes nos indivíduos 
com queixa de zumbido.87,85

Ao analisar a amplitude e latência das ondas, um estudo88 
observou que as latências das ondas I, III e V e interpico III-V 
foram prolongados nesses indivíduos. Assim como, encontrou-se 
aumento nos valores absolutos das latências das ondas I, III e V 
nos sujeitos pertencentes ao grupo com zumbido, em detrimento 
ao grupo controle, sem zumbido.89 

Em outro estudo, a onda I apresentou amplitude menor 
e latência significativamente maior nos casos de zumbido.90

 Além disso, estudos91 de caso-controle demonstraram 
que indivíduos com zumbido e audição normal   apresentavam 
amplitude da onda I reduzida e da onda V normal ou aumen-
tada, sendo interpretada como uma reposta compensatória à 
atividade diminuída do nervo auditivo. Foi observado após 
1 mês de zumbido, a amplitude e a latência da onda V e, os 
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valores de interpico da onda I-V mudaram significativamente, 
sugerindo uma resposta compensatória.

Em contrapartida, nenhuma diferença foi relatada nas 
amplitudes das ondas I e V, ou na relação I/V entre um grupo com 
zumbido unilateral e um grupo sem zumbido, em indivíduos 
do sexo masculino e feminino, com audição normal.92

Embora diversos estudos tenham analisado a resposta do 
PEATE em indivíduos com zumbido, é geralmente aceito que 
a latência da onda I aumenta e a amplitude diminui no grupo 
com zumbido, em comparação com indivíduos sem zumbido.93

Outro Potencial Evocado, utilizado na prática clínica 
e em estudo nos casos de zumbido é o Potencial cognitivo 
(P300), pode ser utilizado para avaliação da atividade neural. 
Este é um método eletrofisiológico de avaliação cortical em 
que dois estímulos auditivos, um raro e outro frequente, são 
apresentados ao indivíduo avaliado, que deve estar atento e 
contar mentalmente o estímulo auditivo raro. Esta avaliação 
reflete a representação da memória auditiva a curto prazo94 e 
depende da atenção auditiva, da capacidade de discernimento 
e do reconhecimento de estímulos auditivos diferentes.95

Os resultados do P300 nos indivíduos com zumbido 
podem ser relacionados aos déficits cognitivos e de atenção e 
auxiliar para ampliar a compreensão da neurofisiologia sub-
jacente do zumbido.96

Estudos92,97,98 demonstram que alterações nos testes audi-
tivos centrais e anormalidades eletrofisiológicas no Potencial 
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Evocado Auditivo de Longa Latência (PEALL) podem ser encon-
tradas em indivíduos com queixa de zumbido.

A literatura mostra maior ocorrência de alterações nos 
potenciais evocados auditivos de longa latência (PEALL) em 
indivíduos com queixa de zumbido quando comparados a 
indivíduos sem a queixa. Além disso, os pacientes com zumbido 
grave não conseguem se habituar adequadamente ao estímulo 
sonoro no PEALL98. Outro estudo99 demonstrou que o P300 em 
pacientes com zumbido, quando comparados a sujeitos sem 
zumbido (grupo controle), apresentou algumas alterações na 
latência e ou amplitude. Essas mudanças ocorrem considerando 
a gravidade do zumbido, o local da lesão do zumbido e a capa-
cidade de alteração após as intervenções. Tais achados podem 
ajudar a determinar o neurotransmissor envolvido na geração 
do zumbido e sugerir tratamentos para o este sintoma.

Um estudo de meta-análise97 avaliou quais componentes 
do Potencial Evocado Auditivo são consistentemente diferentes 
entre pacientes com zumbido e controles, sendo o principal 
achado uma diferença altamente específica na amplitude e 
latência do P300, entre indivíduos com e sem zumbido. Como a 
amplitude foi diminuída e a latência anormalmente prolongada 
em pacientes com zumbido, esses resultados apontam para um 
comprometimento específico do zumbido no processamento 
auditivo e/ou cognitivo relacionado ao P300.

Jacobson et al.98 (2003) estudaram o P300 em indivíduos 
com zumbido. Nesta investigação eles descobriram que a ampli-
tude N1 para o estímulo frequente era significativamente maior 
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do que a amplitude N1 para o estímulo raro, indicativo de 
alteração na atenção seletiva e sustentada.

Neste sentindo, é possível aferir que alterações no P300 
observadas em indivíduos com zumbido demonstram o envol-
vimento do Sistema Auditivo Central, sugestivo da participação 
do córtex auditivo na geração e/ou manutenção do zumbido.99

Verificou-se, a partir do P300 e testes comportamentais da 
avaliação de processamento auditivo central (PAC), que a habi-
lidade de atenção auditiva pode estar prejudicada nos sujeitos 
com zumbido, interferindo na concentração, nas atividades de 
vida diária e qualidade de vida.100

Os componentes do P300 são influenciados pelo recruta-
mento da atenção ao estímulo, assim se o estímulo for ignorado, 
as formas de onda serão atenuadas e possivelmente atrasadas.101

Neste sentido a atenção dos pacientes com zumbido pode 
estar prejudicada, uma vez que apresentam uma dificuldade 
maior em gerenciar a atenção a sons externos, principalmente 
em ambientes silenciosos, o que aumenta a percepção do sin-
toma e, consequentemente, o incomodo gerado, interferindo 
na terapêutica.100

Vale salientar que o zumbido pode estar associado a 
déficits específicos da via auditiva central, bem como a um com-
prometimento dos mecanismos de controle cognitivo que estão 
envolvidos na visão e na audição (ou seja, são supra modais). 
Acredita-se que esse déficit no controle cognitivo, de cima para 
baixo, é um fator-chave no desenvolvimento e manutenção do 
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zumbido e também, pode explicar algumas das dificuldades 
cognitivas relatadas por quem sofre do sintoma.96

Pouco se sabe sobre as características eletrofisiológicas 
nesses indivíduos, bem como sobre a interação do mecanismo 
de atenção auditiva e zumbido, entretanto diversos estudos100,101 

pontuam a atenção como um importante mecanismo a ser 
investigado nesses sujeitos, a fim de conduzir a terapêutica.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

A presença do zumbido pode afetar diversas áreas da 
vida do indivíduo. Dessa forma, a avaliação multiprofissional 
e uma investigação audiológica detalhada são essenciais para 
se chegar ao prognóstico e, assim, realizar o encaminhamento 
para a reabilitação deste sintoma.

Os testes eletrofisiológicos e eletroacústicos constituem 
uma importante ferramenta no auxílio do manejo em indivíduos 
com queixa de zumbido, pois colaboram na investigação do 
fator causal e na compreensão dos mecanismos fisiopatológicos 
envolvidos. Neste sentindo a avaliação do sistema eferente, 
assim como a utilização dos potenciais evocados, podem ser 
considerados um biomarcador importante na avaliação da 
gravidade do zumbido.
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capítulo 4
REABILITAÇÃO 

AUDIOLÓGICA DO 
PACIENTE COM ZUMBIDO

ALANNA STEFANY DE LIMA EVANGELISTA

RAYANE MEDEIROS PEREIRA

ERIKA BARIONI MANTELLO

INTRODUÇÃO

O zumbido é considerado o terceiro pior sintoma para o 
ser humano, superado apenas por dores e tonturas intensas.1 A 
gravidade do zumbido não pode ser atribuída apenas à loudness
(percepção de intensidade), mas também ao pitch (percepção de 
frequência), à constância, à duração e à localização do zumbido 
(se em uma ou duas orelhas ou na cabeça).2

O modo pelo qual o zumbido é percebido pode ser alterado 
por aspectos emocionais, como a ansiedade, intensificando, dessa 
forma, a sensibilidade para detectar os sons que se assemelham 
ao sintoma.3

É normalmente associado a diversas condições de 
saúde que podem provocar a sua percepção, tais como perda 
auditiva induzida por elevados níveis de pressão sonora, trauma 
acústico, presbiacusia, distúrbios metabólicos, efeitos colaterais 
de medicamentos, infecções da orelha, fatores odontológicos, 
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ingestão de drogas, cafeína, nicotina e álcool, comprometimento 
somatossensorial e/ou comorbidades crônicas, neurológicas e 
psiquiátricas.4,5

A intervenção para o zumbido tem sido amplamente 
investigada. Devido aos múltiplos fatores desencadeantes e 
a subjetividade dos protocolos de avaliação, que demandam 
respostas de caracterização do som fornecidas pelo próprio 
paciente, não existe ainda consenso sobre um modelo terapêu-
tico universal. Contudo, alguns métodos disponíveis contam 
com procedimentos de aconselhamento, juntamente com a 
estimulação auditiva para proporcionar alívio do sintoma, seja 
parcial ou total.6

Dentre as possibilidades de tratamentos audiológicos 
existentes, destacam-se a adaptação do aparelho de amplificação 
sonora individual (AASI), o uso de gerador de som (GS), materiais 
de apoio para aconselhamento e, mais recentemente, tem-se 
estudado a respeito da reorganização dos mapas corticais com 
relação ao zumbido por meio de técnicas, como a terapia Notch 
e a Neuromodulação por Estimulação Elétrica Transcraniana.

Além disso, como forma de monitoramento da interven-
ção, alguns instrumentos têm sido utilizados, como o Tinnitus 
Handicap Inventory (THI) e a Escala Visual Analógica (EVA), pelos 
quais é possível quantificar, de forma rápida e simplificada, os 
efeitos negativos e incapacitantes do zumbido.7,8

Dessa forma, este capítulo irá apresentar os principais 
procedimentos fonoaudiológicos envolvidos na reabilitação 
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audiológica do zumbido e suas especificidades, assim como 
discutir as evidências científicas atuais sobre esta temática.

TIPOS DE INTERVENÇÃO AUDIOLÓGICA

a) Terapia sonora

O processo que envolve a terapia sonora para habituação 
do zumbido utiliza a estimulação acústica constante da orelha, 
com a finalidade de reduzir a hipersensibilidade do sintoma no 
silêncio. Essa terapia provoca a habituação em nível de sistema 
nervoso central (SNC), o que reduz ou suprime a percepção 
do zumbido e, consequentemente, do seu efeito desagradável.9

Alguns indivíduos passam por diversas estratégias até 
encontrar alguma que promova alívio suficiente. Nesta sessão, 
serão apresentadas as principais intervenções audiológicas 
baseadas no uso do AASI, seja apenas por meio da correção 
acústica em caso de perda auditiva, do uso combinado ou 
não do gerador de som (GS) à amplificação, da abordagem 
padronizada denominada Tinnitus Retraining Therapy (TRT) e de 
dispositivos sonoros portáteis, como travesseiros, smartphones 
e caixas de som.

a.1) Aparelho de amplificação sonora individual 
associado ou não ao gerador de som

Uma das formas de diminuir o impacto da perda auditiva 
é por meio da adaptação do AASI, o qual também se configura 
como uma ferramenta de intervenção audiológica nos casos de 
zumbido. Esse tipo de terapia sonora é realizado por meio da 
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amplificação dos sons ambientais com o objetivo de proporcionar 
enriquecimento sonoro e diminuir o destaque para a percepção 
do zumbido.9

A redução permanente ou temporária dos estímulos 
auditivos eleva a sensibilidade dos neurônios subcorticais, o 
que gera uma reorganização plástica do córtex auditivo e, como 
consequência, a percepção constante do zumbido. O AASI atua 
de modo a inibir o papel da perda auditiva neste processo como 
um agente causador deste mecanismo neural.

Indivíduos que apresentam perda auditiva associada ao 
zumbido tem se beneficiado com o uso do AASI, uma vez que é 
percebida a melhora dos processos de detecção e compreensão 
de fala, assim como dos sons ambientais, e como resultado, há 
a inibição de estímulos no centro gerador do sintoma. Assim, 
a adaptação desse dispositivo nessa população, mediante cor-
reção da perda auditiva, apresenta-se como uma alternativa 
com impacto positivo, apesar desse benefício ser suscetível às 
variabilidades de cada caso e depender de diversos fatores, como 
o grau de perda auditiva, tempo de instalação do zumbido e 
idade, por exemplo.9,10

A melhora da comunicação devido uso do AASI pode 
ainda influenciar nos aspectos emocionais, como a redução do 
estresse, da angústia e da ansiedade, o que repercute positiva-
mente para a diminuição da percepção do zumbido.10  

A estimulação auditiva em decorrência do uso da 
amplificação pode estar relacionada à indução da plasticidade 
secundária, ou seja, a mudança de foco leva à diminuição da 
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hiperatividade em áreas auditivas e não auditivas, esta última 
sendo associada às habilidades de percepção, atenção, memória 
e as reações emocionais, o que colabora para a redução do 
desconforto provocado pelo sintoma.10

Na avaliação do zumbido em indivíduos que fizeram e 
não fizeram uso de AASI, a sensação de intensidade foi menor 
no primeiro grupo. Esse achado constatou o benefício da esti-
mulação acústica sobre a percepção do sintoma. O desconforto 
causado, em muitos casos, também é reduzido por meio da 
estimulação decorrente da amplificação sonora.10

A adequada regulagem de aparelhos auditivos, principal-
mente em casos de perda auditiva de grau leve ou moderado, 
por ainda haver considerável resíduo auditivo, pode levar a 
benefícios mais proveitosos. Além disso, tem-se observado efei-
tos semelhantes tanto na adaptação unilateral como bilateral.10

Tem-se verificado, ainda, de forma consensual, que perdas 
auditivas que permitem a utilização do AASI com adaptação 
aberta apresentam melhores resultados quanto à redução do 
zumbido, em virtude da melhor qualidade sonora percebida 
pelo indivíduo devido à entrada natural dos sons ambientais 
de frequência grave. A adaptação aberta é aquela em que é 
utilizado o molde convencional.10

A indicação do AASI também pode ser combinada com 
outras modalidades de terapia, como o uso de GS, associado 
ou não à amplificação, uma vez que indivíduos com audição 
dentro dos padrões de normalidade também podem utilizar 
deste dispositivo como tratamento, por mais que não necessitem 
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de correção dos limiares auditivos. Neste caso, os AASI são 
programados a partir da desativação da função de microfone 
e funcionarão apenas como dispositivo de geração de som, sem 
qualquer amplificação de sons externos.9,10

Dispositivos geradores de som são aqueles que emi-
tem estímulo sonoro com a finalidade terapêutica de tratar o 
zumbido. Podem produzir ruídos de banda larga, músicas ou 
qualquer outro tipo de estímulo espectralmente modificado.9

Algumas evidências que foram encontradas na literatura 
apontam que a sensação de intensidade (loudness) de zumbi-
dos do tipo chiado e apito foram reduzidos, principalmente 
este último tipo, no final da intervenção com GS, embora não 
apresentaram alterações na sensação de frequência (pitch). A 
representação cortical de zumbidos de frequências semelhantes 
aos tons puros, facilmente expressos na acufenometria, podem 
ser mais flexíveis quanto à sua modulação no SNC.9

Quanto ao tipo de ruído utilizado para o gerador de som, 
o ruído de banda larga tem sido considerado o melhor estímulo 
para habituação, em relação ao de banda estreita, devido a sua 
baixa taxa de incômodo e por compreender diversas frequências. 
Os ruídos White Noise e Speech Noise são considerados estímulos 
mais toleráveis e efetivos quanto à supressão do zumbido.9 

Durante o ajuste da intensidade do gerador de som, 
é importante encontrar o mixing point para o processo de 
habituação, ou seja, o ponto no qual o estímulo e o zumbido 
tenham a mesma percepção de intensidade, sem que ocorra 
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o mascaramento do sintoma. Entretanto, modificar o mixing 
point ao longo do tratamento não exclui a obtenção de efeitos 
positivos.9

Seja com relação à frequência ou intensidade, os ajustes 
devem ser personalizados, conforme as características indi-
viduais e resultados obtidos nos testes subjetivos e objetivos 
realizados.9,10

O uso do GS em indivíduos com ou sem perda audi-
tiva tem sido descrito como igualmente eficaz na diminuição 
do incômodo. Dessa forma, a indicação deste em casos sem 
necessidade de amplificação é enfatizada, por mais que o uso 
do AASI seja comumente associado à resposta deficitária dos 
limiares auditivos.9

A melhora significativa para os casos de audição dentro 
dos padrões de normalidade tem sido associada a benefícios 
de tratamento a longo prazo, enquanto indivíduos com perda 
auditiva têm apresentado benefício a curto prazo. Isso pode 
ser justificado pois, neste último caso, há uma reorganização 
imediata do SNC devido à correção das necessidades sensoriais e 
acústicas, por meio da amplificação e ação do GS. Nos indivíduos 
com audição dentro dos padrões de normalidade é necessário 
mais tempo para habituar e romper o ciclo comportamental 
causado pelo zumbido.9

Após intervenção e redução total ou apenas parcial do 
sintoma, é comum verificar que indivíduos dispensam a conti-
nuidade do tratamento devido à satisfação pessoal quanto aos 
resultados alcançados. É dever do profissional orientar quanto 
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à importância de seguir no tratamento, a fim de manter o uso 
da estimulação sonora no dia a dia para preservar os benefícios 
e se obter uma diminuição prolongada das atividades neurais 
quem geram o zumbido.9

b) Tinnitus Retraining Therapy

A Tinnitus Retraining Therapy (TRT) compreende em uma 
modalidade de aconselhamento educacional e terapia sonora, 
ambos baseados em um protocolo padronizado que objetiva 
a habituação. É aplicável para todos os tipos de zumbido, 
com melhora considerável em mais de 80% dos casos. É um 
método sem efeitos colaterais, porém a sua eficácia é pautada 
na adequada aplicação por parte do profissional. Sendo assim, 
é imprescindível a realização de um treinamento apropriado, 
pois trata-se de uma técnica com diretrizes sistemáticas. 11,12

Inicialmente, são realizadas entrevista e avaliação audio-
lógica, a fim de conceder dados necessários conforme as quei-
xas apresentadas, problemas associados, impacto do sintoma, 
estado emocional, consequências diretas quanto à diminuição 
da tolerância aos sons e determinar uma base de referência 
preliminar para comparar com as avaliações futuras quanto aos 
resultados do tratamento e, além disso, levantar informações 
para gerir o aconselhamento.12

O aconselhamento educacional, diferente do administrado 
em tratamentos psicológicos, configura uma forma de aconse-
lhamento diretivo, voltado para ensinar os pacientes sobre o 
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sistema auditivo e os mecanismos pelos quais acredita-se que 
o zumbido ocorra.11

Após obtenção dos dados supracitados, os indivíduos 
são distribuídos em cinco grupos (do 0 ao 4), conforme a gra-
vidade do sintoma e presença ou ausência de perda auditiva 
e hiperacusia. A terapia sonora é então manejada por meio da 
adaptação do AASI associado ao gerador de som, com estímulo 
de banda larga e enriquecimento sonoro ambiental, de acordo 
com um protocolo a ser seguido, dependente do grupo em que 
o indivíduo se encontra.11,12

São necessárias sessões mensais de acompanhamento nos 
intervalos de três, seis, nove, 12, 18 e 24 meses. Em cada sessão, 
são repetidos os mesmos procedimentos: aconselhamento, 
confirmação de que a terapia sonora está sendo realizada e 
monitoramento da evolução.11

Todos os indivíduos recebem recomendações quanto à sua 
categoria e versão específica de terapia sonora, dentro da TRT. 
Dispositivos sonoros portáteis são utilizados na tentativa de 
evitar ambientes muito silenciosos. Os sons utilizados durante 
o tratamento jamais devem provocar desconforto ou irritação.12

Há questões referentes a esse método que são importantes 
como, por exemplo, por mais que o GS associado ao AASI 
seja a indicação inicial, não é exigida a utilização do aparelho 
auditivo em todos os indivíduos, pois garante melhor adesão e 
colabora no desempenho da terapia. Alguns indivíduos podem 
ser resistentes e podem optar apenas pelo uso de geradores 
de som. Neste último caso, apesar de não ser o ideal, pode ser 
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eficaz. Além disso, na presença de hiperacusia, esta deve ser 
tratada prioritariamente, antes de qualquer outra intervenção.12

A TRT constitui-se como um tratamento eficaz, com 
redução do nível de incômodo decorrente do zumbido e resta-
belecimento da capacidade do indivíduo de realizar as tarefas 
de vida diária com qualidade de vida.13 A melhora é verificada, 
geralmente, após o terceiro mês de intervenção, sendo o benefício 
definitivo observado por volta do sexto mês. A partir dos 12 
meses de intervenção, pode-se verificar, ainda, elevado nível 
de controle do sintoma.12

Uma evolução significativa foi observada em 83% dos 
indivíduos tratados com o protocolo envolvendo aconselhamento 
e uso de geradores de som, enquanto resultados positivos foram 
alcançados em apenas 18% dos que receberam exclusivamente 
o aconselhamento. Foi descrita, ainda, melhora considerável em 
70% dos indivíduos que fizeram meramente o uso de AASI.13

c) Terapia Notch

Para entender o princípio de aplicação da Terapia Notch 
é preciso primeiramente ter como base fundamentos da neu-
rofisiologia, principalmente no que se refere ao processo de 
inibição lateral, pelo qual neurônios hiperestimulados inibem a 
atividade dos neurônios próximos. Na inibição lateral, os sinais 
nervosos enviados para os neurônios vizinhos são diminuídos 
e isso permite que o cérebro gerencie a entrada de estímulos 
e evite a sobrecarga de informações. Ao amortecer a ação de 
alguns estímulos sensoriais e aumentar a ação de outros, a 



CAPÍTULO 4 93

inibição lateral ajuda a aguçar a percepção sensorial de vários 
sistemas, dentre eles, a visão, a audição, do tato e do olfato.14

Acredita-se que a inibição lateral desempenhe um papel 
importante na audição e na via auditiva central. Os sinais audi-
tivos viajam da cóclea na orelha interna para o córtex auditivo 
dos lobos temporais do cérebro e, assim como na cóclea, as 
estruturas de nervo auditivo e sistema nervoso central também 
mantêm uma organização tonotópica. Dessa forma, neurônios 
auditivos que recebem maior estimulação de sons em uma deter-
minada frequência podem inibir outros neurônios que recebem 
menor estimulação de sons em uma frequência diferente. Essa 
inibição, em proporção à estimulação acústica, ajuda a melhorar 
o contraste e permite melhor percepção do som. O zumbido 
induzido por ruído, por exemplo, tem sido correlacionado à lesão 
de células ciliadas internas na cóclea, e, como consequência, à 
perda da inibição lateral nas áreas de frequência cortical, que 
são principalmente danificadas na área periférica.14

Tomando como base essa dessincronia da atividade corti-
cal presente no zumbido e as evidências sobre o efeito da música 
na melhor performance do córtex auditivo,15 alguns estudos 
explanam a respeito do Tailor-Made Notched Music Training 
(TMNMT) - treinamento musical com entalhe de frequência 
personalizado - como uma forma de reorganização dos processos 
corticais, tanto nos centros de geração como de manutenção do 
zumbido.14,16,17

Esse método de tratamento consiste em pedir para o 
paciente ouvir regularmente uma música de sua preferên-
cia, a qual será modificada acusticamente pela supressão da 
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banda de frequência análoga à frequência do zumbido referida 
pelo paciente. Ao fazer com que os pacientes ouçam a música 
modificada, pretende-se diminuir a hipersincronia auditiva 
relacionada ao zumbido por meio da inibição lateral e intensificar 
os efeitos da plasticidade neuronal a fim de se obter resultados 
prolongados.14

Pesquisadores que avaliaram os resultados do treinamento 
a partir de uma estimulação de 2 horas por dia, ao longo de 3 
meses, encontraram resultados otimistas com relação à redução 
da atividade neural e desconforto do zumbido após o treina-
mento. No entanto, a largura do entalhe da frequência usada 
não teve influência sobre o comportamento ou efeitos neurais 
de TMNMT. Isso pode ser justificado devido a uma resolução 
não linear de inibição lateral em altas frequências.17

Outro estudo também avaliou os resultados do treina-
mento a partir de uma estimulação diária de 3 horas, porém, por 
apenas 3 dias consecutivos, e também foi observada redução da 
atividade neural e do nível de desconforto do zumbido. Além 
disso, cabe à discussão que estes efeitos foram demonstrados 
após um curto período de exposição à música, refletindo uma 
rápida reorganização neural e adaptação comportamental em 
pacientes com zumbido. Os autores ainda destacam que o acú-
mulo de plasticidade induzida por inibição lateral evocada indica 
que TMNMT deve ser aplicado em vários dias consecutivos 
para garantir o benefício máximo.16

É válido ressaltar que como qualquer tipo de tratamento, 
o TMNMT tem indicações clínicas que favorecem melhores 
resultados, a saber, zumbidos tonais entre 1,5KHz e 8,5KHz, 
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pelo fato de favorecer a especificidade de frequência que deve 
ser suprimida, e em casos de perdas auditivas, deve-se priorizar 
perdas de grau leve a moderado, pois o paciente necessita dispor 
de resíduo auditivo suficiente para a estimulação adequada.16

Já é possível encontrar algumas próteses auditivas com 
tratamento de zumbido baseado na terapia Notch, nesse caso, 
ao contrário da tradicional terapia sonora, o aparelho auditivo é 
programado para produzir um “entalhe” na mesma frequência 
do zumbido. Com isto, o cérebro não recebe mais o som externo 
na mesma frequência e é estimulado a não perceber o zumbido, 
entretanto, ainda não há evidências científicas que confirmem 
a relevância dos resultados para esta forma de estimulação.14,15,16

d) Neuromodulação por Estimulação Elétrica Transcraniana

O zumbido é definido como um distúrbio auditivo, no 
entanto, em casos crônicos, o envolvimento do SNC é inevitá-
vel. Isso inclui o córtex auditivo como o sistema principal, em 
conjunto com os sistemas que envolvem a atenção, a memória 
e o sistema límbico. As áreas cerebrais que envolvem esses 
sistemas compartilham algumas características mal adaptativas, 
que foram recentemente reconhecidas por meio de técnicas 
de neuroimagem ou análise de conectividade funcional, o 
que levou ao conceito de conexões do zumbido.18 Além disso, 
quanto mais longo o período de existência do zumbido, mais 
complicado pode ser o cenário dessas conexões anormais.19 Tal 
modelo pode interpretar a ampla gama de sintomas emocionais, 
funcionais e catastróficos relatados pelos pacientes e também 



MANUAL DE DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO DO ZUMBIDO96

dar uma nova visão para a abordagem de tratamento, como a 
neuromodulação.20

A Estimulação Transcraniana por Corrente Contínua 
(ETCC) vem sendo apontada como um método promissor para 
o tratamento do zumbido, uma vez que induz a modificação das 
alterações dos padrões excitatórios e/ou inibitórios na rede cor-
tical auditiva que provocam a percepção subjetiva do sintoma.20

Para realização da ETCC, eletrodos de superfície são 
incorporados em esponjas embebidas de solução salina, posi-
cionados sobre o escalpo e vinculados a um eletroestimulador 
composto pelos seguintes componentes: potenciômetro, que 
permite a manipulação da intensidade da corrente, amperímetro, 
medidor de intensidade de corrente elétrica, dois eletrodos 
(ânodo e cátodo) e jogo de baterias.21

Inicialmente é feita a preparação da pele do sujeito, inspe-
cionando-a em relação à presença de irritação, cortes ou lesões. 
Caso esteja dentro da normalidade, a superfície da pele é limpa 
e preparada para receber os eletrodos que são posicionados de 
acordo com o protocolo clínico escolhido. Para o tratamento 
do zumbido, normalmente os eletrodos são colocados na área 
temporoparietal esquerda - ATE e no córtex pré-frontal dorso-
lateral direito (ânodo na região entre C3 e T5 e T3 e P3 e cátodo 
posicionado sobre Fp2) de acordo com o Sistema Internacional 
10-20 da Eletroencefalografia.22

Embora haja consenso que a ETCC pode influenciar a ati-
vidade cerebral durante o período de estimulação (efeitos neuro-
modulatórios) e para além deste período (efeitos neuroplásticos)22 
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suas propriedades biofísicas diferem substancialmente em 
termos de força da corrente gerada, capacidade de foco e padrão 
de estimulação temporal. Atualmente, um grande obstáculo 
para o amplo uso terapêutico da neuroestimulação não-invasiva 
intervencionista é que a maioria dos efeitos posteriores mostram 
uma forte variabilidade inter-individual e intra-individual.23

As razões possíveis para essa variabilidade individual 
em resposta a ETCC não são completamente compreendidas 
e é sugerido que podem ser atribuídas a diversos fatores, tais 
como, espessura do crânio, as circunstâncias do dia no momento 
de aplicação, protocolos e/ou medidas fisiológicas como padrão 
cortical de ativação. Portanto, para estabelecimento de protocolos 
clínicos dessa técnica deve-se analisar também fatores peculiares 
de cada indivíduo.23

A estimulação elétrica transcraniana também vem sendo 
pesquisada pela estimulação por ruído aleatório e vem sendo 
preconizada devido a sua superioridade em aliviar os sinto-
mas do zumbido com menos efeitos colaterais (que podem ser 
citados como dor de cabeça, formigamento, nervosismo, dor, 
fadiga, prurido, ardência, sonolência e náusea). Essa técnica 
foi introduzida por Terney et al.24 como um novo modelo de 
estimulação transcraniana e tem apresentado resultados de 
melhora substancial no zumbido, utilizando múltiplas sessões 
de estimulação transcraniana por ruído aleatório no protocolo 
multissítio (estimulação de diversas regiões ao mesmo tempo), 
sem produzir quaisquer efeitos colaterais adicionais conforme 
estudo de Mohsen et al.,25 porém, os autores discutem a respeito 
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da necessidade de ensaios clínicos com seguimento de longo 
prazo.

e) Dispositivos sonoros portáteis

Os dispositivos sonoros portáteis são equipamentos que 
não estão acoplados a regiões do corpo, ao contrário do AASI, 
que é adaptado na orelha. São utilizados de acordo com as 
necessidades diárias de cada indivíduo, frente às queixas espe-
cíficas quanto ao zumbido. 

Quanto aos mais comuns, têm-se os travesseiros com 
alto-falantes, aplicativos em smartphones ou tablets e caixas de 
som. Entretanto, qualquer ferramenta que emita som e traga 
alívio para o indivíduo pode ser utilizado, como ventilador e 
ar-condicionado, por exemplo, apesar destes não serem vistos 
como uma ferramenta de intervenção.26

Esses dispositivos enquadram-se como estratégias de des-
vio da atenção do zumbido, o que promove a sensação de alívio 
e conforto ao estresse e às tensões provocadas pelo sintoma.27

O travesseiro com alto-falantes embutidos emite variadas 
modulações de sons ambientais (chuva, riacho e ondas do mar) 
e atende indivíduos que apresentam incômodo principalmente 
quando vão dormir, em razão do ambiente noturno ser mais 
silencioso.26

As caixas de som e os aplicativos, além de apresentarem 
ruídos de banda larga e sons ambientais, também permitem 
a escuta de músicas. Estas, por terem melodia, são mais acei-
táveis. Como nos aplicativos, podem ser aplicadas tanto por 
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meio do mascaramento parcial como total, sempre levando em 
consideração o conforto auditivo do indivíduo. Os aplicativos 
podem, ainda, oferecer dicas e informações para auxiliar no 
entendimento e gerenciamento do zumbido.24

MONITORAMENTO DA INTERVENÇÃO 
FONOAUDIOLÓGICA

A qualidade de vida (QV) dos indivíduos acometidos pelo 
zumbido pode ser comprometida devido associação dos aspectos 
emocionais, que podem ocasionar, em alguns casos, episódios 
de depressão e ansiedade. Além disso, pode levar a limitações 
importantes nas atividades diárias e relações afetivas.26

Com o objetivo de mensurar o impacto negativo deste 
sintoma, monitorar e validar os resultados da abordagem tera-
pêutica, instrumentos de avaliação podem ser utilizados nas 
etapas pré, durante e pós-intervenção.26

Dentre os questionários de auto-avaliação disponíveis, 
o THI (Figura 1) é o instrumento mais utilizado e dispõe de 
25 perguntas distribuídas em três escalas sobre o impacto 
do zumbido. A Escala Funcional avalia o incômodo causado 
em funções mentais, sociais, ocupacionais e físicas. A Escala 
Emocional refere-se às respostas afetivas (como ansiedade e 
raiva), e, por último, a Escala Catastrófica, mensura o desespero 
e a incapacidade de conviver com o sintoma.27

Para cada pergunta, o paciente descreve as prováveis 
respostas: Sim (equivale a 4 pontos); Não (equivale a zero ponto); 
e às vezes (equivale a 2 pontos). Considera-se que o maior escore 
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total possível corresponda a cem pontos e revela um prejuízo 
máximo da QV do paciente devido ao zumbido, já o menor 
escore possível corresponde a zero ponto e não mostra prejuízo 
na QV. Esse escore permite classificar o paciente a partir de 
várias categorias de severidade do zumbido que podem ser 
observadas na figura 1, a seguir.27

Figura 1 – Versão adaptada para o português brasileiro do THI
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Outra possibilidade de instrumento é a Escala Visual 
Analógica (EVA) (Figura 2), em que é atribuída, com o auxílio 
de uma régua com divisões numéricas e apoio visual, uma 
nota de zero a dez com o objetivo de determinar o nível de 
incômodo do zumbido, sendo zero a ausência de queixa e 10 o 
nível máximo de incômodo. O uso da régua ilustrativa produz 
um reforço visual que pode ser recordado pelo próprio paciente 
durante o processo de reabilitação.29

Figura 2 – Modelo de Escala Visual-Analógica

Fonte: (Figueiredo et al., 2009).

Analisar a correlação entre os métodos de avaliação traz 
importantes contribuições para o processo terapêutico. Em um 
estudo realizado em 43 pacientes (média de idade de 62,85 anos) 
avaliados quantitativamente por meio dos dois métodos (THI 
e EVA), observou-se que a EVA foi um método mais simples 
e de assimilação mais fácil para maioria da população brasi-
leira, entretanto, o THI foi considerado como um método mais 
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completo de avaliação, especialmente no que tange aos aspectos 
emocionais. Considerando tais fatos, o estudo sugeriu empregar 
os dois métodos na abordagem clínica, já que foi verificada a 
existência de correlação, demonstrando a confiabilidade de 
ambos.30

A mensuração psicoacústica, também denominada como 
acufenometria, além da sua aplicabilidade na etapa de avaliação, 
pode ser utilizada no monitoramento da intervenção fonoau-
diológica. Os parâmetros pesquisados, limiares de sensação de 
frequência (pitch), sensação de intensidade (loudness) e limiar 
mínimo de mascaramento (Minimum Masking Level-MML) são de 
grande valia no processo de avaliação e reabilitação do zumbido, 
favorecendo o acompanhamento da intervenção, bem como pode 
ser usado como uma medida de aconselhamento. Os dados a 
respeito do MML, por exemplo, referem-se ao nível mínimo 
de ruído de banda larga necessário para tornar o zumbido 
inaudível para o indivíduo, dessa forma, quanto mais próxima 
for a relação desse dado com o nível de percepção do zumbido, 
mais “fácil” será para mascará-lo e mais efetivo espera-se que 
seja o tratamento, principalmente nas terapias sonoras com 
geradores de som.31

O MML é um método comumente aplicado, pois é corre-
lacionado com a melhora do sintoma, entende-se que quanto 
menor o MML for se apresentando ao longo da intervenção, 
maior a eficácia da terapia sonora. Para a maioria dos indivíduos, 
o mascaramento do zumbido ocorre em até 10 Decibel Nível 
de Sensação (dBNS). Níveis superiores a 10 dBNS remetem a 
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um zumbido de característica mais resistente e, portanto, mais 
difícil de tratar.32

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Diante dos diferentes instrumentos e possibilidades 
terapêuticas, é fundamental à conduta fonoaudiológica no 
tratamento do zumbido o olhar diferenciado diante da com-
plexidade desse sintoma, o acolhimento no processo de escuta 
das angústias e implicações e, para tanto, o profissional não 
deve se basear exclusivamente em respostas padronizadas para 
julgar a severidade do zumbido. Muitas vezes uma entrevista 
informal pode contribuir de forma mais direcionada e realista 
às necessidades trazidas pelo paciente. Desmistificar o pro-
blema, falar sobre o zumbido e sobre como ele afeta o dia a 
dia ajuda a aumentar o conhecimento, reduz a insegurança e 
consequentemente, diminui seus efeitos.

A reabilitação audiológica para o zumbido nos últimos 
anos tem recebido destaque, principalmente por parte da indi-
cação de médicos otorrinolaringologistas, pela sua relevância 
e validação de bons resultados na diminuição do nível de 
desconforto do sintoma pelos pacientes. As evidências cientí-
ficas mostram que é possível oferecer tratamento e melhorar a 
qualidade de vida das pessoas que sofrem com este sintoma.
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FISIOPATOLOGIA

O zumbido é definido como a percepção do som na ausên-
cia de um estímulo auditivo externo. Devido às diferenças entre 
países acerca do conceito e da forma de avaliação, a prevalência 
na população geral varia de 5,1% a 42,7%.1 O zumbido pode 
ser classificado em objetivo e subjetivo, sendo o segundo mais 
frequente.2 Diversas causas podem estar envolvidas na percepção 
do zumbido. Na maioria dos casos, a perda auditiva como fator 
único causador não é suficiente para provocar o zumbido. Na 
verdade, os sintomas acontecem quando mais fatores atuam 
simultaneamente, acompanhado de sintomas que podem impli-
car em prejuízo na qualidade de vida.3
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As interações entre o sistema auditivo e os sistemas soma-
tossensoriais podem provocar ou modular o zumbido, gerando 
o termo zumbido somatossensorial. As principais causas do 
zumbido podem resultar de 1) perda auditiva, 2) estímulo soma-
tossensorial provocando o núcleo coclear ipsilateral a produzir 
atividade neuronal excitatória dentro da via auditiva, 3) danos 
ao córtex cerebral relacionado à percepção do som, 4) falha no 
“sistema de cancelamento do som” – alterações na projeção da 
percepção do som a partir do tálamo ao córtex e 5) sobrecarga 
no sistema paralímbico.3,4

Mais especificamente para o zumbido somatossensorial 
- “as informações desencadeadas pelas contrações musculares 
são transportadas pelo sistema somatossensorial e, ao atingir o 
núcleo cuneiforme, podem influenciar o zumbido por meio de 
sua projeção na via auditiva devido a uma hiperatividade do 
núcleo coclear”.5 A figura 1 mostra o esquema descritivo que 
representa esta hipótese. O zumbido pulsátil pode ser modu-
lado por esse sistema, relacionado à cabeça e à coluna cervical 
superior, por dois mecanismos: (1) ativação somatossensorial 
síncrona cardíaca da via auditiva central ou (2) alteração da 
atividade sináptica normal entre os sistemas centrais auditivos 
e somatossensoriais.6 Em alguns casos, o zumbido pode ainda 
ser modulado pelo movimento da mandíbula e dos olhos.7 

Alterações no input trigeminal podem explicar o surgimento do 
zumbido em indivíduos com Disfunção Temporomandibular.8 

Sustentando essa hipótese, o aumento da atividade 
dos músculos inervados pelo nervo trigêmeo e a presença 
de trigger points nos músculos mastigatórios, cervicais e da 
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cintura escapular podem provocar ou modular a intensidade 
do zumbido.9,10 Além disso, os músculos tensor do tímpano 
e tensor do véu palatino podem desenvolver uma contração 
reflexa, causando o sintoma zumbido. A Síndrome do Tensor 
do Tímpano Tônico (TTTS), como também é conhecida, pode 
causar sintomas de hiperacusia, zumbido, plenitude aural, 
tontura e dor na ATM.11

Figura 1 – Esquema adaptado de Levine et al.20 mostrando a 
conexão entre a via somática e auditiva, gerando zumbido 

através da desinibição do núcleo coclear dorsal

MODELO DE MEDO-EVITAÇÃO DO ZUMBIDO

Como descrito no capítulo referente à fisiopatologia, o 
incômodo do sujeito com o zumbido ocorre pela geração, detec-
ção a nível cortical e percepção do som no córtex auditivo.12 

Indivíduos com esse sintoma podem ter respostas emocionais 
e simpáticas automáticas, o que ocorre pela ativação do sistema 
límbico e autônomo, relacionados a percepção do zumbido.12,13
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Logo, o modelo neurofisiológico indica que mecanismos 
cognitivos e comportamentais, como o medo, estão associados 
às pessoas com zumbido, o que pode levar à má interpretação 
do sintoma pelo paciente. Isso piora quando essas respostas 
são frequentes, fazendo com que o indivíduo adquira uma 
estratégia de evitação e, consequentemente, comportamentos 
de medo e hipervigilância.13

De toda forma, o paciente pode ter dois caminhos após 
a percepção do zumbido: o de evitação ou o de adaptação. A 
ideia de evitar o zumbido a fim de diminuir o sintoma é uma 
interpretação equivocada, o que, na verdade, limita a funcio-
nalidade do indivíduo e aumenta a gravidade do zumbido, 
enquanto a via adaptativa corresponde a uma resposta contrária 
à catastrofização, o que favorece a recuperação do indivíduo 
(Figura 2). Esse modelo de medo-evitação do zumbido auxilia 
na investigação do sintoma e, ainda, no tratamento, permitindo 
que a melhor estratégia terapêutica seja oferecida ao paciente, e 
de modo personalizado. De toda forma, sabe-se que a exposição 
e a interpretação do som como um sinal benigno, diminui o 
incômodo do zumbido, reduz o sofrimento e melhora a qualidade 
de vida do paciente.13 
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Figura 2 – Modelo de medo-evitação relacionado 
ao zumbido, adaptado de Cima et al. 201913

DIAGNÓSTICO

Em 2018, um grupo de 13 especialistas em zumbido soma-
tossensorial, incluindo distintas profissões e países, realizou 
um consenso por meio da técnica Delphi a fim de elaborar os 
critérios diagnósticos para esse tipo de zumbido14, que se pre-
sentes, podem sugerir influência do sistema somatossensorial 
sobre o zumbido do paciente.

De acordo com esse consenso internacional é recomendado 
a avaliação dos aspectos de modulação do zumbido (quadro 
1), das características do zumbido (quadro 2) e da presença 
de sintomas associados a ele (quadro 3), os quais são critérios 
fortemente sugestivos de zumbido somatossensorial, embora 
os especialistas reconheçam que a apresentação da condição 
pode variar de paciente para paciente.
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Quadro 1 – Modulação do zumbido como critério de 
diagnóstico do zumbido somatossensorial

CRITÉRIO: MODULAÇÃO DO ZUMBIDO

O paciente consegue modular o zumbido por movimentos volun-
tários da cabeça, cervical, mandíbula ou olhos (gaze-evoked)

O paciente consegue modular o zumbido por meio 
de manobras somáticas (isométricas)

O zumbido é modulado pela pressão nos pontos gatilhos miofasciais

Figura 3 – Manobras somáticas e palpação de trigger points

A B C

D E F
A. Movimentos voluntários de protração da cabeça; B. Lateralização da 

mandíbula; C. Movimento ocular para cima; D. Apertamento dos dentes; E. 
Manobra somática de flexão lateral direita; F. Pressão de ponto gatilho no 

músculo levantador da escápula.



CAPÍTULO 5 113

Quadro 2 – Características do zumbido como critério 
de diagnóstico do zumbido somatossensorial

CRITÉRIO: CARACTERÍSTICAS DO ZUMBIDO

Apresentação de queixas de zumbido e dor no 
pescoço ou mandíbula simultâneos

O zumbido e a dor cervical ou mandibu-
lar são agravados simultaneamente 

O Zumbido é precedido por trauma na cabeça ou cervical

Intensificação do zumbido por “posturas inadequadas”

Relato de variação no tom, volume e/ou localização do zumbido

Nos casos de zumbido unilateral, a audiome-
tria não é levada em consideração

Quadro 3 – Sintomas associados ao zumbido como 
critério de diagnóstico do zumbido somatossensorial

CRITÉRIO: SINTOMAS ASSOCIADOS AO ZUMBIDO

Zumbido acompanhado de dor cervical, cabeça 
ou cintura escapular frequentes

Zumbido acompanhado da presença de pontos de gatilho miofasciais

Zumbido acompanhado do aumento da ten-
são muscular nos músculos suboccipitais

Zumbido acompanhado do aumento da tensão mus-
cular nos músculos extensores cervicais

Zumbido acompanhado de distúrbios temporomandibulares

Zumbido acompanhado de bruxismo ou apertamento dos dentes 

Zumbido acompanhado de doenças dentárias

Ainda que esses critérios funcionem como uma padroniza-
ção no diagnóstico, a ausência de um critério não deve descartar 
o zumbido somatossensorial. Assim como a presença de um 
critério único, como o zumbido associado a dores de cabeça, 
cervical, cintura escapular ou acompanhado de distúrbios 
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temporomandibulares, deve ser usado com cautela, já que o 
zumbido pode coexistir com um dos critérios sem relação causal. 
Por isso, não se deve basear em apenas um critério diagnóstico 
e as respostas não devem se limitar a sim ou não, o que evita 
o excesso de diagnósticos ou subdiagnósticos.

AVALIAÇÃO FISIOTERAPÊUTICA

O zumbido é um sintoma que pode estar associado a 
outras disfunções, por isso é importante que o diagnóstico 
correto seja estabelecido por meio de uma ampla avaliação do 
paciente, o que permitirá personalizar a conduta e proporcionará 
o melhor tratamento  para cada indivíduo.12 

Assim, o fisioterapeuta deve verificar o diagnóstico 
médico e os exames audiológicos, de forma a colaborar com a 
investigação da causa e referenciar o paciente para outro pro-
fissional, se preciso. O avaliador deve colher informações sobre 
as características do zumbido, averiguar sintomas associados, 
assim como os fatores de melhora e piora do zumbido, realizar a 
triagem de bandeiras vermelhas e amarelas (problemas psicos-
sociais e comorbidades), investigar a dieta e hábitos de vida do 
paciente e realizar o exame físico.12 Além disso, algumas escalas 
e questionários relacionados diretamente ou indiretamente às 
queixas ou percepção do paciente podem ser aplicadas, como 
a Escala Numérica (EN) ou o Tinnitus Handicap Inventory (THI). 

A Escala Numérica pode ser aplicada nos indivíduos 
com zumbido a fim de medir a intensidade ou incômodo desse 
sintoma, a qual corresponde a uma escala de 0-10 pontos, dado 
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que 0 indica ausência de zumbido e 10 o pior zumbido possível15 
entretanto, a EN também pode ser utilizada para mensurar 
outros sintomas, como dor.

Para medir a influência do zumbido na vida diária dos 
pacientes, o instrumento validado para a população brasileira16 

e auto-administrado Tinnitus Handicap Inventory pode ser usado, 
inclusive, como forma de monitoramento do indivíduo. O THI é 
composto por 25 perguntas referentes aos domínios emocionais, 
funcionais e catastróficos, de modo que seu escore pode variar 
de 0-100 pontos, assim, quanto maior o escore, pior a qualidade 
de vida do paciente.17 Outros instrumentos mais específicos 
para a avaliação dos níveis de ansiedade, estresse e depressão 
podem ser utilizados, visto que esses transtornos podem causar 
alterações quanto à percepção do zumbido, e ainda estarem 
associados a ele.

Na avaliação cervical pode ser incluída a aplicação do 
Neck Disability Index ou Índice de Incapacidade Cervical, o qual 
é composto por 10 itens que se referem à percepção da dor na 
região e incapacidade para realização de atividades gerais, esse 
é um questionário amplamente utilizado, validado para a nossa 
população, em que os escores mais elevados correspondem a 
uma maior incapacidade.18

Além disso, devido os indivíduos com zumbido soma-
tossensorial relatarem uma má qualidade do sono,19 esse pode 
também ser avaliado, por medidas diretas ou subjetivas, como 
pelo Índice de Qualidade de Sono de Pittsburgh.20
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O exame físico é uma etapa indispensável do processo, 
logo, as regiões temporomandibulares, cervicais e do complexo 
do ombro devem ser avaliadas, não só pela proximidade anatô-
mica entre si, mas por suas informações aferentes convergirem 
para o núcleo somatossensorial, que está relacionado ao desen-
volvimento do zumbido pela projeção ao núcleo coclear dorsal.21

Dessa maneira, deve ser verificada a presença de Pontos 
Gatilhos Miofasciais (PGM) ativos ou latentes, realizado pela 
palpação dos músculos de forma transversa à orientação anatô-
mica das fibras musculares para localizar a banda tensa e/ou o 
nódulo hipersensível. Essa palpação é realizada com a falange 
distal dos dedos indicador, médio e anelar, mantendo-os em 
leve flexão e pressão, ou em “pinça” com os dedos indicador e 
polegar. Para cada ponto é sustentada uma pressão por cerca 
de 5 a 10 segundos,22 e então alguns questionamentos são feitos 
aos pacientes, como:

• “Você sente dor/incômodo no local pressionado 
ou em outra área do corpo?”

• “Essa dor/incômodo permanece no local 
pressionado ou se irradia para outra parte do 
corpo?”

• “O zumbido muda o tipo de som ou a intensi-
dade quando pressiono aqui?

Além disso, é necessário examinar a amplitude de movi-
mento ativa e passiva para os movimentos cervicais (extensão, 
flexão, rotação, inclinação, protusão e retração cervical), man-
dibulares (abertura, excursões laterais, protusão e retrusão) e 



CAPÍTULO 5 117

da cintura escapular (elevação, depressão, protração e retração), 
a fim de identificar as possíveis restrições de mobilidade que 
podem estar modulando o zumbido. 

O teste de flexão-rotação (TFR) também pode ser utilizado 
para verificar restrições na mobilidade da cervical alta, esse 
teste consiste em realizar a flexão cervical total associada à 
rotação para direita e esquerda (figura 4). O teste será positivo 
quando houver dor ou amplitude de rotação menor que 35º.23,24

Figura 4 – Teste de Flexão-rotação

TRATAMENTO

A Terapia Manual (TM) é uma área especializada da 
Fisioterapia, embasada no raciocínio clínico, que lida com o 
manejo das condições neuromusculoesqueléticas ao utilizar 
abordagens de tratamento altamente específicas incluindo 
técnicas manuais e exercícios terapêuticos.25

Os mecanismos de ação da TM sobre a experiência da dor 
são, provavelmente, pela combinação de efeitos biomecânicos 
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e neurofisiológicos.26 Apesar das limitações do modelo bio-
mecânico para explicar a eficácia da TM, algumas mudanças 
estruturais ocorrem dentro dos tecidos-alvo em resposta aos 
estímulos mecânicos, como diminuição da rigidez, aumento do 
fluxo sanguíneo e da amplitude de movimento. As evidências 
atuais apontam que o modelo neurofisiológico é o mais aceito 
para explicar esses mecanismos, já que após a aplicação da TM 
observa-se a redução de marcadores inflamatórios, diminuição 
da excitabilidade espinal e sensibilidade à dor, além de modifica-
ções nas áreas corticais envolvidas no processamento da dor.26,27

Em razão da aplicabilidade da TM no sistema musculo-
esquelético e das relações do Zumbido com o sistema somatos-
sensorial, alguns estudos demonstraram a eficácia de técnicas 
articulares e musculares na região cervical e orofacial na redução 
da intensidade do zumbido e nos escores do THI.10,28

TÉCNICAS ARTICULARES

As técnicas articulares compreendem a mobilização, que 
é um movimento passivo o qual pode pode ser feito de forma 
rápida ou lenta em qualquer parte da amplitude do movimento, 
e a manipulação, a qual é vista como uma técnica de impulso 
manipulativo (thrust) de pequena amplitude e veloz.29 Abaixo 
estão descritas algumas técnicas que podem ser utilizadas 
para o tratamento do zumbido somatossensorial em casos de 
disfunções na região cervical e temporomandibular:

Técnicas dos “arcos botantes” para sutura occipitomastói-
dea: com o paciente em decúbito dorsal, o terapeuta posiciona a 
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região tenar da mão na região mastoidea esquerda do paciente 
e a outra mão na região occipital direita. Com os cotovelos fle-
xionados, é aplicada uma compressão suave e rítmica na direção 
horizontal com ambas as mãos (Figura 5), a força resultante 
será ao nível da sutura occipitomastóidea direita e estruturas 
relacionadas (nervos cranianos IX, X e XI). A técnica é realizada 
até observar uma menor sensibilidade e maior mobilidade ao 
nível da sutura occipitomastóidea.30

Figura 5 – Técnicas dos “arcos botantes” 
para sutura occipitomastóidea

Mobilização atlanto-occipital (C0-C1): com o paciente em 
decúbito dorsal, o terapeuta posiciona uma mão sobre a região 
occipital e a outra sobre o mento. A força de mobilização é 
aplicada sobre a região occipital, induzindo uma rotação cervical 
superior (Figura 6). Essa mobilização pode ser feita de forma 
lenta com 1 oscilação a cada 2 segundos.29 
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Figura 6 – Mobilização atlanto-occipital

Mobilização em deslizamento inferior da mandíbula: 
com o paciente em decúbito dorsal, o terapeuta posiciona uma 
mão no lado da ATM a ser mobilizada. O polegar é apoiado 
nos molares inferiores e o indicador na região do ângulo da 
mandíbula, assim, o polegar fará uma força de inferiorização 
da mandíbula para o ganho de movimento e melhora da lubri-
ficação articular (Figura 7).
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Figura 7 – Mobilização em deslizamento inferior da mandibular

Liberação da base craniana por inibição dos suboccipitais: 
Com o paciente em decúbito dorsal, o terapeuta repousa os 
braços sobre a maca e realiza o contato com a polpa dos dedos 
na base do crânio (entre o occipital e C1) do paciente, a nível 
da musculatura suboccipital, enquanto a cabeça do paciente 
descansa sobre as mãos do terapeuta (Figura 8). Uma pressão 
gradativa é exercida com a polpa dos dedos em direção ao teto, 
favorecendo a liberação da base do crânio. Ao final, observa-se 
o relaxamento dessa musculatura.31,32
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Figura 8 – Inibição dos suboccipitais

TÉCNICAS MUSCULARES

As técnicas musculares têm como objetivo gerar alívio 
da dor por meio da desativação de pontos gatilhos miofasciais. 
Há distintas formas de executar essas técnicas, desde formas 
manuais com deslizamento, digitopressão na musculatura e 
liberação posicional ou até mesmo com auxílio de instrumentos, 
como no caso do dry needling.

A técnica de deslizamento consiste na passagem das mãos 
ou parte delas sobre os músculos, com pressão constante ou 
progressiva, variando desde um toque leve até alta pressão.33,34 
A técnica de digitopressão consiste em promover a desativação 
dos “triggers points’’ por meio de uma pressão constante mantida 
por 90 segundos.35 Já a técnica de liberação posicional, mais 
conhecida como técnica de tensão e contratensão, tem como 
finalidade o alívio da dor musculoesquelética pela diminuição 
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da sensibilidade dos pontos dolorosos, com aproximação da 
origem e inserção muscular associada a uma digitopressão, 
sustentada por 90 segundos.36 

O dry needling ou agulhamento seco é uma técnica carac-
terizada pela inserção de uma agulha fina nos tecidos sem 
uso de anestésicos, no qual essa agulha será o agente físico 
que produzirá o estímulo mecânico para dissolução do PGM, 
reduzindo a dor e restabelecendo a função muscular.37 

O mecanismo neurofisiológico que apoia os efeitos do 
agulhamento seco ainda é investigado, entretanto, há hipóteses 
que as agulhas geram resposta locais e centrais na restauração 
da homeostase no local, provocando uma redução na sensibi-
lização periférica e central, podendo ser pela ativação da via 
descendente no cérebro ou na medula espinhal.37 

A aplicação da agulha pode ser feita nos ângulos de 90º, 
45º e 30º graus, dependendo do músculo e da direção das fibras 
musculares. Quanto ao tempo de aplicação, a agulha permanece 
cerca de 30 segundos no local, após a remoção é feita a palpação 
local para verificar a textura tecidual, caso haja sinal do pulo no 
tecido é realizada um novo agulhamento que pode ser mantido 
por até 3 minutos. Para tecidos mais profundos são utilizadas 
agulhas com diâmetro de 0,25 x 40mm, enquanto agulhas de 
0,25 x 30 mm são para os tecidos superficiais. 

No quadro 4 estão citados os principais músculos relacio-
nados ao zumbido somatossensorial e como podemos abordá-los.
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Quadro 4 – Abordagem nos principais músculos 
relacionados ao zumbido somatossensorial

MÚSCULO
 LOCAL DA 
PALPAÇÃO

 DOR 
REFERIDA 

TÉCNICA 
MANUAL 

AGULHA-
MENTO SECO

Temporal

Porção 
anterior do 
músculo, 
acima do 
arco zigo-

mático.

Incisivos 
superiores, 

região frontal 
na linha da 

sobrancelha 
e região 

temporal 
posterior.

Deslizamento 
no sentido da 
fibra muscu-
lar ou digi-
topressão.

30º no sen-
tido das fibras 

musculares, 
agulhamento 

superficial.

Masseter

Medialmente 
ao ramo e 
acima do 
ângulo da 
mandíbula 
(os dedos 
em pinça) 

Região do 
maxilar, em 
direção ao 

pré-molar e 
aos molares 
superiores 
e gengiva.

Digitopressão 
com pinça 

intra-oral ou 
liberação 
posicio-
nal com 

movimento 
de latera-
lização da 
mandíbula 
ipsilateral.

45º ou 90º 
graduando 
a profun-
didade, 

agulhamento 
superficial 
e profunda 

com técnica 
dinâmica. 

Região de 
pterigoide 

lateral

Palpação 
intra-oral, 

lateralmente 
após terceiro 

molar.

ATM, região 
do seio da 
face e con-

duto auditivo.

Digitopressão 
na região do 
pterigoide.

-----

Digástrico

Borda da 
região 

medial da 
mandíbula.

Região 
mastoidea 
e abaixo do 
ângulo da 

mandíbula. 
Além de den-

tes incisivo 
central e inci-

sivo lateral 
inferiores.

Deslizamento 
no sentido 

da fibra 
muscular.

30º no sen-
tido das fibras 

musculares, 
agulhamento 

superficial.
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ECOM

Porção 
medial da 

divisão ester-
nal (os dedos 

em pinça)

Região da 
articulação 

esterno-
clavicular, 

supraorbital, 
zigomática, 
auricular e 
occipital.

Deslizamento 
no sentido 

da fibra 
muscular ou 

digitopressão 
com pinça.

30º no sen-
tido das fibras 

musculares, 
agulhamento 

superficial.

Trapézio 
superior

Margem 
posterior do
terço medial 
da clavícula 

(os dedos 
em pinça)

Região pós-
tero-lateral 
do pescoço 
e cabeça, 
estenden-
do-se até 
a região 

temporal e 
o ângulo da 
mandíbula. 

Ocorre 
também 

irradiação 
para a região 

cervical e 
torácica (de 

C2 a T5).

Deslizamento 
no sentido da 
fibra muscu-
lar ou digi-
topressão.

45º ou 30º 
no sentido 
das fibras 

musculares, 
agulhamento 

superficial 
e profunda 

com técnica 
dinâmica 

Romboide

Entre 
processos 

espinhosos 
de C7 e T5, na 
borda medial 
da escápula 
em direção 
ao ângulo 

inferior.

Borda medial 
da escápula.

Deslizamento 
no sentido da 
fibra muscu-
lar ou digi-
topressão.

45º ou 30º 
no sentido 
das fibras 

musculares, 
agulhamento 

superficial.

ACONSELHAMENTO

O aconselhamento também é uma estratégia imprescin-
dível no tratamento dos pacientes com zumbido, pois promove 
a educação do indivíduo quanto a esse sintoma. Para isso, o 
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terapeuta deve proporcionar a habituação, a desmistificação de 
nocebos e orientar o paciente quanto às medidas que ajudem no 
manejo do zumbido, como o autogerenciamento dos sintomas, 
práticas de higiene do sono, hábitos alimentares e prática de 
exercício físico, logo, o indivíduo é estimulado a participar 
ativamente da reabilitação.12,13

As informações fornecidas ao paciente devem estar adap-
tadas às suas necessidades, de toda forma, elas não devem ser 
negativas. O paciente deve estar ciente sobre o que é zumbido 
e o que causa, como ele pode ser gerenciado e orientado sobre 
outros serviços de apoio, como o psicológico.13

RELAXAMENTO E MINDFULNESS

Além disso, os indivíduos podem ser orientados quanto 
à adesão de técnicas de relaxamento, seja massagem relaxante 
ou respiração diafragmática, e do mindfulness, baseado em 
dirigir sua atenção plenamente ao agora e sem julgamento. Isso 
porque o uso desses recursos tem a finalidade de tirar o foco 
do sintoma e reduzir sensações negativas, como a ansiedade, o 
que faz com que eles adquiram um novo comportamento frente 
aos pensamentos catastróficos e podem facilitar a aceitação ou 
fazer com que eles experimentem menos o zumbido.13 
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RECURSOS ELETROFÍSICOS

Laserterapia

A terapia a laser de baixa intensidade é uma técnica a qual 
utiliza luz e ondas eletromagnéticas que podem ser visíveis ou 
invisíveis.38 Sugere-se que diferentes mecanismos de ação da 
laserterapia podem ajudar no tratamento do zumbido, como 
por exemplo o estímulo na proliferação de células e a melhora 
no fluxo sanguíneo no ouvido interno, aumento da produção 
de trifosfato de adenosina (ATP), aumento na produção de 
colágeno e a ativação de mitocôndrias de células ciliadas.39,40

Um ensaio clínico randomizado testou a efetividade da 
terapia laser (Nd:YAG 1064nm e 810 nm) no zumbido em indiví-
duos com disfunção temporomandibular. Foram realizadas dez 
sessões com aplicações diárias e houve melhora significativa na 
intensidade do zumbido para ambos os comprimentos de onda 
utilizados, quando comparados a um grupo placebo.41 Com 
base nesse estudo, o laser de Nd:YAG foi superior na melhora 
do que o de 810nm.

Por outro lado, uma revisão sistemática com 11 estudos, 
totalizando 670 pacientes, não demonstrou resultados favoráveis 
em relação à eficácia da laserterapia de baixa intensidade em 
indivíduos adultos com zumbido.39 A pontuação do Tinnitus 
Handicap Inventory, tida como um dos desfechos analisados e 
a qual relaciona-se à interferência do zumbido nas atividades 
diárias, pareceu favorável ao laser, quando comparados aos 
grupos controle, porém essa diferença não foi significativa. 



MANUAL DE DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO DO ZUMBIDO128

A intensidade do zumbido também não foi estatisticamente 
significativa, apesar de mostrar uma tendência favorável ao laser. 
Nesse mesmo estudo não houve diferença para o tipo de luz 
utilizada (infravermelho ou vermelho). Os autores concluíram 
que mais estudos são necessários, devido à grande variedade nos 
parâmetros utilizados. Outra revisão sistemática mais recente 
comparou a laserterapia com outras terapias e também concluiu 
que não há evidência suficiente favorável ou desfavorável aos 
efeitos da laserterapia na severidade do zumbido.40

TENS

A Eletroestimulação Nervosa Transcutânea (TENS) é um 
método não invasivo que entrega uma corrente elétrica para 
um nervo através da pele. Estudos que avaliem a efetividade 
da TENS no sintoma zumbido tem surgido ao longo dos anos, 
entretanto, apresentam qualidade metodológica questionável. 
Em uma revisão sistemática recente, 17 estudos foram incluídos, 
com um total de 1215 pacientes, de forma que a frequência 
utilizada entre os autores foi bastante heterogênea (0.5 Hz a 640 
Hz), bem como o número de sessões realizadas em cada estudo 
e o local da estimulação, sendo a maioria dos eletrodos aplicados 
na região do pavilhão auricular.42 Deve-se salientar que estudos 
não controlados foram incluídos nas análises, o que dificulta a 
validade externa dessa revisão, por não apresentar parâmetros 
de quais seriam os efeitos da TENS quando comparada a um 
grupo placebo ou controle, por exemplo. 

Por outro lado, um estudo prospectivo randomizado e 
controlado, publicado no mesmo ano, verificou a efetividade 
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da TENS no tratamento do zumbido subjetivo crônico, não foi 
incluído na revisão citada.43 Os voluntários foram divididos em 
três grupos (TENS em uma orelha, TENS em ambas as orelhas e 
um placebo), com dez sessões de estímulo do nervo vagal, vale 
destacar que estudos demonstram que o estímulo localizado 
na concha da orelha consegue ativar propriamente a via vagal, 
resultando em um estímulo mais forte. Após o tratamento houve 
diminuição significativa no sintomatologia depressiva e nos 
escores do Tinnitus Handicap Inventory em todos os pacientes, 
incluindo grupo controle, entretanto, a diminuição foi mais 
evidente nos grupos de tratamento. Os autores concluíram 
que a TENS tem efeito terapêutico positivo no tratamento do 
zumbido subjetivo crônico, bem como efeito placebo, além de 
ressaltarem que essa terapia é de fácil aplicação e de baixo custo, 
com efeitos adversos quase inexistentes, tornando seguro o uso 
dessa técnica. 
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INTRODUÇÃO

Este capítulo apresenta uma discussão teórica baseada em 
evidências com o objetivo de investigar a relação entre o zumbido 
e as disfunções temporomandibulares (DTM). Entretanto, os 
estudos que investigam a coincidência desses quadros sinto-
matológicos ainda são escassos e inconsistentes1, enfatizando 
a necessidade de novos trabalhos relacionados ao tema.

O zumbido é uma percepção sonora quando não há uma 
fonte geradora de som. Os pacientes acometidos percebem sons 
como o de um “chiado”, uma “cigarra” ou um ”apito”2, que 
são percebidos no ouvido ou na cabeça e podem desencadear 
associações emocionais negativas e incômodo. Os pacientes 
queixam-se de insônia e falta de concentração, interferindo 
na qualidade de vida desses indivíduos3. Sendo um problema 
de ordem multifatorial, diversos fatores associados devem 
ser considerados, dentre eles, perdas auditivas, mudanças 
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neurológicas e fisiológicas, além de alterações oriundas da 
articulação temporomandibular (ATM).

Por sua vez, a expressão DTM é usada para determinar 
grupos de doenças que afetam a ATM, músculos mastigatórios e 
estruturas associadas. Essas desordens têm como principal sin-
toma a dor, influenciando nas atividades cotidianas do paciente, 
seja o trabalho, o sono ou o apetite4. Ainda nesse contexto, 
relatos usuais de pacientes acometidos descrevem a ocorrência 
de sintomas auditivos, como o zumbido5, evidenciando sua 
simultaneidade à DTM, levando à suposição de que existe uma 
possível relação entre essas duas condições5.

Nesse sentido, este estudo visa compreender o modo como 
o zumbido e as DTM se relacionam, assim como se um pode 
interferir ou agravar o outro, permitindo o estabelecimento de 
medidas de prevenção, protocolos de tratamento e reabilita-
ção dos pacientes acometidos, a fim de diminuir os sintomas 
causados e impactar positivamente no enfrentamento dessas 
comorbidades.

DTM E ZUMBIDO

O exame clínico de pacientes portadores de DTM consiste 
em uma investigação criteriosa e apurada que envolve a escuta 
do relato individual do paciente e palpação das estruturas aco-
metidas e adjacentes. Mais frequentemente, sintomas otológicos 
como zumbidos, otalgias, sensação de plenitude auricular e 
perdas auditivas somados a vertigens, tonturas e cefaleias têm 
sido descritos no momento da anamnese6,7. 
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Apesar de a relação entre DTM e o surgimento de sin-
tomas otológicos ainda não parecer clara, sabe-se que esses 
pacientes podem não apresentar comprometimento da audição, 
enfatizando a necessidade de incluir as DTM como diagnóstico 
diferencial nesses casos8,9. Ainda assim, a literatura revela que a 
melhora de sintomas, como zumbido, ocorre de forma indireta 
como resultante de terapias prescritas para DTM8,9, progredindo 
de 31 a 59%10,11. 

Estudos clássicos, como o de Costen6 (1934) verificou que a 
diminuição da dimensão vertical poderia causar deslocamento 
posterior do disco, comprimindo o nervo auriculo-temporal e 
acarretar no surgimento de sintomas auditivos, incluindo o 
zumbido. Outros achados incluem também a hiperatividade 
muscular local (músculo tensor do tímpano)7 e a discrepância 
entre máxima intercuspidação habitual e relação central como 
fatores associados ao surgimento de zumbido12. 

Ainda nessa perspectiva, pesquisas envolvendo neuroa-
natomia, sensitização e neuroplasticidade do Sistema Nervoso 
Central poderiam determinar a relação entre DTM e zumbido13, 
como em casos em que é possível reproduzir o zumbido durante 
a palpação de pontos-gatilhos durante o exame físico14. Além 
disso, as alterações neuronais provocadas pela liberação exa-
cerbada de neurotransmissores através da sensitização causada 
por estímulos dolorosos crônicos podem atingir fibras autonô-
micas, estimulando lacrimejamento, aumento da temperatura 
e surgimento de zumbido14.

Embora muitos sejam os indícios, a afirmação da relação 
definida entre DTM e zumbido ainda requer o engajamento em 
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pesquisas criteriosas, preenchendo lacunas como a exclusão 
da etiologia otológica a partir da avaliação audiológica; e de 
indivíduos com perda auditiva das amostras estudadas15,16. Desse 
modo, é necessário constatar as particularidades do zumbido 
detectado, determinando se há tipo, frequência e intensidade 
característicos quando esse sintoma é constatado17, esclarecendo 
porque a prevalência de zumbido é maior em pacientes porta-
dores de disfunções quando comparada à população em geral18. 

DISFUNÇÕES TEMPOROMANDIBULARES

Quadros sintomatológicos complexos, como presença 
de sons nas ATM, limitação da abertura bucal, alteração e/ou 
restrição dos movimentos mandibulares, fadiga e dores nas 
ATM, nos músculos mastigatórios, na cabeça, face e ouvido, além 
de zumbido são descritos durante o exame clínico de pacientes 
portadores de DTM, grupo de dores orofaciais caracterizadas por 
comprometer tecidos musculoesqueléticos e neuromusculares 
responsáveis pela mastigação (ATM e músculos mastigatórios), 
incluindo estruturas adjacentes19-28. 

O entendimento de sua etiologia multifatorial converge 
para a compreensão de fatores predisponentes, desencadeadores 
e perpetuadores dessas condições, individuais a cada paciente28. 
Os fatores predisponentes são definidos como aqueles que ten-
dem a aumentar o risco de desenvolver disfunções, abrangendo 
comorbidades sistêmicas, aspectos psicogênicos, como estresse, 
ansiedade e depressão, hipermobilidade articular e fatores 
biomecânicos (alterações posturais e oclusais)29,30.
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Já os fatores desencadeantes são os iniciadores: causam 
objetivamente o início de DTM, sendo exemplificados por trau-
mas diretos na face, região mandibular ou articular; e traumas 
indiretos, como o efeito chicote em acidentes automobilísticos; 
enquanto os perpetuadores interferem ou facilitam sua progre-
ção, podendo ser hábitos parafuncionais, como oniconfagia e 
bruxismo de vigília29,30.

Por acometer uma variedade de estruturas, as DTM são 
divididas em musculares, quando se limitam aos músculos 
mastigatórios; articulares, ao envolverem as ATM; ou mistas, 
unindo os dois grupos anteriores27. Cotidianamente, quando 
esses problemas estão em conjunto, observa-se que há uma 
certa interferência na qualidade de vida, no sentido de que os 
pacientes percebem e relatam mais as alterações fisiológicas e 
limitações que sofrem em decorrência do quadro sintomatoló-
gico; e essa relação com a qualidade de vida frequentemente está 
associada à atenção e importância atribuída à funcionalidade 
do próprio corpo31.

Nesse contexto, as desordens musculares são a causa de 
dor mais comum na região de cabeça e pescoço e sua etiolo-
gia está relacionada a fatores locais, como traumas e esforço 
repetitivo; e sistêmicos, como infeccões virais e estresse, inter-
rompendo a função muscular, de modo a causar dor, fadida, 
edema e limitação da função27.

Estima-se que esse grupo afete cerca de 50% da população 
que tem dor de cabeça crônica e no pescoço; e  que de 20% a 50% 
da população seja diagnosticada positivamente para disfunção 
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do tipo muscular, dos quais cerca de 6% tem sintomas que são 
suficientemente graves27.

No Quadro 1 é observada a classificacção das DTM mus-
culares, de acordo com a AAOP24 (2013).

Quadro 1 – Classificação das desordens 
dos músculos mastigatórios

CLASSIFICAÇÃO DAS DESORDENS DOS MÚSCULOS MASTIGATÓRIOS

Dor muscular limitada à região facial
Mialgia
Miosite

Dor miofascial
Tendinite
Espasmos

Contratura

Hipertrofia

Neoplasma

Desordens de movimento
Discinesia orofacial

Distonia oromandibular

Dor nos músculos mastigatórios
Fibromialgia

Mialgia mediada centralmente

Fonte: Adaptado de PECK32 (2014). 

Quanto ao componente articular, caracteriza-se pelo relato 
de dor localizada na ATM unilateralmente ou bilateralmente, 
sendo reproduzível à palpação. O relato de dor pode ser des-
crito como associado ou aumentado à função ou parafunção, 
incorrendo ainda na limitação ou alteração dos movimentos 
mandibulares e presença de ruídos articulares, como salto, 
estalido e creptação32.
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A etiologia é relacionada a sobrecargas na articulação pela 
execução de movimentos repetitivos ou de mastigação excessiva-
mente resistente; traumas, infecções e ainda estiramento podem 
provocar respostas inflamatórias regionais e em estruturas 
adjacentes. Ainda nesse contexto, deformidades na anatomia 
condilar, desordens intracapsulares que alteram a posição do 
disco em relação ao côndilo, demonstando incoordenações no 
movimento de fechamento e abertura bucal, como desvios e 
deflexões da trajetória em relação à linha média32.

No Quadro 2 é observada a classificacção das DTM arti-
culares, de acordo com a AAOP24 (2013).

Quadro 2 – Classificação das desordes dos articulares

CLASSIFICAÇÃO DAS DESORDES DOS ARTICULARES

Dor articular 
Artralgia

Artrite

Desordens articulares
Desordens do complexo disco-côndilo

Deslocamento do disco com redução
Deslocamento do disco com redução com travamento intermitente

Deslocamento do disco sem redução com limitação de abertura
Deslocamento do disco sem redução sem limitação de abertura

Outras desordens de hipomobilidade
Adesão/aderência

Anquilose
Fibrosa
Óssea

Desordens de hipermobiliddaes
Subluxação

Luxação
Deslocamento fechado

Deslocamento recorrente
Lacidão ligamentar

Fonte: Adaptado de PECK32 (2014).
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ZUMBIDO

Zumbido é uma sensação de som percebida por um 
indivíduo na ausência de um estímulo sonoro, podendo ser 
classificado como zumbido para-auditivo, quando modifica-
ções próximas à estrutura vestíbulo-coclear produzem som; 
ou zumbido neurossensorial, por ser causado pela estrutura 
neuroepitelial auditiva do nervo coclear e do sistema nervoso 
central33.

O resultado dessas modificações é o responsável por 
associações emocionais negativas e incômodos leves a severos 
em pacientes com zumbido. De acordo com uma pesquisa 
publicada pela Public Health Agency of America, o zumbido severo 
é o terceiro pior problema que acomete o ser humano, perdendo 
apenas para a dor e tontura intensa e incontrolável.

De acordo com a Organização Mundial da Saúde (OMS), 
278 milhões de pessoas no mundo sofrem com o zumbido, 
afetando principalmente indivíduos adultos e sua incidência 
aumenta com a idade, sendo muito frequente em idosos34. 

Em sua maioria, um terço do zumbido que acomete a 
população adulta é do tipo neurossensorial, que possui natureza 
acústica e se manifesta com sons de “apito”, “chiados”, “assobios”, 
“cachoeira”, dentre outros sons35; podendo apresentar também 
etiologia otológica causada por problemas na orelha externa, 
média ou interna; cardiovasculares, como hipertensão arterial e 
insuficiência cardíaca;  neurológicos, por esclerose, traumatismos 
cranianos e acidente vascular cerebral (AVC); psicogênicos, 
como a ansiedade e a depressão, que acentuam a percepção 
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do zumbido; metabólicos, seja por deficiência de vitaminas ou 
por altas quantidades de algum metabólito; farmacológicos, 
iniciados pelo abuso de alguns remédios ou odontogênicos, 
pelas alterações na ATM, como a DTM. Além disso, pode ser 
classificado como primário, secundário, agudo, crônico, rítmico, 
não-rítmico, objetivo e subjetivo36.

Em pesqu isa realizada em animais para esclarecer a neuro-
fisiologia do zumbido, sua associação auditiva e os efeitos desse 
som, concluiu que o sintoma é resultado de uma modificação da 
atividade neural das vias auditivas, interpretada pelos centros 
auditivos como som. Foi proposto que a união das informações 
do sistema nervoso autônomo com o sistema límbico seria 
responsável por desencadear associações negativas, gerando 
desconforto37. 

Em adição, estudos recentes têm observado que as carac-
terísticas do som como frequência e intensidade não apresentam 
relação com o incômodo do zumbido, como era acreditado, 
sendo a sensação percebida pelo paciente, independentemente 
das características numéricas do som o aspecto mais relevante. 
Isso acontece quando os sons avaliados nas áreas subcorticais 
do sistema nervoso são interpretados como importantes ou 
não: caso o som adquira um significado de perigo, o sistema 
límbico e o sistema nervoso autônomo, que se preparam para 
um momento de “luta ou fuga”, são ativados, passando a car-
regar informações ao córtex auditivo, tornando-o evidente e 
impossível de ser ignorado pelo indivíduo, que responde de 
maneira adversa, causando o desconforto38. 
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Quanto ao diagnóstico, é feito a partir de uma anamnese 
detalhada, além da investigação do histórico médico e familiar 
do paciente, local da sensação, a causa, como é a progressão, 
quanto tempo o zumbido persiste, presença de fatores agra-
vantes, uso de medicamentos e o quanto o problema interfere 
nas relações interpessoais39. Ademais, inclui exames otorrino-
laringológicos, ausculta cardíaca, aferição da pressão arterial e 
manobras de movimentação da cabeça40. Avaliação audiológica 
básica, acufenometria, medidas psicoacústicas também são 
medidas de diagnóstico utilizadas.

TRATAMENTO

As terapias para o zumbido variam quanto à modali-
dade, podendo partir do tratamento medicamentoso, auditivo, 
odontológico, fisioterapêutico, até psicológico e outros. Em con-
traste, a conduta pode utilizar abordagens sobre as implicações 
decorrentes do sintoma, como o mascaramento do zumbido 
pela terapia de emissão de ruídos, acupuntura, fisioterapia e 
aconselhamento para desmistificação dos pensamentos nega-
tivos associados ao som38.

Dessa forma, a multifatorialidade do zumbido possibilita 
que os profissionais atuem de forma múltipla, agindo de modo 
específico para cada paciente e para cada necessidade41. Dentre 
tantas etiologias, as odontológicas, em especial, as DTM, estão 
presentes em aproximadamente 60% dos indivíduos com essa 
percepção sonora42.
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Nesse sentido, estudos tentam compreender se manobras 
de tratamento aplicadas às DTM podem trazer diminuição do 
zumbido, incluindo algumas terapias conservadoras, como a 
cinesioterapia (técnica de relaxamento postural e dos músculos 
adjacentes à ATM), a laserterapia, o ultrassom terapêutico, a 
termoterapia, a acupuntura, entre outras43.

Como pode ser visto no Quadro 3, o tratamento conserva-
dor tem sido o mais utilizado para as DTM, como aponta o estudo 
de Webster4 4 (2011), no qual quinze pacientes diagnosticados com 
zumbido e que possuíam DTM foram avaliados e submetidos 
a terapias conservadoras, resultando em melhora dos quadros. 
De modo similar, Wright45  (2007) avaliou vinte pacientes e, por 
meio da execução do tratamento conservador, constatou que 
houve significativa diminuição do zumbido.

Ainda no mesmo contexto, placas oclusais estabilizadoras, 
utilizadas para extinguir as interferências oclusais e a sinto-
matologia dolorosa, reduzir o tônus muscular (mesmo sendo 
um ponto muito contestado) e auxiliar no reposicionamento 
mandibular, a partir da adequação condilar a uma posição mais 
estável na fossa articular46, têm sido observadas como uma opção 
eficiente para auxiliar no tratamento da DTM e do zumbido.

Conforme os trabalhos de Peroz47  (2000) e Van der Wal 
et al48 (2020), a utilização de placas trouxe resultados diversos: 
no primeiro, percebeu-se que, entre sua amostra, de oito par-
ticipantes com zumbido, sete não perceberam melhora com o 
tratamento; entretanto, na segunda pesquisa, entre os oitenta 
participantes, foi constatada diminuição na gravidade do zum-
bido somatossensorial (Quadro 3).
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Além das terapias já descritas, a mioterapia tem se mos-
trado bastante explorada nos estudos sobre o tema, consistindo 
em exercícios usados no relaxamento dos músculos adjacentes 
à ATM para melhorar o tônus e, consequentemente, sua fun-
ção49. Estas terapias manuais podem ser feitas por profissionais 
dentistas e fisioterapeutas, respeitando sempre os limites do 
paciente em relação à parafunção.

Nesse cerne, as terapias manuais, com massagens e con-
trole muscular por fisioterapia têm recebido destaque, como 
demonstram as pesquisas de Plaza -Manzano et al50 (2021) 
(Quadro 3), que incluíram exercícios posturais, massagem nos 
músculos mastigatórios e na ATM e mioterapia combinados 
à educação e instrução do paciente em relação à parafunção e 
seus hábitos, obtendo efeitos positivos nos resultados clínicos 
de pacientes com zumbido e DTM.

Ademais, vale salientar que independente do tratamento, 
o paciente deve estar ciente do seu diagnóstico e que pode 
contribuir cumprindo as recomendações dos profissionais, como 
orientações simples para manter seus dentes desencostados, não 
associar os sons ouvidos no zumbido a algo negativo, aconse-
lhamento que pode ser reforçado com o auxílio do profissional 
psicólogo51.
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Quadro 3 – Abordagens terapêuticas para DTM e seu 
impacto sobre o zumbido utilizadas nos últimos 20 anos

AUTOR 
E ANO AMOSTRA TERAPIA 

ADOTADA RESULTADOS

Webster, 
2011

15 pacientes 
diagnosticados 
com zumbido 

e DTM

Confecção de 
órtese dentária 
e nos casos de 

dor intensa, 
foi associado o 
uso do antiin-
flamatório não 

hormonal (AINH) 
e fisioterapia

Houve melhora 
no zumbido

Peroz, 
2001

221 participan-
tes com DTMs, 
sendo 8 com 

zumbido

Utilização de 
placas oclusais, 

auto-observação 
da parafunção, 

massagem 
dos músculos 

mastigatórios e 
terapia térmica

O tratamento não surtiu 
influência no zumbido 
em 7 dos 8 pacientes 

com zumbido

Wright, 
2007

200 pacientes 
com DTM, 
zumbido, 

otalgia, tontura 
e/ou vertigem

Receberam 
tratamento 

conservador de 
acordo com o 
que era mais 
vantajoso aos 

seus distúrbios

Houve melhora dos 
sintomas de DTM e 

significativa diminuição 
do zumbido em 83% 

dos participantes

Van der 
Wal et al, 

2020

80 pacientes 
com zumbido 
somatosenso-
rial temporo-
mandibular 

Aconselhamento 
sobre o zumbido, 
tratamento orofa-

cial com fisiote-
rapia e utilização 
de telas oclusais

O tratamento multi-
disciplinar reduziu a 
gravidade do zum-
bido naqueles que 
possuíam zumbido 

somatosensorial 
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Plaza-
-Manzano 
et al, 2021

61 indivíduos 
com zumbido 

relacionado 
à DTM

Terapia manual 
cérvico-mandibu-
lar, com exercícios 

e educação 
aos pacientes 
com zumbido 

associado à DTM

A combinação dos 
tratamentos gerou 

melhores resultados 
que os tratamentos 
isolados em indiví-
duos com zumbido 

associado à DTM

Laserna et 
al52, 2019

88 partici-
pantes com 

zumbido asso-
ciado à DTM

Educação postu-
ral, exercícios na 
ATM, instruções 
para o repouso 
da mandíbula 

A terapias utilizadas 
impactaram positiva-
mente nos resultados 

clínicos, físicos e 
psicológicos do que os 
tratamentos isolados

Fonte: Próprios autores.

CONSIDERAÇÕES FINAIS

Embora a relação entre zumbido e as DTM ainda não esteja 
clara, a necessidade de estabelecer protocolos para o diagnóstico 
diferencial é evidente, facilitando a tomada de decisão quanto 
às opções de tratamento.

Apesar disso, os estudos apontam que as condutas 
empregadas no tratamento das DTM, incluindo abordagens 
conservadoras, como placas oclusais estabilizadoras, exercícios 
e terapia manual, resultam na diminuição do zumbido em 
pacientes acometidos, sugerindo a utilidade de trabalhos mais 
criteriosos, que possam estabelecer o tipo de relação entre essas 
variáveis, no tratamento desse sintoma auditivo. 
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capítulo 7
ZUMBIDO E TERAPIA 

BASEADA EM 
MINDFULNESS: PRINCÍPIOS 

E APLICAÇÕES NA 
PRÁTICA CLÍNICA

GEISSY LAINNY DE LIMA-ARAÚJO

INGRID NOGUEIRA SOUSA

A NEUROCIÊNCIA DO ZUMBIDO: O 
QUE SABEMOS ATÉ AGORA?

O tinnitus ou zumbido, é uma condição frequentemente 
descrita como a percepção de uma sensação auditiva ou de um 
som fantasma, que não se correlaciona com nenhum estímulo 
acústico externo1. Essa sensação pode variar desde um ruído 
leve de fundo até a um barulho que se torna audível mesmo em 
ambientes com sons externos altos. É normalmente descrita pelos 
pacientes como um zumbido que pode ocorrer em um ouvido, 
nos dois ou mesmo dentro da cabeça2 e pode durar desde alguns 
minutos e semanas (agudo) a até mesmo meses e anos (crônico)3. 
Essa percepção do tinnitus, embora não seja prejudicial em si, 
pode levar a um estresse psicológico grave e com isso acarretar 
outras condições que alteram consideravelmente a qualidade 
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de vida do paciente, como a ansiedade, problemas de interação 
social, distúrbios do sono e até mesmo depressão4.

Vários fatores têm sido sugeridos como possíveis influen-
ciadores na incidência do zumbido, dentre eles estão: a idade 
avançada, perda auditiva, baixa renda familiar, tabagismo, e a 
exposição a ruídos altos e/ou constantes5. Mais recentemente, a 
hereditariedade e fatores genéticos também foram reportados 
como possíveis contribuintes na geração dessa condição6-8. 
Existem hoje algumas estratégias que são utilizadas no tra-
tamento do zumbido, elas são categorizadas de acordo com 
seus objetivos. A primeira delas foca na redução direta da 
intensidade do tinnitus e, nesse caso, são utilizadas técnicas 
de estimulação magnética transcraniana, estimulação elétrica 
direta ou estimulação transcraniana por corrente contínua do 
córtex auditivo em humanos9-10. A segunda, procura aliviar o 
incômodo associado ao zumbido com uma abordagem mais 
terapêutico-comportamental, neste caso, incluindo a terapia do 
som11, terapia comportamental12, terapia de retreinamento de 
zumbido13 e exercícios baseados em mindfulness14. A terapia do 
som busca mascarar o zumbido utilizando-se de um estímulo 
acústico externo de frequência e intensidade parecida, já a 
terapia de retreinamento visa tornar a percepção do zumbido 
o menos incômoda possível ao paciente através do acompanha-
mento psicológico especializado. Finalmente, a terapia através 
de exercícios baseados em mindfulness busca a mudança de 
relação do paciente com o zumbido através do reconhecimento 
das emoções e pensamentos vinculados a esse processo.
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Apesar da existência de alguns métodos para tratar o zum-
bido, ainda não existe um tratamento padronizado específico 
que se mostrou eficaz para esta condição, bem como ainda não 
existe cura. Isto se dá em grande parte por conta do mecanismo 
do zumbido ainda não ser muito bem estabelecido na literatura.

Acredita-se que a percepção do zumbido seja resultante 
de uma atividade neuronal anormal em algum nível subcortical 
da via auditiva13,15. Vários estudos indicam uma hiperexcitabi-
lidade em diferentes núcleos do tronco cerebral, especialmente 
na região do núcleo coclear dorsal, que é o primeiro núcleo a 
integrar informações somatossensoriais e auditivas e, por isso, 
apresenta um alto grau de plasticidade16-18. Contudo, ainda não 
é claro se o zumbido é gerado em um núcleo e, em seguida, 
afeta outros núcleos (como o complexo olivar superior, lemnisco 
lateral, colículo inferior e núcleo geniculado medial) no caminho 
para o córtex auditivo. Ademais, a maior parte do que se sabe 
sobre a percepção do zumbido em humanos é avaliada pelos 
relatos dos pacientes, o que é uma limitação para o diagnóstico 
e caracterização da condição3. 

Alguns estudos também têm observado uma atividade 
neuronal anormal no córtex auditivo que pode indicar a per-
cepção do zumbido19-21. O córtex auditivo é uma área bastante 
interessante devido às suas inervações descendentes, com 
neurônios da camada V conectando-se ao córtex contralateral 
e à maioria dos núcleos auditivos inferiores22,23. Foi-se obser-
vado in vitro, um desbalanço na atividade eletrofisiológica 
dos neurônios da camada V de camundongos expostos a um 
trauma acústico, onde houve um aumento na taxa de disparo 
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dos neurônios piramidais que projetam ao córtex contralateral e 
diminuição da atividade dos neurônios piramidais que projetam 
a núcleos auditivos inferiores24. Deste modo, a modulação do 
córtex auditivo pode potencialmente fornecer um feedback 
descendente, reconfigurando a atividade aberrante25 também 
nos núcleos auditivos inferiores e, é por isso, que esta área vem 
recebendo muita atenção como um potencial alvo terapêutico do 
zumbido9. Isso ocorre, em parte, devido ao córtex ser uma área 
mais acessível em humanos em comparação a outros núcleos 
mais profundos da via auditiva que requerem cirurgia para 
serem acessados.

MINDFULNESS: CONTEXTO E MECANISMOS

Nos últimos 40 anos, a prática de mindfulness vem sendo 
amplamente estudada para fins de compreensão e aplicação em 
diversos contextos através de programas sistematizados deli-
neados para diferentes populações26. Em tradução para língua 
portuguesa, Mindfulness significa Atenção Plena e pode ser 
considerada uma habilidade metacognitiva caracterizada por 
um tipo de consciência gentil, não julgadora e não elaborativa 
voltada ao momento presente27.

Essa habilidade pode ser treinada através de exercícios 
que promovem a autorregulação do foco atencional juntamente 
com uma atitude acerca da experiência vivenciada, perme-
ada por curiosidade e abertura aos fenômenos que surgem 
momento a momento27. Dentre os exercícios propostos em um 
treinamento de mindfulness, as práticas meditativas compõem 
os mais variados programas estudados e validados ao longo 
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dos anos, como o programa de redução do estresse baseado em 
Mindfulness28 e o programa de terapia cognitiva baseado em 
Mindfulness (MBCT)29. Atualmente, a meditação mindfulness 
vem sendo adotada como uma ferramenta para promover um 
melhor manejo emocional diante de quadros de estresse27.

Nesse contexto, estudos recentes mostram importantes 
efeitos da prática de meditação mindfulness na melhoria de 
medidas de bem-estar tal como redução de estresse, de sinto-
mas de ansiedade e depressão, de dor crônica e melhoria da 
qualidade de vida de pacientes com câncer e zumbido30-33. De 
forma quantitativa, mindfulness pode ser mensurado através 
de questionários autoaplicáveis que avaliam características de 
estado34 e traço35 para fins de compreensão e análise em relação 
a outras variáveis de bem-estar e suas modificações após o 
treinamento a partir de práticas meditativas.

Em termos gerais, a prática de meditação pode promo-
ver mudanças significativas na estrutura e atividade de áreas 
cerebrais envolvidas com processamento de emoções (córtex 
cingulado anterior, amígdala, hipocampo), de memória (hipo-
campo), monitoramento de conflitos e tomada de decisão (córtex 
pré-frontal), de percepção corporal e de estados internos (Ínsula), 
alé m de á reas envolvidas com a comunicacã̧ o inter-hemis-
fé rica como o corpo caloso e o fascí culo longitudinal superior36. 
Um estudo de 2011 demonstrou que após um treinamento 
de 8 semanas baseado em mindfulness, participantes sem 
experiência prévia com meditação apresentaram aumento de 
substância cinzenta do hipocampo, área cerebral relacionada 
principalmente ao processamento de memórias e regulação 
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emocional37. Além disso, marcadores biológicos relacionados 
direta ou indiretamente ao estresse tal como cortisol, pressão 
arterial e proteína C reativa são modificados a partir da prática 
de meditação38.

As práticas de mindfulness têm ganhado cada vez 
mais espaço devido a sua fácil aplicação, baixo custo e efeitos 
interessantes na manutenção e melhoria do bem-estar psicológico 
diante de situações de saúde e doença. O treinamento é feito 
geralmente na postura sentada e envolve tomar consciência 
de padrões de pensamentos, emoções e sensações durante a 
prática meditativa sem tentar modificá-los ou suprimi-los.  Em 
estágios iniciais, o foco atencional é direcionado para um objeto 
específico, como por exemplo, as sensações da respiração, dos 
sons ou de sensações do corpo em geral. Assim, a estratégia de 
regulação emocional diante de eventos desafiadores vai sendo 
modificada de modo a favorecer uma atitude de mais aceitação e 
menos aversão ao que surge a cada momento. De fato, a aceitação 
parece ser um mecanismo essencial para a eficácia das práticas 
de mindfulness39 juntamente com a mudança de significado ou 
sentido em relação aos fenômenos que ocorrem na experiência 
de quem medita40. Essa atitude não julgadora, permeada de 
aceitação e abertura favorece a tomada de consciência e redução 
de processos mentais negativos diante das experiências, como 
ruminação e catastrofização, muito presentes em transtornos 
de ansiedade, depressão, fibromialgia e zumbido41,42.



CAPÍTULO 7 163

MINDFULNESS E ZUMBIDO: 
CIÊNCIA E PRÁTICA CLÍNICA

Diante da percepção do zumbido, o estresse psicológico 
vivenciado pelo paciente pode ser descrito como um fenômeno 
multidimensional associado com dificuldades de concentração, 
insônia e pensamentos negativos43. Apesar de, até o momento, 
não haver cura para o zumbido, algumas alternativas terapêu-
ticas têm sido utilizadas. Dentre elas, a terapia comportamental 
vem se mostrando eficiente na redução do estresse e ressignifi-
cação dos sentimentos a partir percepção do zumbido através de 
exercícios psicoeducativos, relaxamento, reestruturação cogni-
tiva, exposição a sons e exercícios baseados em mindfulness44. 

Segundo estudos recentes, a prática de mindfulness parece 
aumentar a consciência acerca dos pensamentos, os tornando 
menos emocionalmente destrutivos em pacientes que sofrem 
com zumbido14. Além disso, a atitude praticada a partir dos 
exercícios baseados em mindfulness envolvendo aceitação e 
ressignificação pode beneficiar a redução do estresse psicológico 
que emerge especialmente devido ao comportamento aversivo 
tipicamente decorrente dessa condição32,45. Dessa forma, o pro-
cesso de habituação ao zumbido é facilitado através de uma 
redução da reatividade e promoção de um estilo atencional 
menos interpretativo e mais observador diante dos sintomas. 

Em 2012, um estudo piloto comparou a prática de mindful-
ness com psicoterapia corporal em pacientes diagnosticados com 
zumbido. Após as intervenções, os resultados obtidos sugerem 
que as duas abordagens são eficazes no tratamento do zumbido46. 
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Em 2017, um estudo controlado e randomizado comparou o efeito 
da terapia cognitiva baseada em mindfulness com um treina-
mento intensivo de relaxamento em uma população de adultos 
que sofriam de zumbido crônico14. Medidas de severidade do 
zumbido e estresse psicológico foram coletadas antes e após 
a intervenção. Após 8 semanas de intervenção com encontros 
semanais de 2 horas para cada grupo, verificou-se uma redução 
significativa da severidade do zumbido, ansiedade e depressão 
para ambos os grupos. O estudo concluiu que a intervenção 
baseada em mindfulness é mais efetiva do que o treino de 
relaxamento na redução da severidade dos sintomas do zumbido 
quando avaliados logo após e 6 meses depois da intervenção. As 
mudanças foram observadas mais rapidamente e sustentadas 
por mais tempo no grupo que foi treinado com exercícios de 
mindfulness possivelmente devido ao componente de aceitação 
introduzido com as práticas meditativas14. Recentemente, uma 
revisão sistemática avaliou os estudos que abordam os efeitos 
de intervenções baseadas em mindfulness sobre o sofrimento 
presente em pacientes diagnosticados com tinnitus, apontando 
uma redução clínica relevante em questionários que pontuam 
o sofrimento ou estresse causado pelo zumbido em dois dos 
três estudos controlados randomizados analisados32.

Observa-se, portanto, um importante potencial de apli-
cação da prática de meditação mindfulness no contexto clínico 
do zumbido. Para tanto, é preciso que os profissionais de saúde 
compreendam os princípios da terapia baseada em mindfulness 
e trabalhem em uma rede multiprofissional, buscando integrar 
tratamentos que possam beneficiar a qualidade de vida do 
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paciente. Como é uma prática simples, de baixo custo e fácil 
inserção na rotina, o paciente pode ser encaminhado para um 
grupo terapêutico ou atendimento individualizado onde possa 
vivenciar o processo de desenvolvimento dessa habilidade 
metacognitiva acompanhado por um profissional capacitado. 

CONCLUSÃO

Em suma, apesar da percepção do zumbido em humanos 
ainda ser uma condição sem cura e seu entendimento fisioló-
gico ainda caminhar a passos curtos, hoje existem opções de 
tratamento que melhoram significativamente a forma como 
o indivíduo lida com os efeitos aversivos desta condição. A 
intervenção baseada em mindfulness tem se mostrado uma 
alternativa extremamente interessante na redução do estresse 
e pensamentos negativos associados ao zumbido, facilitando 
estratégias de regulação emocional diante do desconforto. 

Este progresso na forma de lidar com o zumbido pode 
influenciar substancialmente na melhora da qualidade de vida 
dos pacientes. Porém, mesmo com a observação de efeitos positi-
vos na utilização de exercícios baseados em mindfulness, se faz 
necessário a execução de mais estudos no campo, envolvendo a 
população com diagnóstico de zumbido em desenhos experi-
mentais controlados, randomizados, com controle ativo e grande 
número amostral de modo a confirmar os efeitos previamente 
demonstrados na literatura.
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capítulo 8
COMO OS MEDICAMENTOS 

OTOTÓXICOS INFLUENCIAM 
NO SURGIMENTO 

DO ZUMBIDO?

CERES COSTA CAVALCANTE FERREIRA

GEOVANNA OLIVEIRA CARNEIRO

FRANCISCA SUELI MONTE MOREIRA

INTRODUÇÃO

Medicamentos com potencial efeito ototóxico causam 
comprometimento funcional e/ ou degeneração celular dos 
tecidos do ouvido interno, podendo afetar a cóclea provocando 
zumbido e/ ou deficiência auditiva neurossensorial, ou gerar 
lesões vestibulares que se manifestam em tonturas, vertigens 
e perda de equilíbrio, tais sintomas podem se desenvolver 
gradualmente ou de forma abrupta, e podem ser temporários 
ou permanentes1,2. O número de pacientes que experimentam 
ototoxicidade resultante de tratamento medicamentoso variam 
conforme o medicamento utilizado, a dose, a frequência de trata-
mentos, via de administração, o paciente, a idade, estado auditivo 
no momento em que o tratamento começa, história anterior 
de tratamento com drogas ototóxicas e outros fatores de risco, 
incluindo ruído passado e simultâneo à exposição3. O número 
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de medicamentos classificados como sendo potencialmente 
ototóxico vem aumentado consideravelmente com o passar 
dos anos. Há estimativas de que mais de 600 medicamentos 
possam causar dano ao aparato otológico4. 

Neste capítulo trataremos sobre o zumbido, um sintoma 
relacionado, principalmente, ao dano coclear que afeta a per-
cepção consciente de uma sensação auditiva na ausência de 
estímulo sonoro externo. Pode ser acompanhado de hipera-
cusia, misofonia, fonofobia ou recrutamento e é classificado 
em primário, secundário, agudo, crônico, rítmico, não rítmico, 
objetivo ou subjetivo5. O zumbido pode ser induzido pelo uso 
de diversos medicamentos e interações medicamentosas, e é 
normalmente temporário (durando 1 a 2 semanas após a expo-
sição), mas pode ser permanente - especialmente com o uso de 
antibióticos aminoglicosídeos ou o antineoplásico cisplatina. 
Alguns medicamentos como o ácido acetilsalicílico, outros 
anti-inflamatórios não esteroidais (AINE) e diuréticos de alça são 
causadores potenciais de zumbido temporário. Medicamentos 
usados para manejo de distúrbios mentais e do sono também 
podem desencadear ou agravar o zumbido6.
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Quadro 1 – Drogas que causam zumbido

GRUPO FAR-
MACOLÓGICO

CLASSE FAR-
MACOLÓGICA

SUBCLASSE 
FARMACOLÓGICA

EXEMPLOS

Antiinfecciosos

Antibióticos
Antivirais

Antifúngicos
Antimaláricos 

Antituberculosos

Aminoglicosídeos
Macrolídeos
Quinolonas

Betalactâmicos
Outros

Tobramicina, 
metilmicina, 

amicacina
Claritromicina, 

azitromicina
Ciprofloxacino, 

norfloxacino
Aztreonam

Tetraciclinas, 
vancomicina, 
teicoplanina, 

linezolina
Ganciclovir, 
zalcitabina

Anfotericina, 
voriconazol
Mefloquina, 

quinina
Capreomicina, 

isoniazida

Analgésicos
Antiinflamatórios 

não esteroidais 
(AINE)

Ácido 
acetilsalicílico, 

ibuprofeno, 
diclofenaco, 

cetorolaco, napro-
xeno, colecoxib

Antineoplásicos Citotóxicos

Compostos 
de platina

Alcaloides da vinca
Outros

Cisplatina, 
carboplatina,

Vindesina
Paclitaxel
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Sistema 
Cardiovascular

Diuréticos
Betablo-

queadores
Alfabloqueadores

Inibidores da 
enzima conver-
sora de angio-
tensina (iECA)
Bloqueador 

do receptor de 
angiotensina 

II (BRA)
Antiarrítmicos

Bloqueadores de 
canais de cálcio
Hipolipemiantes

Diuréticos de alça
Poupador de 

potássio
Inibidor da 

anidrase carbônica

Furosemida
Amilorida
Amilorida

Metoprolol, 
timolol

Prazosina, doxa-
zocina, terazocina
Ramipril, enalapril
Ibesartana, losar-
tana, valsartana

Flecainida, quini-
dina, adenosina, 

lidocaína
Diltiazem, nicardi-
pina, anlodipino

Atorvastatina

Sistema 
nervoso

Anticonvul-
sivantes

Antidepressivos
Antipsicóticos

Antidepressivos 
Tricíclicos 

Inibidores da 
recaptação de 

serotonina (ISRS)
Outros

Carbamazepina
Clomipramina, 

imipramina, 
amitriptilina

Citalopram, esci-
talopram, paro-
xetina, sertralina

Buspirona, 
venlafaxina
Risperidona

Outros

Imunossu-
pressores

Antirreumáticos
Hipoglicemiantes
Anti-histamínicos

Tacrolimus
Hidroxicloroquina

Tolbutamida
Clorfeniramina, 

prometazina

Fonte: BISHT&BIST, 20117; ALTISSIMI et al.8; CIAFRONE et al., 202032.

Compostos de platina

O mecanismo a ototoxicidade provocado por essas 
substâncias está relacionado à sua ligação ao DNA (por ser 
um complexo aquoso altamente reativo), que resulta da troca 
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intracelular de ânions cloreto do complexo da cisplatina por 
moléculas de água. A toxicidade da cisplatina se é proporcional à 
quantidade de platina ligada ao DNA9. O alvo desses compostos 
são as células ciliadas externas e as células basais da cóclea10. O 
zumbido dose dependente tem sido amplamente relatado em 
diversos estudos com cisplatina11,12,13. A carboplatina demonstrou 
ser menos ototóxica que a cisplatina13. Uma revisão recente 
estimou que cerca de 60-70% de pacientes pediátricos tiveram 
manifestações de ototoxicidade induzida por cisplatina, e esse 
índice chegou a 80-90% quando cisplatina e carboplatina foram 
usadas em combinação15.

Antibióticos

O alvo dos aminoglicosídeos são as células ciliares exter-
nas e podem afetar audição, equilíbrio ou ambos16,17. O índice 
terapêutico dessa subclasse é estreito, com ototoxicidade e 
nefrotoxicidade dose dependente. A cócleotoxicidade pode se 
manifestar como zumbido e/ ou perda auditiva neurossensorial e 
pode levar à surdez. Evidências sugerem que o estresse oxidativo 
induz apoptose e necrose de células capilares externas da cóclea, 
células marginais e estria vascular18. Gentamicina, amicacina 
foram associadas à ocorrência de zumbido. A perda auditiva 
decorrente do uso de amicacina foi acompanhada de zumbido 
em alguns casos19. No uso de canamicina, o zumbido precedeu 
a perda auditiva em uma série de pacientes em tratamento para 
tuberculose20.

Os antimicrobianos da classe dos macrolídeos também 
estão relacionados à ocorrência de zumbido, que foi um efeito 



MANUAL DE DIAGNÓSTICO E TRATAMENTO DO ZUMBIDO176

colateral comum observado em pacientes em tratamento prolon-
gado com azitromicina21. Também há relatos de pacientes que 
utilizaram o medicamento por um curto período e mesmo assim 
apresentaram essa queixa além de perda auditiva, ambos foram 
persistentes até após um ano de acompanhamento22, sugerindo 
que apenas o tempo de uso não é um fator determinante para 
o desenvolvimento dos sintomas.

A vancomicina é conhecidamente ototóxica, e a maioria 
dos casos de ototoxicidade associada a esse glicopeptídeo foram 
observados em pacientes tratados com vancomicina intravenosa. 
No entanto, dois casos de ototoxicidade após administração 
oral foram relatados quando foi usada para tratar a colite por 
Clostridium difficile23. A administração intratecal de vancomicina 
também pode levar à perda auditiva irreversível pela entrada 
na cóclea através do aqueduto coclear, resultando em altas 
concentrações de vancomicina na região24.

AINE

Sugere-se que salicilatos induzem ototoxicidade pela 
ativação dos receptores N-metil-D-aspartate, que inibem a 
neurotransmissão de células ciliares pelo bloqueio de canais 
de cálcio e ativação de canais de potássio sensíveis ao ATP. 
Com o bloqueio da síntese de prostaglandinas e leucotrie-
nos aumentados resultando em vasoconstrição há redução 
do fluxo sanguíneo coclear, que podem levar a um processo 
isquêmico que altera o metabolismo das células capilares, lesão 
neuronal, perda de células ciliadas de suporte e atrofia da 
estria vascular25. Diclofenaco, ibuprofeno, piroxican, etodolaco, 
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ácido acetilsalicílico são alguns exemplos de AINE que têm 
potencial para causar zumbido, e esse efeito é normalmente 
dose dependente26,27.

Diuréticos de alça

Diuréticos de alça bloqueam reversivelmente o cotranspor-
tador Na-K-Cl (NKCC1 e NKCC2) no ramo ascendente espesso 
da alça de Henle, e transportadores semelhantes também são 
expressos no ouvido interno, regulando a composição iônica da 
endolinfa e a transdução mecânica28. Assim, esses medicamentos 
podem causar perda auditiva temporária e disfunções reversíveis 
na estria vascular. Quando coadministrado com outras drogas 
ototóxicas conhecidas, como aminoglicosídeos ou cisplatina, 
diuréticos de alça podem potencializar a ototoxicidade desses 
agentes29,30,31.

CONCLUSÃO

A necessidade de monitorar a audição e a função auditiva 
durante terapia medicamentosa e outros tratamentos que têm 
o potencial de causar a ototoxicidade é bem documentada. 
Na prática médica, os médicos devem buscar equilibrar o uso 
de medicamentos considerando sua eficácia e segurança; em 
todos os casos otimizar a farmacoterapia está estritamente 
relacionada ao compromisso de ponderar entre as vantagens 
clínicas e efeitos colaterais indesejados32. O monitoramento da 
ototoxicidade é cada vez mais comum, não apenas na prática 
clínica, mas também em ensaios clínicos que avaliam novos 
medicamentos que podem ter potencial para danos auditivos, 
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ou novos medicamentos que se destinam a tratar ou prevenir 
perda auditiva ou zumbido33.
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capítulo 9
TERAPIA MEDICAMENTOSA 

PARA O ZUMBIDO

LIDIANE MARIA DE BRITO MACEDO FERREIRA

Inicialmente é importante mais uma vez lembrar que 
o zumbido é um sintoma e não uma doença e, portanto, seu 
tratamento deve ser direcionado para a causa. Uma vez concluída 
toda a investigação diagnóstica e esgotadas todas as possibi-
lidades etiológicas, aí sim, diante de um zumbido idiopático, 
podemos tentar com terapias medicamentosas de alguma forma 
aliviar o sintoma, associando às terapias sonoras e psicológicas 
já descritas em capítulos anteriores.

Neste capítulo, daremos apenas um direcionamento, para 
servir de guia na conduta médica, visto que não existe ainda 
nenhum medicamento efetivamente comprovado no tratamento 
do zumbido, apesar de constar em bula, nem aprovado pelo 
FDA (Food and Drug Administration) para esse fim. Inclusive, 
alguns estudos de consenso orientam que nenhuma terapia 
medicamentosa deve ser instituída, por não haverem ainda 
evidências robustas de sua eficácia. Ademais, alguns artigos 
isolados ou revisões sugerem algum grau de benefício para o 
paciente com alguns princípios ativos específicos. Tomando este 
norte, utilizaremos neste capítulo um pouco da nossa experiência 
clínica associada a essas evidências científicas.
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Seguem alguns dos principais princípios ativos utilizados 
no tratamento do zumbido:

Extrato padronizado de Ginkgo Biloba

Fitoterápico que aumenta a permeabilidade capilar, dimi-
nuição a agregação plaquetária e melhora o metabolismo cerebral 
por reduzir a densidade dos radicais livres de oxigênio. Além 
disso, possui ação inibitória para a recaptação de serotonina. 
Possui ação no zumbido periférico, ou seja, de origem coclear, 
por melhorar a microcirculação na estria vascular. Tem indicação 
em bula para uso em zumbido.

Anti-histamínicos

Inibem competitivamente os receptores H3. Estudos 
demonstram seu efeito na hidropsia endolinfática, por seus 
efeitos anti-colinérgicos e por relaxarem as vênulas e capilares 
endococleares. O Cloridrato de Betaistina, principal represen-
tante deste grupo, é uma ótima opção quando o zumbido ocorre 
em decorrência da Síndrome de Ménière (neste caso, existe a 
indicação na bula do seu uso).

Antidepressivos

Foi identificado que até 80% dos pacientes com zumbido 
grave têm depressão associada, desta forma, o antidepressivo 
na maioria das vezes acaba sendo utilizado como tratamento da 
doença de base e, indiretamente, melhora também o zumbido. 
Eles servem também para diminuir a carga psicológica atribuída 
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ao zumbido. Amitriptilina, Sertralina, Paroxetina, Fluoxetina e 
Escitalopram são alguns antidepressivos citados na literatura 
como coadjuvantes no tratamento do zumbido; entretanto, para 
pacientes sem sintomas de ansiedade ou depressão, não ficou 
claro seu benefício.

Anticonvulsivantes

Utilizados principalmente quando a suspeita é de zumbido 
de origem central ou Síndrome tônica do tensor do tímpano 
(STTT). Os anticonvulsivantes teriam ação aumentando a ati-
vidade do neurotransmissor GABA e reduzindo a ação do 
glutamato (excitatório, envolvido na gênese do zumbido). Podem 
ser usados a Carbamazepina, a Gabapentina, o Valproato de 
sódio e a Fenitoína.

Ansiolíticos

Os benzodiazepínicos também podem ser utilizados 
para tratar pacientes com zumbido, especialmente quando há 
associação com quadros ansiosos, depressivos ou pacientes que 
apresentam prejuízo no sono. Ligam-se aos receptores GABA 
no sistema nervoso central, aumentando sua ação excitatória. 
Clonazepam e Oxazepam são os mais citados na literatura, mas 
também pode ser utilizado o Midazolam.

Miorrelaxantes

Zumbido de origem somatossensorial tem ótima resposta 
ao uso de miorrelaxantes, dada sua característica muscular 
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envolvida. Ciclobenzaprina e Baclofeno são exemplos de fár-
macos que podem ser utilizados.

Pentoxifilina

Promove aumento do fluxo sanguíneo dentro da orelha 
interna, reduzindo sua viscosidade.

Trimetazidina

Inibe a geração de radicais livres prevenindo a acidificação 
de células isquêmicas e promovendo a geração de ATP. Usado 
quando há tontura de origem vascular associada.

Zinco

Importante catalisador de respostas bioquímicas, o zinco 
possui concentração maior na cóclea que no resto do corpo. É 
descrito que sua deficiência pode causar zumbido e, portanto, 
sua reposição está indicada apenas nestes casos.

Vitamina B12

Sua deficiência está associada à desmielinização e degene-
ração axonal, portanto, nos casos em que é identificada dosagem 
sérica insuficiente, deve-se proceder à sua reposição.

Outros

Fármacos descritos na literatura mas utilizados em 
condições específicas, são os anestésicos (Lidocaína por via 
endovenosa), diuréticos (Furosemida por via endovenosa), 
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corticosteroides (Dexametasona por via intratimpânica) e 
Melatonina. Entretanto, seu uso seria restrito a casos bem 
selecionados.

De forma esquemática e resumida, citamos no quadro 1 
os principais medicamentos utilizados com algumas indicações 
específicas

Quadro 1 – Medicamentos em zumbido e condições específicas

SITUAÇÃO / CONDIÇÕES 
ASSOCIADAS AO ZUMBIDO MEDICAMENTO

Zumbido recente (até 6 meses)

Ginkgo biloba
Trimetazidina

Betaistina
Prednisolona ou outro cor-

ticosteroide por via oral

Exposição a ruído Gabapentina

Síndrome de Ménierè Betaistina

Compulsão por alimentos doces Fluoxetina

Muscular Clonazepam
Ciclobenzaprina

Síndrome tônica do ten-
sor do tímpano

Carbamazepina
Clonazepam

Fonte: próprio autor
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capítulo 10
TRATAMENTO CIRÚRGICO 

DO ZUMBIDO

KELVIN LEITE MOURA

FRANCISCO DAS CHAGAS CABRAL JÚNIOR

INTRODUÇÃO

O tratamento para o zumbido evoluiu muito ao longo dos 
anos, com avanços significativos, incluindo diversas áreas da 
medicina e especialidades complementares. Ainda hoje, protoco-
los estão sendo desenvolvidos em diversas partes do mundo com 
o objetivo de buscar novas modalidades terapêuticas que possam 
apresentar resultados positivos para esse sintoma, porém, até o 
momento, não existe proposta única para o tratamento curativo. 
Dentre elas, podemos citar a terapia de retreinamento (TRT), 
a estimulação elétrica, o gerador de som, o mascaramento, 
medicamentos e, até mesmo, os procedimentos cirúrgicos1. São 
várias as opções para o tratamento cirúrgico e, didaticamente, 
dividimos em tratamentos direcionados especificamente para a 
eliminação do zumbido versus aqueles direcionados para uma 
patologia primária do ouvido (Quadro 1).
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Quadro 1 – Tratamento cirúrgico para o zumbido

CIRURGIAS ESPECÍFI-
CAS PARA ZUMBIDO

CIRURGIAS COM BENEFÍCIO 
SECUNDÁRIO NO ZUMBIDO

Estimulação do nervo vago Timpanoplastia com ou sem 
reconstrução de cadeia ossicular

Estimulação 
cerebral profunda Estapedectomia

Injeção intratimpânica Implante coclear 

Tenotomia do tensor do 
tímpano e/ou do estapédio

Injeção intratimpânica 
de corticosteróide

Disfunção da tuba da Estáquio Correção da síndrome da deiscência 
do canal semicircular superior

Ligadura da veia jugular interna Exérese de paraganglioma

A avaliação clínica desses pacientes deve focar em iden-
tificar se o zumbido é objetivo ou subjetivo, bem como nas 
suas possíveis causas e tentar quantificar o grau de impacto do 
tinnitus no dia a dia e na qualidade de vida do paciente. Uma 
história clínica completa, com exame físico otorrinolaringológico 
minucioso, incluindo avaliação cervical e articulação temporo-
mandibular, são imprescindíveis para orientar o diagnóstico 
e terapêutica.

Os exames complementares, como audiometria tonal e 
vocal, imitanciometria, pesquisa dos reflexos estapedianos e do 
fenômeno de Túlio auxiliam bastante no diagnóstico. Exames 
eletrofisiológicos, como a eletrococleografia, potencial evocado 
de tronco encefálico (PEATE) e o potencial miogênico vestibu-
lar evocado (VEMP) são extremamente úteis na investigação 
etiológica, como nos casos de doenças retrococleares, doença 
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de Menière e síndrome da terceira janela (deiscência de canal 
semicircular superior). 

Também fazem parte do rol investigativo os exames de 
imagem, principalmente a tomografia computadorizada, res-
sonância nuclear magnética, com ou sem angiografia, cada 
um com indicação específica, cujo detalhamento será feito em 
outros capítulos desse livro.

CIRURGIAS COM INDICAÇÃO 
PRIMÁRIA PARA ZUMBIDO

As opções cirúrgicas para alívio do zumbido subjetivo 
são limitadas e, apesar de muitas técnicas terem sido tentadas, 
nenhuma demonstrou benefício a longo prazo2. A estimulação 
do nervo vago tem sido empregada em alguns estudos, porém 
nenhum efeito a longo prazo tem sido observado, fazendo 
com que essa terapia tenha sido praticamente abandonada na 
prática clínica3.

A estimulação magnética transcraniana, apesar de não 
ser procedimento cirúrgico, e a estimulação cerebral profunda 
com eletrodos têm sido sugeridos como alternativas terapêuticas 
para o zumbido, uma que vez que alguns estudos apontam 
benefícios potenciais com tais intervenções4,5.

A cirurgia de implante coclear tem sido realizada em 
diversos centros no mundo desde 2008 em pacientes com perda 
auditiva unilateral e zumbido incapacitante com resultados 
promissores, demonstrando melhora na intensidade do zum-
bido de até 99%. Geralmente o benefício é percebido quando 
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o implante está ligado, sendo que alguns pacientes voltam a 
apresentar zumbido importante quando o aparelho é desligado6.

CIRURIGAS COM BENEFÍCIO 
SECUNDÁRIO PARA ZUMBIDO

Apesar dos recentes avanços nos estudos sobre o zum-
bido, ele tem sido relacionado principalmente a doenças da 
cóclea, nervo auditivo ou vias auditivas centrais7. O zumbido 
está presente em 70-85% das deficiências auditivas causadas 
por diferentes doenças do aparelho auditivo, de tal forma que 
muitos estudos verificaram que distúrbios otológicos podem 
provocar alterações cocleares ou alterações neuroplásticas das 
vias auditivas centrais, dando origem ao zumbido8.

Timpanoplastia

Existe uma correlação significativa entre zumbido e perda 
auditiva de 85 a 96%, de tal forma que a restauração da audição 
através de cirurgia pode atenuar o zumbido9. Nessa perspectiva, 
destaca-se que pacientes com zumbido e perda auditiva são 
excelentes candidatos à realização de timpanoplastia para con-
trole do zumbido através da melhora da audição7. Considerando 
que o zumbido costuma ser resultado da plasticidade neuronal, 
evocada pela privação de estímulos auditivos (ou seja, perda 
auditiva), a restauração da audição induz ao mascaramento 
parcial ou completo do zumbido10.

O efeito da timpanoplastia sobre o zumbido foi sugerido 
pela primeira vez por Helm9. Dessa forma, a literatura traz dados 
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a respeito dessa modalidade cirúrgica de tratamento. Um estudo 
realizado para avaliar os resultados de timpanoplastias com 
acesso cirúrgico retroauricular em 39 pacientes com otite média 
crônica simples demonstrou melhora subjetiva do zumbido, 
com a utilização da escala visual analógica (EVA), em 69% dos 
casos. Além disso, foi verificado que após o procedimento 26 
pacientes não apresentavam zumbido (em contraste com 10 
pacientes no pré-operatório) e em nenhum dos casos houve 
piora do zumbido11. 

Uma pesquisa realizada por Cho et al. mostrou melhora 
do zumbido após timpanoplastia realizada em pacientes com 
otite média crônica, correlacionando este parâmetro com o gap 
aero-ósseo (GAO) na audiometria. O autor encontrou melhora 
nos pacientes com GAO maior que 15dB, mas não naqueles 
com GAO inferior a este valor. Desta forma, concluiu-se que 
a timpanoplastia possui baixa probabilidade de melhora do 
zumbido em casos de perda pré-operatória leve, sugerindo que 
estes pacientes podem ser encaminhados para terapia sonora 
ou outros métodos após a cirurgia9.

Também há na literatura descrição de melhora do zum-
bido meses após a realização de timpanoplastia indicada por 
hipoacusia condutiva secundária a otite média crônica simples. 
O trabalho encontrou que 19 dos 23 pacientes analisados apresen-
taram melhora do zumbido, com 34,8% deles referindo abolição. 
Além disso, houve um decréscimo no valor de incômodo do 
zumbido, avaliado pela EVA, de 5,26 no pré-operatório para 
1,91 após 30 dias e 180 dias da cirurgia (p<0,001)7.
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Estapedectomia

A otosclerose é uma osteodistrofia do osso temporal 
caracterizada por reabsorção e neoformação óssea desordenadas 
em indivíduos geneticamente predispostos, geralmente aco-
metendo a região anterior à janela oval, embora toda a cápsula 
ótica possa estar envolvida12. A incidência estimada de zumbido 
subjetivo em pacientes com otosclerose é de 56-84,5%13. Nesse 
sentido, destaca-se que o grau de desconforto pelo zumbido é 
significantemente reduzido em pacientes submetidos a cirurgia 
por esta condição (estapedectomia)12.

No estudo de Dziendziel et al., o zumbido foi o primeiro 
sintoma de otosclerose em 35% dos 460 pacientes e 65% deles 
experimentaram zumbido crônico antes da estapedectomia. Os 
autores constataram também que o zumbido era um problema 
significativo ou grave para 59% dos pacientes, sugerindo a 
implementação de questionários padronizados para avaliação 
da sua gravidade no processo diagnóstico da otosclerose e no 
pós-operatório de estapedectomia14.

Uma revisão sistemática de 254 casos de otosclerose mos-
trou, através de diferentes escalas e em diferentes momentos, que 
a estapedectomia foi de grande valor na melhoria do zumbido, 
sendo observada em 85,2% dos pacientes com zumbido pré-ope-
ratório. Concluiu-se que apesar da indicação primária para a 
estapedectomia ser a melhora da audição, a presença e o nível 
de zumbido devem ser considerados na indicação cirúrgica12.

Ainda nesse contexto, ressalta-se uma pesquisa com 69 
pacientes apresentando otosclerose, dentre os quais 56 com 
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zumbido pré-operatório. A taxa de sucesso global pós-esta-
pedectomia foi de 79,7%, principalmente naqueles pacientes 
com zumbido crônico grave em comparação com o zumbido 
agudo (p=0,002)13.

Abordagem do zumbido rítmico muscular

O zumbido rítmico de origem muscular é chamado de 
mioclonia e corresponde a 20% dos zumbidos rítmicos. São 
contrações involuntárias, repetidas e rápidas dos músculos do 
palato, faringe e da orelha média, como o músculo tensor do 
tímpano e/ou o músculo tensor do estapédio15.

A mioclonia dos músculos da orelha média pode incluir 
dados como unilateralidade, hiperacusia, presença de sons seme-
lhantes a cliques repetidos ou bater de asas de borboleta, além 
de associação com espasmos hemifaciais. Bento et al. descreve 
um raro caso de uma paciente apresentando zumbido objetivo 
contínuo de alta frequência com etiologia definida apenas após 
timpanomastoidectomia exploradora, citando que o zumbido 
desapareceu durante a indução anestésica e não recidivou após 
a secção dos tendões do estapédio e do tensor do tímpano16.

A síndrome tônica do músculo tensor do tímpano é uma 
condição involuntária, em que o limiar reflexo da atividade 
do músculo é reduzido, causando um espasmo frequente. Isso 
pode desencadear zumbido rítmico não pulsátil, com o paciente 
apresentando sensação de cliques, estalos, hiperacusia e flu-
tuação auditiva17. Esta condição foi descrita por Klochoff em 
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1981 e o autor admitia a possibilidade de tenotomia do tensor 
do tímpano como opção de tratamento16.

Tratamento cirúrgico de causas vasculares 
e neoplásicas do zumbido

O zumbido pulsátil origina-se das estruturas vasculares 
em consequência da turbulência sanguínea, gerada tanto pelo 
aumento do fluxo sanguíneo quanto pela estenose no lúmen 
vascular, e é sincrônico com o pulso do doente. De acordo com o 
vaso de origem, pode ser classificado como arterial ou venoso18. 

Redução do lúmen das artérias carótidas, subclávias e 
vertebrais por placas de ateroma ocorre em idosos e está asso-
ciada a comorbidades e tabagismo. A estenose carotídea por 
ateromatose pode cursar com zumbido e a compressão extrínseca 
da artéria suprime o zumbido pulsátil. Já a aterosclerose do 
sistema vertebrobasilar também pode resultar em zumbido, que 
pode vir a se tornar contínuo por cocleopatia gerada a partir 
do grau de insuficiência vertebrobasilar daquele lado. Nesses 
casos, a conduta é conservadora e o tratamento cirúrgico é 
reservado para pacientes com sinais neurológicos, como perda 
de consciência e déficits neurológicos15.

Dentre as etiologias vasculares venosas do zumbido, 
pode-se citar: hipertensão intracraniana benigna, anormalidades 
do bulbo da jugular, anormalidades da veia emissária mastoidea, 
tumores glômicos timpânicos e jugulares, neoplasias vasculares 
da base do crânio e do osso temporal e o zumbido idiopático, 
como os murmúrios venosos e o zumbido essencial18. 
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A Hipertensão Intracraniana Idiopática (HII), também 
conhecida como “pseudotumor cerebral”, é uma entidade carac-
terizada pela elevação crônica da pressão intracraniana, não 
relacionada a lesões estruturais ou expansivas19. Esta condição 
pode levar ao surgimento de zumbido unilateral pulsátil que 
diminui com a compressão da veia jugular interna ipsilateral. 
Nos casos refratários ao tratamento clínico, está indicada a 
derivação ventrículo-peritoneal ou lombar-peritoneal15.

Neoplasias vasculares do osso petroso e da base do crânio 
como hemangiopericitoma, plasmocitoma e tumor de células 
gigantes também podem originar zumbido15. Nesse contexto, 
destacam-se os paragangliomas, tumores que se originam a 
partir de corpos glômicos, que são quimiorreceptores não-fun-
cionantes do osso temporal, derivados de células neuroectodér-
micas da crista neural. Os pacientes apresentam como sintoma 
mais frequente o zumbido pulsátil, seguido de hipoacusia 
condutiva, otalgia e plenitude aural. Os paragangliomas tim-
pânicos podem se apresentar como uma lesão avermelhada ou 
vinhosa na região do promontório e o tratamento definitivo, de 
eleição, é o cirúrgico, com a via de abordagem e a extensão da 
cirurgia estando relacionadas ao tamanho do tumor20.

Neto et al. descreve cinco casos de paragangliomas timpâ-
nicos em que o zumbido pulsátil foi o sintoma mais frequente. 
Em todos os casos a conduta foi cirúrgica e a via de preferência 
foi a retroauricular, sendo, às vezes, necessária a realização de 
mastoidectomia devido às dimensões do tumor. Não houve 
intercorrências no transoperatório e em todos os pacientes 
houve melhora total ou parcial do zumbido21.
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O murmúrio (“hum”) venoso pode ser decorrente de 
anormalidades da veia jugular, como aumento do diâmetro de 
sua luz e bulbo jugular alto ou estreito, assim como pela pressão 
do processo transverso da segunda vértebra cervical sobre a 
veia jugular interna, levando a fluxo sanguíneo turbulento 
neste vaso. O zumbido é pulsátil, rítmico, do tipo crescendo-
-decrescendo, contínuo ou intermitente e desaparece com a 
compressão digital do trajeto da veia jugular interna na região 
cervical ipsilateral ao zumbido. O zumbido tende a melhorar 
com a rotação do pescoço para o lado ipsilateral ao zumbido e 
piora com a rotação contralateral. Uma pesquisa realizada com 
306 pacientes encontrou “hum” venoso em 9 deles, sendo todos 
do sexo feminino. O mesmo estudo ainda cita que o tratamento 
cirúrgico, como a ligadura da veia jugular, deve ser reservado 
aos casos em que nenhuma melhora foi obtida com as tentativas 
clínicas de tratamento22.

OUTRAS CONDIÇÕES

A fístula perilinfática é considerada como uma comunica-
ção anormal entre a cóclea e a orelha média e pode ser decorrente 
de quadros de otite média crônica, traumatismo cranioencefá-
lico, trauma acústico, malformações congênitas ou cirurgias 
otológicas. Pode apresentar-se com disacusia neurossensorial 
de grau variável associada a vertigem e zumbido. Várias são 
as opções para fechamento da fístula, com estudos indicando 
que a normalização da pressão perilinfática pode auxiliar na 
recuperação do labirinto membranoso, embora a maioria dos 
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trabalhos afirme que o fechamento da fístula parece não trazer 
frequentemente melhorias para o zumbido23.

A Síndrome do Aqueduto Vestibular Alargado (SAVA) 
é a caracterizada por um alargamento do aqueduto vestibular 
associado a perda auditiva neurossensorial ou mista, que pode 
ser adquirida ou congênita. Ferreira et al. descreve três casos de 
SAVA, com dois dos pacientes apresentando zumbido. O autor 
cita que embora tratamentos cirúrgicos tenham sido descritos 
para esta patologia, como shunts endolinfáticos e oclusão do 
saco linfático via intraluminal, não houve ganho satisfatório 
pós-procedimento, de tal forma que foi optado por tratamento 
conservador nos casos relatados24.

CONCLUSÕES

O zumbido é um sintoma e a sua etiologia deve ser 
investigada, de tal forma a serem propostas modalidades de 
tratamento mais eficazes. A abordagem cirúrgica se apresenta 
como alternativa terapêutica após a referida identificação da 
causa. Todavia, deve-se considerar que geralmente as técnicas 
são empregadas para correção da patologia de base e a melhora 
do zumbido se apresenta como ganho secundário. Além disso, 
a heterogeneidade de apresentação e das causas de zumbido, 
assim como dos tipos de cirurgia empregados, permite inferir 
que a abordagem deve ser multiprofissional e individualizada 
para cada paciente e as opções terapêuticas devem ser oferecidas 
e decididas de forma conjunta, após esclarecimentos dos riscos 
e potenciais benefícios das mesmas.
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