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ROCHA SCM. Uso de proétese auditiva no controle do zumbido e alucinacéo
musical [tese]. S&o Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de Sé&o
Paulo; 2012.

Introducdo: Embora alucinagbes auditivas sejam consideradas
manifestacbes psicopatoldgicas, a alucinacdo musical vem sendo descrita
em individuos sem antecedentes de psicose e com sintomas otoldgicos.
Assim como ocorre com 0 zumbido, acredita-se que a perda auditiva seja o
principal fator predisponente para o aparecimento da alucinagdo musical. Até
0 momento, a alucinacdo musical tem-se mostrado refrataria aos
tratamentos usualmente propostos na literatura. Objetivos: 1. Primério:
avaliar o efeito do uso de aparelho de amplificacdo sonora individual, pelo
periodo de um ano, em pacientes com zumbido e alucinacdo musical,
associados a perda auditiva; 2. Secundarios: a. avaliar a coexisténcia de
doencas otoldgicas, neurolégicas e psiquiatricas; b. verificar associacao
entre a melhora do zumbido e a da alucina¢do musical com uso de aparelho
de amplificacdo sonora individual. Métodos: pela raridade do fenémeno,
realizou-se um ensaio clinico ndo-randomizado que incluiu os primeiros 14
pacientes com zumbido e alucinacdo musical matriculados no Grupo de
Pesquisa em Zumbido do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina
da Universidade de Sao Paulo, adultos, de ambos os géneros. Todos foram
submetidos a avaliacdo multidisciplinar pela mesma equipe de
otorrinolaringologistas, neurologistas e psiquiatras. Todos pacientes tinham
critério audiolégico para uso de aparelho de amplificacdo sonora individual e
nao haviam melhorado dos sintomas com abordagem medicamentosa. O
grupo experimental contou com 9 participantes que receberam orientacéo
sobre seus trés sintomas auditivos e adaptaram o aparelho de amplificacdo
sonora individual, enquanto o grupo controle contou com 5 participantes que
receberam a mesma orientagdo sobre os sintomas, mas recusaram-se a
submeter-se a adaptacdo do aparelho de amplificacdo sonora individual. O
zumbido foi avaliado antes e apds um ano pelo Tinnitus Handicap Inventory
e a alucinacdo musical, pela escala numérica. Resultados: O grau de perda
auditiva mostrou-se adequadamente pareado em ambos 0s grupos, sendo
severo a profundo em cerca de 80% dos casos. A avaliacdo cognitiva
mostrou déficit de atencdo leve em 33,3% (grupo experimental) e 20%
(grupo controle). Atividade epileptiforme esteve presente em 11,1% (grupo
experimental) e 20% (grupo controle). A avaliacdo psiquiatrica evidenciou
episodio depressivo em 66,6% (grupo experimental) e 80% (grupo controle),
ansiedade generalizada em 11,1% (grupo experimental) e 0% (grupo
controle) e auséncia de diagnéstico psiquiatrico em 22% (grupo
experimental) e 20% (grupo controle). Apds um ano, pacientes de ambos os
grupos apresentaram melhora do grau de incbmodo do zumbido, porém a
melhora no grupo experimental foi significativamente maior do que no grupo
controle e somente os individuos do grupo experimental apresentaram
melhora do incobmodo com a alucinacdo musical. Ndo houve associacéo
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entre a melhora do zumbido e da alucinacdo musical. Concluséo: A
alucinacdo musical, nesta amostra, apresentou-se expressivamente
associada ao sexo feminino, aos idosos e a presenca dos transtornos de
humor. A avaliagdo multidisciplinar (otoldgica, psiquiatrica e neurolégica)
deve ser oferecida a pacientes que apresentem alucinacdo musical para
refinar o diagndstico. Ap6s um ano de acompanhamento, a amplificacéo
sonora promovida pelo uso de aparelho de amplificacdo sonora individual,
associada a orientacdo especifica sobre zumbido, alucinacdo musical e
perda auditiva foi mais efetiva no controle do zumbido e da alucinacéo
musical que a orientacao isolada.

Descritores: alucinacdes, perda auditiva, zumbido, protese auditiva, musica
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ROCHA SCM. Use of hearing aids for controlling tinnitus and musical
hallucinations [tese]. Sdo Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade de
Séo Paulo; 2012.

Introduction:  Although  auditory hallucinations are  considered
psychopathological phenomena, musical hallucinations have been reported
in individuals without history of psychosis but with otologic symptoms. As is
the case for tinnitus, hearing loss is thought to be the main predisposing
factor for the emergence of musical hallucinations. To date, musical
hallucinations have remained refractory to the treatment approaches typically
recommended in the literature. Objectives: 1. Primary: to assess the effect
of one year of hearing aid use in patients with both tinnitus and musical
hallucinations associated with hearing loss; 2. Secondary: a. to investigate
the coexistence of otologic, neurologic and psychiatric diseases; b. to verify
the association between improvement of tinnitus and musical hallucinations
using hearing aid. Methods: given the rareness of the phenomenon, a non-
randomized clinical trial was conducted including the first 14 consecutive
adult patients of both genders with tinnitus and musical hallucinations
enrolled at the Tinnitus Research Group of the Clinicas Hospital of the
University of Sdo Paulo School of Medicine. All patients were assessed by
the same multidisciplinary team of ENT specialists, neurologists and
psychiatrists. All patients met audiologic criteria for use of a hearing aid and
had shown no improvement in symptoms after treatment with medications.
The experimental group comprised 9 participants who were given counseling
on their three auditory symptoms and fitted with hearing aids. The control
group comprised 5 subjects given the same counseling but who declined to
have hearing aids fitted. Tinnitus was assessed at baseline and again at 1-
year follow-up using the Tinnitus Handicap Inventory whereas musical
hallucinations were assessed by a numeric scale. Results: The two groups
proved suitably matched for deafness, with 80% of the both groups
presenting with severe to profound hearing loss. The cognitive assessment
revealed mild attention deficit in 33.3% (experimental group) and 20%(control
group). Epileptiform activity was detected in 11.1% (experimental group) and
20% (control group). The psychiatric assessment revealed depressive
episodes in 66.6% (experimental group) and 80% (control group).
Generalized anxiety was found in 11.1% (experimental group) and 0%
(control group) and absence of psychiatric diagnoses in 22% (experimental
group) and 20% (control group). Patients from both groups showed improved
tinnitus handicap grades at 1-year follow-up, although experimental group
subjects had a significantly greater improvement than control group subjects.
Only individuals from the experimental group improved on musical
hallucination handicap. No correlation was found between improvement in
tinnitus and improvement in musical hallucinations. Conclusion: In the
sample studied, musical hallucination was found in females and elderly
adults and was associated with mood disorders. Patients presenting with
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musical hallucinations should be submitted to a multidisciplinary assessment
(otologic, psychiatric and neurologic) to refine the diagnosis. Sound
amplification using a hearing aid, combined with specific counseling on
tinnitus, musical hallucinations and hearing loss, proved more effective for
controlling tinnitus and musical hallucinations after one year than specific
counseling alone.

Descriptors: hallucinations, hearing loss, tinnitus, hearing aid, music
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A palavra alucinagdo deriva do latim allucinor (vaguear com o
pensamento) e refere-se a “aparente percepg¢ao subjetiva de um objeto ou
acontecimento quando ndo ha esse estimulo ou situacdo”™. Pode ser de
carater visual, auditivo, olfativo, gustativo ou tatil, entretanto o tipo auditivo é
o mais comum. A alucinacdo auditiva pode ser classificada ainda em
elementar (tinidos, timbres, murmurios) ou complexa (vozes, musicas,

cantos)*>.

A alucinacao auditiva musical, também chamada de Sindrome de Oliver
Sacks, € um tipo especifico de alucinacdo auditiva complexa, relativamente
rara, em que o individuo ouve tons musicais e melodias sem um
correspondente estimulo externo. Pode ser continua ou intermitente e o
conteldo geralmente consiste de musicas aprendidas na infancia ou
adolescéncia (canticos religiosos, cantigas de roda, etc.). Em geral, diferente
da alucinacdo verdadeira, o individuo mantém a consciéncia clara e a
capacidade critica sobre este fendbmeno, classificando-o como uma

experiéncia estranha e incomum *°.

Embora as alucinacfes auditivas sejam comumente consideradas como
transtornos psiquiatricos ou neuroldgicos, a alucinacdo musical (AM) vem

sendo descrita em individuos sem esses antecedentes pessoais.

Segundo Fisher et al.’, a alucinacdo musical pode ter relacéo,
principalmente, com perda auditiva de longa data. Para Miller e Crosby’, a
perda auditiva parece ser um importante fator predisponente para o

desenvolvimento da AM. A instalacdo desta pode ocorrer abruptamente apos
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varios anos de perda auditiva, geralmente, em um periodo de maior
decréscimo da perda®® e na orelha com maior perda auditiva, embora possa
ser bilateral em individuos com hipoacusia bilateral®. A AM pode ocorrer,
inclusive, em surdez pré-lingual’® ou apés lesdo do tronco cerebral com

perda subita da audicdo™***,

Miller e Crosby’ propSem a privacdo sensorial como mecanismo
neurofisiolégico primario para o surgimento da AM, similar ao que acontece
em pessoas com amputacdo de membros (fendmeno do membro fantasma)
ou com perda visual (Sindrome de Charles Bonnet). Estimulos auditivos que
suprimem grande numero de informagbes ndo essenciais, como as
memorias adquiridas, estariam diminuidos ou ausentes, desse modo,

permitindo a liberac&o e a reexperiéncia dessas informacées®*°.

O zumbido é um sintoma que afeta cerca de 25,3% da populacdo dos
Estados Unidos'’, sendo incapacitante em 20% dos casos. Possui etiologia
multifatorial e frequentemente ha uma associacdo de causas em um mesmo
individuo®. O fator mais relacionado & génese do zumbido também é a

perda auditiva, que esta presente em cerca de 85 a 96% dos individuos™.

Embora a mesma definicdo usada para alucinacdo seja aplicada para o
zumbido, esses dois sintomas tém causas e conteudos sonoros diferentes e
devem ser distinguidos®. No entanto alguns relatos mostram que ambos
podem ocorrer no mesmo individuo®, muito provavelmente pela estreita

correlacdo destes sintomas com a perda auditiva.
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Como otorrinolaringologistas ndo costumam questionar os pacientes
com perda auditiva sobre AM, € possivel que a prevaléncia atual deste
fenbmeno entre nossos pacientes seja bastante subestimada, como
afirmado por Sacks?® , na década de 80, quando recebeu inimeras cartas de
individuos referindo AM, apds uma publicacédo sobre este tema em um jornal

de grande circulacdo nos EUA.

Alguns relatos vém mostrando que a AM pode sofrer influéncia do meio
externo, sendo intensificada em momentos de siléncio e suprimida na
presenca de sons ambientais’?®, comportamento semelhante ao que ocorre

com o zumbido.

Em pacientes com zumbido associado a perda auditiva, o
enriguecimento sonoro das vias auditivas, propiciado pelo uso de aparelhos
de amplificagcdo sonora individual (AASI), vem produzindo resultados

satisfatorios para minimizar os efeitos indesejaveis destes sintomas®*.

Até o momento, existem poucos relatos de casos referindo melhora da
AM com uso de AASI*®?®  porém sem definir um padrdo de melhora dos
pacientes que permita uma comparacdo entre os casos. Nenhum estudo
avaliou o efeito do uso de AASI nos pacientes portadores de AM associada a
zumbido e perda auditiva. Em vista das semelhancas comportamentais entre
AM e zumbido, seria de esperar que a percepcao da AM - nos quadros
associados a zumbido e perda auditiva - também melhorasse com o

enriquecimento sonoro proporcionado pela protese auditiva.
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O Grupo de Pesquisa em Zumbido do Hospital das Clinicas da
Faculdade de Medicina da Universidade de S&o Paulo (HC-FMUSP),
composto por profissionais multidisciplinares especializados, percebeu que
alguns pacientes que apresentavam zumbido também assinalavam histéria
compativel com alucinacdo auditiva, geralmente, de carater musical, o que

chamou a atenc¢ao dos pesquisadores e deu origem a este estudo.



2  Objetivos
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2.1  Priméario

O objetivo deste estudo € avaliar o efeito do uso de aparelhos de

amplificagéo sonora individual sobre o zumbido e a alucinagdo musical.

2.2 Secundaéarios

Os objetivos secundarios deste estudo sao:

e avaliar a coexisténcia de doencas otologicas, neurologicas e

psiquiatricas;

e verificar associacao entre a melhora do zumbido e a da alucinagéo

musical com uso de AASI.



3 Revisao de Literatura
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Apesar da alucinacdo auditiva (AA) em pacientes sem distlrbio
psiquiatrico determinar grandes repercussdes na qualidade de vida dos
individuos®, sempre foi pouco valorizada e estudada pelos profissionais,
exceto por alguns relatos de caso. A alucinacdo musical é o tipo mais
frequente de alucinacéo auditiva descrita em pacientes sem antecedentes de

psicose.

A AM ocorre quando o individuo ouve tons musicais e/ou melodias sem
o correspondente estimulo externo. Quando a AM esté associada a perda
auditiva, o conteudo geralmente consiste de musicas aprendidas em épocas

da vida em que o paciente ouvia normalmente’?® .

Segundo Fischer et al.° e Sacks?** , em idosos, a AM pode evoluir para
alucinacdo de vozes. Em alguns casos mais raros, um mesmo paciente

pode ouvir misica e vozes'?162728,

3.1 Fatores Associados

Prommer?® refere que a alucinacdo musical pode ter relacdo com perda
auditiva de longa data, idade avancada, sexo feminino, doenca cerebral e
isolamento social, embora a contribuicdo de cada fator ainda ndo esteja

clara.
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Ross et al.? estudam dois pacientes idosos com perda auditiva bilateral
e observam que a AM é geralmente precedida de uma longa historia de
perda auditiva em uma ou ambas as orelhas, podendo ser acompanhada de

zumbido.

Ross?® recebe 12 cartas de pacientes e médicos descrevendo AM
associada a perda auditiva. Somente uma paciente apresenta um disturbio
psiquiatrico associado, levando o autor a inferir que a AM associada a perda

auditiva é mais comum do que se imagina.

Miller e Crosby’ relatam o caso de uma paciente de 89 anos com perda
auditiva bilateral, pior & direita, associada a zumbido e aparecimento de AM
a direita, que consistia de hinos e vozes de sua infancia. A paciente ndo

apresentava doenca psiquiatrica ou neurolégica.

Hammeke et al.® apontam, em seu estudo, duas pacientes idosas com
perda auditiva bilateral e alucinacdo musical, que se instalou abruptamente
depois de anos de perda auditiva progressiva, representando passagens
musicais ou vozes ouvidas primeiramente na infancia. Em ambas as

pacientes, ndo havia evidéncia de doenca psiquiatrica ou neuroldgica.

Fenton e McRae'® descrevem uma senhora de 86 anos com perda
auditiva total a direita desde a infancia; nos ultimos 20 anos, ela evoluiu com
zumbido e diminuicdo da audicdo a esquerda. A paciente refere estar
ouvindo cantigas populares na orelha esquerda. N&o apresenta histérico
psiquiatrico pessoal ou familiar relevante, mas possui diagnostico de

depressao. Ao eletroencefalograma (EEG), constatou-se uma disfuncéo da
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regido frontotemporal direita; e a TC de cranio, atrofia cortical cerebral

difusa.

Berrios® estudando 46 casos de alucinacdo musical, sendo 10 novos
casos examinados pelo proprio autor e 36 selecionados da literatura,
observa que a AM é mais frequente em mulheres idosas e com perda

auditiva ou doenca cerebral e sem histéria de doenca psiquiatrica.

Gordon® analisa 11 casos descritos na literatura de AM e conclui que:
doencas das orelhas facilitam a ocorréncia de AM induzida por drogas; a AM
nem sempre ocorre na orelha com pior perda auditiva; ha um gerador
comum do zumbido, vozes e musicas; ndo ha evidéncia consistente de lesédo
cerebral associada. Gilbert** corrobora essa opinido referindo que uma les&o

neuroldgica nesses pacientes provavelmente seria coincidéncia.

Gordon?! afirma que a Unica causa provada de alucinacdo auditiva é a
otoldgica. Em outro periédico, o mesmo autor’® relata que a AM
provavelmente progride conforme o mecanismo de hiperatividade otoldgica

descrito para o zumbido.

Starr et al.'® descrevem casos de trés idosos com perda auditiva
moderadamente severa que apresentavam AM, sem alteracdes psiquiatricas
ou neurologicas. Em dois pacientes, a RM mostrou lesfes na substancia

branca.

Apesar de muitos pacientes com AM serem idosos, Aizenberg et al.*,

|.35

Tanriverdi et al.>®, Terao® e Sacks?’ relatam casos semelhantes em

pacientes adultos jovens.
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Evers e Ellger®” analisaram as caracteristicas de 132 pacientes com
AM publicadas na literatura e observaram predominio do sexo feminino

(70%) e uma idade média de 61,5 anos.

Berrios?’ revisou 46 casos de AM e percebeu que 80% sdo do sexo

feminino, a idade média € de 60 anos e 67% apresentam perda auditiva.

3.2 Etiologia

Alucina¢des musicais podem ocorrer em pacientes com esquizofrenia,
transtorno obsessivo-compulsivo (TOC), epilepsia do lobo temporal, tumores

|38

envolvendo o lobo temporal, parietal e tronco cerebral®, lesdes do tronco

cerebral, perda auditiva, toxicidade por salicilato, benzodiazepinicos,

32,39 3541

anfetaminas®*°, opioides*’, alcoolismo e distirbios metabélicos

Evers e Eliger’’, ap6s uma anélise de casos de AM publicados entre
1990 e 2003, agruparam 0S casos em cinco grupos etiolégicos: perda

auditiva, transtorno psiquiatrico, lesdo cerebral focal, epilepsia e intoxicacao.

Ali**, Hermesh et al.**, Praharaj et al.** e Steward et al.* referem que,
entre os transtornos psiquiatricos relacionados ao aparecimento de AM,

incluem-se: esquizofrenia, TOC, depressao maior e alcoolismo.
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Mahedram?® infere que, usando uma ferramenta prépria de avaliagéo
de TOC, os achados preliminares mostram que cerca de um ter¢co dos
pacientes com TOC experimenta alucinacdo musical. Sugere, inclusive, que

a AM seja mais sugestiva de TOC do que de outras desordens psiquiatricas.

3.3 Fisiopatologia

O mecanismo fisiopatolégico responsavel pelo surgimento da AM
permanece desconhecido, mas existem trés teorias principais que englobam

0S mecanismos propostos pelos autores até o momento:

3.3.1 Teoria Periférica

Segundo o0s autores que defendem esta teoria, 0 mecanismo
fisiopatologico da AM esté relacionado unicamente as alteragdes periféricas,

neste caso, as alteracdes otoldgicas.

Rhein*’, Rozanski e Rosen®® e Ross et al.® descrevem os primeiros

casos de AM em pacientes com perda auditiva e referem que, quando a
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doenca otologica esta presente, alucinacdes unilaterais sao ipsilaterais a
lesdo otolégica®. Para Marneros et al.>®, a AM unilateral indica etiologia

otoldgica.

Miller e Crosby’ trazem o conceito de perda da inibicdo de Hughlings-
Jackson, em que estimulos sensoriais (auditivos, neste caso) suprimem
grande numero de informacbes ndo essenciais, incluindo memodrias
adquiridas; a diminuicdo desses estimulos sensitivos permite a liberagcédo e
reexperiéncia dessas informacdes, o que foi descrito originalmente nas

alucinacdes visuais com privacao visual®'.

3.3.2 Teoria Central

Para os autores que defendem esta teoria, 0 mecanismo fisiopatolégico
da AM esta relacionado unicamente as alteracdes centrais, especificas do

sistema nervoso central.

Como citado previamente, a AM pode ocorrer em individuos com
epilepsia e, neste caso, admite-se que 0 mecanismo seja excitatorio.
Penfield e Jasper®® descrevem o relato de uma menina de 16 anos com
cefaleia e epilepsia, que durante o ato cirirgico com anestesia local, refere
ouvir musica ao ser estimulada na regido posterior do cortex temporal

superior direito.
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Cascino e Adams'! relatam os casos de dois pacientes com lesées
hemorragicas de ponte e uma com tumor de mesencéfalo que apresentam
alteracdes auditivas (hipoacusia e zumbido) e que iniciam um quadro agudo
de alucinacdo. Os autores sugerem que tanto a perda de audicdo quanto a
AM resultam de lesdes que interromperam o trato auditivo na ponte e no
mesencéfalo. Afirmam, ainda, que o trato olivo-coclear até as células
ciliadas parece exercer influéncias inibitorias e, provavelmente, alguns dos
tratos descendentes cortico-medial-geniculado-coliculo inferior séao,
também, inibitérios. De acordo com estes autores, esses casos indicavam
que lesdes pontinas puras podem alterar o sistema auditivo central e
produzir alucinacdes elementares em pacientes conscientes com coclea,

nervos auditivos e nucleos cocleares intactos.

Cerrato et al.>®

descrevem o caso de um musico profissional (35 anos)
com AM, de curta duracdo (90 minutos), relacionada a lesdo de lobo
temporal. O paciente apresentava, a tomografia computadorizada, uma
pequena lesdo hiperatenuante subcortical no lobo temporal esquerdo, a RM
cerebral uma lesdo hemorragica no putdmen e na capsula externa
esquerdos, proximos a insula e aos eletroencefalogramas realizados em 3
ocasifes diferentes, uma atividade lenta levemente anormal na regiédo
temporal, sem grafoelementos epileptiformes. As lesbes encontradas foram
atribuidas a um angioma cavernoso. O contetdo da AM é de uma musica

sinfonica similar a que estava ouvindo horas antes do surgimento do

sintoma, o que fortalece a hipotese de que 0s circuitos neurais relacionados
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a memoria auditiva estejam intimamente envolvidos com 0s mecanismos

geradores da AM.

A AM, segundo Wodartz et al.**, pode ser causada por disfuncées
metabdlicas locais que levam a uma dissocia¢do dos circuitos no cortex de
associagao. Descrevem uma senhora de 63 anos que apresentava AM
concomitante a um quadro de perda auditiva leve, zumbido,
hipoparatiroidismo e calcificac6es nos ganglios da base, no nucleo denteado
do cerebelo e substancia branca periventricular. A paciente assinalava

remissao da AM apds reposicao de calcio.

Gilbert* descreve um caso de AM induzido por pentoxifilina em uma
paciente com perda auditiva. Sugere que o mecanismo desta alucinacdo
seja cortical, uma vez que a paciente consegue modificar a musica “ouvida”
voluntariamente, bastando pensar concentradamente em uma musica de

sua preferéncia, diferente da que estava escutando naquele momento.

Schielke et al.**

descrevem 10 pacientes com leséo de tronco e AM, em
gue a maioria apresentava perda auditiva parcial uni ou bilateral associada
ao gquadro central agudo. Em todos os casos, o fenbmeno iniciou-se de 1 a
14 dias ap6s o evento agudo. Com excecdo de um paciente, todos
apresentavam lesdo da porcao lateral ou paramediana do tegmento pontino,
com possivel comprometimento da estria acustica intermédia e dorsal, do
corpo trapezoide, do nucleo olivar superior e do leminisco lateral. Os autores

acreditam que a liberagdo de memdrias auditivas pode ser desencadeada

através da desinibicdo de vias ascendentes da formacdao reticular até centros
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sensoriais no tdlamo dorsal e neocortex. Referem, ainda, que os neurdnios
da rafe na ponte tém uma influéncia inibitéria sobre esses circuitos e que os
mesmos podem ser o local da patologia em pacientes com AM devido a

lesdes no tronco cerebral.

Segundo Sacks?, a AM de causa exclusivamente neurolégica tende a
desaparecer com o abrandamento ou tratamento da doenca de base, ao

passo que a maioria dos casos de AM tende a ser persistente.

3.3.3 Teoria Periférico-Central

Atualmente, esta teoria € a mais aceita pela maioria dos autores. O
mecanismo fisiopatolégico da AM compde-se por uma combinacdo de

lesbes periféricas e centrais.

Fenton e McRae® e Inzelberg et al.>*

sugerem que as evidéncias de
disfungcbes centrais, em alguns casos, foram indicadas por
eletroencefalograma, tomografia computadorizada de créanio ou avaliacao
neuropsicoldgica, entretanto reconhecem que, se essas disfun¢des centrais

contribuem para o fendmeno ou se sdo apenas coincidéncia, ndo temos

conhecimento suficiente, até 0 momento, que suporte esta ideia.
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Lanska et al.*?

relatam um paciente que desenvolveu perda auditiva e
AM apoés episédio de AVC da regidao dorsal esquerda da ponte, sem
alteracdo do nivel de consciéncia, descargas epilépticas no EEG ou
distirbios do pensamento. A AM resolveu-se ap0s muitos meses. Estes

autores sugerem que essas lesdes centrais na via auditiva podem ter

produzido alucinagdo por um mecanismo de liberacdo de memoria.

Murata et al."® relatam o caso de um paciente com perda auditiva de
longa data a esquerda, que apresentava um acidente vascular cerebral
(AVC) com hemorragia da regido dorsal pontina direita, o qual se estendia
para a por¢cdo paramédia e para o tegmento esquerdo, com consequente
perda auditiva recente a direita. Ap6s o AVC, o paciente comecou a
apresentar AM em orelha direita, que desaparece apds a recuperacdo da

audicado a direita entre 500 e 2000Hz.

Brasic e Perry> descrevem o caso de um menino com psicose reativa,
perda auditiva condutiva leve a direita e alucinacdes auditivas. Estas foram
abolidas com o tratamento da psicose. O autor propde que a perda auditiva
condutiva leve, mesmo que limitada a algumas frequéncias significantes
para a discriminacdo da fala, pode predispor criancas vulneraveis a
desenvolverem alucinagcdes auditivas ipsilaterais durante episédios

psicaoticos.



Revisao de Literatura 19

Stephane et al.®

ao discutirem o0s mecanismos fisiopatoldgicos
envolvidos na AM, afirmam que a escassez de impulsos gerados pela perda
auditiva associada a idade cerebral em idosos sdo fatores importantes

implicados na patogénese.

Johns et al.’’

relatam maior ocorréncia de AM em pacientes com
zumbido do que em pacientes com esquizofrenia. Entretanto discutem que
0s casos de AM sem comprometimento aparente da via auditiva mostram

gue alteracdes otoldgicas séo frequentes, mas nao necessarias.

Ruiz-Almazan et al.°® defendem que a AM é resultante de uma
combinacdo de perda auditiva e danos cerebrais que, em seus casos, Sao
representados por transtornos cognitivos leves a moderados, também

descritos por Fenton e McRae™, Paquier et al.> e Wodartz et al.**.

3.4 Lateralidade e a Alucinacdo Musical

Os recentes avangcos em neuroimagem funcional tém fornecido
ferramentas para o estudo de varios estados mentais complexos, incluindo

as alucinagoes.
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Ha muitos artigos que referem que o lobo temporal esquerdo, incluindo
0 coOrtex de associacdo auditivo, € ativado durante alucinacdes verbais

%962 & que diferentes regides

(vozes) em pacientes com ou sem esquizofrenia
cerebrais sdo ativadas durante alucinacdo musical e verbal. Isso reforca a
ideia de que a alucinacao verbal e musical estdo associadas a diferentes

padrées de fluxo cerebral, possivelmente, refletindo diferentes causas de

ambos os fendbmenos.

Berrios?’ sugere que normalmente o hemisfério ndo dominante esteja
envolvido na geracao e percepc¢ao musical, o que foi confirmado por Kasai et
al.®® através de neuroimagem em uma senhora que apresentava AM
(musicas familiares) abruptamente, sem evidéncia de doenca psiquiatrica ou
neurolégica. Foram realizados registros magnéticos na presenca e na
auséncia de AM, com achados que indicam mudangas funcionais
especificas no cértex de associacao auditivo direito durante a AM. Foi
também realizado SPECT na presenca e na auséncia da AM, que mostra
fluxo sanguineo cerebral aumentado nos giros temporal superior direito e
frontal inferior direito durante a AM. Os autores acreditam que o cOrtex de

associacao auditivo direito possa ser um possivel foco desta AM®,

1.5° analisam 118 casos descritos na literatura e verificam

Paquier et a
que ndo h& uma correlacdo significativa entre as causas de AM e o
hemisfério comprometido. Entretanto, em pacientes com doenca cerebral

anatbmica, a AM unilateral pode ser considerada sinal clinico de lesdo no

hemisfério contralateral.
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Erwoh et al.®*

estudam PET de paciente com AM e percebem aumento
do metabolismo no coOrtex temporal superior, cortex occipital parasagital,

talamo e géanglio basal bilateral.

Zungu-Dirwayi et al.®®

reportam dois casos de AM associados a
depressao maior e pos-TCE. No SPECT, houve proeminente diminuicdo do

fluxo sanguineo no lobo temporal e defeitos de perfusédo no lobo frontal.

Griffiths® propde um modelo com trés médulos para explicar a AM em
individuos com perda auditiva neurossensorial bilateral adquirida, sem sinais
de psicose ou epilepsia. O primeiro responsavel pela percepcado dos sons
isolados; 0 segundo pela percepcao e imagética; o terceiro pela codificacéo,
reconhecimento e memoria. Em pacientes com perda auditiva, ha uma
alteracdo na aferéncia do som para o primeiro médulo, com consequente
diminuicdo da aferéncia para o segundo médulo, 0 que provoca uma
atividade espontanea no segundo médulo e consequente aumento de
atividade no terceiro médulo. Sugere, também, uma interacéo reciproca do
terceiro médulo com o segundo mddulo, que no caso de perda auditiva
também ficaria aumentado. A tomografia por emissao de pdsitrons evidencia
ativacdo do giro temporal superior, o0 que corrobora o modelo proposto, pois
as areas ativadas durante a piora da AM correspondem as areas ativadas

durante a imagética em individuos sem alucinagéao auditiva.
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McKay et al.®®

referem que o padrédo geral de anormalidade entre
pacientes com ou sem alucina¢des auditivas é consistente com disfungéo no

hemisfério D e/ou disfun¢éo na via de transferéncia inter-hemisférios.

Evers et al.’” descrevem dois pacientes com AM que tinham
representatividade em hemisfério linguistico diferente (um a direita e outro a
esquerda) e propéem que o hemisfério linguistico dominante, por si sé, ndo

tem importancia para o desenvolvimento de AM.

lzumi et al.%®

realizaram RMf em um paciente com perda auditiva
associada a alucinagbes verbais e musicais. Observaram, entdo, um
aumento do fluxo sanguineo cerebral em pequena area frontal bilateral e no
ganglio basal bilateral durante as alucinagcbes musicais; durante as

alucinagbes verbais, houve aumento do fluxo sanguineo cerebral em

pequena area temporal E, pequena area frontal D e ganglio basal E.

Zatorre®® descreve que a RMf de pacientes normo-ouvintes que
imaginavam musicas durante o exame mostrou tendéncia de maior ativacéo

no coértex auditivo direito que no esquerdo.

Para Griffiths et al.”’, apesar de nenhuma técnica ou modelo ter
esclarecido como o cortex trabalha de fato, ha uma concordancia geral que
multiplas areas corticais, ndo apenas o hemisfério direito, estdo envolvidas

no processamento de sons complexos, como a alucinagao musical.

Steward et al.*® referem que estudos que examinam a atividade
cerebral durante a AM tém demonstrado um aumento da atividade nas

areas de percepcdo de musica normal e que estudos de imagem funcional
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de percepcédo musical implicam redes de areas bilaterais envolvidas nesta

percepgao.

Estudos de imagem funcional em individuos saudaveis e com lesdes
indicam que a representacdo do pitch de entonacéo localiza-se em areas
corticais auditivas, cortex auditivo primario, lobo temporal superior, enquanto
caracteristicas mais complexas, como o timbre ou a tonalidade, estdo em

areas auditivas superiores no lobo frontal ou temporal ou anterolateral*.

Arias Gémez’? refere que estudos de PET tém demonstrado que o
timbre se processa no hemisfério direito, a melodia em ambos os

hemisférios, o ritmo e elementos sequenciais no hemisfério esquerdo.

Bleich-Cohen et al.”® referem que estudos com tomografia com emiss&o
de féton dnico tém detectado, em pacientes com AM, ativacdo do cortex
associativo auditivo D; e que estudos metabdlicos, por sua vez, demonstram
gue os estimulos verbais produzem ativacdo na area auditiva de associacao
predominantemente no lado esquerdo, enquanto que os estimulos nao

verbais (musicas) os produzem no lado direito’.
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3.5 Terapéutica

Alguns autores'®™

relatam que a alucinacdo musical pode ser
intensificada em periodos de siléncio, o que fortalece a hipotese de
Hammeke et al. °, baseada na teoria de Cogan®', de que o mecanismo das

alucinagdes pode residir na diminuigao da percepgéao auditiva.

De acordo com a teoria citada, varios autores referem que a
reabilitacdo auditiva, seja através de cirurgias ou do uso de aparelhos de
amplificacdo sonora, poderia melhorar’® ou até suprimir a AM 913230
Entretanto, Ross et al.?, Lanska et al.*?, Ali*? e Sacks® relatam casos em
gue a AM né&o se alterou com a reabilitagdo auditiva proporcionada pelo uso

de protese auditiva.

Gordon®® afirma que, em pacientes com AM e perda auditiva, o

tratamento do processo otolégico melhora ou cura os casos de AM.

Nam?® refere que ha evidéncia na literatura que o uso de AASI traz
alivio aos sintomas alucinatérios auditivos. Sugere que se use AASI ou
terapia de mascaramento para zumbido como forma de reduzir a carga

psicologica proporcionada pela AM e a deteriorizagéo para psicose.
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|.> referem que a Unica maneira de ajudar os pacientes

Steward et a
com AM é melhorar a audicdo via amplificacdo sonora. Descrevem, a
respeito, casos que evoluem a partir de zumbido e sugerem que a AM

possua origem na coclea.

. " relatam que o uso de anticonvulsivante,

Hammeke et al.’ e Ukai et a
antipsicotico, neurolépticos e suplementos vitaminicos em pacientes com AM

nao tem mostrado eficacia na maioria dos casos.

Ha relatos de casos isolados na literatura com melhora da AM com uso
de meclobemide, clomipramina, donepezil, gabapentina, carbamazepina e
26,35,38,43,58,76-79

mirtazapina , entretanto sem evidéncias consistentes que

permitam reprodutibilidade.

Estes estudos revelam que, até o momento, ndo ha um tratamento
eficaz que contemple a maioria dos casos de AM, o que torna importante
testar o efeito do uso de AASI nos pacientes que apresentam perda

auditiva, zumbido e AM.



4 Casuistica e Métodos
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Este projeto foi submetido & avaliagdo da Comissédo de Etica para
Andlise de Projetos de Pesquisa (CAPPesq) do HC-FMUSP e obteve
aprovacao sob o Protocolo n. 0671/07 (Anexo A). O Conselho Nacional de
Desenvolvimento Cientifico e Tecnologico (CNPq) proporcionou apoio

financeiro para execucao deste projeto.

4.1 Critérios de inclusao e exclusao

Os critérios de incluséo para os dois grupos foram:
¢ Individuos maiores de 18 anos de ambos o0s sexos.
e Presenca de alucinagédo musical.
¢ Queixa de zumbido (constante ou intermitente) uni ou bilateral.
¢ Queixa de perda auditiva.
Os critérios de exclusdo do estudo foram:

e Impossibilidade, por qualquer motivo, de informar detalhes sobre os

fendbmenos estudados ou de realizar o acompanhamento previsto no estudo.

e Uso de AASI bilateral.
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4.2 Amostra

Foi realizado um ensaio clinico ndo randomizado, utilizando-se amostra
de conveniéncia, pela raridade da associacdo entre perda auditiva, AM e
zumbido na pratica clinica. Foram inicialmente englobados 16 individuos
matriculados adultos, de ambos os géneros no Grupo de Pesquisa em
Zumbido da Disciplina de Otorrinolaringologia do HC-FMUSP. Entretanto 02
individuos foram excluidos devido ao desaparecimento da AM na fase de

avaliacdo da amostra.

Todos os individuos elegiveis foram esclarecidos sobre a finalidade e
0os procedimentos do estudo, em linguagem leiga, podendo optar por
participar ou ndo do estudo. As avaliagbes e procedimentos iniciaram-se

apos assinatura do Termo de Consentimento Pés-informacéo (Anexo B).

Todos os pacientes incluidos tinham indicacdo para uso de AASI
baseado no grau de perda auditiva, sendo encaminhados para a adaptacéo
de AASI através do Programa Reouvir (HC-FMUSP), voltado para
reabilitacdo auditiva. A escolha da marca do AASI ficou a critério do referido
Programa, porém a adaptacao foi realizada exclusivamente com aparelhos
retroauriculares convencionais, sem gerador de som associado, nos moldes
preconizados para melhora da perda auditiva. Para diminuir possiveis
vieses, as fonoaudidlogas do Programa Reouvir ndo foram informadas sobre

o fato destes pacientes fazerem parte de um projeto de pesquisa. Destes,
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cinco individuos ndo se interessaram em adaptar o AASI, apesar de terem
sido bastante orientados quanto aos beneficios ja estabelecidos desta
terapia sobre a perda auditiva e aos possiveis beneficios sobre o zumbido e

a AM. Estes individuos automaticamente compuseram nosso grupo controle.

O grupo experimental (GE) contou com 9 participantes que receberam
orientacdes sobre perda auditiva, zumbido e AM e também adaptaram o
AASI. O grupo controle (GC) contou com 5 participantes que receberam as
mesmas orientacfes mas que recusaram submeter-se a adaptacdo do AASI,

sendo apenas acompanhados clinicamente no mesmo periodo.

A coleta de dados desta amostra ocorreu de fevereiro de 2008 a
fevereiro de 2011. O periodo compreendido entre as andlises foi de
aproximadamente um ano para cada individuo, sendo o tempo 1 (T1)
imediatamente antes das orientacdes para os dois grupos e adaptacédo do
AASI para o GE; e o tempo 2 (T2), aproximadamente, 1 ano apds estas

etapas.

A escolha do tempo para reavaliacdo dos individuos foi baseada na
literatura sobre as alteracGes neuroplasticas que ocorrem apds periodos
variaveis de privacdo auditiva e subsequente uso de AASI por periodos
também variaveis (1 a 5 anos) **2°%2, Entretanto, em funcdo dos prazos da

pos-graduacéo, optamos pelo tempo minimo.
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4.2.1 Dados demogréaficos da amostra

Todos os individuos dos dois grupos eram do sexo feminino. A idade
dos individuos variou entre 37 a 88 anos, com uma média de 62,7 anos

(Tabela 1). O nivel de escolaridade no GE e no GC esta descrito na tabela 1.

N&o foram observadas diferencas significativas entre os dois grupos em

relacdo as variaveis demograficas.
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Tabela 1 - Descricdo das caracteristicas demogréaficas do GE e do GC -

2008 a 2011
- G .o
n=9 n=5
Idade anos anos > 0,999"
Média 63,1 62,0
Desvio padrao 18,5 16,0
Minimo - Maximo 37 a86 47 a 88
Escolaridade % % 0,569
1° grau incompleto 33,3 40
1° grau completo 33,3 40
2° grau incompleto 22,2 0
2° grau completo 11,1 20

FONTE: Dados da Pesquisa
NOTA: * teste de Mann-Whitney
’teste da razédo de verossimilhancas

GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)/p (nivel de significancia)
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4.3 Instrumentos de Avaliacéo

Todos os individuos (GE e GC) foram avaliados no inicio do estudo
através de protocolo padronizado (Anexo C) para caracterizar a amostra,
englobando informacdes sociodemograficas e clinicas, caracteristicas
relevantes do zumbido, perda auditiva e AM. Posteriormente, foram
realizadas as avaliacBes neurologica e psiquiatrica. Todas as etapas desta

pesquisa foram realizadas sempre pela mesma equipe de profissionais.
Foram investigados os seguintes topicos:

a) Perda Auditiva - essa avaliacdo foi realizada por meio de audiometria
tonal liminar, sendo calculado o PTA (Pure Tone Average), que equivale a
média dos limiares aéreos nas frequéncias de 500, 1000 e 2000Hz,

correspondentes as frequéncias da palavra falada®.
b) Zumbido - foi avaliado por dois instrumentos aplicados no T1 e no T2:

- escala numérica de 0 a 10 para medida de incbmodo, onde O representa

nenhum incbmodo e 10, um incobmodo maximo;

- questionario Tinnitus Handicap Inventory (THI), validado e traduzido para o

portugués por Ferreira et al.?

, que avalia aspectos funcionais, emocionais e
catastroficos do sintoma na vida do individuo. As respostas podem ser: sim

(equivalendo a 4 pontos), as vezes (equivalendo a 2 pontos) e nao
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(equivalendo a 0 ponto). A somatoéria dos pontos pode variar de 0 a 100

(Anexo D).

c) Alucinacao Musical - foi avaliada por um instrumento aplicado no T1 e

no T2:

- escala numérica de 0 a 10 para medida de incobmodo, onde O representa

nenhum incbmodo e 10, um incobmodo maximo.

d) Orientacdo - orientacdo clinica especifica sobre os trés sintomas,

composta pela explicacéo detalhada dos seguintes itens:

- zumbido: origem decorrente de lesdo na via auditiva periférica e
manutencdo por ativacdo secundaria de vias ndo auditivas, conforme

modelo neurofisiolégico de Jastreboff e Hazell®®;

- grau e provavel causa da perda auditiva: de acordo com a investigacdo por

protocolo padronizado (Anexo C);

- alucinacdo musical: provavel relacdo com mudancas neuroplasticas em
pacientes com privacao auditiva de longa data, sem tratamento e em alguns

casos, com algum grau de depressao.

e) Avaliacdo neuroldgica - incluiu a realizacdo de exame neuroldgico
completo, avaliacdo cognitiva por meio do Mini Exame do Estado Mental®®
(Anexo E) e da Escala de Extensdo dos Digitos (Anexo F),
eletroencefalograma, ressonancia magnética de encéfalo ou tomografia

computadorizada de cranio, na impossibilidade de realizacdo da primeira.
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f) Avaliacdo psiquiatrica - incluiu aplicacdo do Structured Clinical Interview
for Diagnostic and Statistical Manual of Mental Disorders (SCID-I), traduzido

e adaptado para o portugués®’ para diagndstico psiquiatrico.
p Y portug

Os individuos que obtiveram algum diagndéstico neurolégico ou
psiquiatrico foram eticamente medicados de acordo com a doenca de base
(Tabela 6). Entretanto nenhum referiu melhora do quadro de AM com tais
tratamentos medicamentosos. A adaptacdo do AASI somente foi feita apos
cerca de 6 meses do inicio dos tratamentos das respectivas doencas de

base.

4.4 Rotina de procedimentos

A figura 1 sintetiza os procedimentos realizados em geral e com cada

individuo em particular.
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e

\ Indicacéo de AASI /

l Reavaliacdo apés um ano l

Grupo Controle
(THI + Escalas)

Figura 1: Algoritmo de procedimentos realizados no estudo
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4.5 Andlise estatistica

Os dados coletados foram armazenados em banco de dados no
Microsoft Excel 2003 e foram digitados pela pesquisadora. Os testes foram
realizados com nivel de significancia de 5%. A analise estatistica foi

realizada utilizando-se o programa SPSS 15.0.

As caracteristicas numéricas das variaveis: idade, tempo de zumbido,
tempo de perda auditiva, tempo de AM, nota de incobmodo da AM, nota de
incobmodo do zumbido, nota de incobmodo da perda auditiva, grau de perda
auditiva foram descritas segundo grupos, com uso de medidas resumo
(média, desvio padrdo, mediana, minimo e méaximo). Suas distribuicbes
foram comparadas para verificar se havia diferenga significativa entre os
grupos, ja que ndo houve randomizacéo. Para isto usou-se os testes Mann-

Whitney®.

As medidas das variaveis nominais: presenca de transtorno psiquiatrico
e grau de escolaridade foram descritas segundo grupos, com uso de
frequéncias absolutas e relativas e as distribuicbes destas também foram
comparadas para verificar se havia diferenca significativa entre os grupos,
com uso de testes da razdo de verossimilhancas ou testes exatos de

Fisher®.
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Foram calculadas as correlacdes de Spearman®®, entre as medidas de
interesse nos individuos do GE, para verificar a existéncia de correlacéo
entre as mesmas. As alteracdes na escala de incobmodo com a AM e no THI
total, no T1 e no T2, foram comparadas nestes individuos segundo a
presenca de diagndstico psiquiatrico com uso de testes Mann-Whitney para
verificar se a resposta ao uso de AASI difere conforme a presenca de algum

diagndstico psiquiatrico.



5 Resultados
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5.1Caracterizacdo otoldgica, neuroldgica e psiquiatrica da amostra

5.1.1 Avaliacao Otologica

5111 Perda Auditiva

Todos os individuos dos dois grupos apresentaram algum grau de
perda auditiva bilateral. No GE, 07 individuos (77,7%) apresentaram perda
auditiva severa a profunda; e 02 (22,2%), leve a moderada. No GC, 04
individuos (80%) indicaram perda auditiva severa a profunda; e 01 (20%),

leve a moderada, conforme o gréfico 1.
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Gréfico 1- Grau de perda auditiva do GE e do GC - 2008 a 2011

77,7% 80%

80,0%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0% 22,2% 20%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

GE (n=9) GC (n=5)

M severaa profunda M leve a moderada

FONTE: Dados da Pesquisa

NOTA: GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)

A tabela 2 elenca a distribuicdo dos individuos quanto ao tempo de
perda auditiva e a média de limiares tonais, ilustrando que ndo houve

diferenca estatisticamente significativa entre os grupos neste quesito.
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Tabela 2 - Descricdo das caracteristicas da perda auditiva do GE e do GC -

2008 a 2011
GE GC p
n=9 n=5
Tempo de perda auditiva anos anos 0,898"
Média 20,2 16,2
Desvio Padrdo 16,3 10,6
Minimo - Maximo 5a50 7a34
Pure Tone OE dB dB 0,606"
Média 81,1 75,0
Desvio padrdo 25,9 36,2
Mediana 83,3 100
Pure Tone OD dB dB 0,518"
Média 81,8 61,7
Desvio padrdo 22,7 42,4
Mediana 90 56,66

FONTE: Dados da Pesquisa
NOTA: * teste de Mann-Whitney/

GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)/p (nivel de significancia)

Os graficos 2, 3, 4 e 5 demonstram o perfil audiométrico dos individuos

do GE e do GC.
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Gréfico 2 - Representacdo da perda auditiva na OD, no GE, com seus
valores minimos, médios e maximos

250 500 1000 2000 3000 4000 6000 8000 Hz
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—s—normal —— minimo média —— mediana —— maximo

FONTE: Dados da Pesquisa

Gréafico 3 - Representacdo da perda auditiva na OE, no GE, com seus
valores minimos, médios e maximos

250 500 1000 2000 3000 4000 6000 8000 Hz
0 | | | | | |

10 |
20 -
30 T
40 +
50 -
60 -
70 +

80 :M\
90
100 -
110 | T

dB 120

—e—normal ——minimo média —s—maediana ——maximo

FONTE: Dados da Pesquisa
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No GE, 04 dos 09 individuos assinalaram perda auditiva de
configuracdo ascendente; trés, de configuracdo horizontal; e dois, de

configuracdo descendente.

Gréfico 4 - Representacdo da perda auditiva na OD, no GC, com seus
valores minimos, médios e maximos

250 500 1000 2000 3000 4000 6000 8000 Hz
0 I I I I I I
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20 |
30 |
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70 |
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——normal —— minimo média ——mediana —— maximo

FONTE: Dados da Pesquisa
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Gréafico 5 - Representacdo da perda auditiva na OE, no GC, com seus
valores minimos, médios e maximos

250 500 1000 2000 3000 4000 6000 8000 Hz
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FONTE: Dados da Pesquisa

No GC, 03 dos 05 individuos indicaram perda auditiva de configuracao

descendente; e 02, de configuracdo horizontal.

No GE, 04 individuos (44,4%) faziam uso de AASI unilateral e
apresentavam AM na orelha contralateral. Entretanto foram readaptados
com uso de AASI bilateralmente. No GC, 01 individuo (20%) fazia uso de

AASI unilateral e apontava AM na orelha contralateral.
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51.1.2 Zumbido

A tabela 3 expde a distribuicdo dos dois grupos quanto ao tempo de
zumbido, mostrando que nao houve diferenca estatisticamente significativa

entre eles.

Tabela 3 - Descricdo das caracteristicas do zumbido do GE e do GC - 2008

a 2011
GE GC p
n=9 n=5
Tempo de anos anos > 0,699"
Zumbido
Média 19,6 16,6
Desvio Padrao 16,7 10,2
Minimo - Maximo 4 a 50 9a34

FONTE: Dados da Pesquisa
NOTA: * teste de Mann-Whitney

GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)/ p (nivel de significancia)
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O grafico 6 demonstra que, no GE, 07 individuos (77,7%) apresentaram
zumbido bilateral; e 02 (22,2%), zumbido unilateral. No GC, 04 individuos

(80%) assinalaram zumbido bilateral; e 01 (20%), zumbido unilateral.

Gréafico 6 - Representacdo da localizacdo do zumbido do GE e do GC -
2008 a 2011

77,7% 80%

80,0%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0% 22,2% 20%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

GE (n=9) GC (n=5)

W bilateral ®unilateral

FONTE: Dados da Pesquisa

NOTA: GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)
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5.1.1.3 Alucinacao musical

A tabela 4 evidencia a distribuicdo dos individuos quanto ao tempo de
AM indicando que ndo houve diferenca estatisticamente significativa entre os

grupos (p- 0,298).

Tabela 4 - Descricdo das caracteristicas da AM do GE e do GC - 2008 a

2011
GE GC p
n=9 n=5
Tempo de AM anos anos 0,298*
Média 5,9 5,0
Desvio Padréao 7,3 2,4
Minimo — Maximo la?25 la7

FONTE: Dados da Pesquisa
NOTA: * teste de Mann-Whitney

GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)/p (nivel de significancia)
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O tempo médio entre o inicio da perda auditiva e o inicio da AM, no GE,

foi de 14,3 anos e, no GC, foi de 11,2 anos, conforme a tabela 5.

Tabela 5 - Tempo decorrido entre o inicio da perda auditiva e o surgimento
da AM do GE e do GC - 2008 a 2011

GE GC p
n=9 n=5
Diferenca o anos anos 0,797"

tempo de inicio

da perda auditiva

e o inicio da AM

Média 14,3 11,2
Desvio padrdo 12,1 10,3
Minimo - Maximo 3a37 3a?29

FONTE: Dados da Pesquisa
NOTA: * teste de Mann-Whitney

GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)/p (nivel de significancia)
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No GE, 05 individuos (55,5%) apresentaram apenas alucinagao
musical; e 04 (44,4%), alucinacdo musical e verbal. No GC, 02 individuos
(40%) assinalaram alucinacdo musical; e 03 (60%), alucinacdo musical e

verbal, conforme o gréfico 7.

Gréfico 7 - Contetdo das alucinac¢des auditivas do GE e do GC - 2008 a 2011

55,5% 60%
70,0% 2

0 44,4%
60,0% 20%

50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

GE (n=9) GC (n=5)

B musica M musicae vozes

FONTE: Dados da Pesquisa

NOTA: GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)

Quanto a lateralidade no GE, 03 individuos (33,3%) indicaram AM
bilateral; e 06 (66,6%), unilateral. No GC, 04 individuos (80%) apresentaram

bilateral; e 01 (20%), unilateral, conforme o grafico 8.
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Gréfico 8 - Localizagdo da AM do GE e do GC - 2008 a 2011

80%
66,6%

80,0%
70,0%
60,0%
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30,0%
20,0%
10,0%
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33,3%

GE (n=9) GC (n=5)

MW bilateral M unilateral

FONTE: Dados da Pesquisa

NOTA: GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)

5.1.2 Avaliacdo Neurolégica

A avaliacdo neurolégica foi dividida em trés partes: avaliacdo cognitiva,

EEG e imagem radioldgica.
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5.1.2.1 Avaliacédo Cognitiva

Quanto a avaliagdo cognitiva no GE, 03 individuos (33,3%)
apresentaram déficit de atencédo leve; e 06 (66,6%) indicaram cognicao
normal. Entre estes ultimos, 2 tiveram o teste de extensdo de digito
prejudicado pela perda auditiva. No GC, 01 individuo (20%) apresentou
déficit de atencéao leve; e 04 (80%), cognicdo normal. Entre estes, 02 tiveram
o teste de extensdo de digito prejudicado pela perda auditiva, conforme o

grafico 9.

Gréfico 9 - Avaliacdo cognitiva do GE e do GC - 2008 a 2011

80%
0

80,0% 66,6%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0% 20%
30,0%
20,0%
10,0%
0,0%

33,3%

GE (n=9) GC (n=5)

B déficit de atengao M cognicdo normal

FONTE: Dados da Pesquisa

NOTA: GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)
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5.1.2.2 EEG

Quanto aos achados no EEG e no GE, 01 individuo (11,1%) indicou
atividade epileptiforme em regido temporal esquerda; e, no GC, 01 individuo
(20%) apresentou atividade epileptiforme de linha média e parassagital
bilateral, conforme o grafico 10. No entanto nenhum destes individuos tinha

histérico de epilepsia.

Gréfico 10 - Presenca de atividade epileptiforme ao EEG do GE e do GC -

2008 a 2011
88,8%
100,0% 80%
80,0%
60,0%
20%
40,0% 11,1%
20,0%
0,0%
GE (n=9) GC (n=5)
M atividade epileptiforme B normal

FONTE: Dados da Pesquisa

NOTA: GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)
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5.1.2.3 Imagem radiologica

Quanto aos achados radiolégicos no GE, 03 individuos portavam
préteses metalicas no corpo e precisaram fazer TC, ao invés de RM, mas
obtiveram resultados normais. Quatro individuos (44,4%) apresentaram, a
RM, pequenos focos de alteracdo de sinal (gliose ou isquemia) ha
substancia branca periventricular. No GC, 01 individuo portava proétese
metalica no corpo e precisou fazer TC, ao invés de RM, mas obteve
resultado normal. Trés individuos (60%) apresentaram, a RM, pequenos
focos de alteracdo de sinal (gliose ou isquemia) na substancia branca
periventricular. Entretanto estes achados radiologicos ndo foram sugestivos

de patologias representativas.

5.1.3 Avaliacéo Psiquiétrica

Quanto aos achados da avaliagdo psiquiatrica no GE, 06 individuos
(66,6%) tiveram diagnostico de episddio depressivo, sendo 02 (22,2%) com
episodio depressivo subclinico e 04 (44%) com episédio depressivo maior

(sendo 01 individuo com caracteristicas psicéticas); 01 individuo (11,1%)
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resultou com diagndstico de ansiedade generalizada e 02 individuos (22,2%)

nao indicaram diagnostico psiquiatrico. No GC, 04 individuos (80%)

apresentaram diagnoéstico de episédio depressivo maior; e 01 individuo

(20%) néo assinalou diagndstico psiquiétrico, conforme o gréafico 11.

Gréafico 11 - Avaliacao psiquiatrica baseada no SCID-l1 do GE e do GC -

2008 a 2011

80,0%
70,0%
60,0%
50,0%
40,0%
30,0%
20,0%
10,0%

0,0%

80%
66,6%

22,20% 0%
11,1%

GE (n=9) GC (n=5)

B Episddio Depressivo M Ansiedade Generalizada ~ W Normal

FONTE: Dados da Pesquisa

NOTA: GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)
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Tabela 6 - Diagnéstico psiquiatrico e medicacédo usada - 2008 a 2011

Paciente Diagnoéstico Medicacéao
Psiquiatrico
1 Depressao subclinica  Sertralina
2 Depressao maior Fluoxetina/Amitriptilina
3 - -
4 Depresséao maior Fluoxetina/Amitriptilina
5 Depresséo subclinica Clorpromazina/
GE Carbamazepina/Amitriptilina
6 Depressao maior Fluoxetina
7 Ansiedade Amitriptilina
8 - -
9 Depressao maior Fluoxetina
(no passado)
1 - -
2 Depressao maior Fluoxetina
3 Depressao maior Fluoxetina
GC 4 Depressao maior Fluoxetina
5 Depressao maior Amitriptilina

(no passado)

FONTE: Dados da Pesquisa
NOTA: (-) fendmeno néo existe

GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)
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5.2 Efeito do uso de AASI para alivio da perda auditiva, zumbido e

alucinacao musical

5.2.1 Perda auditiva

O incbmodo com a perda auditiva no T1, relatado pelos individuos do
GE, por meio da escala numérica, variou de 07 a 10 (média= 9,1; desvio
padrao=1,2). No GC, o incbmodo com a perda auditiva no T1, por meio da
escala numérica, variou de 04 a 10 (média= 7,6; desvio padrdo=2,9).
Demonstrando a semelhanca dos dois grupos no inicio do estudo (p- 0,438),

conforme a tabela 7.

No T2, os individuos do GE apresentaram uma nota média de
incbmodo com a perda auditiva na escala numérica de 4,3 (desvio
padrdao=1,7); e os individuos do GC, de 9,0 (desvio padrdao=1,4).
Demonstrando uma diferenca estatisticamente significativa do GE em

relacdo ao GC (p-0,002), conforme a tabela 7.

Os pacientes do GE obtiveram alteragdo média no incémodo com a
perda auditiva (T2 — T1) de 4,8 (desvio padrdo=1,5); e, no GC, a alteracéo
média foi de -1,4 (desvio padrdo=1,5). Demonstrando uma diferenca
estatisticamente significativa do GE em relagéo ao GC (p-0,001), conforme a

tabela 7.
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Tabela 7 - Notas na escala humérica de incobmodo da perda auditiva no Tl e
no T2 do GE e do GC - 2008 a 2011

GE GC p
n=9 n=5
Nota de Média 9,1 7.6 0,438*
incOmodo da
perda auditiva Desvio Padrédo 1,2 2,9
(T1) .
Mediana 10,0 9,0
Nota de Média 4,3 9,0 0,002*
incOmodo da
perda auditiva Desvio Padrédo 1,7 1,4
(T2) .
Mediana 4,0 10,0
Alteracéo do Média 4,8 (1,4) 0,001*
incOmodo com a
perda auditiva Desvio Padrédo 1,5 1,5
(T2-T1) _
Mediana 5,0 (1,0)

FONTE: Dados da Pesquisa
NOTA: * teste de Mann-Whitney
() dado negativo/GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)

p (nivel de significancia)
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5.2.2 Zumbido

O incémodo com o zumbido no T1, relatado pelos individuos do GE, por
meio da escala numérica, variou de 04 a 10 (média=8,0; desvio padrao=2,6).
No GC, o incdbmodo com o zumbido no T1, por meio da escala numérica,
variou de 07 a 10 (média= 8,4; desvio padrdo=1,1). Demonstrando a
semelhanca dos dois grupos no inicio do estudo (p- 0,797), conforme a

tabela 8.

No T2, os individuos do GE apresentaram uma nota média de
incbmodo com o zumbido na escala numérica de 4,3 (desvio padrdo=2,4); e
os individuos do GC, de 7,4 (desvio padrdo=2,0). Demonstrando uma
diferenca estatisticamente significativa do GE em relacdo ao GC (p-0,029),

conforme a tabela 8.

Os pacientes do GE obtiveram alteracdo média no incébmodo com o
zumbido (T2 — T1) de 3,7 (desvio padrao=1,7); e, no GC, a alteracdo média
foi de 1,0 (desvio padrédo=1,9). Demonstrando uma diferenca, com
tendéncia a significancia, do GE em relacdo ao GC (p-0,060), conforme a

tabela 8.
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Tabela 8 - Notas na escala numérica de incomodo do zumbido no T1 e no
T2 do GE e do GC - 2008 a 2011

GE GC p
n=9 n=5
Nota de Média 8,0 8,4 0,797*
incOmodo do
zumbido Desvio Padrédo 2,6 1,1
(T1) .
Mediana 9,0 8,0
Nota de Média 4,3 7.4 0,029*
incOmodo do
zumbido Desvio Padrédo 2.4 2,0
(T2) .
Mediana 4.0 8,0
Alteracdo do Média 3,7 1,0 0,060"
incOmodo com o
zumbido Desvio Padrédo 1,7 1,9
(T2-T1) _
Mediana 4,0 2,0

FONTE: Dados da Pesquisa
NOTA: * teste de Mann-Whitney

GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)/ p (nivel de significancia)
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O incébmodo com o zumbido no T1, relatado pelos individuos do GE, por
meio do THI total, variou de 32 a 92 (média= 72,7; desvio padrdo=21,2). No
GC, o incobmodo com o zumbido no T1, por meio do THI total, variou de 50 a
96 (média= 76,8; desvio padrdo=21,0). Demonstrando a semelhanca dos

dois grupos no inicio do estudo (p- 0,699), conforme a tabela 9.

No T2, os individuos do GE apresentaram um escore médio no THI de
35,3 (desvio padrao=24,8); e os individuos do GC, de 58,4 (desvio
padrao=20,3). O valor de p no T2 (0,112) apontou uma melhora do

incébmodo com o zumbido nos dois grupos, conforme a tabela 8.

Os pacientes do GE obtiveram alteracdo média no THI total (T2 — T1)
de 37,3 (desvio padrao=18,6); e, no GC, a alteracdo meédia foi de 18,4
(desvio padrao=7,3). Demonstrando uma diferenca estatisticamente

significativa do GE em relacédo ao GC (p-0,029), conforme a tabela 9.



Resultados

Tabela 9 - Escores do THI TOTALno Tl e no T2 - 2008 a 2011

GE GC p

n=9 n=5

THI TOTAL Média 72,7 76,8 0,699"
(T1) Desvio Padréo 21,2 21,0
Mediana 86,0 82,0

THI TOTAL Média 35,3 58,4 0,112
(T2) Desvio Padréo 24,8 20,3
Mediana 30,0 56,0

Alteracdo do Média 37,3 18,4 0,029*
THITOTAL Desvio Padrao 18,6 7,3

(T2 -T1)

Mediana 36,0 16,0

FONTE: Dados da Pesquisa

NOTA: * teste de Mann-Whitney

GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)/ p (nivel de significancia)

THI: Tinnitus Handicap Inventory (0 a 100 pontos)
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5.2.3 Alucinag¢ao Musical

O incébmodo com a AM no T1, relatado pelos individuos do GE, por
meio da escala numérica, variou de 06 a 10 (meédia= 8,4; desvio
padrdo=1,5). No GC, o incbmodo com a AM no T1, por meio da escala
numerica, variou de 08 a 10 (média= 9,6; desvio padrdo=0,9). Demonstrando
a semelhanca dos dois grupos no inicio do estudo (p- 0,147), conforme a

tabela 10.

No T2, os individuos do GE apresentaram uma nota média de
incbmodo com a AM na escala numérica de 5,8 (desvio padrdo=2,0); e 0s
individuos do GC, de 8,8 (desvio padrdao=1,1). Demonstrando uma diferenca
estatisticamente significativa do GE em relacdo ao GC (p-0,012), conforme a

tabela 10.

Os pacientes do GE obtiveram alteracdo média no incébmodo com o
zumbido (T2 — T1) de 2,7 (desvio padrao=2,5); e, no GC, a alteracdo média
foi de 0,8 (desvio padrao=1,8). Demonstrando uma diferenca, com tendéncia

a significancia, do GE em rela¢édo ao GC (p-0,083), conforme a tabela 10.
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Tabela 10 - Notas na escala numérica de incbmododa AMnoTleno T2 -

2008 a 2011
GE GC p
n=9 n=5
Nota de Média 8,4 9,6 0,147*
incOmodo da
AM Desvio Padrao 1,5 0,9
(T1) .
Mediana 9,0 10,0
Nota de Média 5,8 8,8 0,012*
incOmodo da
AM Desvio Padrao 2,0 1,1
(T2) .
Mediana 5,0 9,0
Alteracdo do Média 2,7 0,8 0,083"
incOmodo com a
AM Desvio Padrao 2,5 1,8
(T2-T1) _
Mediana 3,0 1,0

FONTE: Dados da Pesquisa
NOTA: * teste de Mann-Whitney

GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)/ p (nivel de significancia)
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5.2.4 Influéncia dos Diagndsticos Psiquiatricos na melhora do Zumbido

e da alucinac&o musical

As tabelas 11 e 12 expdem que n&o houve correlacdo estatisticamente
significante nas alteracdes do THI total e nas alteragcbes na nota de
incbmodo com a AM em relacdo a presenca de Transtorno de Humor,
Transtorno de Ansiedade ou, quando somaram-se os diferentes diagnésticos
psiquiatricos nos individuos do GE, demonstrando que a presenca de

diagndstico psiquiatrico ndo influenciou nas respostas ao uso de AASI

avaliadas no T2.
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Tabela 11- Alterac6es no THI total segundo o tipo de diagndstico psiquiatrico
nos individuos do GE - 2008 a 2011

ALTERACAO NO THI TOTAL

Média Desvio Padréao Mediana p
Transtorno de Humor pontos pontos pontos 0,905"
Sim (n=5) 39,6 21,6 36,0
N&o (n=4) 34,5 16,6 33,0
Transtorno de 0,500"
Ansiedade
26,0 14,1 26,0
Sim (n=2)
40,6 19,3 36,0
Néo (n=7)
Algum diagndstico 0,222"
Psiquiatrico
41,4 18,9 36,0
Sim (n=7)
23,0 9,9 23,0
Néo (n=2)

FONTE: Dados da Pesquisa
NOTA: * teste de Mann-Whitney
GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)/p (nivel de significancia)

THI: Tinnitus Handicap Inventory (0 a 100 pontos)
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Tabela 12 - Alteracdes na nota de incbmodo com a AM segundo o tipo de
diagndstico psiquiatrico nos individuos do GE - 2008 a 2011

ALTERACAO DA NOTA DA AM

Média  Desvio Padrdo Mediana p
Transtorno de 0,413
Humor
3,4 1,8 4,0
Sim (n=5)
8,1 3,2 3,0
N&o (n=4)
Transtorno de 0,333!
Ansiedade
2,0 1,4 2,0
Sim (n=2)
2,9 2,8 4,0
N&o (n=7)
Algum diagnéstico 0,889"
Psiquiatrico
2,4 2,8 3,0
Sim (n=7)
3,5 0,7 3,5
N&o (n=2)

FONTE: Dados da Pesquisa
NOTA: * teste de Mann-Whitney

GE (Grupo Experimental)/GC (Grupo Controle)/p (nivel de significancia)
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5.3 Melhora do zumbido concomitante com a melhora da alucinagéo

musical

Apesar da melhora de ambos os sintomas, ndo houve correlacéo
significativa direta entre a melhora do zumbido e a melhora da AM (p=0,655;

correlacdo de Spearman=-0,174).



6 Discussao
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6.1 Questdes Metodolbgicas

6.1.1 Tamanho da amostra

Uma limitagdo metodoldgica deste estudo foi o tamanho reduzido da
amostra, que pode ter sido influenciado pela incomum associagdo entre
perda auditiva, zumbido e AM. Foram necessarios trés anos para incluir os
quatorze participantes. Conquanto a amostra limitada, foi possivel observar
diferencas significativas no que tange aos objetivos propostos. A literatura
sobre individuos com AM ¢ restrita e se baseia em amostras reduzidas®,

dada a raridade do fendmeno.

6.1.2 Desenho do Estudo

A opcdo em realizar o presente ensaio clinico deu-se em razdo do
interesse do Grupo de Pesquisa em Zumbido do HC-FMUSP em conhecer o
efeito do uso de AASI nesta amostra peculiar, que envolvia perda auditiva,
zumbido e AM, como tentativa de melhorar os trés sintomas ao mesmo

tempo.
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Com o objetivo de melhorar a confiabilidade dos resultados, pensou-se
inicialmente em randomizar os pacientes entre 0os dois grupos. Entretanto o
uso de protese auditiva ja é um tratamento muito bem-estabelecido na

18,24,89-93

literatura para alivio da perda auditiva e do zumbido , 0 que

eticamente comprometeria a execug¢ao da randomizagao.

Outro recurso metodolégico cogitado para melhorar a confiabilidade dos
resultados foi o cross-over, mas o tempo necessario, recomendado pela

literatura?48%:8!

, para percepcao de alguma mudanca do ponto de vista de
neuroplasticidade é longo (1 a 5 anos), o que impediu de lancar mao deste

recurso.

Optou-se, entdo, por realizar um ensaio clinico ndo randomizado em
que todos os individuos foram encaminhados para adaptacdo de AASI,
sendo o grupo controle formado pelos individuos que espontaneamente

rejeitaram esse procedimento.

Alguns relatos de casos?*%°

reportam alivio da AM e do zumbido com a
reabilitacdo auditiva. Entretanto, nestes relatos, ndo ha descricdo detalhada
guanto ao grau de melhora dos sintomas e evolu¢cdo em longo prazo, o que

torna inédito o desenho do estudo em foco.
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6.1.3 Grupo Experimental versus Grupo Controle

As caracteristicas demograficas do zumbido, da perda auditiva, da AM,
os diagnésticos neuroldgicos e os diagnosticos psiquiatricos foram
semelhantes nas analises comparativas entre os dois grupos. A
percentagem de individuos com o diagndstico de depresséo foi maior no GC
(80%) em comparacao com o GE (66,6%), o que poderia ter comprometido a
motivacdo dos individuos do GC e ser o motivo da recusa destes individuos
em realizar reabilitacdo auditiva através do AASI. Por sua vez, a analise
criteriosa, desse dado, mostra que, em termos absolutos, o numero de
individuos com depresséo era maior no GE (06 individuos dos 9) do que no

GC (04 individuos dos 5), o que invalida esta possibilidade.

6.1.4 Medicagbes concomitantes

Os individuos incluidos neste estudo mantiveram o uso de suas
medica¢cbes antidepressivas prescritas ap0s a avaliagdo neuropsiquiétrica
(Tabela 6), mas nenhuma delas teve acdo sobre a AM, mesmo apos 6

meses de uso. Por isso, ndo se pOde considerar que as medicagles
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afetaram os resultados obtidos. Outros autores®*%

, que relatam melhora da
AM com a reabilitacdo auditiva, ndo deixam claro se houve ou ndo uso
concomitante de medicacfes durante a adaptacdo de AASI, tampouco

referem uma padronizacdo de medicacao.

6.1.5 Modelo de adaptacéo do AASI

A adaptacdo recomendada pela literatura para reducdo do incémodo
com zumbido e perda auditiva € do tipo binaural, com beneficios
significativamente superiores aos da adaptacdo monoaural®. Nesta amostra,
no GE, 44,4% dos individuos faziam uso de AASI unilateral; e, no GC, 20%.
Entdo, optou-se por realizar uma readaptagdo binaural como forma de
oferecer enriquecimento sonoro a ambas as vias auditivas. Nao se utilizou
gerador de som associado ou qualquer outro recuroso especifico para

zumbido.
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6.2 Variaveis demograficas

Os grupos foram homogéneos com relacdo a todas as variaveis
demograficas, sendo esta amostra composta em média por individuos do
sexo feminino, com idade acima de 60 anos e com nivel médio de
escolaridade. Neste estudo, em 34 meses de recrutamento, somente
individuos do sexo feminino foram incluidos. Esta amostra confirmou que a
AM predomina em mulheres e entre idosos, conforme os achados dos

demais autores®.

Acredita-se que a predominancia feminina esteja relacionada a maior
longevidade das mulheres, ao fato de elas frequentarem mais 0s servigos de
saude e a maior facilidade de elas reportarem suas experiéncias, mesmo
que consideradas “estranhas e incomuns”’, como as alucinagdes

musicais™?"34%

Nao ha evidéncia de que perda auditiva, zumbido ou
doencas neurolégicas afetem mais o sexo feminino. Segundo a Organizacao
Mundial de Saude®, a depressdo é uma entidade mais frequente entre as
mulheres e, talvez, a importante prevaléncia de depressdo nesta amostra,

aliada aos outros fatores citados, foram os determinantes desta prevaléncia

marcante da AM no sexo feminino.

Embora a AM seja mais descrita entre os idosos, ha citagdo de AM em
jovens®!, o que sugere que a idade seja uma variavel de confusdo associada

a perda auditiva, condicdo reconhecidamente mais comum em idosos?’.



Discussao 74

Especula-se também se o tempo de perda auditiva ndo seria um fator
determinante para o aparecimento de AM, pois, nesta amostra de ambos os
grupos, até os individuos jovens ja apresentavam longo tempo de perda

auditiva no momento do surgimento da AM.

bY

6.3 Varidveis relacionadas a avaliagcdo otoldgica, neuroldgica e

psiquiatrica

Nossa selecdo de casos, provavelmente, seja a maior amostra de
individuos com AM acompanhada longitudinalmente por um mesmo grupo
multidisciplinar de pesquisadores, 0o que nos confere uma maior

confiabilidade nos resultados.

Segundo Ross et al.®, Miller e Crosby’, Hammeke et al.® e Fisher et al.®,
a perda auditiva é o principal fator predisponente para o surgimento de AM.
O inicio da percepcédo da AM pode ocorrer abruptamente ap0s varios anos
de perda auditiva ou ainda em um periodo de piora dessa Ultima. Isso é
semelhante ao verificado nesta amostra, em que ocorreu uma
predominéncia de perda auditiva de grau severo a profundo e com varios

anos de evolucao nos dois grupos.
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Nesta amostra, 44% do GE e 20% do GC ja faziam uso de proteses
auditivas unilaterais quando foram atendidos no Grupo de Pesquisa em
Zumbido e apresentavam AM na orelha contralateral que néo recebia
enriguecimento sonoro. Isso permite supor que a escassez de estimulos

auditivos seja realmente um importante fator no surgimento da AM.

Do ponto de vista neuroldgico, dois individuos apresentaram alteracées
em EEG, mas nenhum individuo dos dois grupos tinha quadro clinico
compativel com diagnéstico de epilepsia. J& Wengel et al.®” descrevem que
53,9% dos individuos com AM, de sua meta-analise de individuos com AM,
apresentavam anormalidades no lobo temporal ao EEG, além de reportarem
gue 66% assinalavam algum grau de atrofia cerebral; e 22%, lesGes no lobo
temporal direito. Evers e Ellger 3’ reportam, em sua série de casos de AM,

uma prevaléncia de 11% de individuos com epilepsia.

Ruiz-Almazan et al.® descrevem individuos com perda auditiva e AM
associados a depresséo, disturbios cognitivos leves e pequenas alteracdes
na substancia branca cerebral aos estudos de imagem. Juntamente com
outros autores®®#®*%° defendem que a AM deve resultar de uma
combinacdo de perda auditiva e danos cerebrais leves, como pequenos
distarbios cognitivos que ndo causam prejuizo na vida cotidiana. A escassez
de impulsos gerados na via auditiva pela perda auditiva, associada a idade
cerebral avancada, seriam fatores importantes implicados na patogénese da

AM. Nesta amostra, 33,3% de individuos do GE e 20% do GC

apresentavam déficit cognitivo leve.
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A associacdo de quadro de depressdao com AM tem sido relatada por

muitos autores>#64:98:99.100

, em especial, a depressdao maior. Segundo
Assal'®, ela esta presente em até um terco dos casos de AM. Wengel et
al.”” consideram em sua meta-andlise que a depressdo maior é o

diagnoéstico psiquiatrico mais associado as AMs, achado semelhante ao

deste estudo.

N&o foi possivel atribuir uma causa precisa a todos os casos de AM,
mas pode-se sugerir uma origem multifatorial. A alucinagdo musical néo
pode ser considerada uma doenca, e sim um sintoma presente em diversas
doencas que se distribuem dentro da otorrinolaringologia, neurologia e
psiquiatria. Recomenda-se, entdo, que os individuos com AM sejam

avaliados por uma equipe multidisciplinar.

6.4 Efeito do uso de AASI para o alivio do zumbido

O uso de AASI nesta amostra demonstrou-se eficaz para a melhora do
incbmodo com o zumbido, concordando com os achados de outros

auto re818,19,24,102.

Von Wedel e Zorowa®® analisaram diferentes tipos de tratamentos de
zumbido (eletroestimulacdo transtimpénica, biofeedback, mascaramento e

préotese auditiva) em 400 individuos, entre 20 e 80 anos, e observaram que o
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beneficio mais estavel foi alcancado por meio de protese auditiva, tanto para

0S jovens como para os idosos.

A orientacdo clinica especifica vem sendo usada como parte do
tratamento do zumbido ha muitos anos'®, ja tendo demonstrado eficiéncia
tanto de forma isolada como em associagdo com 0 enriguecimento
sonoro*®. Em nossa amostra, pacientes do grupo controle foram submetidos
apenas a orientagdo clinica especifica e obtiveram melhora do zumbido apo6s
um ano de acompanhamento (T2) em relacdo ao inicio, mesmo sem 0 uso
de AASI. Apesar do mérito da orientacdo, o grau de melhora do zumbido no

GC foi inferior ao do GE, que além da orientacdo também fez uso de AASI.

6.5 Efeito do uso de AASI para o alivio da AM

Neste estudo, o tratamento proporcionado pela reabilitacdo auditiva no
GE apresentou uma melhora significativamente maior do incémodo da AM

em relacdo ao GC.

Ja em 1982, Feder'® refere que o uso de toca-fitas portatil vinha sendo
usado como técnica para tratamento de alucinacdes auditivas em individuos

com transtornos esquizoafetivos.



Discussao 78

A favor destes achados, Wetmore® descreve a resolucdo da AM em
dois individuos idosos com a reabilitacdo auditiva: um individuo obteve

melhora com ativag&o de seu implante coclear; e o outro com o uso de AASI.

Fenton e McRae'® relatam o caso de uma paciente idosa com AM e
perda auditiva, em que foram tentadas inUmeras opcdes de terapias
medicamentosas, mas que a paciente sO referiu marcada melhora com a

adaptacao de AASI.

Entretanto, Auffarth e Kropp’® descrevem o caso de uma paciente de
66 anos, sem histéria pessoal ou familiar psiquiatrica, que apresentou perda
auditiva subita e que desenvolveu AM apés a ativagdo de seu implante

coclear, sem o desaparecimento da AM mesmo com o implante inativo.

E possivel que a estimulacdo auditiva por meio do AASI tenha
melhorado o incbmodo com o zumbido e com a AM, no GE, por induzir
mudancas plasticas, no sistema nervoso central ao recuperar parte dos

inputs auditivos apos longos periodos de privacdo sensorial.

Os efeitos da plasticidade neural sdo geralmente divididos em precoces
e tardios, a depender do tempo de aparecimento do remodelamento de
areas especificas do SNC, neste caso dos campos receptivos tonotdpicos,
dentro das estruturas auditivas (nucleo coclear dorsal, coliculo inferior e

cortex  auditivo)'%”.

Nesta amostra, nenhum individuo referiu o
desaparecimento completo da AM, no GE, apés um ano. Considerando-se
que a plasticidade pode ser um efeito continuo e que o periodo de

acompanhamento por um ano foi suficiente para melhora parcial do sintoma,
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especulamos se o uso continuado da reabilitacdo auditiva seria capaz de
estimular um remodelamento ainda maior nas areas centrais auditivas, com

possivel abolicdo do quadro de AM.

| 108 | 109

Shapiro et a e Tuerlings et a referem que individuos com AM
confortam-se com o esclarecimento de que ndo estdo entrando em quadros
psiquiatricos, sugerindo que a extensa avaliacdo e a confirmacdo da
inexisténcia de um diagndstico psiquiatrico colaboram para a melhora da
AM. Nesta amostra, os individuos que receberam apenas orientacao sobre
seus sintomas, nao apresentaram melhora no T2, embora todos os

individuos tenham sido investigados e orientados por uma mesma equipe

multidisciplinar.
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De acordo com 0s objetivos propostos neste estudo, concluimos que:

1. O uso da orientagéo associada ao AASI, por um ano, foi eficaz para a
melhora parcial do zumbido e da AM em comparacdo com a

orientacao isolada.

2. Do ponto de vista otologico, 78,57% dos individuos (n=11)
apresentavam perda de audicdo de grau severo a profundo com

zumbido bilateral.

3. Ndo se encontrou doencas neurolégicas nesta amostra, apesar do
aparecimento, em poucos casos, de atividade epileptiforme ao
eletroencefalograma (n=2) e de déficit de atencdo leve as provas

cognitivas (n=4).

4. O disturbio psiquiatrico mais associado em individuos com AM,
zumbido e perda auditiva foi o episédio depressivo (n=10; 71,42%),

seja subclinico ou maior.

5. N&o houve correlacéo significativa direta entre a melhora do zumbido
e a melhora da AM (p=0,655; correlacdo de Spearman=-0,174) apoés

um ano de uso de AASI.
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ANEXO A

4 and .
. ROSPITRL BOS SLRICAS
A DA URIVERSIBANE D SAD PRI

APROVACAO

A Comiss@io de Efica para Andlise de Projetos de Pesquisa -
CAPPesq da Diretoria Clinica do Hospital das Clinicas e da lFoculdcnde de
Medicina da Universidade de S&o Paulo, em sessdio de 23/04/2008, APROVOU
0 Protocolo de Pesquisa n° 0671707, intitulado: "ALUCINAGCOES AUDITIVAS E SUA
RELACAO CbM O ZUMBIDO" apresentado pelo Departamento de
OFTALMOLOGIA E OTORRINOLAR|NGOLOGI_A, inclusive o Termo de

Consentimento Livre e Esclarecido.

Cabe ao pesquisador elaborar e apresentar & CAPPesq, os
relatdrios parciais e final sobre a pesquisa (Resolucdio do Conselho Nacional
de Salde n° 196, de 10/10/1994, inciso 1X.2, letra “c").

Pesquisador (a) Responsdvel: Profa. Dra. TANIT GANZ SANCHEZ
Pesquisador {a) Executante: SAVYA CYBELLE MILHOMEN ROCHA

CAPPesq, 25 de Abril de 2008

d&..w—w—‘“’

Prof. Dr. Eduardo Massad
Presidente da Comissdo de
Etica para Andlise de
Projetos de Pesquisa

Comissgo de Etica para Anélise de Projetos de Pesquisa do HCFMUSP e da FMUSP Diretorla Clinica do Hospital das
Clinlcas da Faculdade de Medicina da Universidade de S80 Paulo Rua Ovidio Pires de Campos, 255, 5° andar - CEP 05403
010 - S&o Paufo — SP Fone: 011 3069 6442 Fax: 011 3068 6492 e-mail: cappesq@hcnet.usp,br /

Du
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ANEXO B
HOSPITAL DAS CLINICAS DA FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE
DE SAO PAULO

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

| - DADOS DE IDENTIFICAGAO DO SUJEITO DA PESQUISA OU

RESPONSAVEL LEGAL

1. NOME DO PACIENTE .ottt sttt e e e e e aeba e as
DOCUMENTO DE IDENTIDADE NP : ...cooviiiiiiiiiiieiiieiieeiieeneen, SEXO: MZ F
DATA NASCIMENTO: ........ A o,

ENDEREQCO ....oooiiiiiiiiiieeee e, NO e APTO: .o,
BAIRRO: ... CIDADE ...
CEP: o, TELEFONE: DDD (............ )

2. RESPONSAVEL LEGAL ....oovieieeeee ettt n et enn s
NATUREZA (grau de parentesco, tutor, curador €fC.) .........ccuuvuveriieeeiniiiiiniiieieen s
DOCUMENTO DE IDENTIDADE :......coomiiiiiiieeeeeeeeei e SEXO: MZ FZ
DATA NASCIMENTO.: ...... ... /...

ENDERECO: ..ot NO APTO: o
BAIRRO: ..., CIDADE: ...
(0] =1 = H TELEFONE: DDD (............ Yttt

Il - DADOS SOBRE A PESQUISA CIENTIFICA

1. TITULO DO PROTOCOLO DE PESQUISA: Alucinacdo Musical e sua relacio
com o Zumbido.

PESQUISADOR: Dra. Tanit Ganz Sanchez.

CARGO/FUNCAO: Médica Assistente do HC e Professora Associada da FMUSP.
INSCRICAO CONSELHO REGIONAL N° 69992

UNIDADE DO HCFMUSP: ICHC
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2. AVALIACAO DO RISCO DA PESQUISA:
SEM RISCO X RISCO MINIMO RISCO MEDIO
RISCO BAIXOL 11 [1 [J [1 RISCO MAIOR

3.DURACAO DA PESQUISA : Esta pesquisa durard provavelmente 36 meses apos
a aprovacdo na CapPesq.

Il - REGISTRO DAS EXPLICACOES DO PESQUISADOR AO PACIENTE OU
SEU REPRESENTANTE LEGAL SOBRE A PESQUISA CONSIGNANDO:

1. justificativa e 0s objetivos da pesquisa: Fazemos parte de uma equipe de
profissionais de diferentes especialidades que querem estudar a relagcdo do
zumbido com a alucinagdo musical em pacientes acompanhados neste ambulatério.

2. procedimentos que serdo utilizados e propositos, incluindo a identificacdo dos
procedimentos que sdo experimentais: Caso queira participar, pediremos para vocé
responder algumas perguntas sobre o zumbido e sobre o tipo de som que vocé
ouve (musica ou vozes, por exemplo). Vocé fard também um teste de audicdo com
uma fonoaudiéloga, uma entrevista e encefalograma com uma neurologista, uma
entrevista com um psiquiatra, uma tomografia € uma ressonancia magnética do
cranio. E se vocé se interessar sera encaminhado para adaptacdo de prétese
auditiva.

3. desconfortos e riscos esperados: Todos os procedimentos utilizados nesse
estudo sdo rotineiros, com exce¢do do questionario sobre alucinagdo musical,
criado para essa pesquisa. Portanto, nao havera risco extra pela sua participacao.

4. beneficios que poderdo ser obtidos: Estudos e pesquisas possibilitam melhor
compreensdo e desenvolvimento de novas formas de tratamento.

5. procedimentos alternativos que possam ser vantajosos para o individuo: vocé
sera encaminhado para adaptacdo de protese auditica, entretanto se vocé nao
quiser participar desta pesquisa sera acompanhado de sua patologia e
encaminhado a prétese auditiva se for de seu interesse da mesma forma.

IV - ESCLARECIMENTOS DADOS PELO PESQUISADOR SOBRE GARANTIAS
DO SUJEITO DA PESQUISA CONSIGNANDO:

1. acesso, a qualquer tempo, as informacfes sobre procedimentos, riscos e
beneficios relacionados a pesquisa, inclusive para dirimir eventuais ddvidas.
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2. liberdade de retirar seu consentimento a qualquer momento e de deixar de
participar do estudo, sem que isto traga prejuizo a continuidade da assisténcia.

3. salvaguarda da confidencialidade, sigilo e privacidade. Os dados pessoais ndo
serdo revelados pelo seu médico. Todas as informacdes desta pesquisa serdo
registradas no prontuario médico, que estardo disponiveis ao médico e as agencias
normativas apropriadas. Os resultados podem ser publicados ou apresentados em
reunides cientificas, mas sua identidade ndo sera revelada.

4. disponibilidade de assisténcia ho HCFMUSP, por eventuais danos a saude,
decorrentes da pesquisa.

5. viabilidade de indenizacdo por eventuais danos a saude decorrentes da
pesquisa: Nao ha riscos ao participar desta pesquisa.

V. INFORMACOES DE NOMES, ENDERECOS E TELEFONES DOS
RESPONSAVEIS PELO ACOMPANHAMENTO DA PESQUISA, PARA
CONTATO EM CASO DE INTERCORRENCIAS CLINICAS E REACOES
ADVERSAS.

Identificagdo do pesquisador responsavel:
Nome: Tanit Ganz Sanchez...................... RG: 12.855.153-7....cuuvvvurrnnirnnnnnnnnnennnns
CPF: 157.826.568-16................ Profiss@o: médica ...........cccvvvvvveiiiiiiiii

Endereco: Rua Dr. Eneas de Carvalho Aguiar, 255 6°Andar SI.6167 S&o Paulo -
SP

CEP: 05403-000.........ccccemmminniinnnennes Tefefone: (11)3088-0299..........ccccvvvvveeennn.

Identificacdo do pesquisador executante:

CPF:771861683-53.................. Profissao: médica .........cccevveviiiiviiiiiieee e
Endereco:Rua Oscar Freire, 1811 Sao Paulo - SP
CEP:05409-011......cccoiiees Tefefone: (11)3062 5882..........ccccevuvvveneen.

VI. OBSERVACOES COMPLEMENTARES:

Sua participagdo neste estudo é voluntaria. Vocé pode ou ndo participar, sem que
haja qualquer alteracdo na qualidade do atendimento ou perda de beneficios aos
quais vocé tem direito neste centro.
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VIl - CONSENTIMENTO POS-ESCLARECIDO

Declaro que, apés convenientemente esclarecido pelo pesquisador e ter entendido
o que me foi explicado, consinto em participar do presente Protocolo de Pesquisa.

Sao Paulo, de de 200 .

assinatura do sujeito da pesquisa assinatura do pesquisador
ou responsavel legal Dra. Tanit Ganz Sanchez
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PROTOCOLO DE ALUCINAGAO MUSICAL

ANEXO C

Nome: REG. HC:
Idade: Sexo:
ALUCINACAO MUSICAL

1) Tempo:

2) Tipo: a) musica b)vozes

3) Conteudo:

Racga:

Data:

Profissao: Telefone:

c) outras:

4) Localizacdo: a) D/ E /cabeca

ZUMBIDO

1) Tempo:

2) Localizacdo: a) D/ E/cabeca

PERDA AUDITIVA

1) Tempo:

2) Localizacdo: a) D/ E / bilateral

AASI  ( )sim ( )nao

1) Tempo:

Descricdo do som:

b) lado pior: D/ E / ndo

b) lado pior: D/ E / ndo

b) lado pior: D/ E / ndo

2) Localizacdo: a) D/ E / bilateral
3) Efeito na PA: a) ndo b) abolicdo
3) Efeitono Z: a) ndo b) abolicdo

4) Efeito na AA:a) ndo b) abolicdo

c) melhora d) inalterado e) piora
c) melhora d) inalterado e) piora
c) melhora d) inalterado e) piora
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INCOMODO

AM 0
Zumbido 0
Hipoacusia 0

ANTECEDENTES PESSOAIS:

MEDICAGOES ATUAIS

10

10

10

SUBSTANCIAS TOXICAS:

EXAME FiSICO ( ) normal

AUDIOMETRIA

0% 05 1 2 3 4
4B -1 ;

( ) alterado

SRT. 0D

2
20
40
20
B0
0
0
a0
100
10
120

oD a
OE a
Timpanometria:
oD OE
8 No
S S
SRT: 0D
OE
Discriminagéo:
oD a
CE a
Timpanometria:

oD OE
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IMAGEM

-TC:

- RM:

Suspeitas diagnadsticas:

Condutas:
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ANEXO D

Tinnitus Handicap Inventory (THI) Data: ..../.../...

01F. Devido ao seu zumbido é dificil se concentrar? simo ndoo asvezeso
02F. O volume do seu zumbido dificulta escutar as pessoas? simo ndoo asvezeso
3E. O seu zumbido deixa vocé nervoso? simo ndoo asvezes o
4F. O seu zumbido deixa vocé confuso? simo ndoo asvezeso
5C. Devido ao seu zumbido, vocé se sente desesperado? simo ndoo asvezesno
6E. Vocé se queixa muito do seu zumbido? simo ndoo asvezeso
7F. Devido ao seu zumbido, é dificil pegar no sono a noite? simo ndoo asvezeso
8C. Vocé sente como se ndo pudesse se livrar do seu zumbido? simo ndoo asvezeso
9F. O seu zumbido interfere na sua capacidade de aproveitar atividades simo ndoo asvezeso

sociais (tais como sair para jantar, ir ao cinema)?

10E. Devido ao seu zumbido, vocé se sente frustrado? simo ndoo asvezesno
11C. Devido ao seu zumbido, vocé pensa que tem uma doenga grave? simo ndoo asvezeso
12F. O seu zumbido torna dificil aproveitar a vida? simo ndoo asvezesno
13F. O seu zumbido interfere nas suas tarefas no servico e em casa? simo ndoo asvezeso
14E. Devido ao seu zumbido, vocé se sente freqiientemente irritado? simo ndoo asvezeso
15F. Devido ao seu zumbido, vocé acha dificil ler? simo ndoo asvezesno
16E. O seu zumbido deixa vocé chateado? simo ndoo asvezeso
17E. Vocé sente que o seu zumbido atrapalha o seu relacionamento com a simo ndoo asvezeso

sua familia e amigos?

18F. Vocé acha dificil tirar a sua atencdo do seu zumbido e se concentrar em simo ndoo asvezeso
outras coisas?

19C. Vocé sente que ndo tem controle sobre 0 seu zumbido? simo ndoo asvezeso
20F. Devido ao seu zumbido, vocé se sente freqientemente cansado? simo ndoo asvezeso
21E. Devido ao seu zumbido, vocé se sente freqiientemente deprimido? simo ndoo asvezeso
22E. O seu zumbido faz com que vocé se sinta ansioso? simo ndoo asvezeso
23C. Vocé sente que ndo pode mais suportar 0 seu zumbido? simo ndoo asvezeso
24F. O seu zumbido piora quando vocé estéa estressado? simo ndoo asvezeso

25E. O seu zumbido faz com que vocé se sinta inseguro? simo ndoo asvezeso
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ANEXO E

Mini-Exame do Estado Mental
Orientacao Temporal - pergunte ao individuo: (dé um ponto para cada resposta correta)
() Que dia é hoje?
() Em que més estamos?
() Em que ano estamos?
() Em gue dia da semana estamos?
() Qual a hora aproximada? (considere a variagcdo de mais ou menos uma hora)
Orientagao espacial — pergunta ao individuo: (dé um ponto para cada resposta correta)
() Em que local nds estamos? (consultério, dormitério, sala - apontando para o chdo)

() Que local é este aqui? (apontando ao redor num sentido mais amplo: hospital, casa de
repouso, prépria casa)

() Em gue bairro nés estamos ou qual o nome de uma rua préxima?

() Em gue cidade nés estamos?

() Em que Estado nés estamos?

Memoéria imediata — Eu vou dizer trés palavras e vocé ira repeti-las a seguir: carro, véo, tijolo (dé um ponto
para cada palavra repetida acertadamente na 12 vez, embora possa repeti-las até trés vezes para o aprendizado,
se houver erros). Use palavras néo relacionadas.

( )carro

( )vaso

() tijolo

Calculo: subtragéo de 7 seriadamente (100-7, 93-7, 86-7, 79-7, 72-7). Considere um ponto para cada resultado
correto. Se houver erro, corrija-o e prossiga. Considere correto se o examinado espontaneamente se autocorrigir.

( )100-793
( )93-7=86
( )86-7-79
() 79-7=72

( )72-7=65
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EVOCEl(;éO das pal avras:pergunte quais as palavras que o sujeito acabara de repetir — dé uma ponto para
cada resposta correta.

( ) carro

( )vaso

( ) tijolo

Nomeagéo: peca ao sujeito para nomear os objetos mostrados (relégio,caneta) — 1 ponto para cada.
() caneta

() relogio

Repetigéo: Preste atencao — vou lhe dizer uma frase e quero que vocé repita depois de mim: “Nem aqui, nem
ali, nem 18” — Considere somente se a repeti¢éo for perfeita (1 ponto)

() repetiu a frase

Comando: Pegue este papel com a mao direita (1 ponto), dobre-o ao meio (1 ponto) e coloque-o no chéo (1
ponto). Total de 3 pontos. Se o sujeito pedir ajuda no meio da tarefa ndo dé dicas.

() pegue este papel com a mao direita
() dobre-o ao meio
() coloque-o no chéo

Leitura: Mostre a frase scrita “FECHE OS OLHOS” e pega para o sujeito fazer oque estd senda mandado. N&o
auxilie se pedir ajuda ou se s ler a frase sem realizar o comando.

() fechou os olhos

Frase: Peca ao individuo para escrever uma frase. Se ndo compreender o significado, ajude com: alguma frase
que tenha comeco, meio e fim, alguma que aconteceu hoje; alguma coisa que queira dizes. Para a corre¢do nao
sdo considerados erros gramaticais ou ortogréaficos (1 ponto).

() escreveu a frase

Cépia do desenho:mostre o modelo e peca para fazer o melhor possivel. Considere apenas se houver 2
pentagonos interseccionados (10 angulos), formando uma figura de quatro lados ou com dois angulos (1 ponto).

() Copiou o desenho corretamente

Escore: /30
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ANEXO F

Extenséo de Digitos

“Eu vou dizer alguns nameros. Escute “Eu vou dizer outros numeros. Quando
com atencdo e repita quando eu eu terminar quero que vocé repita na
terminar de falar.” ordem inversa. Por exemplo, se eu
disser 3-8, vocé deve repetir 8-3.
Entendeu?” Se ndo tiver entendido
repita por mais trés vezes até que

(Diga um namero por segundo).

compreenda.
16 15
95 29
283 742
419 518
273 3948
6917 6274
26158 95631
49327 47352
715294 835291
681495 294171
8472936 5927163
6185347 8362517

Escore (Ordem Direta): Escore (Ordem Direta):
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