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RESUMO

Campagna, C. Eficicia do agulhamento a seco no incdmodo do zumbido crénico em
portadores de pontos gatilhos miofasciais (dissertacdo). Sdo Paulo: Faculdade de
Medicina, Universidade de S&o Paulo; 2019.

O zumbido pode ser definido como percep¢do de som nas orelhas ou na cabega na
auséncia de fonte sonora externa. Estudo recente feito na cidade de Sdo Paulo detectou
que a prevaléncia de zumbido é de 22% da populag&o. E um sintoma comum decorrente
de varias etiologias. A suspeita de zumbido do tipo somatossensorial ocorre toda vez que
a contracdo ativa ou a passiva da musculatura da cabeca e ou do pescogo for capaz de
modular as caracteristicas psicoacusticas (intensidade, frequéncia, localizacdo) deste
sintoma. O fendmeno decorre de disfuncdo na rede de conexdes neurais entre as vias
auditivas e proprioceptivas. O tratamento do zumbido somatossensorial pode ser
realizado de diversas formas, incluindo a melhora dos pontos gatilhos miofasciais (PGM).
O agulhamento a seco (AS) é uma das estratégias terapéuticas que podem ser usadas,
ainda que néo tenha sido testado para o tratamento do zumbido. OBJETIVO: Avaliar a
eficacia do AS no tratamento do zumbido crénico somatossensorial em portadores de
PGM. METODOS: O AS foi feito com a insercdo de uma agulha longa e fina via
intramuscular, apos avaliacdo fisica e determinacdo dos musculos a serem tratados. O
estimulo mecénico da agulha foi usado como um agente fisico para desfazer os PGM.
Todos os pacientes foram submetidos a 1 sessdo semanal, por 4 semanas consecutivas,
de AS placebo, seguida de intervalo de 15 dias (“washout”) e de 1 sesséo semanal, por 4
semanas consecutivas, de AS terapéutico. As variaveis de mensuracao usadas para medir
0 grau de incdmodo do zumbido foram: Escala Visual Analégica do zumbido (EVAZ) e
questionario THI (“Tinnitus Handcap Inventory”). Para avaliar a dor muscular, foram
utilizados Escala Visual Analdgica da dor (EVAd) e NDI-BR. O dispositivo Neutone®
foi usado para medir a tensdo muscular. RESULTADQS: Pacientes com zumbido
somatossensorial e PGM apresentaram reducéo significantemente maior no escore total
do THI e no dominio emocional do THI, apoés AS terapéutico do que AS placebo. A
EVAZz reduziu-se significantemente ao analisarmos o pré e o p6s-procedimento do grupo
AS terapéutico. Apesar de ndo ter havido diferenga estatistica entre AS terapéutico
comparado ao AS placebo, observou-se tendéncia para tal. CONCLUSAO: A técnica de
AS terapéutico para PGM em pacientes com zumbido crénico de origem
somatossensorial foi eficaz na reducdo do THI (escore total e dominio emocional) e da
EVAz.

Descritores: Zumbido; Zumbido Somatossensorial; Pontos Gatilho; Agulhamento a
Seco; Agulhamento Terapéutico; Placebo; Tono muscular.



SUMMARY

Campagna, C. Effectiveness of dry needling in the annoyance of chronic tinnitus in
patients with myofascial trigger points (dissertation). S&o Paulo: “Faculdade de
Medicina, Universidade de S&o Paulo; 2019.

Introduction: Tinnitus can be defined as the perception of sound in the ears or in the
head in the absence of an external sound source. A recent study in the city of Sdo Paulo
found that the prevalence of tinnitus in this population is of 22%. It is a common symptom
that may arises from several different etiologies. The suspicion of somatosensory tinnitus
occurs whenever an active or passive contraction of the head’s and/or neck’s muscles is
able to modulate its psychoacoustic characteristics (loudness, pitch, location). The
phenomenon arises from a dysfunction in the network of neural connections between the
auditory and proprioceptive pathways. The treatment of somatosensory tinnitus can be
approached in several ways, including the deactivation of myofascial trigger points
(MTP). Dry needling (DN) is one of the therapeutic strategies used to deactivate MTP,
even though it hasn’t been tested before for tinnitus’s treatment. Objective: To evaluate
the efficacy of DN in the treatment of chronic somatosensory tinnitus patients with MTP.
Methods: After the patients’ physical evaluation and determination of the muscles that
needed to be treated, the DN was done by the insertion of a long and fine intramuscular
needle in the affected area. The needle’s mechanical stimulation was used as a physical
agent for deactivation of MTP. All patients underwent one weekly session of placebo DN
for 4 consecutive weeks, followed by a 15-day washout, and then one weekly session of
therapeutic DN for 4 consecutive weeks. The measurement variables used to assess the
degree of tinnitus annoyance included the Visual Analogue Scale for tinnitus (VASt) and
the THI questionnaire ("Tinnitus Handicap Inventory™). The Visual Analogue Scale for
pain (VASp) and the Neck Disability Index (NDI) were used to evaluate muscle pain.
The Neutone® device was used to measure muscle tension. Results: Patients with
somatosensory tinnitus and MTP presented a significantly greater decrease in the total
THI score and in THI’s emotional domain after therapeutic DN when compared with
placebo DN. The VASt showed a significantly decrease comparing after with before
therapeutic DN; although no difference were observed between placebo and therapeutic
DN, there was a tendency of statistical significance for the second. Conclusion: The DN
therapy technique for MTP in patients with somatosensory tinnitus was effective to
reduce THI (total score and emotional domain), as well as VASt.

Descriptors: Tinnitus; Somatosensory tinnitus; Trigger points; Dry needling;
Therapeutic needling; Placebo, Muscle tonus.
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1. INTRODUCAO

O zumbido pode ser definido como percepcao de som, na cabeca ou na orelha, na
auséncia de fonte sonora ambiental externa (Jastreboff, 1990). Estima-se que sua
prevaléncia varie em torno de 10-17% da populacdo mundial. Em estudo de 2010 nos
EUA, o zumbido ocorreu em 25,3% dos adultos, prevaléncia comparavel em toda a
Europa e, similarmente, na Asia e na Africa, indicando que o zumbido é um problema de
salde significativo em todo o mundo (Landgrebe et al., 2012). Estudo recente, feito na
cidade de S&o Paulo, mostrou que 22% da populacdo referem tal sintoma (Oiticica e
Bittar, 2015).

O zumbido pode ser classificado como subjetivo (percebido apenas pelo
paciente) ou objetivo (identificado também pelo examinador), sendo este segundo bem
mais raro. Pode ter origem no sistema auditivo ou para-auditivo (zumbidos ritmicos,
mioclonias ou pulsateis) e possui mais de 130 causas descritas (Seligmann et al., 1996),
como exposicdo a ruido, doencas da orelha externa, média e ou interna, ototoxicidade,
trauma acustico, disturbios metabdlicos, presbiacusia, disfuncdo da ATM (articulacdo
temporo mandibular), distarbios do sistema proprioceptivo da cabeca e do pescoco, tuba
auditiva patente, hipertensdo intracraniana idiopatica benigna, entre outras (Bento et al.,
1998).

A existéncia de conexdes entre as vias auditiva e somatossensorial foi
demonstrada através de estudo no qual um estimulo auditivo (o som de esfregar as maos)
foi capaz de deflagrar uma sensacao tatil (sensagdo de ressecamento das palmas das maos)
(Jousméki e Hari, 1998).

De acordo com Levine, 68% dos pacientes com zumbido sdo capazes de modula-
lo, a0 menos uma vez, frente as manobras de contragao forcada da musculatura da cabeca
e do pescoco. Esse subtipo subjetivo é classificado como zumbido somatossensorial, no
qual a disfungdo das aferéncias da coluna espinhal cervical e ou do sistema articular
temporomandibular pode modificar a percepgdo do zumbido do paciente (Levine, 1999a).
Estes dados de prevaléncia do zumbido somatossensorial foram confirmados por outros
autores (Sanchez et al., 2002).

Estudos experimentais (Dehmel et al., 2008) mostraram que apoés a instalagéo de

perda auditiva, hd mudanca nas conexdes neurais pré-existentes entre as vias trigeminal
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e coluna dorsal (nucleos gracil e cuneiforme) sobre o nicleo coclear dorsal, incluindo a
mudanga na quantidade e na expressdo de receptores, do glutamato de tipo 1 (vias
auditivas) para o de tipo 2 (vias proprioceptivas). O aumento da influéncia
somatossensorial sobre o nucleo coclear dorsal, desencadeado pela (ou tendo como
gatilho a) privacdo auditiva, destaca a importancia da plasticidade neural crossmodal
(interacdo entre duas ou mais modalidades sensoriais) na geracdo do zumbido.

Em estudo de ressonancia magnética funcional, cujo paradigma foi a protrusdo da
mandibula (Lanting et al., 2010), houve ativacéo extensa da via auditiva central cortical
e percepcdo de zumbido, mesmo na auséncia de estimulo auditivo; resposta esta
observada tanto em portadores de zumbido, como em controles normais sem zumbido.
Naquele ensaio, a resposta de areas auditivas cerebrais, frente a um estimulo motor ou
aferéncia motora (protrusdo da mandibula), foi provavelmente o que determinou a
modulacgéo do zumbido — o que demonstra uma nitida influéncia das vias proprioceptivas
sobre a rede neural auditiva.

Uma das causas de zumbido somatossensorial € a existéncia de pontos gatilhos
miofasciais (PGM) na musculatura da cabeca, do pescoco e/ou da cintura escapular.
Distarbios da ATM e ou do sistema proprioceptivo da regido cervical podem induzir ao
mesmo (Manfredini et al., 2015; Bressi et al., 2017).

Os PGM sdo areas hiperirritaveis localizadas em uma banda tensa do masculo
esquelético. Podem ser ativos ou latentes, dependendo das suas caracteristicas clinicas.
Um PGM ativo causa dor espontanea em repouso e a sua palpacdo gera um padrao de dor
referida, que € similar & queixa de dor do paciente. Um PGM latente ndo causa dor
espontanea, somente quando estimulado, mas pode restringir movimentos e ou causar
fraqueza muscular (Travell e Simons, 1999).

A teoria da crise energética, que € a mais aceita para explicar a natureza dos PGM,
foi descrita por Simons, em 1996, e aprimorada nos ultimos anos (Gerwin et al., 2004).
De acordo com essa teoria, 0 aumento da demanda muscular, por macrotrauma ou
microtrauma, pode levar ao aumento na liberacdo de célcio, a partir do sarcolema, e gerar
o encurtamento prolongado dos sarcomeros. Este encurtamento sustentado compromete
a circulacdo e reduz o aporte tecidual de oxigénio, o que restringe a producéo de ATP,
indispensavel para o processo de relaxamento muscular.

A segunda explicacdo, hipotese das terminagdes motoras (Travell e Simons,

1999), sugere que o aumento patologico da liberagdo de acetilcolina, pela terminagéo
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nervosa na placa motora, gera contragcdo muscular sustentada, o que determina disfuncées
metabolicas locais. As duas teorias se complementam e sdo compativeis.

Sabemos que a existéncia dos PGM gera uma série de queixas clinicas
relacionadas a dor, pelo encurtamento das fibras musculares e pela pressdo sobre nervos
e tecidos préximos. Portanto, sua eliminacdo pode intervir na melhora do quadro clinico
miofascial cronico (Akamatsu et al., 2017).

Os PGM podem ser tratados farmacologicamente com antidepressivos,
neurolépticos ou antinflamatdérios ndo hormonais (Imamura et al., 1997). Outras
modalidades de tratamento incluem acupuntura, aplicacdo ultrassonografica, diatermia,
estimulacdo elétrica neural transcutanea (TENS), spray frio (recurso da crioterapia usado
na fisioterapia como anestésico local), técnicas de alongamento, agulhamento a seco,
injecGes com anestésico ou esteroides. A eficacia clinica dessas terapias ndo esta clara,
porque estudos que comparem os resultados pré e pos-tratamentos, com grupos controle
e placebo, séo escassos.

Estudo prévio com pacientes com zumbido somatossensorial comparou a
compressdo isquémica ativa e o placebo de pontos gatilhos miofasciais (PGM) da cabeca
e do pescogo. Observou-se diferenca estatisticamente significante entre os grupos, com
melhora do incbmodo do zumbido no THI (tinnitus handcap inventory) e no EVA (escala
visual analdgica) de pacientes do grupo de estudo (Sanchez e Rocha, 2011).

O agulhamento a seco (AS) € uma intervencdo comumente aplicada no tratamento
do PGM. Seu efeito inclui diminui¢do na intensidade da dor, reducéo da rigidez muscular,
melhora da ADM (amplitude de movimento), melhora da forga e funcionalidade
muscular. O AS é realizado por meio de inser¢do de uma agulha longa e fina no tecido
muscular afetado. O estimulo mecanico da agulha é usado como agente fisico para
remover 0 PGM, sem a injecdo de qualquer substancia, e deve causar espasmo muscular
local. Uma vez que o PGM seja corrigido, a agulha é retirada. Fatores causais e de
incobmodo devem ser controlados para evitar recidivas.

Apesar de ja descrito e testado ha algum tempo como estratégia terapéutica no
tratamento de PGM (Ong e Claydon, 2014), o AS nunca antes foi testado no tratamento
de PGM em portadores de zumbido crénico de origem somatossensorial. A nossa hipotese
é que o tratamento dos PGM por meio de AS seja eficaz na diminui¢do do incdbmodo do

zumbido.
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2. OBJETIVOS

2.1 Objetivo primario

Avaliar a eficacia do agulhamento a seco no tratamento do incobmodo do zumbido

crénico somatossensorial em pacientes portadores de PGM.

2.2 Objetivos secundarios

Avaliar a melhora da dor cervical e da tensdo muscular pelo questionario NDI-
BR e pelo dispositivo Neutone®, ap0s o tratamento dos PGM pelo agulhamento a seco.
Verificar se ha relacdo entre a melhora do zumbido e a melhora da dor cervical e

da tensdo muscular, apos o agulhamento a seco dos PGM selecionados.
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3. REVISAO DA LITERATURA

3.1 Zumbido

3.1.1 Definicéo e subtipos

Zumbido € a percepgdo involuntéria de som nas orelhas ou na cabega, na auséncia
de fonte sonora ambiental externa (Jastreboff, 1990). Pode resultar de fatores como lesédo
e ou disfuncdo no sistema auditivo (periférico ou central) — ou no sistema
somatossensorial (cabeca e pescoco) — ou da combinacéo entre eles (Shore et al. 2007,
Levine e Oron 2015).

3.1.2 Epidemiologia

Estima-se que a prevaléncia mundial de zumbido varie de 10 a 17%, sendo cerca
de 1/3 da populagdo dos Estados Unidos da América com até 55 anos (Sanchez e Rocha,
2011). Na cidade de S&o Paulo, 22% dos habitantes referem ter zumbido (63% séo
mulheres e 37% homens); 40% dos individuos relataram ter o sintoma ha menos de 3
anos e, em 32% dos entrevistados, o sintoma foi referido como constante (Oiticica e
Bittar, 2015).

3.1.3 Classificacéo

Sua classificacdo pode ser dividida em 3 grupos: (1) local de geracdo, (2)
percepcao e (3) tipo. Quanto ao local de geracdo, o zumbido pode ser classificado em
auditivo — orelha média, orelha externa, orelha interna, nervo auditivo, sistema nervoso
central (SNC) — ou para-auditivo. Quanto a percepcao, o zumbido pode ser subjetivo (o
paciente € o Unico a percebé-lo) ou objetivo (mais raro, perceptivel pelo examinador).

Este Gltimo pode ter origem em musculos e/ou em vasos nas adjacéncias da orelha.
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Quanto ao tipo, o zumbido pode ser tonal, ritmico (cliques, mioclonias, pulsacdo, hum
venoso) ou musical (Bento, 1998; Lockwood et al., 2002).

3.1.4. Etiologias

O inicio do tratamento de um paciente com zumbido comeca com a identificacédo
da sua causa. As duas causas mais frequentes do zumbido séo: (1) desordem dos
masculos, articulagdes e tenddes da cabeca, do pescoco e ou da mandibula; e (2)
desordem do sistema auditivo periférico ou central. A perda auditiva é uma das causas
mais comuns do zumbido e pode ser decorrente da idade (presbiacusia), induzida por
ruido (trauma acustico) ou induzida por drogas (Oiticica e Bittar 2015). Além disso,
ambas podem estar envolvidas na geracdo do zumbido de um mesmo paciente, mesmo
que, isoladamente, uma delas ndo seja a causa primaria (Levine e Oron, 2015, Shore et
al. 2016).

Diversos estudos sobre zumbido somatossensorial foram desenvolvidos, nos
ultimos anos, e reforcam, com seus resultados, a grande influéncia do sistema musculo-
esquelético na sua geracao ou na sua manutencao.

Chole e Parker (1992) relataram, através do uso de questionario, que a incidéncia
do zumbido é significantemente maior em pacientes com disfuncdo da ATM (59%) do
que na populacdo controle pareada por idade. Tal fato enfatiza a hipotese de que, nesses
casos, uma possivel relacdo causa-efeito deva existir.

Wright e Bifano (1997) estudaram 96 pacientes com diagndstico definitivo de
DTM e zumbido, submetidos a tratamento temporomandibular, e relataram melhora de
86% ao término do tratamento, mediante diferentes técnicas. O zumbido e a disfuncdo de
ATM se resolveram na grande maioria dos casos.

Biesinger (1997) sugeriu que, mesmo em casos de perda auditiva por trauma
acustico, o zumbido gerado pode sofrer influéncia de outros fatores associados, como
disfungdes somatossensoriais de cabega e pescoco.

Tranter e Graham (2009), em revisdo de literatura com pacientes que
apresentavam zumbidos decorrentes do efeito chicote (“whiplash”), citaram que
aproximadamente 10% dos pacientes que sofreram lesdes por “whiplash” desenvolveram

perda auditiva. Além disso, alguns pacientes podem referir dificuldade auditiva apds esse
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tipo de lesdo, mesmo diante de audiograma normal, e, quando submetidos ao teste de fala
em ruido, ndo apresentar desenvoltura similar a da popula¢&o normal.

Estudos reforcam a conexdo entre 0 zumbido e os disturbios da ATM. Newman
et al. (2011) citaram, em seu estudo, que a prevaléncia do zumbido em pacientes com
disfungéo da ATM giraem torno de 36 a 60% e que existe forte associa¢do com disfungéo
dos muasculos mastigatorios e com desordens da musculatura cervical.

Hilgenberg et al. (2012) citaram que portadores de desordens
témporomandibulares possuem 2,5 vezes mais chance de desenvolver zumbido. Buergers
et al. (2014) encontraram risco 8,3 vezes maior de zumbido, em pacientes com DTM, do

que em sujeitos sem tal condicéo.

3.2 Zumbido somatossensorial

Essa modalidade de zumbido tem como base a existéncia de conexdes entre as
vias auditivas e somatossensoriais.

Em 1998, Jousméki e Hari demonstraram, pela primeira vez, que a apresentacao
de um estimulo auditivo foi capaz de deflagar uma sensacdo tatil, evidenciando a
existéncia de conexdes entre via auditiva e somatossensorial.

Levine (1999b) citou que pacientes sem zumbido foram capazes de descrever
percepcao auditiva semelhante ao zumbido ao executarem manobras de contracao forcada
de cabeca e pescoco.

Cacace et al. (2000) apresentaram estudo em que a modulacdo do zumbido
ocorreu mediante movimentos voluntarios de desvio vertical ou horizontal dos olhos —
mesmo em posicao estatica.

Sanchez et al. (2002) mostraram que 65,3% dos pacientes com zumbido podiam
modulad-lo por meio de manobras musculares voluntarias, contra 14% dos sujeitos
normais sem zumbido, com menor habilidade de originar zumbido, até entdo inexistente,
durante as mesmas manobras.

A caracteristica mais importante do zumbido somatossensorial é que sua origem
estd intimamente relacionada a problemas de cabeca e pescoco, do que a problemas
auditivos (exclusivos) propriamente dito (Levine et al., 2003).
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Fisiologicamente, estéo descritas conexdes neurais entre a coluna espinhal dorsal,
0 ganglio trigeminal e o nacleo coclear dorsal. Estas conexfes tém como
neurotransmissor principal o glutamato. Seus receptores sofrem alteracdes (na quantidade
e na expressao) logo apos a instalacdo da perda auditiva. H& uma inversdo no padréo
habitual de expressdo, com redugéo de receptores do tipo 1 (vias auditivas) e aumento
dos receptores do tipo 2 (vias proprioceptivas). Portanto, a privacdo auditiva € capaz de
aumentar a influéncia somatossensorial sobre ndcleo coclear dorsal. A plasticidade
crossmodal apresenta papel importante no zumbido induzido ou modulado por estimulos
somatossensoriais, contribuindo nos aspectos e nas redes neurais cognitivas e
neuroemocionais (Shore et al., 2007).

Dehmel et al. (2008) citaram que as influéncias somatossensoriais nos neurénios
auditivos, quando ha perda de audicdo, ocorrem possivelmente por reinervacdo modal
cruzada e ou por aumento dos disparos sinapticos, o que refor¢a mecanismos subjacentes
que contribuem para 0 zumbido somatico.

Em artigo de revisdo (Sanchez e Rocha, 2011), a base para diagnostico de
zumbido somatossensorial sugerida incluiu: histéria de trauma cervical ou craniano,
associacao do zumbido com manipulages dos dentes, mandibula ou coluna cervical,
episodios recorrentes de dores de cabeca, pescoco ou cintura escapular, coincidéncia
temporal do aparecimento ou aumento do zumbido junto com a dor, aumento do zumbido
em decorréncia de posturas inadequadas e ou bruxismo por longos periodos.

A principal caracteristica deste subgrupo de pacientes é a capacidade de alterar a
percepcao psicoacustica (intensidade, frequéncia, tipo) e ou a localizacdo do zumbido,
durante movimentos da cabeca e pescoco, contracGes musculares e ou estimulo articular
(Sanchez et al., 2002; Levine e Oron, 2015; Ralli et al., 2017b).

3.3 Relagéo entre modulagéo e zumbido

3.3.1 Definicéo

Modulagdo é um processo de variacdo de amplitude, intensidade, frequéncia,

comprimento e ou fase, de uma onda de transporte, capaz de deformar caracteristicas do
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sinal portador (amplitude, fase ou frequéncia), proporcionalmente ao sinal modulador
(Dobre et al., 2007).

3.3.2 Conex0es neurais entre sistemas somatossensorial e auditivo

As vias auditivas sao formadas por centros estruturalmente bem determinados. O
nucleo coclear é o primeiro nucleo central das vias auditivas e recebe informacdes das
celulas sensoriais da coclea, através do nervo auditivo. Em um ponto mais alto da via
auditiva, o sistema lemniscal envia as informacdes recebidas as areas primarias da
audicdo. Paralelamente, a porcdo extralemniscal das vias ascendentes também transmitem
informacdo auditiva, que se projeta as areas de associa¢do. Muitos neurénios do sistema
extralemniscal recebem informacéo de outros tratos sensoriais, como, por exemplo, do
sistema somatossensorial, 0 que reforca a relacdo entre os dois sistemas (Thompson et
al., 1963; Hotta e Kameda, 1963; Aitkin, 1986; Cacace et al., 1999).

Partindo do principio da existéncia de uma conexdo reciproca entre o sistema
auditivo e o somatossensorial, Moller et al. (1992) fizeram um experimento com uma
grande projecdo do ndcleo cuneiforme sobre o ndcleo coclear. Documentaram, nesse
sitio, a existéncia de grandes e numerosas terminaces, ricas em glutamato, o que reforca
a hipdtese de aferéncia excitatdria sobre o nucleo coclear. Como as contracGes musculares
sdo uma forma de ativacdo do sistema somatossensorial, esse vinculo anatdmico entre as
duas vias neurais poderia justificar a influéncia, que algumas contragbes musculares
voluntarias apresentam, sobre determinados tipos de zumbido.

O substrato anatdbmico para essa correlacdo foi descrito por Wright e Ryugo
(1996), ao demonstrarem uma grande projecao excitatoria de fibras nervosas dos nucleos
gracil e cuneiforme (via somatossensorial central) para o ndcleo coclear dorsal (via
auditiva central). Assim, durante o percurso do zumbido em direcéo ao cortex auditivo, a
ascensdo da informacgdo muscular, via sistema somatossensorial, poderia influenciar
temporariamente a percepgdo do zumbido, justificando sua modulacéo.

O ndcleo gréacil e o nacleo cuneiforme formam juntos o ndcleo medular dorsal,
que ocupa uma posi¢do no sistema somatossensorial, andloga a do nucleo coclear no
sistema auditivo. Estes recebem informacdes diretas da raiz dorsal da medula espinhal

cervical que, por sua vez, recebe informagGes dos receptores proprioceptivos, tateis e
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vibratorios da superficie corpdrea. Dentro deste topico, o nucleo cuneiforme lateral é o
ponto de chegada das fibras aferentes do pescogo, da orelha e dos musculos suboccipitais,
que fornecem informacdes sobre a posicdo da cabeca e do pavilhdo auditivo, necessarias
para processar sinais acusticos (Wright e Ryugo, 1996).

Levine (1999a) sugeriu que os estimulos somaticos provenientes das contracdes
da musculatura de cabeca e pesco¢co podem, através de uma via polissinaptica, desinibir
o nucleo coclear dorsal ipsilateral e gerar atividade neuronal excitatoria nas vias auditivas,

0 que resultaria em zumbido (Figura 1).

NEUROLOGIA DO ZUMBIDO SOMATOSSENSORIAL
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Figura 1 - Influéncia das vias somaticas nas vias auditivas através do nucleo coclear
dorsal (adaptado de Levine, 1999)

Uma forma de modulagdo do zumbido, descrita na literatura por Cacace et al.
(2000), é aquela desencadeada por movimentos voluntarios de desvio horizontal ou
vertical dos olhos com o individuo na posicao estatica. Neste mesmo estudo, também foi
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citado que a intensidade do zumbido pode ser modificada, em alguns individuos, por meio
de movimentos de contracdo (abertura e fechamento) da mandibula. Dois grupos
(zumbido e controle normal sem zumbido ou perda auditiva) foram examinados
separadamente durante movimentos orofaciais, fechamento da mandibula e repouso (sem
atividade). Controles normais mostraram ativacao bilateral do cortex sensorio-motor e da
area motora suplementar em resposta ao fechamento da mandibula.

Em estudo de caso-controle, o surgimento do zumbido (em 100 voluntarios
saudaveis normais) e sua modulagéo (em 121 pacientes com zumbido) foram pesquisados
durante 16 manobras de contragdo muscular forcada de cabega, pesco¢o e membros. A
capacidade de modular o zumbido (65,3%) foi significativamente maior do que do
surgimento do zumbido (14%). Além disso, a musculatura da cabeca e do pescoc¢o foi
significativamente mais eficiente (capaz de induzir o surgimento e ou a modulacdo do
zumbido) do que a dos membros. A confirmacdo da hipotese de que o zumbido pode ser
modulado ou originado pela estimulacdo do sistema somatossensorial (através de
contragdes musculares) contribuiu para elucidar parcialmente as complexas conexdes
entre as vias auditivas e as outras redes neurais centrais (Sanchez et al., 2002).

Levine et al. (2003) descreveram resultados semelhantes, encontrados em pessoas
profundamente surdas, e concluiram que as interaces auditivas e somatossensoriais, no
sistema nervoso central, devam ser responsaveis pela modulacdo somatica do zumbido,
bem como pelo desenvolvimento de percepcdes auditivas em testes somaticos.
Aparentemente, o fuso muscular inicia a ativacdo neural que, por fim, modula a via
auditiva central, o que inclui o nucleo coclear dorsal. As influéncias somaticas na
percepcdo auditiva ndo se limitam aos pacientes com zumbido, mas aparecem como
propriedade fundamental do sistema auditivo. No estudo, foi demonstrado que uma
percepcao auditiva (zumbido) poderia surgir em 58% dos individuos nédo clinicos (grupo
controle de pacientes sem zumbido) que, no siléncio, ndo ouviam nada no momento do
teste somatico. Esse resultado sugere que € provavel que alguns casos de zumbido clinico
possam ser decorrentes da ativacdo de interagdes auditivas e somatossensoriais latentes.

A cabeca e 0 pescoco sdo a segunda regido mais frequente de modulacdo do
zumbido. Kapoula et al. (2011) relatam que 14 dos 23 pacientes (61%) examinados
modulam o zumbido com movimentos mandibulares (abertura e fechamento da
mandibula), 10 (43%) com movimentos da cabeca, 9 (39%) com a pressao muscular, 3

(13%) com movimentos oculares e 2 (9%) com um esforco muscular global (que, no
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estudo, foi a tentativa de se reposicionar ap6s a oscilacdo corporal realizada pela
posturografia). Os sujeitos foram solicitados a fixar um alvo a 40cm por 51 segundos. A
posturografia foi realizada com a plataforma (Technoconcept) para as condic¢des de olhos
abertos e olhos fechados. Como resultados, para ambas as condi¢fes, 0s sujeitos com
zumbido demonstraram oscilacdo corporal anormalmente alta.

Em anélise de 163 pacientes da Universidade Nacional de Seoul, Won et al. (2013)
relataram que todas as manobras musculares da mandibula, especialmente o apertamento
dos dentes e a abertura da mandibula, com ou sem pressdo, aumentam a intensidade do
zumbido.

Ralli et al. (2017a) descreveram que — além dos movimentos de cabeca e pescogo,
dos membros, dos olhos, na direcdo vertical ou horizontal —, a pressdo dos PGM, a
estimulacdo cutanea das maos e a estimulacdo elétrica do nervo mediano (ou
transcraniana por corrente continua) podem ser capazes de modular as caracteristicas do
zumbido. Além disso, a modulacdo do zumbido pode ser favorecida por disturbios
somaticos subjacentes.

Outro estudo, de Ralli et al. (2017b), mostrou modulacdo do zumbido
significativamente maior, incomodo mais intenso e pior desempenho auditivo, em
pacientes com zumbido somatico e hiperacusia do que em pacientes com zumbido
somatico sem hiperacusia. Tais achados reforcam que os médicos devem considerar que
a hiperacusia pode intensificar a modulacdo do zumbido somatico, sua intensidade e seus
escores de incobmodo, bem como a capacidade auditiva autopercebida, além de sintomas
depressivos. Embora a contribuicdo de fatores periféricos ou centrais para a hiperacusia
ainda ndo esteja clara, existe crescente reconhecimento de que esses fatores possam
resultar da hipersensibilidade generalizada de vias sensoriais e redes neurais de
hipervigilancia.

O aumento da modulacdo do zumbido por meio de manobras somaticas, relatado
por varios autores, destaca o papel das aferéncias somatossensoriais no mesmo, 0 que
caracteriza o zumbido somatossensorial. Embora esses achados sejam interessantes,
muitas questdes permanecem sem resposta, em especial em relagdo ao tratamento clinico

de pacientes com zumbido somatossensorial.
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3.4 Pontos gatilhos miofasciais

3.4.1 Definicéo

Sdo areas focais e hiperirritaveis, localizadas em uma banda muscular tensa de
um  masculo  esquelético, frequentemente  acompanhadas de  disfuncdo
musculoesquelética cronica. Podem se desenvolver em qualquer musculo do corpo, em
resposta a condigdes lesivas — como macrotraumas, microtraumas, lesdo subita nas
bandas musculares tensas, isquemia, inflamagao, sobrecarga muscular funcional, estresse
emocional, disfun¢des endocrinas, deficiéncias nutricionais, infecgdes cronicas. Vicios

posturais e estresse também sao citados (Travell e Simmons, 1999).

3.4.2 Classificacéo

Os PGM podem ser divididos em ativos ou latentes, individuais ou multiplos.
Diferenciam-se por suas caracteristicas clinicas (Simons et al., 1995).

O PGM ativo estd ligado as lesBes agudas, como acidentes automobilisticos
(“whiplash”), sobrecarga muscular por fraqueza ou posturas inadequadas. Sdo locais
hipersensiveis e dolorosos, mesmo sem estimulacdo — sensibilidade esta que se acentua a
palpacdo. A dor e a sensibilidade detectadas no PGM ativo normalmente séo ipsilaterais
ao lado afetado e produzem efeito de irradiacdo do masculo referido, mesmo na auséncia
do toque (Travell e Simons, 1999).

O PGM latente causa fraqueza ou restricdo muscular, e o paciente pode nédo
apresentar dor espontanea. As principais manifestacdes sdo dor persistente regional, que
resulta em reducdo da amplitude de movimentos dos musculos afetados. Dor de cabeca,
disfungédo temporomandibular, zumbido, tontura e dor nas costas séo possiveis sintomas
associados (Alvarez e Rockwell, 2002). Além disso, os PGM podem permanecer inativos
por anos, sendo ativados por sobrecarga aguda, fadiga por excesso de trabalho, estresse
emocional e até mesmo por exposicdo prolongada ao frio (Alvarez e Rockwell, 2002;
Travell et al., 2005).
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Apesar de serem encontrados em todos os grupos musculares, 0s PGM sdo mais
prevalentes nos muasculos posturais superiores (Abbaszadeth-Amirdehi et al., 2013).

Quadro 1 - Diferencas entre PGM ativo e PGM latente

ATIVO LATENTE

Area hipersensivel e dolorosa N&o ha dor espontanea

Ligado a lesBes agudas Pode permanecer inativo por anos
Fonte continua de dor Desencadeia dor a digito-pressao

Rigidez motora e Y ADM com dor espontanea | Rigidez motora e YADM sem dor

Pode se tornar PGM latente numa fase | Pode se tornar PGM ativo

crbnica

3.4.3 Diagnostico

O diagndstico do PGM é exclusivamente clinico, baseado nos detalhes da historia
do paciente e no exame fisico; esse Gltimo inclui palpacdo muscular e pesquisa de
amplitude de mobilidade articular.

O efeito da excitacdo central pode repercutir na forma de sensibilidade dos dentes,
dor de cabeca ou de orelha, disfuncdo temporomandibular, hiperalgesia secundaria e ou
dor difusa no couro cabeludo. Pode repercutir, também, em efeitos motores, que incluem
espasmo ou fragueza muscular, diminuicdo da coordenacdo motora e diminuicdo da
tolerdncia ao trabalho. Efeitos autondmicos também podem ser vistos, incluindo
sudorese, salivacdo excessiva, lacrimejamento persistente, corrimento nasal, ericamento
de pelos, além de disfuncbes proprioceptivas, tais como falta de equilibrio, vertigem e
zumbido (Travell et al., 2005).

Para detectar um PGM a palpacdo, sdo usados trés principais critérios como base:
(1) presenca de um ponto hipersensivel, (2) localizado em uma banda muscular tensa,
que, ao ser (3) ativado, reproduz a queixa do paciente (Simons, 1996). Apds esse tipo de
manobra, poderd aparecer, em alguns casos, 0 Sinal do pulo (“jump sign”), que se
caracteriza por expressdo facial ou verbal, que evidencia dor aguda e ou movimento de
fuga do paciente, visto pelo examinador no momento da palpagdo muscular (Alvarez e
Rockwell, 2002; Travell et al., 2005).
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3.4.4 Fisiopatologia dos PGM

A hipotese usada para explicar os PGM é que as fibras musculares se encurtam
em resposta a quantidade excessiva de ions célcio na placa motora, liberando quantidades
excessivas de acetilcolina. Essa hipotese, proposta por Simons e Hong (2002), sugere
uma possivel disfungao dos botoes sinapticos como causa dos PGM.

3.4.4.1 Mecanismo molecular do PGM

Tal disfuncao resultaria na liberacao continua excessiva de acetilcolina (Ach) no
espago sinaptico (Acquadro e Borodic, 1994). A acetilcolinesterase, enzima presente
neste espago, seria insuficiente para neutralizar a alta quantidade de Ach. Essa Ach nao
hidrolisada ficaria livre para agir na membrana poés-sinaptica, provocando
despolariza¢des consecutivas e, consequentemente, ativagoes repetidas de elementos
contrateis das fibras musculares, relacionadas aos botoes sinapticos disfuncionais — o que
poderia produzir algum grau de encurtamento entre os sarcomeros implicados no
processo (Simons 1996, 2001; Simons et al., 2002).

3.4.4.2 Ca++ livre no PGM

Outra hipotese, que complementa a teoria acima, é a lesao muscular no sarcolema
por microtraumatismo, na qual ha o rompimento do reticulo sarcoplasmatico, que resulta
em liberagdo de Ca++ livre e acamulo deste proximo ao local da lesdo. O Ca++ livre
interage com a adenosina trifosfato (ATP), a actina, a miosina e com os miofilamentos,
encurtando o sarcomero — mesmo sem a presenga de um potencial de agao. 1sso promove
a contragdo muscular sustentada e ndo controlada e o0 aumento do consumo energético, o
que culmina com o colapso na circulacdo local, a isquemia e a crise energética, pelo
comprometimento da recaptacdo de célcio e pela deficiéncia metabolica.

Bruckle et al. (1990) citaram que um PG ativo pode determinar saturagéo local de
oxigénio no tecido inferior a 5%. Diante de circulagao sanguinea habitual, este processo

é facilmente revertido pela remocédo de Ca++, de volta para o reticulo sarcoplasmatico, o
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que finaliza a contragao muscular. Nos casos em que ha circulagao local comprometida,
a remogao de Ca++ ¢ insuficiente, o que resulta em uma area rigida, isquémica, com
acamulo de residuos metabolicos e sem chegada de fontes de energia. Toda essa
sequéncia de eventos contribui para 0 que se denomina “crise energética intensa local”.
Por falta de fontes de energia, os sarcomeros ficam com ATP insuficiente para ativar a
bomba de Ca++, o que impossibilita o retorno deste para o reticulo sarcoplasmatico e

resulta em contracao muscular sustentada maxima (Simons, 1996).

3.4.4.3 Nociceptores e dor associados ao PGM

A sensibilidade e a dor referidas ocorrem quando os nociceptores musculares
respondem a niveis reduzidos de oxigénio e a niveis elevados de substancias quimicas
inflamatorias presentes no local da lesdo. Shah et al. (2005) estudaram a regido da
resposta contratil (“local twich response”), no tecido muscular, com o objetivo de
entender melhor os mecanismos bioguimicos associados a dor muscular persistente. Um
sistema de coleta continua de amostras pequenas e microanalise foi desenvolvido para
medir 0s niveis de concentracdo, em nanogramas, das diversas substancias presentes. Os
autores compararam 3 grupos de pacientes: normal (sem dor muscular ou PGM), PGM
latente (sem dor) e PGM ativo (com dor). Substancias, como proétons, bradicinina,
pepitideo relacionado ao gene da calcitonina, substancia P, fator de necrose tumoral alfa,
interleucina-1 beta, serotonina e noripinefrina, foram encontradas, em concentragdes
significantemente maiores no grupo PGM ativo do que nos 2 outros grupos. Além disso,
o pH medido foi significantemente menor (mais acido) no grupo PGM ativo do que nos
outros 2 grupos. Confirmou-se a presenca de mediadores inflamatorios em niveis
elevados, associados ao estado de dor persistente, a sensibilidade miofascial e aos sinais
flogisticos intercelulares — 0 que explica a patogenia da crise energética e a hipotese da
placa motora previamente descrita por Travell e Simons (1999). A dor sentida no local
da lesao, portanto, pode ser explicada pela intensa hipoxia local e pela crise energética

tecidual.
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3.5 Tratamento do zumbido somatossensorial

A literatura sobre o tema carece de ensaios clinicos robustos e placebo-
controlados. Seguem, abaixo, alguns dos diferentes tipos de tratamentos descritos para o
zumbido somatossensorial.

Sanchez e Pio (2007) descrevem, em relato de caso, modulagdo do zumbido,
presente em OE, por meio de desvio do olhar para E ou para cima, e, em OD, pelo desvio
do olhar para a D ou para baixo. Como proposta de tratamento, foi solicitado ao paciente
que executasse exercicios, que incluiram a repeticdo das mesmas manobras que
provocavam o zumbido, com o objetivo priméario de tentar habituar a resposta evocada
pelo deslocamento do olhar. Em 2 semanas seguidas de exercicios, houve melhora
gradativa do zumbido, com sua abolicdo ap6s 12 semanas.

Rocha et al. (2008), com o objetivo de investigar a associacdo entre zumbido e
PGM, estudaram 94 pacientes com zumbido e 94 pacientes sem, emparelhados por sexo
e idade, por meio de digito-pressdo bilateral de nove musculos da cabeca e do pescoco.
Durante tal manobra, a modulacédo temporéaria do zumbido foi observada em 55,9% dos
pacientes acomentidos por tal sintoma, em especial no masseter. Essa taxa de modulacéo
foi significantemente maior ipsilateral ao PGM, em 6 (masseter, esplénio da cabeca,
esternocleidomastoideo, temporal, trapézio, digastrico) dos 9 musculos pesquisados. Ao
menos um PGM foi detectado em 68 (72,3%) pacientes do grupo zumbido, em
comparacgao a 34 (36,2%) do grupo controle; ou seja, pacientes com zumbido tém 5 vezes
mais chances de terem PGM do que aqueles sem tal sintoma. Além disso, 0s autores
demonstram que pacientes com queixa pregressa de dor (75%) apresentam 3 vezes mais
propensdo a modularem o zumbido, durante a palpacdo sustentada de PGM, do que
aqueles sem tal queixa (25%).

Bonaconsa et al. (2010) avaliaram a eficacia de dois diferentes tratamentos
fisioterdpicos para o zumbido somatossensorial: (1) estimulacdo elétrica transcutanea
dindmica InterX® e (2) terapia osteopatica manual. Pacientes com zumbido, e com idade
de 18 a 65 anos, foram randomicamente selecionados para uma ou outra forma de terapia,
uma vez por semana, por 2 meses. Sinais de PGM ou contratura muscular em regido
suboccipital, pescoco, dorso superior, ombros ou DTM foram observados em 82,5% (33
pacientes) do grupo zumbido versus 45% (18 pacientes) do grupo controle. O teste

posturografico evidenciou maior oscilagdo em plataforma em pacientes com zumbido,
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quando comparados a controles normais, em pré-terapia. No pos-terapia, houve reducdo
da oscilagdo, porém sem diferenca significativa quando comparados os dois tipos de
terapia. A avaliacdo osteopética pré-terapia evidenciou maior frequéncia de tensdo
muscular em pacientes com zumbido. O escore médio do THI foi 51, no pré-tratamento,
e ndo diferiu entre os pacientes alocados nos 2 tipos de tratamento. Houve reducéo
significativa do escore THI, em ambos 0s grupos, apds a fisioterapia, com reducdo média
de 15 pontos, para o tratamento 1, e de 8 pontos, para o tratamento 2. A percep¢ado
subjetiva do zumbido melhorou na maioria dos pacientes; houve reducéo da intensidade,
do tempo de percepcdo, do tempo de incomodo e da severidade medida pelo THI. A
qualidade de vida melhorou. A melhora no incomodo do zumbido ocorreu em 90% dos
casos (36 dos 40 pacientes estudados). Também houve melhora quanto a dor cervical, a
contratura muscular e a cefaleia.

Rocha e Sanchez (2012), ap6s o tratamento dos PGM, por meio de pressao digital
(técnica fisioterdpica descrita para tratamento de PGM), descreveram que 78% dos
pacientes reportaram alivio total ou parcial do zumbido. Segundo as autoras, tal técnica
foi capaz de trazer alivio sustentado do sintoma por, pelo menos, 2 meses. Foram
incluidos 71 individuos, divididos em 2 grupos, (1) com modula¢do temporaria do
zumbido e (2) sem modulagdo temporaria do zumbido, avaliados pelo questionario THI
para a queixa de incomodo do zumbido. A resposta ao tratamento dos PGM, com relacao
a intensidade da dor e ao numero de PGM ativos, foi melhor na 102 sessdo do que na 52.

Na revisdo sistematica de Michiels et al. (2016), foram incluidos 6 estudos, 4 dos
quais investigaram o tratamento da coluna cervical, enquanto que 2 investigaram o
tratamento da  ATM.  Técnicas combinadas de  fisioterapia  com
mobilizacBes/manipulacdes, tratamento dos PGM e exercicios para a coluna cervical
(exercicios de estabilizacdo) foram usadas. Os procedimentos terapéuticos foram capazes
de reduzir o incomodo e a intensidade do zumbido, medidos por THI e EVA.

Cada pesquisador usa critérios de inclusdo proprios e metodologias diferentes.
N&do existe um padrdo internacional de consenso sobre como se deve proceder as
mensuracGes em ensaios clinicos de zumbido somatossensorial, 0 que restringe a

comparacéo dos estudos e o agrupamento dos dados.
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3.6 Agulhamento a seco e teorias para explicar o mecanismo de agdo do
agulhamento seco

3.6.1 Definigéo de agulhamento a seco

O Agulhamento Seco (AS) € uma técnica caracterizada pela insercdo de uma
agulha filamentar sélida, sem medicacgdo, atraves da pele, para tratar varias disfuncgoes,
incluindo a dor e o recrutamento muscular. Tal técnica controla a dor musculoesquelética,
a regeneracao e a recuperacdo de tecidos lesados — e até mesmo os quadros algicos
articulares (definicdo do COFFITO — Conselho Federal de Fisioterapia e Terapia
Ocupacional, por meio do Acorddo n° 481). E uma técnica intervencionista, minimamente
invasiva, originalmente desenvolvida para o tratamento dos PGM.

O AS foi descrito pela primeira vez por Travell, na década de 1960, sendo
utilizado em maior escala apds a publicacdo dos estudos de Lewit, em 1979, e
amplamente difundido na Gltima década. Apesar de ser confundida com a acupuntura
tradicional chinesa, é uma técnica ocidental, baseada em principios neurofisioldgicos
distintos.

O tratamento de PGM, por meio de AS, tem crescido progressivamente, com 0
intuito principal de: (1) tratar os PGM, (2) normalizar o ambiente quimico tecidual, (3)
remover a fonte de irritacdo muscular, (4) regularizar a sensibilizacdo do nervo periférico,
(5) promover a autocura do tecido lesado, (6) diminuir a atividade local, (7) relaxar as
fibras musculares, (8) ampliar a ADM, por meio da reducéo do grau de sobreposi¢éo entre

os filamentos de actina e miosina (Dommerholt, 2004).

3.6.2 Efeitos terapéuticos do agulhamento a seco

A eficacia do AS no alivio geral da dor reforca a teoria de que a interrupcéao

mecanica do encurtamento méaximo das fibras musculares, assim como o aumento do

fluxo sanguineo, sdo fatores fundamentais para tais resultados (Hong, 1994).
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Segundo alguns autores, o AS, quando corretamente realizado, constitui a melhor
opcao de tratamento para PGM, com imediata correcdo dos gatilhos de dor (Chou et al.,
2012; Tekin et al., 2013).

E esperado que o AS provoque, na execucdo do procedimento, efeito conhecido
como “resposta de contragdo rapida” (RCR), que se caracteriza por um reflexo espinal,
resultante da contragdo subita e involuntéria das fibras musculares, presentes na banda
muscular tensa, que contém o PGM (Travell e Simmons, 1999).

Do ponto de vista mecanico, 0 AS de um PGM rompe a integridade da placa
motora muscular disfuncional, composta por sarcOmeros extremamente encurtados.
Quando adequadamente posicionada, a agulha promove o alongamento das estruturas
citoesqueléticas contraidas e destrava os filamentos de miosina da banda Z. 1sso permite
que o sarcOmero reestabeleca seu estado e seu comprimento de repouso e reduza a
sobreposicdo entre actina e miosina. Como resultado da RCR e da mudanga do
comprimento total da fibra muscular, ha ativacdo do sistema que bloqueia a aferéncia
nociceptiva, com consequente alivio da dor. A pressdao mecanica exercida pela agulha
polariza eletricamente o tecido conectivo e muscular. Uma caracteristica fisica das fibras
coldgenas € a sua piezoeletricidade intrinseca, propriedade que permite que o tecido
transforme o estresse mecanico em atividade elétrica. Esta parece auxiliar a remodelacao
tecidual (Dommertholt et al., 2004).

Esse efeito € considerado necessario, nesse modelo, para a eficicia da técnica e,
quando atingido, indica que a agulha foi inserida corretamente e atingiu seu alvo como
esperado (Kalichma e Vulfsons, 2010; Dommertholt e Fernandes-de-las-Pefias, 2013).

Segundo o modelo neurofisiologico, apds a técnica de AS, fibras neurais
sensoriais aferentes A-delta serdo continuamente estimuladas, de modo prolongado e
sustentado, por 72 horas, ap0s insercdo da agulha. Isto ativa interneurdnios inibitorios do
corno dorsal da medula espinhal, com supressdo da dor mediada por opioides. Também
ocorre a ativagdo dos sistemas inibitorios descendentes serotoninérgicos e
noradrenérgicos, com bloqueio de qualquer estimulo nocivo proveniente do corno dorsal
(Dommertholt et al., 2004). Em camundongos, o estimulo de fibras neurais A-delta e C-
delta é capaz de produzir aumento do fluxo sanguineo cerebral cortical, por meio de
resposta reflexa da via aferente e da via neural intrinseca eferente, incluindo
vasodilatadores colinérgicos. As fibras tipo A possuem grande ou médio diametro, sdo

mielinizadas e conduzem impulsos nervosos com velocidades altas. Sao subdivididas em
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fibras alfa (aferente ou eferente), beta (aferente ou eferente), gama (eferente) e delta
(aferente). Ja as fibras tipo C, amielinicas, constituem mais de 50% das fibras sensoriais
dos nervos periféricos, os quais mandam impulsos nervosos de forma lenta.

Os estudos demonstraram, imediatamente ap6s a RCR posterior ao AS, a elevagéo
de diversos mediadores quimicos na area de procedimento, incluindo bradicinina, CGRP,
subtancia P. Esses atuam na vasodilatacdo e no aumento do fluxo sanguineo local, o que
resulta em reducdo da concentracao das substancias algogénicas (substancias que geram
frio) e diminuicdo da ativacdo dos nociceptores, culminando na resolucdo da
sensibilizagdo periférica (Shah et al., 2015).

A efetividade do AS em reduzir a dor miofascial e reestabelecer a amplitude de
movimentos de musculos do quadrante corporal superior foi avaliada por meio de revisao
sistematica e metanalise de ensaios clinicos randomizados (Kietrys et al., 2013). Cerca
de 246 artigos foram levantados, com 12 ensaios incluidos, e evidenciaram que ocorre
reducdo imediata e significativa da dor dos pacientes tratados com AS terapéutico, em
comparacdo ao AS placebo, e que tal melhora se sustenta apos 4 semanas de tratamento.
O estudo concluiu que o AS possui evidéncia (grau A) e deve ser recomendado como
forma de terapia em tais casos.

O AS é normalmente seguido por exercicios de alongamento, logo depois de uma
resposta de contracdo localizada. O alongamento relaxa as ligagfes actina-miosina nas
bandas estreitas. Alguns estudos sugerem que o alivio da dor e a restauracdo de amplitude
de movimento sdo maiores quando uma resposta de contracdo localizada é evocada
durante o AS (Gerwin et al., 2004; Shah et al., 2015).

Apesar de inimeras pesquisas na area, 0s mecanismos de acdo das agulhas,
durante o AS, capazes de desfazer os PGM, ainda ndo sdo conhecidos com exatiddo
(Cagnie et al., 2013).

Estudos mais recentes apontaram que o AS aumenta 0 nimero de opioides via
sistema endocanabioide (Butts et al., 2016). Esses canabinoides podem inibir a liberagdo
de vérias citocinas pro-inflamatorias e, assim, diminuir a dor e a inflamacéo (Carvalho et
al., 2017). Liu et al. (2018) citaram que a dor refletida pelo PGM diminui
significativamente pela reducdo da rigidez muscular, pela melhora da ADM, pela

funcionalidade e pela forca muscular apos o tratamento com AS.



37

3.6.3 Reag0es adversas do agulhamento a seco

Em geral, 0 AS esta associado a risco de efeitos adversos menor do que 0,04%.
Dentre estes, 0s mais comuns sao contusdes (7,5%), sangramento (4,6%), dor durante o
AS (3%) e dor apds 0 AS (2,2%). Efeitos adversos incomuns incluem piora dos sintomas
(0,8%), sonoléncia (0,2%), dor de cabeca (0,1%), nausea (0,1%). Efeitos adversos raros
incluem fadiga (0,04%), mudanca de humor (0,04%), tremores, coceira, claustrofobia,
turvacéo visual (0,01%) (Brady et al., 2013).

Em estudo prospectivo com 32 mil casos tratados (White et al., 2001), a incidéncia
geral de eventos adversos foi de 0,06%. A taxa de eventos adversos sérios foi menor do
que 1 por 66.000 consultas e considerada como “risco minimo”, em especial quando

conduzido por um especialista devidamente treinado e habilitado.



38

4. MATERIAIS E METODOS

O projeto foi previamente submetido & Comissdo de Etica em Pesquisa desta
instituicio e aprovado  (Processo  Parecer NOmero 1.784.310, CAAE
60675516.4.0000.0068, de 20/10/2016). Todos os pacientes (sujeitos da pesquisa), foram
submetidos a avaliacdo otorrinolaringoldgica completa, que incluiu histéria clinica,
exame fisico, além da pesquisa dos PGM. Os 16 pacientes realizaram audiometria tonal
e vocal, imitanciometria e acufenometria. A avaliacdo complementar, com exames de

imagem, foi feita quando indicada (em caso de suspeita de patologia retrococlear).

4.1 Célculo do tamanho da amostra

O calculo de amostra foi realizado a partir da analise dos resultados clinicos do
projeto piloto com 12 pacientes. A Escala Visual Analédgica (EVA) e o THI foram usados
como ferramentas de mensuracédo de dor e do grau de incémodo do zumbido, antes e apds
4 sessdes consecutivas (um procedimento por semana) de AS terapéutico.

Utilizamos o Test t de Student e observamos que 50% dos pacientes referiram
melhora na EVA do zumbido, ap0s a terapia (p = 0,0246), e que 83,3% destes relataram
melhora no grau de incdmodo do zumbido medido pelo THI, apds AS terapéutico (p =
0,0006). Considerando esses resultados e uma diferenca de desvio-padréo (DP) esperada
pré e pds-tratamento ndo superior a 2, erro tipo | ou nivel de significancia de 0,05 (5%),
erro tipo Il de 0,1 (10%), foi calculado o tamanho final de amostra de 16 sujeitos para se

obter resultado de conveniéncia.

4.2 Desenho do estudo

O desenho do estudo foi placebo-controle e autoemparelhado.

O zumbido é um sintoma subjetivo, decorrente de causas e etiologias diversas.

Sendo assim, a percepgdo e o incdmodo causado por ele diferem muito entre a populacao
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estudada. Nossa casuistica ndo tem sua origem em um ambulatério de dor e sim de
zumbido, portanto, dificilmente os pacientes apresentaram a mesma localizacdo e a
mesma quantidade de PGM, tampouco tiveram a dor como queixa principal. Parear o
grupo de individuos com zumbido, PGM, dor, sexo e faixa etaria seria um trabalho
praticamente invidvel. Por tais motivos, o desenho autoemparelhado — no qual o proprio
paciente € comparado a ele mesmo, nas condi¢cGes de AS placebo e terapéutico, em
momentos diferentes e com intervalo de tempo entre esses momentos — foi o escolhido

para 0 N0SSO estudo.

4.3 Amostra

Foram selecionados 16 pacientes regularmente atendidos no Grupo de Pesquisa
em Zumbido do HC-FM-USP, que fizeram avaliacdo completa (histéria clinica e exame
fisico) e foram submetidos aos procedimentos realizados pela equipe multidisciplinar do
Grupo de Pesquisa em Zumbido do HC-FM-USP, que é composta de médicos
otorrinolaringologistas, fonoaudidloga e fisioterapeuta.

Em nosso grupo de pesquisa, 0 zumbido somatossensorial € diagnosticado quando
0 paciente é capaz de alterar as caracteristicas psicoacusticas do zumbido (intensidade,
frequéncia, local) durante movimentacdo de cabeca e pescogo, contracfes ativas
musculares/articulares, historia de trauma cervical ou craniano, associa¢do do zumbido
com manipulacdes dos dentes, da mandibula ou da coluna cervical, episédios recorrentes
de dores de cabega, pescoco ou cintura escapular, coincidéncia temporal do aparecimento
ou do aumento do zumbido com a dor, aumento do zumbido em decorréncia de posturas
inadequadas e/ou bruxismo por longos periodos, disfuncdo e/ ou listese da coluna
cervical, associada ao sintoma (Sanchez e Rocha, 2011; Michiels et al., 2018).

Associado a uma destas caracteristicas, 0 paciente apresentou, no exame fisico,
um ou mais muasculos com PGM ativos ou latentes. Estes musculos foram descritos no
Quadro 3.
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4.4 Critérios de selecdo (incluséo e exclusao)

Foram incluidos pacientes:

e Acima dos 18 anos.

e Ambos 0S SexXos.

e Com zumbido constante, uni ou bilateral, ha mais de 6 meses.

e Com presenca de pelo menos um PGM (ativo ou latente), em cabeca,

pescogo e/ou cintura escapular.

Foram excluidos pacientes:

Com experiéncia prévia com agulhas para fins terapéuticos.

Com contraindicacdo formal ao agulhamento a seco, como uso
cronico de anticoagulantes ou doencas hematoldgicas.

Que recusaram as terapias propostas, por exemplo, por fobia a
agulhas.

Em uso de medicamentos para dor ou para zumbido, capazes de
interferir no resultado do estudo, como, por exemplo, anti-
inflamato6rios e ou relaxantes musculares, até 30 dias antes da
avaliacdo inicial.

Submetidos a terapias manuais para tratamento da dor, até 30 dias
antes da avaliacdo inicial.

Fibromialgicos.

4.5 Descricio do agulhamento placebo, “washout” e agulhamento terapéutico

Todos os 16 pacientes foram avaliados por médico otorrinolaringologista,

submetidos a exame de audiometria tonal e vocal e imitanciometria, audiometria de altas

frequéncias, pesquisa das medidas psicoacusticas do zumbido, exames de sangue, além

de ressonancia magnética em caso de suspeita de leséo retrococlear.

Os mesmos 16 pacientes que realizaram o tratamento de AS placebo (4 sessoes

em 4 semanas seguidas), fizeram o “washout” de 2 semanas e tratamento de AS

terapéutico (4 sessdes em 4 semanas seguidas).

Apds o paciente ter sido avaliado clinicamente, pela equipe médica do Grupo de

Zumbido da FMUSP, e tendo sido confirmada a presenca de PGM ativo ou latente em
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sua avaliacdo fisica, ele retornou, no dia pré-estipulado pela equipe multidisciplinar
(fisioterapeuta e médica da equipe).

No primeiro dia do tratamento com AS placebo, o paciente assinou o termo de
consentimento. Depois, foi submetido a reavaliacao fisica quanto a presenca de PGM, a
quantificacdo do grau de incomodo do zumbido e da dor cervical e ou cintura escapular,
ambos pela EVA. Em seguida, houve o preenchimento dos questionarios THI e NDI-BR
e a mensuracao da tensdo do musculo candidato ao tratamento pelo aparelho Neutone®
com o paciente na posicdo sentado. A escala deste aparelho varia de 0 a 100N (newtons).

O THI é um dos questionarios mais utilizados em pesquisas clinicas com
pacientes com zumbido no mundo, facil de aplicar e interpretar, além de ser o Unico
validado e adaptado para a lingua portuguesa até o presente (Ferreira et al., 2005). Foi
criado para quantificar de forma subjetiva o impacto do zumbido na qualidade de vida do
paciente e classificar reacBes e incomodo em trés principais dominios: funcional,
emocional e catastrofico que variam de 0 a 100 quando somados (Newman et al., 1998).

O NDI-BR ¢ o questionario que avalia a limitacdo relacionada a dor do pescoco
na atividade de vida diaria. As 10 perguntas sdo organizadas por tipo de atividade, com 6
opcOes de respostas cada, que expressam niveis progressivos de capacidade funcional. De
0-4 é classificado como nenhuma incapacidade, de 5-14 incapacidade branda, de 15-24
incapacidade moderada, de 25-34 incapacidade grave e >35, incapacidade completa
(Cook et al., 2006).

A EVA trata-se de escala métrica, para intensidade ou frequéncia de sintomas
psicométricos que carecam de medida objetiva direta. Ela pode ser apresentada ao
paciente de diversas formas; entretanto, a que utilizamos na pesquisa, ¢ uma linha
horizontal de comprimento fixo, de 100mm ou 10cm (Figura 20).

O dispositivo Neutone® (Figura 18) é um aparelho que mede a tensdo muscular,
0 grau de ténus muscular. Tem cerca de 15cm de tamanho e 250gr de peso. E
comercializado para medidas de carnes congeladas — apo0s a retirada da geladeira e seu
manuseio para a alimentacdo. Permite medi¢do precisa dos musculos, desde que: (1) o
local de medigdo seja sempre 0 mesmo e (2) a posi¢do e a postura do paciente sejam

constantes (http://www.try-all-jpn.com/). O dispositivo foi usado sempre na posi¢ao

perpendicular aos musculos avaliados, como por exemplo, na Figura 19, no musculo

esplénio da cabeca.


http://www.try-all-jpn.com/
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Foram feitas medidas triplas em cada musculo, sempre pelo mesmo examinador,
para que fosse mantida presséo constante e uniforme, para prevenir leitura equivocada
decorrente de examinadores diferentes (Tachibana et al., 2012). Apos todas as medidas
realizadas, o paciente foi orientado a deitar-se na maca, em decubito ventral ou dorsal

(dependendo do musculo candidato ao tratamento, Quadro 2) e iniciou-se o AS placebo.

4.6 Descricdo do agulhamento a seco placebo

O paciente foi orientado a expor a area a ser tratada em decubito ventral ou dorsal
sobre a maca. Com o paciente posicionado, o terapeuta fez assepsia das maos e uso de
luvas, além de assepsia da pele, do local a ser agulhado, com alcool 70%.

A agulha placebo comercializada, Asia-Med Acupunture Needle CE0123 D98527
Suhl, era composta de guia e agulha (Figura 17).

O instrumento foi posicionado no local do PGM selecionado, com o guia fixo para
ainsercdo da agulha placebo na pele. Assim que a agulha encostava a pele, o guia forcava
a retracdo do tecido, 0 que provocava, no paciente, a sensacdo tatil de verdadeira
penetracdo da agulha (Figuras 16 e 17), porém, sem a sua penetracdo. ApoOs este
procedimento, que durava um minuto, removia-se a agulha juntamente com o guia.
Procedia-se com levissima pressdo local e, em seguida, com as mdos livres, um
alongamento ndo terapéutico do masculo “tratado”.

Sabemos que, na fisioterapia, uma das técnicas usadas em reabilitacdo é o
alongamento passivo e terapéutico do musculo em questao. Para ndo interferir na resposta
do PGM, no AS placebo ndo foi realizada técnica de alongamento muscular de maneira
completa. De modo similar, ndo foi orientada termoterapia (bolsa de 4gua quente por até
72h), para néo interferir na resposta do PGM ativo ou latente ao AS placebo.

Ap0s estes procedimentos, o paciente foi orientado a sentar-se novamente, para a
realizacdo das medidas da tensdo muscular pelo aparelho Neutone®. Ao final desta etapa,
0 paciente respondeu novamente a EVA de incobmodo do zumbido e dor. Isso se repetiu
pelas segunda e terceira sessdes de AS placebo.

As sessbes do AS placebo foram realizadas uma vez por semana, por quatro
semanas consecutivas e os questionarios THI e NDI-BR foram aplicados novamente ao

término da 42 sessdo placebo.
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Apos intervalo de 15 dias (“washout™), cada paciente iniciou a segunda fase do
tratamento, chamado de AS terapéutico, com agulha Asia-Med Acupunture Needle CE
98527 0123 Suhl (Figura 14).

4.7 Descri¢éo do agulhamento a seco terapéutico

No primeiro dia do AS terapéutico, cada paciente foi reavaliado fisicamente
quanto a presenca de PGM, respondeu os questionarios THI e NDI-BR, pontuou o
incobmodo do zumbido e da dor através da EVA (antes e apds o AS) e refez as medidas
de tensdo muscular pelo Neutone® (antes e ap6s 0 AS). A agulha, juntamente com o guia,
foram segurados pelos dedos. Procedeu-se a penetracdo da pele, via subcutanea, na
direcdo ao PGM. A agulha foi perfurada por 1-2cm de distancia do PGM alvo e, entéo,
se fez a inser¢cdo num angulo de 30 graus (Figuras 14 e 15), que demonstram o0 AS
terapéutico no musculo romboide maior e no masculo trapézio, fibras descendentes,
sequencialmente. Foi explorada a parte superficial e profunda das fibras musculares, pois
a técnica é dindmica, até que se encontrou a banda tensa muscular tratada (Travell et al.,
2005; Dommerholt et al., 2006). Assim que a agulha quebrou a borda do tecido
subdermal, moveu-se o instrumento para dentro do masculo. O objetivo primordial da
aplicacdo da técnica foi obter uma resposta miocontratil rapida (Dommerholt e
Fernandez-de-las-Pefias, 2013). A resposta muscular contratil local € um reflexo espinhal
involuntario, que contrai as fibras musculares na faixa tensa, efeito que pode ser
alcancado tanto com a palpacéo, quanto com o0 AS do PGM (Hong, 1994).

Foram usadas agulhas longas e finas, com diametro de 0,25 X 30mm para tecidos
superficiais, e de 0,25 X 40mm para tecidos mais profundos. Diante de uma RCR, a
agulha permaneceu no local por cerca de 30 segundos, com o intuito de esgotar o reflexo,
e depois foi removida. O local foi pressionado novamente, para averiguar reacoes. Se o
sinal do pulo ndo foi abolido, a agulha foi substituida, novamente aplicada e, desta vez,
permaneceu por até 3 minutos. Pode ter ocorrido, em alguns pacientes, a necessidade de
rodar a agulha de maneira intermitente (Baldry, 2002).

Ap0s cada sessdo de AS terapéutico, foram realizados uma leve pressao local e
alongamento terapéutico completo dos musculos agulhados (esta conduta fisioterapéutica

é protocolo na continuidade e finalizagdo do tratamento pelo AS terapéutico [Baldry,
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2002]). A termoterapia (bolsa de 4gua quente por até 72h) ndo foi orientada, para garantir
que a resposta do PGM ativo ou latente se desse exclusivamente devido ao efeito
mecanico da agulha, com sua conduta completa realizada.

Nas segunda e terceira sessdes de AS terapéutico, foram medidas as EVA do
zumbido, da dor e realizadas as medidas triplas do Neutone®, no inicio e no e fim de cada
uma das mesmas (igualmente realizado no AS placebo). As sessfes ocorreram uma vez
por semana, por quatro semanas seguidas e os questionarios THI e NDI-BR foram
aplicados novamente, somente ao término da 42 sessdo de AS terapéutico. Segue imagem

com a linha do tempo do ensaio clinico (Figura 2).
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Fluxograma (linha do tempo do ensaio clinico)

PACIENTE COM ZUMBIDO SOMATOSSENSORIAL
COM PGM ATIVO OU LATENTE

*Reavaliagdo dos PGM *Neutone® *Questionarios(THI/NDI-
AS *Questionarios (THI/NDI- *EVA do zumbido BR)
PLACEBO BR) » «EVA da dor » *- Neutone®
*Neutone® *- EVA do zumbido
*EVA do zumbido *- EVA dador
*EVA da dor

WASHOUT DE 2 SEMANAS

\ ¢

*Reavaliagdo dos PGM * Neutone® eQuestionarios(THI/NDI-
« Questionarios (THI/NDI- * EVA do zumbido BR)
A_S BR) « EVA da dor * Neutone®
TERAPEUTICO * Neutone® » » * EVA do zumbido
* EVA do zumbido * EVA da dor
* EVA da dor

Figura 2 - Linha do tempo do ensaio clinico: demonstra o tratamento completo realizado
pelos 16 pacientes, desde o AS placebo com suas 4 sess6es, periodo de “washout” de 15
dias e 4 sessOes de AS terapéutico.
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Quadro 2 - Musculos candidatos do estudo, com a sua origem, inser¢do muscular e
acao principal anatdbmica.

MUSCULO ORIGEM INSERCAO ACAO PRINCIPAL
Masseter Arco zigomaético Fasciculo superficial: Elevacéo (oclusdo) da
angulo e ramo da mandibula
mandibula
Fasciculo profundo:
ramo e processo
coronoide da mandibula
Temporal Face externa do 0sso Processo coronoide da | Fibras anteriores:
temporal mandibula e face elevacao (ocluséo) da
anterior do ramo da mandibula
mandibula Fibras posteriores:
retrusdo da mandibula
ECM Manubrio do esterno e Processo mastoide Flexao/extensdo da
terco medial da clavicula cabeca; flexéo lateral
com rotacdo contralateral
da face
Escalenos Anterior: Anterior e Médio: 1* Anterior/Médio/Posterior
PT de C3-C6 costela : flex&o do pescoco
Médio: PT de C2-C7 Posterior: 22 costela (bilateral), flexdo lateral
Posterior: PT de C5-C7 do pescoco e elevacdo da
costela (inspiracéo
forgada)
Trapézio Linha nucal superior e Terco lateral da Fibras superior, média e
protuberancia do Osso clavicula, acrémio e inferior: aducéo da
Occipital e de C1-T12 espinha da escépula escapula;
Fibras superiores: eleva a
escapulaealevaa
béascula lateral;
Fibras inferiores: abaixa
aescapulaealevaa
bascula lateral
Infra- Fossa infra-espinhal da Faceta média do Rotacdo lateral do brago
espinhal escapula tubérculo maior do
umero
Esplénio da | 1/3 lateral da linha nucal PE da C7-T4 Flexdo lateral do pescoco
cabeca superior e processo (inclinag&o), extenséo da
mastoide do osso temporal cabeca e do pescogo e
rotacdo homolateral da
cabeca

Continua
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digastrica da mandibula
Ventre Posterior: processo
mastoide

conclusao
MUSCULO | ORIGEM INSERCAO ACAO PRINCIPAL
Regido Pterigoideo Lateral: Pterigoideo Lateral: Cabeca inferior:
pterigoidea (cabeca superior: face fovea pterigoidea, na discreta depressédo da
lateral da 1amina lateral do | face anterior do colo da | mandibula ao abrir a
processo pterigoideo; mandibula e capsula boca;
cabega inferior: face lateral | articular da ATM Contracéo bilateral:
da lamina lateral do Pterigoideo Medial: protusdo da
processo pterigoideo) face medial do angulo | mandibula; Contracéo
Pterigoideo Medial: Face | da mandibula unilateral: lateralidade
medial da lamina lateral e contralateral
face medial da fossa
pterigoidea
Romboide PE de C7-T5 Borda medial da Aducdo e rotagdo
maior escapula inferior das escapulas
e elevacdo do ombro
Levantador Angulo superior da PT do Atlas até C4 Elevacgéo e aducéo da
da escapula escapula escapula, inclinacéo e
rotacdo homolateral
da coluna cervical e
extensdo da cabega
Digastrico Ventre anterior: fossa Corpo do 0sso hioide Elevacgéo do osso

hioide, abaixamento
da mandibula
(abertura da boca). O
ventre anterior
traciona 0 0sso hioide
para frente e o ventre
posterior para tras

FONTE: Sobotta J. Sobotta: atlas de anatomia humana. 19ed. Rio de Janeiro:
Guanabara Koogan; 1993. v.1.

4.8 Pesquisa dos pontos gatilhos miofasciais

Para a investigacdo dos PGM ativos ou latentes, a palpagéo foi realizada pelo

avaliador de maneira transversa a orientacdo anatdmica das fibras musculares, para

encontrar a banda tensa e ou o0 nédulo hipersensivel correspondente (figuras 3, 4, 5, 6, 7,

8,9, 10, 11 e 12). A palpacéo é realizada com a ponta dos dedos (porcao distal dos dedos

indicador, medio e anelar), mantendo-os em leve flexdo e pressdo ou em “pinga” (dedos

indicador e polegar). Em cada musculo avaliado, foi feita uma pressao sustentada de 5 a

10 segundos e o paciente foi questionado sobre o surgimento de dor local e ou irradiada.

O paciente foi inicialmente colocado em decuUbito ventral e, depois, dorsal para

analise da musculatura de cabeca, pescoco e cintura escapular.
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Durante a pesquisa dos PGM em cada musculo, foram realizadas as seguintes

perguntas ao paciente:

“Vocé sente algo no local pressionado ou em outra area do corpo?”’

“Essa dor permanece no local pressionado ou se irradia para outra parte do

corpo?”’

“O seu zumbido muda de intensidade ou tipo de som quando pressiono este

local?”

Abaixo, Quadro 3 com o detalhamento dos musculos avaliados, local de palpacao,

posicionamento do paciente e localizacdo da dor referida.

Quadro 3 - Pesquisa de PGM (Grupo de pesquisa em zumbido do HC/FM/USP),
apresesentando o musculo, seu local de palpacdo, posicdo do paciente e dor referida

ipsilateral do musculo referido.

Musculo Local da Posicéo do Dor referida ipsilateral
palpacéo paciente
Esplénio da | Regido proxima | Decubito ventral, | alto da cabeca, holocraniana, fundo
cabeca a0 processo com a cabeca dos olhos
(figura 3) mastoideo apoiada nas méos
Trapézio margem Idem anterior regido postero-lateral do pescoco e
(figura 4) posterior do cabeca, que pode se estender para
terco medial da témporas e porcéo inferior do angulo
clavicula (méos da mandibula. Frequentemente,
em pinga) ocorre irradiagdo da dor para o tergo
medial do centro das costas,
paralelos aos processos espinhosos
de vértebras cervicais e toracicas (de
C2aTh)
Romboide | entre processos | Idem anterior borda medial da escapula
maior espinhosos da
(figura 5) sétima vértebra
cervical e cinco
primeiras
toracicas e borda
medial da
escapula, no
sentido do
angulo inferior
Infra- nos dois tercos | Idem anterior regido anterior da articulagdo do
espinhal mediais da fossa ombro, descendo anterolateralmente
(figura 6) infraespinhal da pelo braco e lateralmente pelo

escapula

antebraco até a porcdo radial da mao.
Ocasionalmente, a dor pode atingir
dedos, torax, regido suboccipital e
posterior do ombro e brago.

continua
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conclusao
Musculo Local da Posicéo do Dor referida ipsilateral
palpacéo paciente
ECM porcdo medial em decubito regido da articulacéo
(figura 7) da diviséo dorsal com as esternoclavicular, regido supraorbital
esternal méaos na linha e inferiormente na direcéo dos seios
média corporal da face, invariavelmente no queixo,
dentro da orelha e no topo da regido
occipital
Digastrico | borda da regido | Idem anterior porcdo superior do musculo ECM em
(figura 8) medial da uma extens@o menor, abaixo do
mandibula angulo da mandibula.
Invariavelmente, entre os dentes
incisivo central e incisivo lateral
inferiores
Masseter com os dedos em decubito regido do maxilar, na direcdo do pre-
(figura 9) em pinga, fazer | dorsal, com molar e dos molares superiores e
uma prega na abertura ativada | gengiva
porcao medial mandibula
da bochecha
Pterigoideo | por dentro da em decubito regido do seio da face, na ATM e no
medial e boca, naregido | dorsal, com a conduto auditivo
lateral pterigoidea, boca aberta
(figura 10) | localizado no
ultimo dente
superior (siso)
Ou na regido em
que ele deveria
existir, pela
borda lateral
Escaleno entre C3 e C7, em decubito dor referida ipsilateral: pode ser
(figura 11) | porgdo media dorsal, com as sentida anteriormente no peito,
mé&os na linha ombro e estender até regido do
média corporal biceps, do triceps e lado radial do
antebraco, até os dedos polegar e
indicador. Posteriormente, é
irradiada pela borda medial da
escapula e ombro e se estender até a
face superior da mao, incluindo o
indicador, dedo médio, dedo anelar e
dedo minimo.
Temporal porcao anterior | Idem ao anterior | regiédo frontal dos incisivos
(figura 12) | do mdsculo, superiores, borda lateral superior na
acima do arco linha da sobrancelha e regido do 0sso
zigomatico temporal, acima da curva auricular.




Figura 3 - Palpacdo do musculo esplénio da cabeca

Figura 5 - Palpacdo do musculo romboide maior
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Figura 6 - Palpacdo do musculo infraespinhal

Figura 8 - Palpacdo do musculo digastrico (ventre posterior)
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Figura 9 - Palpagdo do musculo masseter

Figura 10 - Palpacdo dos musculos pterigoideos medial e lateral

Figura 11 - Palpacdo do masculo escaleno (porgao posterior)
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Figura 12 - Palpacéo do musculo temporal (fibras médias)

4.9 Variaveis de mensuracao

As variaveis estudadas foram:

Incdmodo do zumbido antes e ap6s os AS placebo e terapéutico, medido através
da EVA.

Intensidade da dor antes e apds os AS placebo e terapéutico, medida através da
EVA.

Impacto do zumbido na qualidade de vida do paciente, através do questionario
validado THI, que foi aplicado nos 1°. e 4°. dias do AS placebo e nos 1°. e 4°. dias
do AS terapéutico.

Mensuracao da tensdo muscular antes e apds os AS placebo e terapéutico atraves
do aparelho Neutone®.
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Figura 13 - Exemplos do procedimento do AS placebo no musculo trapézio (fibras

descendentes)

Figura 14 - Exemplo do procedimento do AS terapéutico no musculo romboide maior
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Figura 15 - Exemplo de procedimento do AS terapéutico no musculo trapézio (fibras

descendentes)

Figura 16 - Imagem da agulha placebo encostando na pele sem perfuragéo
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Figura 18 - Dispositivo Neutone® usado para mensurar a tensdo muscular antes e apos
cada sessdo de atendimento de AS placebo e AS terapéutico
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ESCALA VISUAL ANALOGICA - EVA

Figura 20 — EVA (escala visual analégica)

4.10 Analises estatisticas

Foram calculadas as alteracdes de todas as escalas em cada tipo de agulhamento
(terapéutico e placebo) (pré e pos), sendo que, para o aparelho Neutone®, foram
calculadas as alteracfes no lado tratado e na razéo entre o lado tratado e o lado oposto.
As alteragdes foram comparadas entre os agulhamentos com uso de testes t-Student
pareados (Kirkwood e Sterne, 2006), sendo que, para a maioria das alteragdes, a
distribuicdo de normalidade dos dados foi satisfeita pelo teste Kolmogorov-Smirnov
enquanto que, para os parametros que ndo apresentaram distribuicdo de normalidade
satisfeita, foi utilizado o mesmo teste, para ndo haver perda de poder nas analises, pois a
suposi¢do de normalidade é uma suposicao fraca.

Foram realizadas equagdes de estimacdo generalizadas com distribuicdo normal e
funcdo de ligagdo identidade, supondo matriz de correlagbes permutével entre os
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momentos e o agulhamento (McCullagh e Nelder, 1989), para comparar se houve
alteracdo das escalas entre os momentos e o agulhamento, seguidas de comparacoes
maultiplas de Bonferroni (Neter et. al., 1996), para especificar em qual agulhamento houve
diferenca entre os momentos de avaliacéo.

Para realizacdo das andlises, foi utilizado o software IBM-SPSS for Windows
versdo 20.0 e, para tabulacdo dos dados, foi utilizado o software Microsoft Excel 2003.

Os testes foram realizados com nivel de significancia de 5%.
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5. RESULTADOS

5.1 Caracterizacdo da amostra

Foram coletados dados clinicos de 16 pacientes com zumbido somatossensorial,
que atenderam aos critérios de selecdo e que foram submetidos ao AS placebo e
terapéutico. Nenhum paciente desistiu do tratamento durante o periodo pré-determinado.
Dentre eles, mais de dois tercos dos pacientes eram do sexo feminino, com média de idade
de 58 anos, com zumbido unilateral na grande maioria dos casos (82,2%), conforme
Tabela 1.

As caracteristicas qualitativas dos pacientes foram descritas por meio de suas
frequéncias absolutas e relativas. As idades foram descritas por meio de suas médias e
desvio padrdo, mediana, minimo e maximo (Kirkwood e Sterne, 2006).

No Quadro 4, estdo descritos os muasculos candidatos do estudo com PGM ativo
ou latente (de acordo com a avaliacdo realizada no primeiro dia do AS placebo), seu lado
correspondente e a apresentagdo do lado do zumbido de cada paciente. 3 pacientes
(18,8%) apresentaram PGM ativos e 13 (81,2%), PGM latentes. Dois pacientes
apresentaram zumbido somatossensorial contralateral ao lado da dor e presenca do PGM
diagnosticado (12%) e 1 paciente obteve PGM bilateral e somente um lado de zumbido

com incémodo (6%).

Quadro 4: Relacdo dos pacientes participantes do estudo; musculo candidato com PGM
ativo ou latente e seu lado correspondente; apresentacdo do lado do zumbido de cada

participante do estudo.

Pacientes | Musculo candidato (e PGM Hemicorpo Lado do
tratado) com PGM ativo ativo ou tratado Zumbido
ou latente latente

1 ECM latente E D

2 Pterigoideos ativo D D

3 Trapézio (fibras latente E E
descendentes)

4 Romboide maior latente D D

5 Temporal (fibras médias) latente E E
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Trapézio (fibras latente
descendentes)

Temporal (fibras médias) latente

Ambos

oo

Esplénio da cabeca ativo

Ambos

Trapézio (fibras latente
descendentes)

Ambos

Ambos

10

Esplénio da cabeca latente

11

Trapézio (fibras latente
descendentes)

Ambos

Ambos

12

Escaleno (por¢éo posterior) | latente

13

Trapézio (fibras ativo
descendentes)

14

Trapézio (fibras latente
descendentes)

15

Pterigoideos latente

16

Trapézio (fibras latente
descendentes)

Tabela 1 - Descricao das caracteristicas dos pacientes avaliados

Variavel

Descrigdo

(n=16)

Idade (anos)

media £ DP

mediana (min.; max.)
Sexo, n (%)

Masculing

Femining

Tipo de zumbido, n (%)
Chiado

Apito

Cigarra

58,6+ 103
61 (35; 79)

5(31,2)

11 (68,8)

8 (50)
3(18,8)
2(12,4)

Panela de pressao|Turbina|Motor de geladeira 3(18,8)

Ouvido, n (%)
Direito
Esguerdo
Ambos

7 (43,8)
6 (37.4)
3(18,8)

+: mais ou menos

DP: desvio padrdo

n: tamanho da amostra)
%: porcentagem

Os valores obtidos para as variaveis do estudo encontram-se plotados na Tabela

2, categorizados conforme o momento da linha do tempo onde ocorreram, por meio de

suas médias e seus desvios padrbes, e com seus respectivos niveis de significancia

estatistica.
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Tabela 2 - Descricédo das escalas antes e ap6s cada fase de tratamento e a alteragdo
com os respectivos intervalos de confianca e resultado dos testes comparativos das

alteragﬁes entre os tratamentos

Placebo

Terapéutico

. = P Placebo = p Terap papiacvs

Variavel . ) Alteragdo . . Alteracdo

Pré Pos (pré—pés) (pré VS pos) Pré Pos (pré—pés) (pré VS pos) Terap*
EVA zumbido 0,206 <0,001 0,073
média + DP 75+17 6,6+22 094+173 6,5+23 42+28 2,31+2,3
EVA dor 0,383 0,310 0,958
média + DP 46+33 34+29 125+235 32+32 19+23 1,31+368
THI 0,999 0,003 0,024
média + DP 51,1+21,7 51,4+ 18,8 -0,25 + 14,91 45,8+ 18,2 35+15,1 10,75+ 8
Funcional >0,999 0,105 0,116
média + DP 19,8 +10,3 20,1+9,3 -0,37+6,25 175+9,5 135+8,6 4+6,81
Emocional >0,999 0,032 0,011
média + DP 19,1+9,8 19,9+8,1 -0,75+7,66 174+78 12,3+7,2 513+5.21
Catastréfico >0,999 >0,999 0,926
média + DP 11,4+36 11,3+35 0,13+3,38 10,3+4 10+5 0,25 + 4,49
NDI-BR >0,999 >0,999 0,920
média + DP 10+58 9,3+52 0,69+263 89+49 8+10,4 0,94+10,47
Neutone (Lado realizado) 0,064 0,076 0,967
média + DP 21,8+55 19+6,6 2,75+ 6,41 21+65 183+6,9 2,69+3,19
Razédo neutone (Lado realizado/Contralateral) 0,243 >0,999 0,175
média + DP 21+24 1,1+0,1 0,63+2]13 1,2+0,4 1,3+0,5 -0,1+0,2

Comparacdes multiplas de Bonferroni; * Teste t-Student pareado

DP: desvio padréo EVA: Escala Visual Anal6gica

n: tamanho da amostra p: nivel de significancia estatistica
NDI-BR: Neck Disability Index-BR ~ THI: Tinnitus Handcap Inventory

Comparando-se os dois grupos (Tabela 2), observamos que a variavel THI e 0 seu
dominio emocional reduziram-se, em média, mais no AS terapéutico do que no AS
placebo, diferenca estatisticamente significante (p = 0,024 e p = 0,011, respectivamente)
e comprovada pela andlise dos intervalos de confianca para as médias de alteracdo. Nao
foram observadas outras diferencas comparando-se 0s grupos AS terapéutico versus AS
placebo (Figuras 21, 23, 24, 25, 26, 27, 28 e 30).

Porém, a EVA do zumbido, o THI e 0 seu dominio emocional sinalizaram melhora
do zumbido antes e apds o AS terapéutico (Figuras 22, 31 e 29), diferencas médias
estatisticamente significantes (p < 0,05). Ja o AS placebo ndo mostrou beneficio
adicional, de acordo com as variaveis de estudo, no tratamento do zumbido, e com
auséncia de diferenca média estatisticamente significante (p > 0,05).

Houve tendéncia a se observar diferenca estatisticamente significante (p = 0,073),
na EVA do zumbido, ja que sua reducédo foi maior apds AS terapéutico do que apds AS

placebo.
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5.2 Graficos das analises

EVAd
2
—

Figura 21 - EVA da dor (medianas qua variaram de 4.6 pré AS placebo, 3.4 pds AS
placebo, 3.2 pré AS terapéutico e 1.9 pos AS terapéutico).
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Figura 22 - EVA do zumbido (medianas que variaram de 7.5 no pré AS placebo, 6.6 pos
AS placebo, 6.5 no pré AS terapéutico e 4.2 p6s AS terapéutico).
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Figura 23 — NDI-BR (valores do questionario NDI-BR, que tiveram medianas 10 no pré

AS placebo, 9.3 p6s AS placebo, 8.9 no pré AS terapéutico e 8 pos AS terapéutico).
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Figura 24 - Medidas do aparelho Neutone® (primeira medida do musculo do hemicorpo
direito; medianas que variaram de 21.8 no pré AS placebo, 19 p6s AS placebo, 21 no pré

AS terapéutico e 18.3 pds AS terapéutico).



64

100 <
80
o
§g ¥
s
= 40
1 il B
20 - lffffﬂ [ | ]
| ip—)
0 ——
o o .0 0
é§ &f 6#' aﬁ
'zv(? .eé 6‘& a
$ & Q@v éoev'?

Figura 25 - Medidas do aparelho Neutone® (primeira medida do musculo do hemicorpo

esquerdo).

100 ¢
80 s
e n 60 -
g =
[y}
2 < 40 -
r—:I:1 o
20 1 E I£| | i —
0 === 5
Oé?o (Jé’oo Q;ooo 0%('0
Q% Q\’b Q'Q: Q'Qv
;, §> «¢ ¢9
& ) 2
& {e o
$

Figura 26 - Medidas do aparelho Neutone® (quarta e Gltima medida do musculo do
hemicorpo direito; perceba que os valores das medianas quase ndo mudaram comparadas

a medida anterior).
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Figura 27 - Medidas do aparelho Neutone® (quarta e ultima medida do musculo do

hemicorpo esquerdo; medianas ndo obtiveram mudanca estatistica significante).
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Figura 28 - THI dominio catastréfico (medianas no pré AS placebo 11.4, pds AS placebo

11.3, no pré AS terapéutico, 10.3 e pds AS terapéutico, 10).
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Figura 29 - THI dominio emocional (medianas no pré AS placebo 19.1, pds AS placebo,

19.9, no pré AS terapéutico, 17.4 e pds AS terapéutico, 12,3).
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Figura 30 - THI dominio funcional (medianas no pré AS placebo, 19.8, p6s AS placebo,
20.1, no pré AS terapéutico 17.5 e pds AS terapéutico 13.5).
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Figura 31 — THI (medianas do questionario THI com valores das medianas no pré AS

placebo que variaram de 51.1 para 51.4 p6s AS placebo e de 45.8 no pré AS terapéutico
para 35 pos AS terapéutico).
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6. DISCUSSAO

6.1 Caracteristicas gerais da amostra

Uma das comorbidades ndo auditiva mais comumente associada ao zumbido
inclui as disfuncbes de cabeca e pescogo (espasmos crbnicos, tensdo muscular,
cervicalgia, restricdo a movimentos), as quais em geral precedem o inicio do zumbido.
Em amostra com 2.400 pacientes acometidos por zumbido, 297 (12%) relataram que o
sintoma teve inicio em até duas semanas apds um trauma cervical — a maioria cerca de 24
horas apos (Folmer e Greist, 2003).

A associacdo entre zumbido e PGM ja foi amplamente discutida na literatura
(Travell e Simons, 1999; Yeng et al., 2001; Alvarez e Rockwell, 2002; Travell et al.,
2005; Ralli, 2017a). A média de idade observada em nossos pacientes foi de 58 anos,
enguanto a proporc¢édo de acometimento por zumbido entre os sexos feminino e masculino
foi de 2:1. Tais achados sao similares ao estudo epidemioldgico de campo realizado para
0 municipio de So Paulo (Oiticica e Bittar, 2015). No referido estudo, o pico de
prevaléncia do sintoma foi aos 65 anos de idade. Dos 430 habitantes com zumbido (dentre
0s 1960 entrevistados), 273 (63,5%) eram mulheres e 157 (36,5%) homens. Ja o quesito
género pode ser controverso na literatura, a depender do pais e da populacdo estudada. A
prevaléncia similar entre os sexos foi descrita em estudo populacional que incluiu 1.320
habitantes idosos na cidade de Kurabuchi, no Japdo (Michikawa et al., 2010). J& em
revisdo sistematica recente, 875 artigos foram levantados, de 1980 a 2015, encontrando
que o padrdo habitual foi de maior prevaléncia de zumbido no sexo masculino
(McCormack et al., 2016). Provavelmente, essa divergéncia decorra de caracteristicas e
diferengas peculiares da amostra populacional fruto de estudo.

A experiéncia clinica prévia com 150 pacientes atendidos entre 1994 e 1996, no
Hospital das Clinicas da Universidade de So Paulo, refor¢a que nossa casuistica local
difere da descrita como habitual ao redor do mundo (Sanchez et al., 1997). Os autores
observaram que 60% dos pacientes eram do sexo feminino e 40% do sexo masculino.
Ainda de acordo com esse mesmo estudo, em 50% dos casos o zumbido ¢é bilateral, em
39% unilateral e os demais percebem-no na cabeca. Em nossa casuistica, 0 zumbido

unilateral foi encontrado em 80% dos pacientes. Tal diferenca pode ser justificada pelo
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subtipo de zumbido selecionado para intervencdo terapéutica. Trata-se de conceito
bastante sedimentado na literatura: uma das principais caracteristicas do zumbido
somatossensorial é ocorrer predominantemente em uma das orelhas (Michiels et al.,
2018). Esse subtipo de zumbido em geral esta associado a distdrbios somaticos da cabeca
e no pescoco (disfuncdo temporomandibular, whiplash, tratamentos dentérios). A
hipGtese é que mudancas neurais plasticas, em nivel cortical, tenham inicio a partir de
alteracdes no tronco encefalico (Theodoroff e Kaltenbach, 2019). O modelo
neurofisioldgico implicado envolve a interacdo entre as aferéncias auditiva e somatica
ipsilaterais — esta Ultima, via nicleo medular somatossensorial (que projeta 0s nervos
cranianos V, VII, IX, XI, C2) e nlcleo cuneiforme (que projeta os nervos cervicais) —,
sobre o nucleo coclear dorsal (NCD). A disfuncdo somatossensorial primaria de
musculos, tenddes e ou articulacBes da cabeca e pesco¢o diminui a aferéncia somatica
sobre o ndcleo coclear dorsal, o que, por sua vez, libera os neurbnios auditivos ai
localizados de sua influéncia inibitdria, que aciona a inducdo de hiperatividade em tal
rede de conexdes multimodais (aumento da eferéncia do NCD ao coliculo inferior e aos
centros superiores do SNC), contribuindo para a geracdo do zumbido (Levine, 1999a).

No tronco cerebral, as vias auditivas implicadas na modulagdo somaética do
zumbido incluem nervos cervicais, nucleo cuneiforme, nervo trigeminal. Tais nervos
projetam-se para seus respectivos ndcleos ipsilateralmente, 0 que novamente respalda o
fato que o zumbido modula do mesmo lado da manipulacdo cervical. A aferéncia
modulatoria mais robusta e intensa de um nervo cervical, para o possivel sitio gerador do
zumbido no tronco cerebral, é 0 segundo nervo cervical (C2), que manda ramos diretos
ao ndcleo coclear ipsilateral (Theodoroff e Kaltenbach, 2019). O ndcleo cuneiforme (C1
e C3) também o faz, porém tais aferéncias sobre o NCD séo mais fracas e indiretas.
Existem, ainda, as projec6es do nervo trigémio e seu respectivo nucleo para o NCD, com
aferéncias provenientes da mandibula, do musculo temporal e demais musculos
implicados no processo mastigatorio. Evidéncias recentes sugerem que a ativacao direta
de tal via leva & modulagdo da atividade no nucleo coclear (Marks et al., 2018) e a
supressdo da hiperatividade relacionada ao zumbido — tais evidéncias concordaram com
estudos experimentais em animais e mostraram que a estimulacdo trigeminal evoca
respostas intensas e mudancas na atividade do nucleo coclear (Shore et al., 2016; Kanold
e Young, 2001).
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6.1.1 Correlacédo da lateralidade entre o zumbido e a dor

A associagdo entre a orelha com pior zumbido e o lado do corpo com mais dor ja
foi previamente confirmada, em ensaio clinico randomizado duplo-cego, em que 54,4%
dos 71 pacientes com zumbido e sindrome miofascial tiveram seus PGM tratados de

forma ativa ou placebo, por meio de digito-pressdo (Rocha e Sanchez, 2012).

6.2 Variaveis de mensuracao

6.2.1 Reducdo do THI ao comparar 0 AS placebo e 0 AS terapéutico

O THI é um dos questiondrios mais utilizados em pesquisas clinicas com
pacientes com zumbido no mundo, em especial por ser rapido, facil de aplicar e
interpretar, além de ser o Unico validado e adaptado para a lingua portuguesa até o
presente (Ferreira et al., 2005). Foi criado para quantificar de forma subjetiva o impacto
do zumbido na qualidade de vida do paciente e classificar reagdes e incbmodo em trés
principais dominios: funcional, emocional e catastrofico (Newman et al., 1998). O escore
do THI de um mesmo paciente foi testado em dois momentos diferentes no tempo para
determinar a replicabilidade e a confiabilidade, com intervalo de confianca de 95%, no
reteste. Para determinar a diferenca minima no THI escore que pudesse ser considerada
clinicamente relevante, a mudanga absoluta no questionario foi comparada ao “Clinical
Global Impression Improvement” (CGI-1), escala para mensurar a severidade do sintoma,
a resposta e a eficiéncia ao tratamento em 210 pacientes. A reducdo de pelo menos 7
pontos pode ser considerada para indicar uma melhora clinicamente relevante em ensaios
clinicos terapéuticos e no calculo do tamanho da amostra (Zeman et al., 2011).

Nosso estudo encontrou melhora de 7 ou mais pontos, no escore total do THI, em
31,2% dos pacientes, ap6s o AS placebo, e em 68,7%, apds o AS terapéutico,
considerando a mudanca minima de 7 pontos de diferenca, conforme acima citado
(Zeman et al., 2011). O percentual de melhora clinica nos pacientes submetidos ao AS
placebo, apesar de elevado, concorda com o relato prévio da literatura, que aponta 40%

de melhora do zumbido frente ao efeito placebo (Duckert et al., 1984).
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Em ensaio clinico aberto, fatores progndsticos que levaram a reducéo do zumbido,
apos fisioterapia cervical, foram avaliados (Michiels et al., 2016). Apesar de 0S N0ssos
resultados ndo serem comparaveis, ja que tais autores ndo langaram mao do THI como
variavel de mensuracdo do zumbido, esses autores relatam que pacientes com zumbido
subjetivo moderado a severo, medido pelo Tinnitus Functional Index (TFI), e com
queixas cervicais, ao receberem mobilizagdo manual e exercicios para coluna cervical (6
semanas, 12 sessOes), reportaram reducdo significante do zumbido. Cabe ressaltar,

entretanto, que os autores ndo usaram um grupo controle.

6.2.2 Reducdo do dominio emocional do THI ao comparar o AS placebo e o AS

terapéutico

Nossos resultados mostraram ainda que o AS interferiu ndo s6 no escore total do
THI, como em especial no dominio emocional, 0 que é compreensivel, visto que nossa
amostra de entrada incluiu pacientes com escores médios acima de 37 pontos. E sabido
que a severidade do zumbido se correlaciona diretamente com os niveis de estresse,
ansiedade, depressdo e fadiga emocional (Theodoroff e Kaltenbach, 2019) e que as

chances de isso acontecer sdo maiores quanto maior for o escore total do questionario,
em especial se o THI > 38 pontos (Pierce et al., 2012).

Evidéncias sugerem que estruturas implicadas no controle do estado emocional e
humor contribuem diretamente na modulacdo do zumbido. No tronco cerebral, duas
estruturas tém influéncia global sobre tais funcdes, o l6cus ceruleo e o nucleo da rafe
dorsal (NRD), cujas projecdes se expalham ao cortex cerebral e, ainda, aos sitios
geradores do zumbido, por meio de aferéncias diretas ao nucleo coclear e coliculo
inferior. Tais aferéncias (l6cus certleo) usam como neuromoduladores a noriepinefrina e
a serotonina (NRD). A elevada prevaléncia de zumbido, cujas caracteristicas
psicoacusticas modulam, por meio de contracGes forcadas de musculos da cabega e do
pescoco, deve, portanto, refletir, em parte, a interacdo de conexdes, no tronco cerebral,
entre sitios geradores do zumbido, ndcleos somatossensoriais, trigeminal, cervical e

centros moduladores do humor e das emoces (Theodoroff e Kaltenbach, 2019).
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Um dos primeiros estudos de imagem funcional cerebral a fornecer evidéncias da
ligacdo entre o sistema limbico e o cortex auditivo central foi realizado por meio de
medidas do fluxo sanguineo cerebral para mapear regides responsivas a modulacdo do
zumbido (Lockwood et al., 1998). Pacientes cujos movimentos orofaciais voluntarios
modulavam a intensidade do zumbido foram comparados com grupo controle e
submetidos a dois paradigmas diferentes. O primeiro paradigma foi o estimulo coclear
unilateral por meio de tons puros, cujo efeito foi a ativacdo do cortex auditivo central
bilateral, em ambos 0s grupos (zumbido e controle). O fato de o estimulo sonoro unilateral
desencadear um efeito cortical em ambos os hemisférios cerebrais é perfeitamente
compreensivel, tendo em vista a rede e as conexdes neurais cruzadas e a decursacdo de
informacBes em tronco cerebral. No segundo paradigma, houve modulacdo da
intensidade do zumbido por meio de movimentos orofaciais. Inesperadamente, neste
ultimo, a mudanca de fluxo sanguineo cerebral foi unilateral, o que implica diretamente
as vias auditivas centrais como responsaveis pela atividade neural espontanea que resulta
na modulacdo do sintoma. Outro achado relevante foi que o estimulo sonoro ativou um
nmero mais abrangente de regides cerebrais no grupo zumbido do que no grupo controle.
O que mais uma vez respalda o modelo neurofisiolégico de Jastreboff e da énfase a
dramatica reorganizacao do cOrtex auditivo central e de areas cerebrais correlatas e de
associacao, nos pacientes com zumbido. Tal abrangéncia de areas cerebrais ativadas
ocorre por conexdes neurais do cértex auditivo central com o sistema limbico, via
hipocampo, com porta de entrada para centros mediadores do controle emocional e da
memdria (Lockwood et al., 1998).

E sabido, ainda, que o ambiente acUstico é capaz de afetar também regides ndo
auditivas do cérebro. Amigdala e hipocampo sdo as duas maiores areas do sistema limbico
que recebem aferéncias neurais, direta ou indireta, provenientes do sistema auditivo
central, tAdlamo auditivo (corpo geniculado medial). Portanto, estimulos acusticos sdo
capazes de promover modifica¢Ges funcionais no sistema limbico. De forma equivalente,
projecOes diretas e indiretas do sistema limbico também sdo capazes de modular a
atividade neural em areas do sistema auditivo central (Kraus e Canlon, 2012).

A resposta da amigdala a sons depende diretamente da importancia do som no
ambiente sensorial. Imagens de ressonancia magnética funcional em individuos cegos,
cujo ambiente acustico tem maior relevancia que em individuos com acuidade visual

preservada, mostram uma resposta mais intensa da amigdala cerebral frente a estimulos
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sonoros com conotacdo emocional. As respostas da amigdala cerebral aos estimulos
sensoriais ocorrem até mesmo durante o sono. J& o sistema hipocampo-auditivo é
essencial para formacédo de memdrias auditivas de longo prazo. A presenca ou a auséncia
de som afeta diretamente a plasticidade estrutural e funcional do hipocampo (Klinge et
al., 2010).

Estudos experimentais mostraram que ratos submetidos a perda auditiva
condutiva reversivel desenvolveram depressdo, déficit de memodria, reducdo da
dopamina, do &cido homovanilico e da atividade da acetil colinesterase. Tais mudancas
comportamentais e moleculares desapareceram apés audicdo restaurada (Drago et al.
1996).

Outro dado relevante é que a estimulacdo sonora excessiva € capaz de induzir
plasticidade neural no hipocampo, alterar a resposta celular e a neurogénese. A exposicao
a ruido sabidamente afeta a performance cognitiva, a atencéo, a memoria de trabalho e o
humor, além de liberar hormonios do estresse (Goble et al., 2009; Kraus et al., 2010; Liu
etal., 2010).

Testes neurocognitivos foram usados para comparar as habilidades entre pacientes

com zumbido e incémodo moderado/grave/catastréfico (THI > 38) versus a populacéo

normal, emparelhados por idade, género e nivel educacional. Os resultados mostraram
déficits significantemente maiores na curva de aprendizagem, nas memorias evocada e
associativa, em seguir comandos e na atencdo dos pacientes com zumbido (Pierce et al.,
2012).

Em artigo de revisdo sistematica, foram levantados ensaios clinicos que avaliaram
o0 impacto do zumbido na funcdo cognitiva. As evidéncias sugerem que esta deficiéncia
cognitiva cortical, nos pacientes com zumbido crénico incapacitante, possivelmente surge
por déficit no processamento e no direcionamento dos recursos de atencao e na resolucao
de conflitos e controle executivo de respostas (Tegg-Quinn et al., 2016).

Portanto, a reducéo dos escores totais e do dominio emocional do THI parece estar
respaldada por achados préevios na literatura que mostram relacdo direta entre zumbido,
estado emocional, cogni¢do e memoria.

As alteragcGes cognitivas em pacientes com zumbido foram testadas por meio de
dois experimentos, que envolveram: (1) memdria de trabalho auditivo (periodo de leitura)

e (2) atencdo visual seletiva. Pacientes com zumbido foram emparelhados com grupo
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controle para os quesitos idade, nivel educacional e coeficiente de inteligéncia (QIl)
verbal, de forma que os resultados refletissem apenas a influéncia do zumbido nas tarefas
selecionadas. A hipdtese fundamental era que a atencdo ao zumbido consome recursos
cognitivos, em decorréncia da percepcado e do estado de alerta continuos relacionados ao
sintoma. Os autores observaram que 0 grupo com zumbido apresentou memoria de
trabalho significantemente mais curta, além de tempo de reacdo mais lento e menor
acuracia de respostas do que o grupo controle. Portanto, a relacdo entre sistema de atencao
versus cognicao e zumbido sugere que tal sintoma tem potencial para esgotar 0s recursos
cognitivos (Rossiter et al., 2006).

As vias neurais de ativacdo e desativacdo da conexdo limbico-auditiva sdo
mutualmente modulaveis. Ou seja, a hiperatividade e a sincronia neural no sistema
nervoso central de pacientes com zumbido ndo decorrem apenas da ativacdo limbica e
paralimbica por aferéncias corticais auditivas (Jastreboff, 2000). N&o se pode esquecer
das eferéncias do sistema limbico (amigdala, hipocampo, &rea subcalosa, ndcleo
acumbens, cortex pré-frontal) sobre o cortex auditivo central, seu papel e sua falha na
supressdo do sinal do zumbido a nivel talamico e subcortical antes que este se torne
perceptivel e atinja o cortex e a consciéncia (Rauschecker et al., 2010).

Desde que os ensaios clinicos de neuroimagem evidenciaram mudancas no cortex
cerebral humano relacionadas ao zumbido, esforcos tém se somado para determinar as
regibes afetadas e os mecanismos neurais por tras delas. Nucleo coclear dorsal (NCD),
cortex auditivo central e estruturas do sistema limbico estdo implicadas. Cabe ressaltar
ainda que intera¢des auditivo-somatossensoriais s&éo comuns em pacientes com zumbido;
alguns desses pacientes sdo capazes de modular sua percepcdo auditiva por meio de
movimentos voluntarios de musculos da cabeca e do pescoco. A base para tal evidéncia
encontra-se nas aferéncias de ambas as modalidades sensoriais e nas interacdes
multissensoriais existentes no NCD.

A influéncia do sistema nervoso central (SNC) sobre a audicdo periférica ocorre
por meio de 2 vias descendentes: reflexo acustico (motoneur6nios) e trato olivococlear
(nucleos auditivos do tronco cerebral). Estes recebem aferéncias e inervagéo direta ndo
sO do cortex auditivo central, como tambem de centros ndo auditivos, em especial
provenientes de neurdnios do ndcleo da rafe (NNR), formacéo reticular. Tais neurénios
localizam-se na linha média, ao longo de todo o tronco cerebral (do bulbo ao

mesencéfalo), e possuem conexdes aferentes com o talamo, o hipotdlamo e o sistema
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limbico, além de eferentes com a medula espinhal. Seu principal neurotransmissor € a
serotonina (Thompson et al., 1998). O sistema serotoninérgico parece estar implicado na
modulacédo neural especifica, de acordo com o estado de alerta e 0 comportamento, de
modo a facilitar a resposta motora reflexa. Sabe-se, por exemplo, que a atividade dos
musculos da orelha média é diretamente modulada por neurdnios serotoninérgicos, mas
também contracBes nao reflexas desses musculos podem ser moduladas pelo mesmo
sistema. Sabe-se, por exemplo, que durante a mastigacao, os musculos da orelha média
se contraem para atuar como filtro e reduzir os ruidos gerados por tal funcdo. Também é
sabido que neurdnios serotoninérgicos sdo ativados em associacdo com movimentos
repetitivos orobucais. Conexfes multissinapticas existem ndo s6 entre os NNR e os
neurdnios motores dos musculos da orelha média; o nucleo coclear posteroventral
(NCPV) também fornece aferéncia direta ao sistema serotoninérgico (Thompson et al.,
1998).

O sistema serotoninérgico modula diversas fungdes fisioldgicas e
comportamentais: sono, fome, dor, humor, emocdes. A maioria dos neurbnios
serotoninérgicos encontram-se no nucleo da rafe dorsal (NRD) e medial (NRM), com
inimeras projecOes sobre o sistema auditivo, incluindo o nucleo coclear (NC) — que
centraliza a maior parte delas. Apesar de a a¢do serotoninérgica no sistema auditivo ndo
estar bem elucidada, acredita-se que esta participe das respostas modulatérias a sons
simples e complexos; por exemplo, a vocaliza¢do. O NCD ¢ sitio de particular interesse
guando se estuda a acdo serotoninérgica no sistema auditivo, visto que trata-se de terminal
principal para onde convergem milhares de aferéncias multissensoriais, responsaveis, por
exemplo, pela localizagéo e orientagdo da fonte sonora — importante centro na geracéo e
na modulacdo do zumbido (Tang e Trussel, 2015).

Sabemos, portanto, que uma transmissao serotoninérgica atipica esta por tras da
patogénese do zumbido, em um ou mais niveis das vias auditivas, previamente
documentada por pela hiperatividade espontanea encontrada em varios pontos da mesma.
Tal fato deve contribuir ndo sé pela geracdo, como pela percepcao persistente do zumbido
em alguns pacientes (Thompson et al., 1998).

Se a transmissdo serotoninérgica em um ou mais niveis das vias auditivas
desempenha papel relevante na patogénese do zumbido, podemos inferir que o tratamento
dos PGM, e sua consequente melhora em nossa amostra, possa ter contribuido para

regularizagdo de tal via de sinalizag&o neural. A reducédo da hiperatividade espontanea de
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tais conexdes multissensoriais poderia, desta forma, explicar a diminuicdo do THI

emocional em tais pacientes.

6.3 EVA do incdmodo do zumbido preé e pos AS terapéutico

Ensaios clinicos que estudam pacientes com sintomas subjetivos, como a dor
crénica, dependem da mensuracdo adequada da intensidade desses sintomas como pré-
requisito para verificar resposta ao tratamento. Apesar de ndo existir nenhum metodo
padrdo-ouro na medida de sintomas subjetivos, as escalas costumam ser um dos mais
comumente adotados na rotina na pratica clinica. A EVA trata-se de escala métrica, para
intensidade ou frequéncia de sintomas psicométricos que carecam de medida objetiva
direta. Ela pode ser apresentada ao paciente de diversas formas; entretanto, a mais usual
é uma linha horizontal de comprimento fixo, de 100mm ou 10cm. O proprio paciente
escolhe na EVA o ponto que melhor representa a percepcédo do estado atual (has ultimas
24 horas) do seu sintoma. A escala varia de 0 cm, o que representa “auséncia do sintoma”,
a 10 cm (pior sintoma imaginavel). A intensidade do sintoma pode ser interpretada da
seguinte forma: leve (até 2 cm), moderado (de 3 a 7 cm), severo (de 8 a 10 cm). A escala
precisa ser mostrada ao paciente, para que ele possa vé-la, ao invés de ouvi-la (ela € visual
e ndo auditiva). As vantagens da EVA incluem elevada sensibilidade, versatilidade,
exigéncia verbal e ou habilidade de leitura necessaria minima, possibilidade baixa de
erros de interpretacdo (em relagéo a outras escalas que, por exemplo, utilizam palavras).

EVA possui, como desvantagens, a necessidade de visao preservada e destreza, a
necessidade de um instrumento visual (no nosso caso, utilizamos a régua com 10 cm de
comprimento), a impossibilidade de ser aplicada a distancia, por exemplo, por telefone.
Além disso, a EVA depende da capacidade do préprio paciente em converter a
intensidade do sintoma em uma escala abstrata, o que pode limitar a sensibilidade da
ferramenta nos casos de criangas, idosos, deficientes e ou pessoas mentalmente
incapacitadas (Kliger et al., 2014). Entretanto, ndo nos deparamos com esse tipo de
limitagdo em nossa amostra.

Em nossa pesquisa, ndo houve diferenca significativa na percepc¢do do zumbido,
no tratamento com AS placebo e terapéutico, medida pela EVA, apesar da tendéncia a

diferencga estatistica observada. Acreditamos que tal fato seja devido ao tamanho da
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amostra ter sido aquém do programado. O crivo dos critérios de inclusdo e excluséo
dificultou em muito o alcance do tamanho amostral desejado, no tempo héabil (muitos
pacientes que poderiam ter sido incluidos na pesquisa ja haviam tido experiéncias prévias
com acupuntura). A coleta continua em andamento, mas seus resultados ndo puderam ser
contemplados nesta dissertagéo.

Porém, ao analisarmos exclusivamente o zumbido pré e pos AS terapéutico, a
diferenca na EVA foi, sim, estatisticamente significante.

Atualmente, estudos que avaliaram tratamentos fisioterapéuticos e melhora do
sintoma do zumbido somatossensorial ndo sdo equipardveis, no que diz respeito as
técnicas utilizadas e as medidas de evolugdo clinica dos pacientes. Por estes motivos,
buscamos, na literatura, estudos que avaliassem as medidas do THI e da EVA,
independentemente das condutas utilizadas nas pesquisas. Encontramos o TENS, a
terapia manual, os tratamentos oclusivos, o laser, os exercicios cervicais domiciliares e
as técnicas de relaxamento muscular para PGM.

O efeito do Transcutaneus Electrical Stimulation (TENS) foi testado em 65
pacientes com zumbido cronico ha mais de 6 meses (Lee et al., 2013). Apesar de 0s
autores ndo terem especificado se o0s pacientes eram portadores de zumbido
somatossensorial, esses pacientes apresentaram perda auditiva leve e zumbido
caracteristicamente de pitch (frequéncia) nos graves. Os pacientes foram tratados 2 vezes
por semana, por 4 semanas consecutivas, sendo que 45 foram submetidos ao TENS e 20
a estimulacdo placebo. Cerca de 62% dos pacientes tratados com TENS tiveram melhora
do zumbido, versus 10% daqueles no grupo placebo. Apesar de a melhora referida pelos
pacientes ter sido maior no grupo estudo do que no placebo, observou-se que a EVA para
0 incébmodo do zumbido reduziu-se de 6,7 para 5,4, ap6s TENS, e de 6,5 para 5,7, no
grupo placebo; ou seja, ndo houve diferenca estatisticamente significante. Idem para o
escore do THI, que se reduziu de 49,4, em média, para 42,8 ap6s TENS e subiu de 44,5,
em média, para 45,2 no placebo.

Em ensaio clinico recente, o tratamento interoclusal foi avaliado por trés anos em
89 pacientes com zumbido e dor muscular mandibular (Unell et al., 2018). Os 64
pacientes que chegaram ao final da pesquisa apresentaram reducdo media de 68,3 (escala
de 100mm) para 37,4, apds um ano, para severidade do zumbido avaliada pela EVA. Néo
foi observada reducdo significante nos anos subsequentes. O numero de musculos

dolorosos afetados reduziu-se de sete para dois, em um ano de terapia, e assim
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permaneceu nos dois anos consecutivos. Os autores consideraram a mudanga de 20mm
ou mais, na EVA, como clinicamente significante; 58% dos pacientes tiveram tal melhora
em um ano de terapia e isso se sustentou em 43% dos casos nos dois anos consecutivos.
Cerca de 46% dos pacientes reportaram reducdo de 50% na frequéncia e na severidade
do zumbido.

Em ensaio clinico, 20 pacientes com zumbido subjetivo foram submetidos a 2
sessOes semanais, até o total de 12 sessdes completas, de ondas continuas vermelhas (630
nm) e infravermelhas (808 nm) de laser de diodo, de baixa intensidade, em dose total de
120 Joules por orelha por sessdo, com o objetivo de supressdo temporaria do zumbido
(Montazeri et al., 2017). O teste t emparelnado mostrou melhora na EVA para a
intensidade do zumbido de 5,7 (antes) para 3,2 apds término da terapia (p < 0,0001); jao
THI reduziu-se de 68,6 para 54,6 (reducdo de 14 pontos em média).

Michiels et al. (2016) avaliaram os indicadores progndésticos para reducdo da
severidade do zumbido apds fisioterapia cervical em pacientes com zumbido somatico
cervicogénico. Pacientes com zumbido moderado a severo (medido pelo questionario
TFI) e queixas cervicais (Questionario Cervical Bournemouth > 14 pontos) foram
submetidos a tratamento fisioterapéutico para a coluna cervical, com cuidados
multimodais (incluindo mobilizacdo manual e exercicios domiciliares para os musculos
flexores de automobilizacdo cervical), realizando 12 sessbes de fisioterapia durante 6
semanas. As variaveis de mensuracdo foram documentadas antes, imediatamente apds o
tratamento e ap6s 6 semanas do término deste. Pacientes cujo zumbido modulava
(aumentava ou diminuia) simultaneamente com as queixas cervicais foram o0s que
apresentaram menores escores de TFI imediatamente apés a terapia (p = 0,001) e ap6s o
seguimento tardio (p = 0,03). Além disso, pacientes com zumbido de pitch (frequéncia)
grave, e que piorava ap6s posturas inadequadas da coluna espinhal, também foram
responsaveis por menor escore de TFI ap6s o tratamento (R = 0,357), ou seja,

responderam melhor a terapia.
6.4 Correlacdo entre o zumbido e dor
Num estudo prospectivo e ndo randomizado (lsaacsson, 2003) numa clinica

especializada em dor crénica, o questionario THI foi distribuido entre 72 pacientes com

zumbido, dentre estes, 50 mulheres (com idade média de 53 anos) e 22 homens (idade
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média de 47,5 anos), apenas 4 pacientes relataram associacdo direta entre o zumbido e a
dor. Dentre os estudos citados na pesquisa em questdo (apesar da analogia e citacdo
fisioldgica da dor cronica e inicio do sintoma, ambos subjetivos e flutuantes), alguns
citaram que a dor cronica esta mais associada a alteracfes psicoldgicas que ao incomodo
do zumbido propriamente dito. Ainda nesta pesquisa, apenas 8 pacientes (11%)
apresentaram melhora do zumbido quando a dor foi tratada com sucesso.

Portanto, a EVA da dor em nossa pesquisa nao obteve valor estatistico relevante
apos o AS terapéutico versus AS placebo, pois a a principal queixa do paciente era o

zumbido e néo a dor, convergindo com o estudo citado.

6.5 EVA do incdmodo da dor pré AS placebo e pds AS terapéutico

Sabemos que a dor € uma experiéncia subjetiva e impactada por diversos fatores.
Dentro da fisioterapia, a busca pelo tratamento do seu incdmodo é incansavelmente
estudada, em diferentes grupos e niveis de gravidade. Nos pacientes com zumbido
somatossensorial ndo seria diferente. Em nossa pesquisa, apesar dos PGM estarem
presentes nos pacientes tratados (conforme citado anteriormente), a dor ndo estava
presente de maneira insustentavel e incapacitante e, por esta razdo, as medidas da EVA
para a dor ndo obteve valores estatisticamente significantes no final do estudo. O aparelho
Neutone® que avaliou a tensdo muscular e que poderia ter relagdo com a dor gerada pelos
PGM, igualmente ndo apresentou mudancas estatisticas relevantes.

Apesar destes valores ndo teram sido expressivos, pacientes com zumbido
somatossensorial buscaram tratamento por seu incémodo principal, muitas vezes sem
saber da relacdo do sistema somatico com o sistema auditivo. Quando o diagnéstico é
realizado de maneira correta, sabemos que ha grandes possibilidades da melhora do
sintoma e consequentemente, na qualidade de vida do paciente (Rocha e Sanchez 2012).
A dor, que muitas vezes ndo é um achado clinico simples, se torna um grande aliado na
finalizagdo e melhora completa do incobmodo do zumbido.

O que pudemos observar na realizacdo desta pesquisa foi a dedicacdo dos
pacientes em ndo se ausentarem do tratamento, pois acreditavam na melhora do sintoma.
E ela ocorreu, pois a eficacia do AS nos PGM dos pacientes com zumbido cronico foi

realizada.
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7. CONCLUSAO

A técnica de AS terapéutico, para PGM em pacientes com zumbido crénico de
origem somatossensorial mostrou-se eficaz na redugéo do incomodo do sintoma medido
pelos EVA, THI (escore total) e seu dominio emocional.

Né&o houve diferenca na dor cervical e na tensdo muscular, quando comparados 0s
tipos de intervencao.

N&o houve relacdo entre a melhora do zumbido e a dor cervical e a tensdo

muscular quando comparados os tipos de intervencéo.
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8. ANEXOS

Aprovacédo do Comité de Etica em Pesquisa do HCFMUSP

4 ad HOSPITAL DAS CLINICAS DA
\ FACULDADE DE MEDICINA DA %
. .U. ‘ USP - HCFMUSP

DADOS DO PROJETO DE PESQUISA

Titulo da Pesquisa: EFICACIA DO AGULHAMENTO A SECO NO INCOMODO DO ZUMBIDO CRONICO
EM PORTADORES DE DOR MIOFASCIAL

Pesquisador: Jeanne Oiticica Ramalho Ferraz

Area Tematica:

Verséo: 1

CAAE: 60675516.4.0000.0068

Instituigdo Proponente: HOSPITAL DAS CLINICAS DA FACULDADE DE MEDICINADAUSP
Patrocinador Principal: Financiamento Préprio

DADOS DO PARECER

Numero do Parecer: 1.784.310

Apresentagéo do Projeto:

EFICACIA DO AGULHAMENTO A SECO NO INCOMODO DO ZUMBIDO CRONICO EM PORTADORES
DE DOR MIOFASCIAL.

Objetivo da Pesquisa:

Avaliar a eficacia do agulhamento a seco no incémodo do zumbido crénico somatossensorial em portadores
de dor miotascial, através dos questionarios THI (Tinnitus Handcap Inventory), NDI (Neck Disability Index) e
Escalas Visuais Analégicas (EVA) para dor e incdmodo do zumbido.

Avaliagéo dos Riscos e Beneficios:

O beneficio do alivio do zumbido com agulhamento seco.

Comentérios e Consideragbes sobre a Pesquisa:

Pesquisa bem elaborada e dentro de conceitos éticos.

Conslderagbes sobre os Termos de apresentagéo obrigatéria:
Bem escrito. Contempla todos os procedimentos a serem realizados, incluindo seu possivel desconforto.

Conclusdes ou Pendéncias e Lista de Inadequagbes:
Sem pendéncias.

Enderego: Rua Ovidio Pires de Campos, 225 5 andar

Bairro: Cerqueira Cesar CEP: 05.403-010

UF: SP Municiplo: SAO PAULO

Telefone: (11)2661-7585 Fax: (11)2661-7585 E-mail: cappesq.adm@hc.fm.usp br
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Consideragdes Finais a critério do CEP:

Em conformidade com a Resolugdo CNS n? 466/12 — cabe ao pesquisador: a) desenvolver o projeto
conforme delineado; b) elaborar e apresentar relatérios parciais e final; c)apresentar dados solicitados pelo
CEP, a qualquer momento; d) manter em arquivo sob sua guarda, por 5 anos da pesquisa, contendo fichas
individuais e todos os demais documentos recomendados pelo CEP; e) encaminhar os resultados para
publicagédo, com os devidos créditos aos pesquisadores associados e ao pessoal técnico participante do
projeto; f) justificar perante ao CEP interrupgéo do projeto ou a ndo publicagéo dos resultados.

Este parecer foi elaborado baseado nos documentos abaixo relacionados:

Tipo Documento Arquivo Postagem Autor Situagao
InformagGes Béasicas PB_INFORMACOES_BASICAS_DO_P 04/10/2016 Aceito
do Projeto ROJETO_795112.pdf 09:35:24
Outros Registro_Online0002. pdf 04/10/2016 |Jeanne Oiticica Aceito

109:35:03 | Ramalho Ferraz
Folha de Rosto Folha_Rosto0002.pdf 04/10/2016 |Jeanne Oiticica Aceito
09:34:24 | Ramalho Ferraz
TCLE / Termos de | TCLE.docx 26/09/2016 |Jeanne Oiticica Aceito
Assentimento / 11:46:33 |Ramalho Ferraz
Justificativa de
| Auséncia : .
Projeto Detalhado / | Projeto_Carla.docx 26/09/2016 |Jeanne Oiticica Aceito
Brochura 11:46:08 |Ramalho Ferraz
| Investigador
Situagéo do Parecer:
Aprovado
Necessita Apreciacdo da CONEP:
Nao

SAO PAULO, 20 de Outubro de 2016

Assinado por:

ALFREDO JOSE MANSUR
(Coordenador)

Endereco: Rua Ovidio Pires de Campos, 225 5° andar

Bairro: Cerqueira Cesar CEP: 05.403-010
UF: SP Municiplo: SAO PAULO
Telefone: (11)2661-7585 Fax: (11)2661-7585 E-mail: cappesq.adm@hc.fm.usp.br
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Termo de Consentimento Livre e Esclarecido
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

I. Dados de Identificacdo do sujeito da pesquisa

Nome do paciente:

Documento de Identidade n°: Sexo: M () F ()
Data de nascimento: _ / /  Profisséo:

Endereco: n°

Complemento: Bairro:

Cidade:

CEP: Telefone: ( )

I1. Dados sobre a pesquisa cientifica

Titulo do projeto de Pesquisa;: EFICACIA DO AGULHAMENTO A SECO NO
INCOMODO DO ZUMBIDO CRONICO EM PORTADORES DE PONTOS
GATILHOS MIOFASCIAIS.

1. Pesquisador: Carla Alexandra Campagna

Cargo/Funcéo: Fisioterapeuta.
Inscricdo no Conselho Regional: 60642-F
Unidade do HCFMUSP: Diviséo de Clinica Otorrinolaringologica

Avaliacdo do risco da pesquisa: Risco Minimo.

2. Duracdo da pesquisa: 30 meses.

I11. Registro das explicacdes do pesquisador ao paciente, consignando:

83

O zumbido pode ser definido como a percepc¢édo de som na cabeca ou orelhas, na

auséncia de sons externos. Ha diversas causas que podem explica-lo e uma delas é a

formacdo de “pontos-gatilho”, que sdo locais sensiveis e doloridos a palpagdo nos

musculos em geral.

O objetivo dessa pesquisa € saber se ao tratarmos esses pontos gatilhos através do

agulhamento a seco, havera melhora ou nao da dor local e do zumbido.

Se vocé aceitar fazer parte do estudo, 0s nossos procedimentos sdo 0s seguintes:

- Entrevista para saber dados sobre o seu zumbido e sua dor;
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- Palpacdo com o meu dedo nos musculos da face, pescoco e ombros, de maneira
firme, por 5 a 10 segundos, para saber se vocé tem pontos-gatilho, se a dor e 0 zumbido
mudam durante esta palpacéo ou se vocé apresenta dor no local da palpacédo ou a distancia
de onde meu dedo se encontra. Neste momento, vocé poderéa sentir sua dor e seu zumbido
um pouco mais fortes, mas que voltardo a sua intensidade anterior apos a palpagdo. No
entanto, vocé poderd sentir incomodo no local e apresentar vermelhiddo nos pontos
palpados durante algum tempo, mesmo apds toda a avaliagéo.

- Avaliacdo do grau de contratura muscular através de um dispositivo chamado
Neutone®.

Estes exames serdo realizados no inicio, no meio e no final do tratamento e eles
ndo oferecem qualquer risco para sua saude.

O tratamento consistird em 8 sessdes de agulhamento a seco, que serdo realizados
por duas profissionais, uma médica e uma fisioterapeuta, uma vez por semana. Algumas
dessas sessGes ndo serdo terapéuticas, mas ndo se preocupe, pois vocé sera tratado
adequadamente até o final do processo.

O agulhamento a seco sera realizado com o paciente deitado em uma maca, com
a introducdo da agulha, semelhante a de acupuntura, diretamente no local do ponto-
gatilho. Vocé podera sentir uma sensacao de queimacao e/ou dor, que durard pouco tempo
e pode permanecer com a sensacdo de peso nos musculos agulhados por alguns dias. A
duracdo do tratamento € variavel, pois depende do nimero de pontos-gatilhos presentes;
mas em média a sessdo tera duracdo de 15 a 20 minutos.

E muito importante que vocé se comprometa a seguir todas as orientacdes dadas
pela pesquisadora, do contrario, os resultados poderdo ser influenciados e vocé corre o
risco de ser excluido da pesquisa. Caso ndo consiga seguir corretamente as instrucoes,
por favor comente com a pesquisadora.

Esta pesquisa é importante para todos nds, ja que poderd esclarecer algumas

duvidas sobre as causas do zumbido e como podemos trata-lo.
V. Esclarecimento dados pelo pesquisador sobre garantias do sujeito da pesquisa
Todas as pessoas que participarem da pesquisa, assim como 0s médicos que as

acompanharem poderdo ter acesso, a qualquer momento, as informacdes sobre os

procedimentos e os resultados dessa pesquisa.
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A sua identidade, todos os seus dados fornecidos e os resultados dos seus exames
serdo confidenciais e sigilosos.

Caso deseje, vocé pode desistir de participar do estudo a qualquer momento, sem
precisar informar as razdes e sem que isto traga prejuizo ao tratamento que estiver fazendo
na instituicdo. Por outro lado, se quiser conhecer os resultados desta pesquisa, recebera

tais informag0es prontamente.

V. Informacbes de nomes, enderecos e telefones dos responsaveis pelo
acompanhamento da pesquisa para contato em caso de ocorréncias clinicas e reagdes
adversas.

Vocé tem direito a fazer qualquer pergunta sobre os procedimentos, riscos,
beneficios ou tirar davidas com relacdo ao estudo ou sobre seus direitos como paciente.

Caso precise, por favor entrar em contato conosco da maneira que mais lhe convier:

Fisioterapeuta Carla Alexandra Campagna

Correio: Rua Marguerite Louise Riechelman, 260/apto 66. V1. Erna. Sdo Paulo-SP.
CEP: 04403-010

Telefone: (11) 98371-0033

E-mail: carla_campagna@hotmail.com

V1. Consentimento pés-esclarecido
Declaro que, apds convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter
entendido o que me foi explicado, consinto em participar do presente protocolo de

pesquisa.

Séo Paulo, de 20

Assinatura do sujeito da pesquisa

Assinatura do pesquisador
Carla A. Campagna
Crefito-3: 60642F


mailto:carla_campagna@hotmail.com

THI (Tinnitus Handcap Inventory)

TINNITUS HANDCAP INVETORY (THI)
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de sono, dificuldade para realizar qualquer atividade.

SIM AS VEZES NAO
QUESTOES: =4 (=2) (=0)
F1. Devido ao seu zumbido é dificil se concentrar?
F2. 0 volume (intensidade) do seu zumbido faz com que seja dificil escutar as
pessoas?
E3. O seu zumbido deixa vocé nervoso?
F4. 0 seu zumbido deixa vocé confuso?
C5. Devido ao seu zumbido, vocé se sente desesperado?
E6. Vocé se queixa muito do seu zumbido?
F7. Devido ao seu zumbido, vocé tem dificuldade para pegar no sono a noite?
C8. Vocé sente como se ndo pudesse se livrar do seu zumbido?
F9. 0 seu zumbido interfere na sua capacidade de aproveitar atividades sociais
(tais como sair para jantar, ir ao cinema)?
E10. Devido ao seu zumbido, vocé se sente frustrado?
C11. Devido ao seu zumbido, vocé pensa que tem uma doenca grave?
F12. 0 seu zumbido torna dificil aproveitar a vida?
F13. O seu zumbido interfere nas suas tarefas no servico e em casa?
E14. Devido ao seu zumbido, vocé se sente frequentemente irritado?
F15. Devido ao seu zumbido, vocé acha dificil ler?
E16. O seu zumbido deixa vocé chateado?
E17.Vocé sente que o seu zumbido atrapalha o seu relacionamento com a sua
familia e amigos?
F18. Vocé acha dificil tirar a sua aten¢do do zumbido e se concentrar em outra
coisa?
C19. Vocé sente que ndo tem controle sobre o seu zumbido?
F20. Devido ao seu zumbido, vocé se sente frequentemente cansado?
E21. Devido ao seu zumbido, vocé se sente frequentemente deprimido?
E22. 0 seu zumbido faz com que vocé sinta ansioso?
C23. Vocé sente que ndo pode mais suportar o seu zumbido?
F24. 0 seu zumbido piora quando vocé esta estressado?
E25. 0 seu zumbido faz com que vocé se sinta inseguro?
FUNCIONAL (F) =
EMOCIONAL (E) =
CATASTROFICO (C) =
TOTAL GERAL =
1. DESPREZIVEL (0-16) = somente percebido em ambientes silenciosos. GRAU 1
2. LEVE (18-36) = facilmente mascarado por ruidos ambientais e
facilmente esquecido com as atividades diarias. GRAU2
3. MODERADO (38-56) = percebido na presenca de ruido de fundo, RAU 3
embora atividades diarias ainda possam ser realizadas. G
4. SEVERO (58-76) = quase sempre percebido, leva a distarbios nos GRAU 4
padrdes de sono e pode interferir com as atividades didrias.
5. CATASTROFICO (78-100) = sempre percebido, disttrbios nos padrdes GRAUS
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Idade: Sexo:

H& Quanto Tempo: anos Avaliacdo: / /

O 0-4=Nenhuma
Incapacidade

QO 5-14 = Incapacidade
Branda

Sessdo 1: Intensidade da Dor

Eu ndo tenho dor nesse momento.

A dor é muito leve nesse momento.

A dor é moderada nesse momento.

A dor é razoavelmente grande nesse momento.

A dor é muito grande nesse momento.

o o w0 NP

A dor é a pior que se possa imaginar nesse momento.

Sessdo 2: Cuidados Pessoais (lavar-se, vestir-se, etc.)

7. Eu posso cuidar de mim mesmo (a) sem aumentar a dor..

8. Eu posso cuidar de mim mesmo(a) normalmente, mas isso faz aumentar a
dor.

9. E doloroso ter que cuidar de mim mesmo e eu fago isso lentamente e com
cuidado.

10. Eu preciso de ajuda mas consigo fazer a maior parte do meu cuidado
pessoal.

11. Eu preciso de ajuda todos os dias na maioria dos aspectos relacionados a
cuidar de mim mesmo (a).

12. Eu ndo me visto, me lavo com dificuldade e fico na cama.

Sessdo 3: Levantar coisas

1. Eu posso levantar objetos pesados sem aumentar a dor.

2. Eu posso levantar objetos pesados, mas isso faz aumentar a dor.

3. A dor me impede de levantar objetos pesados do chdo, mas eu consigo se
eles estiverem colocados em uma boa posigéo, por exemplo, em uma mesa.

4. A dor me impede de levantar objetos pesados, mas eu consigo levantar
objetos com peso entre leve e médio se eles estiverem colocados em uma
boa posicéo.

5. Eu posso levantar objetos muito leves.

6. Eundo posso levantar nem carregar absolutamente nada.

Sesséo 4: Leitura

O Eu posso ler tanto quanto eu queira sem dor no meu pescogo.

O Eu posso ler tanto quanto eu queira com uma dor no meu pescogo.

Q Eu posso ler tanto quanto eu queira com uma dor moderada no meu pescoco.
0 Eunéo posso ler tanto quanto eu queira por causa de uma dor moderada no

Meu pescogo.

O

Eu mal posso ler por causa de uma grande dor no meu pescogo.

O

Eu néo posso ler nada

O

Pergunta n&o se aplica por ndo saber ou ndo poder ler

Sessdo 5: Dores de Cabeca

Eu néo tenho nenhuma dor de cabega.

Eu tenho pequenas dores de cabega com pouca frequéncia.
Eu tenho dores de cabeca moderadas com pouca freqiiéncia.
Eu tenho dores de cabeca moderadas muito freqlientemente.

Eu tenho dores de cabeca fortes freqlientemente

00000 D

Eu tenho dores de cabeca quase o tempo inteiro

QO 15-24 = Incapacidade
Moderada

Pontos:

O 25-234 = Incapacidade
Grave

QO > 35=Incapacidade
Completa

Sessdo 6: Prestar Atencao

oy

Eu consigo prestar atengdo quando eu quero sem dificuldade.

Eu consigo prestar atencdo quando eu quero com uma dificuldade leve.
Eu tenho uma dificuldade moderada em prestar atencéo quando eu quero.
Eu tenho muita dificuldade em prestar atengéo quando eu quero.

Eu tenho muitissima dificuldade em prestar atengéo quando eu quero.

Eu néo consigo prestar atengao.

Sesséo 7: Trabalho

a
a

O

Eu posso trabalhar tanto quanto eu quiser.

Eu s6 consigo fazer o trabalho que estou acostumado(a) a fazer, mas nada
além disso.

Eu consigo fazer a maior parte do trabalho que estou acostumado(a) a fazer,
mas nada além disso.

Eu néo consigo fazer o trabalho que estou acostumado(a) fazer.

Eu mal consigo fazer qualquer tipo de trabalho.

Eu ndo consigo fazer nenhum tipo de trabalho.

Sesséo 8: Dirigir Automéveis

]
]

0o

Eu posso dirigir meu carro sem nenhuma dor no pescogo.

Eu posso dirigir meu carro tanto quanto eu queira com uma dor leve no meu
pescoco.

Eu posso dirigir meu carro tanto quanto eu queira com uma dor moderada
No mMeu pescogo

Eu ndo posso dirigir meu carro tanto quanto eu queira por causa de uma dor
moderada no meu pescogo

Eu mal posso dirigir por causa de dor forte no meu pescogo.

Eu néo posso dirigir meu carro de maneira nenhuma.

Pergunta ndo se aplica por ndo saber dirigir ou ndo dirigir muitas vezes.

Sesséo 9: Dormir

Iy oy

Eu ndo tenho problemas para dormir

Meu sono é um pouco perturbado (menos de 1 hora sem conseguir dormir).
Meu sono é levemente perturbado (1 - 2 horas sem conseguir dormir).

Meu sono é moderadamente perturbado (2 - 3 horas sem conseguir dormir).
Meu sono é muito perturbado (3 - 5 horas sem conseguir dormir).

Meu sono é completamente perturbado (5 - 7 horas sem conseguir dormir).

Sesséo 10: Diverséo

u]

a

Eu consigo fazer todas as minhas atividades de diversdo sem nehuma dor
NO Pescogo.

Eu consigo fazer todas as minhas atividades de diversao com alguma dor no
pescoco.

Eu consigo fazer a maioria, mas ndo todas as minhas atividades de diversao
por causa da dor no meu pescogo.

Eu consigo fazer poucas das minhas atividades de diverséo por causa da dor
No mMeu pescogo.

Eu mal consigo fazer quaisquer atividades de diverséo por causa da dor no
meu pescogo.

Eu ndo consigo fazer nenhuma atividade de diverséo.
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