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RESUMO

BUFFON, Graziela Giacometti Fermino. Estudos preliminares de andlise de
ativacdo cerebral em pacientes com surdez neurossensorial e zumbido
submetidos a estimulacédo galvanica vestibulococlear durante RMf. 2018. 114p.
Dissertacdo (Mestrado em Ciéncias) — Programa de Pos-Graduacado em Engenharia
Elétrica e Informatica Industrial, Universidade Tecnolégica Federal do Parana.
Curitiba, 2018.

Este trabalho abordou a tematica acerca do uso de estimulacdo galvanica
vestibulococlear (EGVC) em pacientes do sexo feminino, com idade entre 60 e 75
anos, acometidas por zumbido (tinnitus) associado a perda auditiva neurossensorial
(PANS), uni ou bilateral, de grau leve a moderado e submetidas ao processo de
ressonancia magnética funcional (RMf). Objetivou-se com tal estudo: a identificacdo
das areas cerebrais ativadas durante o processo de estimulagdo a partir da
tecnologia de RMf e a respectiva andlise estatistica dos dados. A metodologia desta
pesquisa foi a analise quali-quantitativa dos dados, através do método experimental
e exploratorio-descritivo do ensaio e do referencial tedrico do estudo da arte. As
pacientes foram devidamente selecionadas em instituicAo de saude publica de
Curitiba, processo este submetido & aceitacdo do Comité de Etica em Pesquisa. Os
exames de RMf foram realizados em parceria com empresa coparticipante do
estudo. Utilizou-se para analise o software SPM (Statistical Parametric Mapping) em
MATLAB. Os resultados obtidos demonstram que a eletroestimulagéo ativou o cortex
auditivo em 40% das pacientes e que ha a possibilidade de o zumbido estar
intimamente relacionado ao sistema limbico e ndo apenas auditivo. Além disso, os
resultados referem-se: a contralateralidade do hemisfério esquerdo (mais ativado) e
das queixas de zumbido e PANS na orelha direita; a ndo ativacdo do pré-clineo na
paciente com maior tempo de zumbido (rede neural padrdo); a ndo ativacdo do
cerebelo (vestibulocerebelo) em todas as pacientes. Nado se pdde relacionar de
forma concisa a idade, o tempo com zumbido e o tipo de PANS com as areas
ativadas. Este estudo elucidou a hipotese de que areas cerebrais sao ativadas apos
eletroestimulacédo com corrente galvanica nos pacientes selecionados e a analise de
ativacao cerebral pode servir como direcionamento para os profissionais da saude
compreenderem se ha relacéo entre a melhora do zumbido e o uso da EGVC e por
fim, o conhecimento das areas ativadas e a correlacdo entre elas pode servir como
motivacao para demais estudos.

Palavras-chave: Ativagéo cerebral. Surdez neurossensorial. Zumbido. Estimulagéo
galvanica vestibulococlear. Ressonancia magnética funcional.



ABSTRACT

BUFFON, Graziela Giacometti Fermino. Preliminary studies of brain activation
analysis in patients with sensorineural hearing loss and tinnitus submitted to
galvanic vestibulocochlear stimulation during fMRI. 2018. 114p. MSc.
Dissertation — Graduate Program in Electrical and Computer Engineering, Federal
Technology University - Parana. Curitiba, 2018.

This study addressed the issue of the use of vestibulocochlear galvanic stimulation
(VCGS) in female patients, aged between 60 and 75 years old, with tinnitus
associated with sensorineural hearing loss, uni or bilateral, of degree mild to
moderate and submitted to functional magnetic resonance imaging (fMRI). The
objective of this study was to identify the brain areas activated during the stimulation
process, the brain mapping from fMRI technology and respective statistical data
analysis. The methodology of this research was the qualitative and quantitative data
analysis, through the experimental and exploratory-descriptive method of the test and
the theoretical reference of the art study. The patients were duly selected in a public
health institution in Curitiba, which was submitted to the Research Ethics Committee.
The RMF exams were performed in partnership with the study's co-participant.
Statistical Parametric Mapping (SPM) software was used for analysis in MATLAB.
The results showed that electro stimulation activated the auditory cortex in 40% of
the patients and that there is a possibility that tinnitus is closely related to the limbic
system and not just auditory. In addition, the results refer to: contralateral left
hemisphere (more activated) and tinnitus and PANS complaints in the right ear; the
non-activation of the pre-cuneus in the patient with a longer tinnitus time (default
neural network); to the non-activation of the cerebellum (vestibulocerebellum) in all
patients. It was not possible to make a concise relate the age, time with tinnitus and
the type of PANS with the activated areas. This study elucidated the hypothesis that
brain areas are activated after electrostimulation with galvanic current in the selected
patients and the analysis of brain activation can serve as a guide for health
professionals to understand if there is a relationship between tinnitus improvement
and the use of VCGS and knowledge of the activated areas and the correlation
between them may serve as motivation for other studies.

Keywords: Brain activation. Sensorineural hearing loss. Tinnitus. Vestibulocochlear
galvanic stimulation. Functional magnetic resonance imaging.
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1 INTRODUCAO

Presentes em muitos aspectos do dia-a-dia, os avancos tecnoldgicos vém
tangenciando os avancos na area médica, sendo almejados como objeto de trabalho
e identificados como essenciais na evolucdo da sociedade enquanto beneficiaria
desse binbmio salude e tecnologia. Um dos exemplos em que cabe ressaltar essa
coesdo é o crescimento da Engenharia Biomédica registrado por Pereira (2008).
Trata-se de uma area na qual se utiliza a aplicacdo de principios mecanicos,
elétricos, quimicos, Opticos entre outros da engenharia para compreender, alterar ou
até mesmo dominar um determinado sistema biolégico além de produzir produtos
que visam monitorar as fungdes fisiologicas e assistir a equipe médica e de saude
em diagnosticos e terapias dos pacientes. Uma das subareas da Engenharia
Biomédica é a de Processamento Digital de Imagens (PDI) Médicas (DUARTE e
TEIXEIRA, 2006). Através do armazenamento e do processamento de imagens
médicas ha consequente aprimoramento das técnicas de diagnésticos e dos
tratamentos de patologias diversas, além disso, cada tipo de imagem médica opera
diferencialmente, de acordo com Nunes (2006), e por apoiar tal premissa, nesse
contexto, o estudo prop6s a utilizacdo da tecnologia de ressonancia magnética
funcional (RMf) como técnica para aquisicdo de imagens obtidas durante processo
de estimulacdo galvanica vestibulococlear, intercalada ao repouso em pacientes

com zumbido associado a PANS.

Fukuda (1997) além de conceituar o zumbido como a sensagdo de som
percebido pelo individuo na auséncia de estimulo sonoro externo ainda o classificou
em duas categorias: 0 zumbido periético e o0 zumbido neurossensorial. O zumbido
do tipo periético se origina nas estruturas para-auditivas e chega até a céclea e pode
ser produto de alteracdes vasculares, musculares ou da tuba auditiva; ja o zumbido
do tipo neurossensorial é aquele gerado em qualquer parte da orelha interna, seja
nas ceélulas ciliadas, 6rgédo de Corti, por alteragdo da homeostase dos ions sodio e
potassio, canais de calcio, no nervo auditivo e nas vias auditivas centrais, portanto, é
0 mais comum e corresponde a cerca de 90% dos pacientes, sendo, além disso, o
com maior dificuldade de controle. O autor ainda ressalta que pela complexa
fisiopatologia do zumbido neurossensorial, termo n&o integralmente adequado visto

gue o zumbido ndo é patologia e sim sintoma, ele acaba sofrendo influéncia e
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modulagdo de fatores externos e emocionais, como distirbios do metabolismo,

disfungbes da glandula tireoide, hipertensao arterial sistémica etc.

Para Sanchez (2003) o zumbido € um dos sintomas que causa reflexdes
intrigantes entre os profissionais da otorrinolaringologia por ser um sintoma nao
especifico de transtorno auditivo, caracterizado pela sensacdo de tocar de sino,
clique, pulsacdes e outros ruidos na orelha. Ha duas formas de se caracterizar o
zumbido: objetivo e subjetivo. O zumbido objetivo refere-se aos ruidos gerados de
dentro da orelha ou de estruturas adjacentes que podem ser ouvidos por outros
individuos, ja o termo zumbido subjetivo € usado quando o som € audivel apenas no
individuo afetado. Portanto, este estudo tratou exclusivamente do zumbido na sua

forma subjetiva.

O zumbido pode ocorrer como manifestacdo de doencas cocleares, doencas
do nervo vestibulococlear, hipertenséo intracraniana e outras patologias. J& ha mais
de duas décadas Seidmann e Jacobson (1996) apresentaram a grande prevaléncia
de zumbido na populacéo geral (em torno de 15%) e na populacdo de idosos (em
torno de 33%), dados que corroboram com Sanchez (2003) quando menciona que o
zumbido provoca uma morbidade consideravel, podendo interferir na qualidade de
vida, como no sono, na concentracdo, no equilibrio emocional e na vida social do

individuo, levando muitas vezes ao suicidio.

Sanchez e Ferrari (2002) pautaram seus estudos na mesma linha de Fowler
(1944) quando se trata da complexidade da fisiopatologia e da subjetividade do
zumbido, fatores que reduzem o interesse dos otorrinolaringologistas por tal sintoma.
Para os autores ndo contemporaneos, a associacdo entre o zumbido e a perda
auditiva ja foi e € ainda bem descrita, com dados que sugerem que 85 a 96% dos
pacientes com zumbido possuam algum grau de perda auditiva e apenas 8 a 10%
apresentam audiometria normal, neste ultimo grupo, a presenca do zumbido
isoladamente sugere que 0 mesmo pode ser 0 primeiro sintoma de doengas que sao
diagnosticadas apenas ap0s o0 surgimento da perda auditiva. Nesses casos, a
origem do sintoma €é mais duvidosa que naqueles com perda auditiva
simultaneamente, dessa forma, esses raros pacientes constituem uma amostra
muito importante de estudo, dadas suas caracteristicas atribuidas exclusivamente ao
zumbido, e ndo a perda auditiva que acompanha os demais casos (BARNEA et al.,
1990).
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A OMS (2003) apud Bento et al.,, (2011) lancou dados referentes a
deficiéncia auditiva que mencionava que ela afetava cerca de 10% da populacdo
mundial e que s6 no Brasil, existiam, naquele ano, mais de 6.000.000 de deficientes
auditivos. As perdas auditivas podem ser classificadas em condutivas,
neurossensoriais ou mistas. Existem diversos graus de perda auditiva, que variam

de leve intensidade a perda auditiva profunda.

Silman e Silverman (1997) caracterizaram os tipos de perda auditiva levando
em consideracdo a comparacao dos limiares entre a via aérea e a via 6ssea de cada
orelha. Consequentemente, é imprescindivel realizar a pesquisa dos limiares tonais
por via aérea e via 0ssea, pois sem essa comparacdo nao é possivel determinar o
tipo de perda auditiva. Para os autores a classificagdo seria: perda auditiva
condutiva, PANS e perda auditiva mista. Na perda auditiva condutiva os limiares de
via 0ssea sdo menores ou iguais a 15dBNA (decibel nivel de audi¢éo) e os limiares
de via aérea sdo maiores do que 25dBNA, com gap aéreo-0sseo maior ou igual a
15dB; na PANS, condicdo a ser abordada neste estudo, os limiares de via 6ssea séao
maiores do que 15dBNA e os limiares de via aérea sdo maiores do que 25dBNA,
com gap aéreo-6sseo de até 10dB e ja na perda auditiva mista, os limiares de via
O0ssea sdo maiores do que 15dBNA e os limiares de via aérea sdo maiores do que

25dBNA, com gap aéreo-0sseo maior ou igual a 15dB.

A utilizacdo de RMf, em experimentacdes como a proposta neste estudo,
requer estimulacbes somatossensoriais, porém as imagens de ressonancia
magnética (RM) sdo alteradas na presenca de circuitos eletrdnicos que causem tais
estimulacdes. Levando tal informacédo em consideracdo, nota-se a importancia de o
dispositivo utilizado para eletroestimulagdo néo interferir e ainda manter a
sincronizagdo com sistema de RMf. Para isso, o estimulador galvanico utilizado,
mesmo provendo corrente de baixa amplitude ao sistema vestibulococlear, deve
preencher tais requisitos de operacao por ter sido especialmente projetado para este
fim, sendo a comunicacdo entre os circuitos feita totalmente por meio de fibras
opticas. Em sintese, a utilizacdo do equipamento (estimulador) ndo deve alterar a
qualidade das imagens obtidas pela RMf e deve prover o correto sincronismo entre a
aguisicao das imagens e a producao do estimulo por corrente galvanica (MANCZAK,
2012).

O termo galvanico € comumente utilizado para definir um estimulo de
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corrente continua (ROBINSON, 2008). Todavia, nos estudos que utilizam
estimulacdo elétrica do sistema vestibular e/ou coclear, os autores envolvidos
caracterizam o estimulo com o termo galvanico até mesmo para testes com corrente
alternada (FITZPATRICK e DAY, 2004; BUCHER et al., 1998; STEPHAN et al.,
2005; BENSE et al., 2001; LOBEL et al., 1998). Tomando por base tais premissas e
mantendo a coeréncia com a nomenclatura ja pré-estabelecida entre os pares na
area de estudo, adotou-se o termo galvanico para determinar a natureza elétrica do
estimulo produzido pelo dispositivo proposto, que no caso deste estudo foi de

natureza alternada.

A estimulacdo galvanica consiste em fornecer uma corrente galvanica de
pequena amplitude aplicada transcutaneamente no processo mastoide sendo
utilizados dois eletrodos, um em cada regido mastoide. Fitzpatrick e Day (2004) ja
afirmavam que a condicdo mais comum para tal estimulo consiste em posicionar o
eletrodo anodo (positivo) e o eletrodo catodo (negativo) bilateralmente, estimulacéo
que é denominada de estimulacdo galvanica bipolar bilateral. Comumente utiliza-se
uma amplitude de aproximadamente 1 mA e uma frequéncia da ordem de 1 Hz
(Hertz).

Para que o dispositivo empregado na estimulac&o galvanica vestibulococlear
possa ser utilizado em conjunto com a ressonancia magnética € preciso isolar o
sistema colocando-o dentro de uma estrutura metélica, similar a uma gaiola de
Faraday, que nada mais é do que uma blindagem eletrostética. Ao longo do par de
condutores elétricos que levam a corrente de estimulacdo até os eletrodos séo
inseridos filtros passa-baixa (frequéncia de corte: 50 Hz) minimizando a inducédo de
radiofrequéncia (LOBEL et al., 1998).

Chouard et al., (1981) publicaram um artigo em que propuseram a
eletroterapia transcutanea para zumbidos severos, ja House (1983) e Shulman
(1985) tentaram descrever o uso da estimulacdo elétrica mencionando que o0s

melhores resultados foram encontrados em pacientes com zumbido periférico.

O estudo visou a realizagcdo de experimentos de RMf em pacientes com
zumbido associado a perda auditiva neurossensorial, submetidos a estimulacéo
galvanica vestibulococlear com posterior andlise paramétrica e processamento de
imagens através do software SPM (Statistical Parametric Mapping) com auxilio do

MATLAB. Nesse contexto, esperou-se que, apds estimulacdo, areas do cérebro
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relacionadas ao cortex auditivo fossem ativadas e que a andlise de tais &reas
contribuisse para o entendimento da influéncia da eletroestimulacdo em pacientes

com zumbido associado a perda auditiva neurossensorial.

1.1 OBJETIVO GERAL

Identificar e analisar as areas cerebrais ativadas de pacientes portadores de
zumbido associado a perda auditiva neurossensorial, por meio de aquisicao
de imagens da ressonancia magnética funcional durante o processo de

estimulacdo galvanica vestibulococlear.

1.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS

Aplicar a técnica de ressonancia magnética funcional concomitantemente ao
uso do estimulador galvanico vestibulococlear sem que haja interferéncia no
funcionamento dos aparelhos;

Utilizar na pesquisa o prototipo do estimulador galvanico construido e
implementado pela equipe envolvida no estudo da UTFPR e nas
dependéncias desta mesma instituicdo universitaria;

Proceder com o processamento digital de imagens utilizando os softwares
SPM e MATLAB.
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2 FUNDAMENTACAO TEORICA

2.1 ZUMBIDO

Tancredi (1998) e Almeida Filho (2011), mesmo em séculos diferentes, ja
convergiam a respeito do conceito de saude, que para 0s autores, constitui-se,
fundamentalmente, como um recurso para o desenvolvimento social, econémico e
social integrando uma problematica filosofica, cientifica, tecnoldgica, politica e
pratica. Para eles, o conceito de saude em si é polissémico e abrange a
multiplicidade dos sentidos dos diversos elementos envolvidos, tais como regulacao
biolégica, interacdo com os fatores psiquicos, relagdo com o ambiente, dialogo com
a abordagem holistica e a busca pelo bem-estar global.

Tendo essa descricdo como base para compreender a saude, mesmo que
de forma subjetiva, é importante salientar que o essencial é que a pesquisa cientifica
busque, mais do que a desvinculacdo da doenca, uma concepcao de saude-cuidado
gue se baseia, de acordo com Campos (2002), no prazer da existéncia, prazer este
vinculado as particularidades subjetivas que permeiam a vida do individuo (MERHY,
2013). O prazer supracitado por Campos (2002), € um constituinte ndo integral ao
cotidiano dos pacientes com zumbido associado a perda auditiva neurossensorial.

De acordo com Holanda (2010) zumbido € um substantivo masculino e uma
palavra de origem onomatopaica, ou seja, palavra formada pela combinacdo de uma
onomatopeia com morfemas nominais ou verbais de uma lingua, nesse caso da
onomatopeia zum-zum.

Rosa et al., (2012) ja interpretava o zumbido como uma condi¢cdo de saude
marcada como a percepc¢ao interna de um som na auséncia de uma fonte externa,
gue causa impacto negativo na vida de seu portador. Para estes autores, tal
alteracdo afeta diretamente a vida social e profissional do individuo, podendo estar
relacionada a ocorréncia de insbnia, ansiedade, depresséo, sindrome do panico e
uso abusivo de alcool.

Shargorodsky et al., (2010) relataram que de 2000 a 2010 o zumbido teve
um aumento significativo de sua incidéncia, passando a acometer 25,3% da
populacdo mundial. De forma indutiva, supde-se que nos ultimos 8 anos, tais

nameros tenham aumentado, visto que ainda € escassa a literatura acerca do
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tratamento do zumbido enquanto sintoma. Os autores ainda se aprofundam quando
tentam distinguir prevaléncia entre adultos e criancas/adolescentes. Para eles, a
incidéncia do sintoma em jovens ainda mantém-se variavel pelo fato de as amostras
e as metodologias, utilizadas na maioria dos estudos, serem muito abrangentes. Ja
no caso da populagdo acima dos 60 anos (utilizada neste estudo) a taxa de
acometimento ultrapassa os 30%, dado considerado relevante no que tange a
integralidade da saude.

Mufoz-Proto et al.,, (2014), em um estudo de revisdo de literatura, ja
relacionaram a perda auditiva subita com o zumbido, e foram além quando
descreveram que o zumbido é apontado como presente em 80% dos sujeitos que
apresentam perda auditiva.

Ha mais de 20 anos, Sanchez et al., (1997) escreviam a respeito de o
zumbido ser, na maioria dos casos, uma certa percepc¢ao auditiva fantasma,
percebida unicamente pelo paciente, o que traduz-se em uma caracteristica
subjetiva que dificulta as pesquisas, limitando as condicGes de investigacdo de sua
fisiopatologia. Os autores também tentaram elencar outras dificuldades responsaveis
pela insuficiéncia de dados definidos sobre o zumbido, como por exemplo: a
necessidade de investigacdo de varias possibilidades etiol6gicas, uma vez que o
zumbido é sintoma e ndo doenca; a incapacidade de mensurar objetivamente o
zumbido; a dificuldade de obtencdo de modelo experimental fidedigno e por fim, as
flutuacbes que podem ocorrer de estados emocionais diversos, entre outras
situacoes.

Na década de 90, o neurocientista polonés Jastreboff (1990) afirmava que o
zumbido estava fortemente associado a problemas cocleares ou do nervo auditivo.
Anos mais tarde, Sanchez et al., (1997) ainda alegavam que as teorias existentes
consideravam o zumbido realmente sendo originario da coclea, e as vias auditivas,
nesse caso, seriam apenas cabos transmissores até o cortex auditivo. Levando em
consideracdo o ponto de vista neurofisiolégico, 0 zumbido surge como resultado de
interacdo dindmica de alguns centros do SNC (sistema nervoso central), incluindo
vias auditivas e ndo auditivas, e do sistema limbico. Dessa forma, embora muitos
casos estejam relacionados a alguma causa inicialmente coclear, esta causa néo &
de fundamental importéancia na determinacdo do zumbido, agindo apenas como
gatilho da avalanche de processos dentro do SNC, os quais provavelmente
resultardo no zumbido (JASTREBOFF, 1990).
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Jastreboff, em seus trabalhos consecutivos (1990 e 1992), utilizou uma
analogia sobre a origem de um rio congelado para facilitar o entendimento sobre
zumbido: a primavera € imperativa para dar inicio ao processo de degelo, entretanto,
o rio cresce durante seu proprio curso a medida que muitas outras fontes de agua
somam-se ao seu volume original, em combinacdo com a primavera. Para o autor, o
mesmo é valido para o zumbido, situacdo na qual a céclea representa o gatilho do
processo, atraveés de varias possibilidades que serdo descritas no decorrer deste
capitulo. Isso causa desequilibrio nas vias inferiores do sistema auditivo, derivando
em uma atividade neuronal anormal, mais adiante real¢cada pelo SNC, e finalmente
percebida como zumbido em si.

Para discorrer acerca do zumbido, sua associacao com a perda auditiva e as
possibilidades de interferir nesse processo, é essencial ter uma sabedoria sobre a
visdo neurofisiologica do zumbido. Sendo assim, o autor polonés continua sendo a
melhor referéncia no assunto. Jastreboff (1990) discorreu sobre o processo de
surgimento do zumbido e o dividiu em trés etapas: geracdo, deteccéo e percepcao.
Comumente, para o autor, a geracao desse sintoma ocorre nas vias periféricas ou
nas vias centrais e, na maioria dos casos, associa-se as doencgas da cOclea e do
nervo coclear; a etapa de deteccdo ocorre a nivel dos centros subcorticais e se
baseia em um padrao de reconhecimento; e por fim, a percep¢do do zumbido ocorre
no coértex auditivo com ativa participacdo principalmente do sistema limbico e do
cortex pré-frontal.

De acordo com Sanchez et al., (1997) diversas hipéteses tém sido descritas
propondo a origem neurossensorial para o zumbido, sem que nenhuma tenha sido
efetivamente comprovada. Entre os estudiosos da area, ha um consenso de que o
zumbido seja uma atividade neural errdbnea dentro das vias auditivas e que esta
atividade € mal interpretada como som nos centros auditivos (JASTREBOFF, 1990).
Os autores descrevem 5 (cinco) mecanismos que tentam elucidar a origem
(geragéo) do zumbido.

O primeiro mecanismo refere-se a emissao otoacustica espontanea, na qual
foi sugerido o envolvimento dos processos ativos da céclea na geracdo do zumbido.
Entretanto, Jastreboff (1990) ja afirmava que varias andlises de individuos com
zumbido revelaram pouca ou nenhuma vinculacdo (em torno de 4%) entre as

caracteristicas do zumbido e as emissdes otoacusticas espontaneas. Quica possa
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haver relacdo dos processos ativos na geragédo do zumbido, contudo, de modo mais
complexo do que o descrito até 0 momento nesse mecanismo.

O segundo mecanismo provavel € o de dano desproporcional entre as
células ciliadas internas e externas, dano este presente em situacdes traumaticas a
orelha, como exposi¢cdo ao ruido ou as drogas ototoxicas que causam alteracao
estrutural coclear, lesando a membrana basilar na regido de altas frequéncias, com
alteracdo primeiramente das CCE (células ciliadas externas) e, posteriormente, das
CCI (células ciliadas internas). Na membrana basilar que foi danificada, existem
areas com total lesdo das CCE e CCI, assim como regides com lesdo apenas das
CCE, enquanto as CCI permanecem intactas. Esta Ultima € a &rea de particular
interesse na geracado do zumbido.

Em se tratando do sistema aferente, Stypulkowski (1989) propbs que a
membrana basilar, na auséncia de acoplamento dos cilios por lesdo das CCE, faca
movimentos contrateis de maior amplitude e que a membrana tectéria sofreria
desabamento parcial, resultando em uma distancia entre as membranas capaz de
aproximar os cilios das CCl da membrana tectoria, promovendo despolarizacéo
tbnica das CCI, com consequente atividade anormal nas fibras aferentes. J& no que
se refere ao sistema eferente, Hazell (1987) propds que as aferéncias das CCE
informam aos centros superiores a sua posi¢cdo em relacdo a membrana tectéria e
as eferéncias dessas células regulam o seu comprimento apds processamento das
informacdes aferentes. Tendo em vista que o impulso eferente inibidor resulta da
somatéria dos impulsos aferentes, ocorre reducdo da eferéncia, uma vez que ha
CCE que néo respondem ao estimulo sonoro. Assim sendo, como uma fibra eferente
inerva cerca de 100 CCE, essa baixa inibicdo pode afetar areas da membrana
basilar em que as CCE estdo normais, fazendo-as contrair livremente e estimular as
CCI dessas regides, o que poderia ser uma atividade responsavel pela geracédo do
zumbido.

A Figura 01 apresenta um modelo simples da orelha normal apresentando a
membrana tectoria, em seguida os estereocilios unidos a 9 (nove) células ciliadas
externas e internas (as células internas e externas enfileiram-se mas sao separadas
pelas Hastes de Corti, portanto, nas figuras a seguir ndo ha como diferencia-las)
todas integras, normais as fibras nervosas que levam a informagéo (vias aferentes)
ao cortex. Nessa figura as etapas da fisiologia coclear mantém-se preservadas:

transducdo mecanoelétrica nas células ciliadas externas; transducao eletromecéanica
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nas células ciliadas externas (coclea ativa) e transducdo mecanoelétrica nas células

ciliadas internas.
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FIGURA 01 - Orelha normal: dano desproporcional entre as CCE e CCI.
O estimulo corresponde a nove células estimuladas (somatéria +9). A inibicdo da contracéo celular
vem modulada em -9 para cada célula.
Fonte: Sanchez et al., (1997).

A Figura 02 a seguir apresenta 0 mesmo modelo do segundo mecanismo
provavel da origem do zumbido que mostra o dano desproporcional entre as células
ciliadas internas e externas, porém, neste caso, o0 modelo esquematico refere-se a
uma orelha com leséo celular. Jastreboff (1990) mencionou que a exposi¢do, por
exemplo, para 0 mesmo ruido poderia resultar em diferentes padrdes de leséo
coclear entre os pacientes, pois a perda de até 30% das CCE pode nao ter impacto
no limiar auditivo, consolidando a ideia de que o limiar depende do estado funcional
das CCI.

Weisz et al., (2006) ja afirmavam que mesmo quando a audiometria se
encontrava normal, havia possibilidade de existir algum grau de desaferentacao
(privagéo de neurdnios de suas aferéncias) nos pacientes com zumbido. Shiomi et
al, (1997), Nottet et al., (2006) e Granjeiro et al., (2008) realizaram estudos
mostrando que a fungcdo coclear das CCE alteradas pode estar relacionada a

presenc¢a do zumbido.
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FIGURA 02 - Orelha lesada: dano desproporcional entre as CCE e CCI.
A somatoéria do estimulo é de +6 porque ha células lesadas. A inibicdo da contracdo espontanea das
células normais € menor, havendo maior atividade destas células, o que predisporia ao zumbido
Fonte: Sanchez et al., (1997).

Para Sanchez et al., (1997) ha formas de explicar o zumbido levando-se em
consideracao alguns aspectos. O primeiro aspecto importante, mais observado na
pratica clinica, de acordo com Hazell et al., (1985) e Hazell (1987), seria a faixa da
frequéncia do zumbido que normalmente localiza-se préxima a regido de perda
auditiva na audiometria. Rosito et al., (2014) explicaram que ainda néo era possivel
tracar um paralelo entre as faixas de audicao perdida e de frequéncia do zumbido
encontrada em exames como o0 de acufenometria. O segundo aspecto, ainda
conforme Hazell et al., (1985), seria o fato de que pacientes com a mesma perda
auditiva na audiometria podem ou ndo apresentar o sintoma de zumbido, visto que a
extensdo da lesdo de CCE e CCI pode ser diferente em cada individuo. Ja o terceiro
aspecto relaciona-se aos mecanismos relacionados com o TTS (Temporary
Threshold Shift), uma espécie de deslocamento no qual ocorrem alteracdes iniciais
apenas nos cilios das CCE. E por fim, o quarto e Ultimo aspecto cita que a
ocorréncia do zumbido em pacientes sem perda auditiva poderia ser elucidada como
sendo um dano difuso de até 30% das CCE em toda a espiral da coclea, sem
comprometimento do limiar auditivo, dessa forma, podera ocorrer zumbido com
frequéncia semelhante a que corresponde ao local de lesdo na coclea (BOHNE e
CLARK, 1982).
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Ainda no que se refere a geracdo do zumbido, um outro mecanismo deve
ser levado em conta, que é o envolvimento do calcio na disfungdo coclear. Jastreboff
(1990) relatou que variacbes na concentracdo de calcio na perilinfa ou dentro das
células ciliadas eram responsaveis por diversificacdo de disfun¢cdes na coclea. O
autor demonstrou, em seus experimentos com animais, a importancia da
homeostasia de célcio na geracdo do zumbido, assim como a possibilidade do uso
de bloqueadores dos canais de calcio para o alivio do sintoma.

No mesmo ano, Brownell et al., (1990) sugeriram um dos mecanismos
possiveis da influéncia do calcio na transducdo coclear. Para eles, a posi¢cdo da
membrana tectéria seria a chave principal de tal influéncia, pois, a reducédo do célcio
dentro da coéclea poderia causar um edema (inchaco) da membrana tectoria devido
ao aumento na sua permeabilidade, assim como o aumento no diametro das CCE,
diminuindo o seu comprimento e alterando a distancia entre os cilios e a membrana
tectoria.

Ja outro mecanismo foi descrito anos antes, por Orman e Flock (1983) e
teria por base a premissa de que a diminuicdo de célcio altera a capacidade de
despolarizacdo das células ciliadas por interferir diretamente na regulacdo do
potassio intracelular.

Contemporaneos, Ashmore (1987), Santos-Sacchi e Dilger (1988) e Zenner
(1988) convergiram para embasar o terceiro mecanismo de influéncia do calcio da
disfuncéo da coéclea que propde que a diminuicao intracelular do calcio na raiz das
células ciliadas ocasionaria modificacdo na sua mobilidade, interferindo nos seus
movimentos de contracdo.

O quarto mecanismo discorre sobre as contragdes lentas das CCE, Zenner
et al., (1985), Flock et al., (1986), Ulfendahl (1987) e Dulon et al., (1988) entraram
em acordo quando mencionaram que o calcio ndo € decisivo para as contracdes
rapidas das CCE, porém, ele seria essencial em suas contracdes lentas. Sendo
assim, para eles, a reducdo do calcio altera as contracfes lentas, originando um
excesso de contracdes rapidas que poderiam ser entendidas como o zumbido.

Por fim, o dltimo mecanismo provavel da influéncia do calcio na transducéo
coclear é o de liberagcdo de neurotransmissores das células ciliadas, que prevé,
segundo Drescher e Drescher (1987a,b) em dois estudos diferentes, que a

diminuicdo dos niveis de calcio aumenta a atividade espontdnea do nervo
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vestibulococlear [VIII (oitavo) par de nervos cranianos], enquanto a atividade
evocada diminui.

Guth e Drescher (1988), Mroz e Sewell (1989) e Zemlan et al., (1986)
corroboraram para a fundamentagdo do mecanismo supracitado, expondo que para
niveis baixos de célcio, a atividade evocada pode até ser suprimida, enquanto que a
atividade espontdanea permanecera estavel o que facilita a existéncia de
mecanismos parcialmente independentes na liberacdo de mediadores para as
atividades espontaneas e evocadas de modo distinto, todavia ambos na
dependéncia do célcio.

Jastreboff (1990) tentou relacionar o envelhecimento humano com o
zumbido e o papel do célcio nesse processo. Para o autor, os distarbios no
metabolismo e na disfuncdo dos canais de calcio, decorrentes do envelhecimento,
afetam a funcéo coclear, aumentando a atividade espontanea das fibras do nervo
auditivo, podendo inclusive acentuar a severidade do zumbido que ja existia devido
a outros mecanismos.

Ainda dentro do contexto da geracdo do zumbido, de acordo com a sua
visdo neurofisiolégica, h4 mais dois mecanismos que tentam explicar a origem do
sintoma. Um deles foi impetrado por Mgsller (1984) e descreve que o zumbido é
baseado na ocorréncia de "cross-talk" entre as fibras nervosas desmielinizadas, pela
falta de isolamento elétrico entre elas, com o surgimento de um "curto-circuito" entre
as mesmas. Tal perda do isolamento elétrico ocorre, possivelmente segundo o autor,
devido a sindrome de compressdo vascular dentro do CAl (canal auditivo interno),
neuroma do acustico ou outra patologia retrococlear, procedendo em aumento da
atividade espontanea de diferentes fibras (JASTREBOFF, 1990).

O quinto e ultimo mecanismo de geracdo do zumbido narra a hiperatividade
das vias auditivas. Jastreboff (1990) lembra que o SNC compensa a diminui¢cdo de
um estimulo aumentando a sensibilidade dos centros envolvidos em tal percepcao.
O SNC tem como funcdo a orientacdo da homeostasia através de excitagdo ou
inibicdo, interagindo em todos os niveis.

Para o autor, a caréncia de determinado estimulo resulta em atividade
anormal dos centros nervosos envolvidos no processamento destas informacoes,
portando, a falta de som resultaria em aumento da sensibilidade dos nucleos
cocleares a qualquer estimulo, incluindo a atividade espontanea, resultando na

percepcdo de zumbido. J& em seu estudo posterior, Jastreboff (1994), relata que
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utilizando constantes sons fracos para estimular o cérebro, este passa a nao
necessitar mais de aferéncia e, assim, restringe sua sensibilidade com consequente
reducado do padréo de incbmodo do zumbido.

A segunda etapa da visdo neurofisiolégica envolvendo o zumbido é a sua
deteccdo. Jastreboff (1990) mencionava a importancia de recordar que 0s principios
de neurofisiologia mostram que o processo de deteccdo do zumbido ocorre a nivel
subcortical, no qual a habilidade do sistema auditivo central permite que sons
relevantes sejam detectados, enquanto que ruidos ambientais sejam ignorados e
deixados em segundo plano.

No caso do zumbido, Jastreboff e Hazell (1993) mencionaram que uma vez
gue o padréo anormal da atividade neuronal é detectado e classificado, ele pode ser
constante. A neurofisiologia explica que este padrao de reconhecimento do zumbido
pode ser modificado através da exposicao do individuo a baixos niveis de ruido
branco — uma espécie de parede de energia sodnica, sem padrbes - por longo
periodo de tempo. O ruido branco pode interferir no padrdo de reconhecimento do
zumbido, tornando mais dificil separar o sinal do zumbido da atividade neuronal, de
forma que este padrao de sinal ndo mais seja reconhecido depois de determinado
tempo, o que facilita o processo de habituacdo ao zumbido.

Jastreboff e Hazell (1993) j4 redigiam sobre a plasticidade do sistema
auditivo e discorriam que a diminuicdo tempordaria de estimulos auditivos resultava
em aumento da sensibilidade dos neurbnios dos centros subcorticais. Para os
autores, estes achados e o conhecimento do envolvimento subcortical no
desenvolvimento do zumbido sédo de extrema importancia, pois, permitiu a deducéo
gue, em certos casos, o zumbido acontece devido ao ganho aumentado dentro dos
centros subcorticais do sistema auditivo. Assim, é plausivel imaginar a reducao
deste ganho como forma de tratar o zumbido.

A terceira e Ultima etapa da visdo neurofisiologica do zumbido refere-se a
percepcao do sintoma, com o envolvimento de &reas corticais e do sistema limbico.
A avaliagdo cortical de um sinal depende dos padrdes armazenados na memoria
auditiva, através da associacdo com o sistema limbico, na dependéncia do estado
emocional e de experiéncias préevias do individuo. Esta etapa do desenvolvimento do
zumbido é de significativa importancia clinica, uma vez que as associagdes corticais

podem ser mais facilmente modificadas do que as subcorticais. A neurofisiologia do
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comportamento explica que ha possibilidade de o individuo com zumbido se habituar
ao som a ponto de ignoré-lo totalmente (JASTREBOFF e HAZELL, 1993).

Em resumo, pode-se elencar os principais mecanismos fisiopatologicos
envolvidos no surgimento do zumbido, como os supracitados, além de outros citados

por autores diversos, como mostra a Tabela 01 a seguir.

TABELA 01 — Principais mecanismos fisiopatolégicos do zumbido.
01 Disfuncéo das células ciliadas externas

02 Disfuncgéo das células ciliadas internas

03 Desproporcao entre as células ciliadas externas e internas
04  Envolvimento do calcio

05  Cross-talk entre as fibras do VIl par craniano

06  Atividade espontanea aumentada

07  Atividade bursting aumentada

08  Descargas neurais coincidentes

09  Envolvimento do zinco

10 Mudancas de mapas tonotdpicos

11  Modelo neurofisiolégico de Jastreboff

Fonte: Adaptada de Person et al., (2005)

2.2 PERDA AUDITIVA NEUROSSENSORIAL

As perdas auditivas podem ser classificadas em condutivas,
neurossensoriais ou mistas. Existem diversos graus de perda auditiva, que variam
de leve intensidade a perda auditiva profunda. A perda auditiva condutiva é qualquer
problema na orelha externa ou média que impeca que o som seja conduzido de
forma adequada, ja a perda auditiva neurossensorial, também conhecida como
"surdez neural", resulta da falta das ou do dano as células sensoriais (células
ciliadas) na coéclea e geralmente é permanente, por fim, a perda auditiva mista é
uma combinagdo de uma perda auditiva neurossensorial e condutiva, como
resultado de problemas em ambas as orelhas: interna e externa ou meédia.

Herdman (2002) descreveu que a perda auditiva devido as condicdes

patolégicas na coclea e/ou no VIII nervo craniano (nervo vestibulococlear) é
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denominada perda auditiva neurossensorial. A patogénese desse tipo de perda
auditiva inclui as lesbes cocleares provocadas por fraturas do osso temporal, o
barotrauma (manifestacdo patoldgica ligada a variagcdes de pressao no interior do
corpo), o ruido, a labirintite (sistema vestibular), o ototoxicidade (dano aos sistemas
coclear e/ou vestibular resultante de exposicado a substancias quimicas), a doenca
de Méniere (disturbio da orelha interna caracterizado por episodios de vertigem
intensa, zumbido, perda auditiva e desconforto), o processo de envelhecimento
(presbiacusia), o processo genético, certas disfuncdes vasculares e metabdlicas, o
Schwannoma (tumor do sistema nervoso periférico originado nas células de
Schwann) do VIII nervo craniano e o0 meningioma do angulo pontocerebelar.

Também sao fatores de alto risco para a perda auditiva neurossensorial: 0
nascimento prematuro, as infec¢cdes congénitas (como toxoplasmose, sifilis, rubéola,
citomegalovirus e herpes), as anomalias craniofaciais, a meningite bacteriana, a
hipoxia do nascimento e a ventilagdo mecéanica prolongada (HERDMAN, 2002).

Além disso, a PANS é permanente. Em adultos, as causas incluem o
envelhecimento e a exposi¢cdo prolongada a ruidos altos. Em criancas e bebés, as
causas incluem anomalias congénitas ou infec¢cdes. Neste tipo de perda auditiva,
tons mais agudos podem soar de modo abafado. Pode ficar dificil reconhecer
palavras com ruido de fundo.

Costa e lorio (2006) acrescentam outras caracteristicas a PANS como
podendo surgir lentamente, agravar-se com a idade ou ser subita, unilateral ou
bilateral, e neste ultimo caso o individuo tende a elevar o volume da sua voz (por
nao ouvi-la) que pode apresentar-se distorcida nas perdas auditivas mais severas.
Estes pacientes podem apresentar zumbido de frequéncia mais alta, comparado a
uma cigarra ou um apito, intermitente ou acentuado durante a noite dificultando o
sono.

A perda auditiva neurossensorial pode acontecer em uma so orelha (perda
unilateral) ou nas duas (perda bilateral). Esse tipo de perda auditiva também pode
ser classificada de acordo com a estrutura que € lesionada: perda sensorial,
situacdo na qual a orelha interna € afetada (céclea ou células ciliadas) e perda
neural, quando ha comprometimento do nervo auditivo. A intensidade da perda varia
de leve a profunda, de acordo com o grau de degradacao das estruturas e de acordo
com exames otoldgicos realizados para esta finalidade, como por exemplo a

audiometria tonal limiar.
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De acordo com Frazza et al., (2003) a audiometria tonal € um exame para
avaliagcdo do nivel de audicdo. Ele é realizado em cabine acustica, com fones de
ouvido e estimulos de diferentes frequéncias e intensidades. A audiometria tonal
emite tons puros, em varias intensidades e frequéncias, através da via aérea (fone
de ouvido) e 6ssea (vibrador 0sseos). Com este exame € possivel determinar o
limiar auditivo, ou seja, a intensidade sonora minima que o individuo escuta em cada
frequéncia, determinando desta forma o grau (leve, moderado, severo ou profundo)
e o tipo da perda auditiva (condutiva, neurossensorial ou mista).

De acordo com a septuagésima Assembleia Mundial da Saude, da World
Health Organization (2017), considerando o relatério sobre prevencédo de surdez e
perda auditiva (documento A70/34 da organizacdo), cerca de 360 milhdes de
pessoas em todo o mundo vivem com deficiéncias auditivas incapacitantes, um total
que inclui 32 milhdes de criancas e quase 180 milhdes de idosos.

Santos et al., (2011) utilizaram o censo do IBGE de 2010 que revelou que no
Brasil, existiam mais de 6.000.000 de deficientes auditivos, dentre os quais 170.000
apresentavam deficiéncia auditiva de grau severo a profundo. Os autores ainda se
aprofundaram e revelaram que qualquer tipo de deficiéncia auditiva pode levar a
inUmeras deficiéncias secundéarias, como por exemplo, alteracbes de fala, de
linguagem, cognitivas, emocionais, sociais, educacionais, intelectuais e vocacionais.

De Andrade et al., (2016) reforcaram que a audicdo é um dos mais
importantes sentidos do ser humano, tendo em vista que toda a cultura humana se
baseia na comunicacdo e sendo ela composta por padrdes escritos, visuais e
sonoros. Porém, quando lesdes ocorrem no sistema auditivo periférico, tais como a
perda auditiva neurossensorial, sucedem mudancas nos padrdes de respostas
excitatorias dos neurdnios auditivos e alteragdes nos mapas tonotopicos do sistema
nervoso auditivo central. Tais alteracdes estruturais dificultam o processamento da
informacé&o sonora, sobretudo para as informagdes complexas, como 0s sons de
fala.

Fukuda (1997) descreve brilhantemente o sistema auditivo. O autor inicia
discorrendo sobre a porcdo na qual € gerado o ZNS, a orelha interna ou labirinto,
que é constituida pela coéclea, pelo vestibulo utriculossacular e pelos canais
semicirculares contidos na parte petrosa do osso temporal.

De acordo com o autor, a coéclea é o 6rgao auditivo em formato de caracol

constituido por um tubo de parede 6ssea compacta (capsula otica), contendo no seu
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interior a perilinfa e a endolinfa, sendo esta Ultima localizada na parte mais central
da cavidade coclear e separada daquela por estrutura membrandcea
semipermeavel. A perilinfa € o préprio liquido cefalorraquidiano que penetra no
labirinto pelo aqueduto coclear e apresenta constituicdo ibnica prépria de liquido
extracelular. A endolinfa é produzida por uma estrutura altamente diferenciada, a
estria vascular, situada no interior da coclea e que funciona como uma bomba de
soédio (Na+) e potassio (K+), removendo Na+ constantemente para a entrada de K+,
mantendo-o em alta concentracdo, semelhante a do liquido intracelular, fundamental
para geracao de potencial endococlear.

A Figura 03 a seguir apresenta o esquema ilustrativo da orelha dividida em
trés regides: orelha externa, orelha média e orelha interna. O som é percebido por
uma reacdo em cadeia envolvendo as trés regides da orelha, além disso, a orelha
interna auxilia na manutencao do equilibrio estatico (sistema vestibular). As ondas
sonoras se deslocam da orelha externa através do meato acustico externo causando
vibracBes na membrana timpanica. Esse movimento se processa nos trés pequenos
ossos da orelha média conhecidos como ossiculos, ou martelo, bigorna e estribo na

janela do vestibulo.
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FIGURA 03 — Esquema ordenado das orelhas externa, média e interna.
As vibragbes movem-se através da janela oval da céclea em direcdo ao fluido coclear (linfa), na
orelha interna, estimulando milhares de células ciliadas na coclea.

Fonte: Tortora e Derrickson (2016).
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Fukuda (1997) descreve o 6rgdo de Corti como sendo constituido por células
neuroepiteliais auditivas (CCE, CCI, células de sustentacdo e membrana tectéria) e
situado no interior da estrutura membranacea ainda banhado pela perilinfa. A
energia sonora vibratoria, chegando as células ciliadas, causa pressao sobre 0s
cilios das células, abrindo canais i6nicos para entrada de K+ e calcio (Ca++) no seu
interior, sendo o potencial endococlear necessério para passagem desses ions. A
entrada de Ca++ gera potenciais intracelulares que estimulam a liberacdo de
neurotransmissores nas células ciliadas e posteriormente forma um potencial de
acdo poés-sinaptico no nervo coclear. O ganglio espiral constitui a primeira ordem de
neurdnios auditivos e esta situado no modiolo, que é o eixo central 6sseo da céclea.
Tais neurdnios emitem expansodes distais que fazem sinapse com as células ciliadas
e, em paralelo, os seus axbénios vado formar o ramo coclear do nervo
vestibulococlear.

O potencial de a¢édo do nervo coclear chega ao tronco encefalico e ao corpo
geniculado medial atingindo o cortex cerebral no giro temporal transverso (Heschl)
anterior, situado ao longo do sulco lateral, no qual ha reconhecimento do som.
Entretanto, para haver efetivo reconhecimento do som e sua posterior memorizagao,
sdo acionadas outras funcdes mentais (relacionadas predominantemente com as
estruturas do sistema nervoso central como as vias auditivas e o cortex),
determinando o grau de importancia de um estimulo sonoro especifico (FUKUDA,
1997).

O o6rgdo de Corti se situa na superficie da membrana basilar, assim as
vibracdes da membrana basilar fazem com que os cilios das células que comp&em o
orgao de Corti se movimentem de maneira que toquem a membrana tectéria que
esta acima deles (dos cilios). Desse modo, ocorre uma excitagdo das células ciliadas
ocasionada por esta vibracdo da membrana basilar. Como as células ciliadas tém
contato com uma rede de terminagfes nervosas da coOclea a excitacdo dessas
células causa uma estimulagdo das terminagBes nervosas ali situadas. As
terminagBes nervosas conduzem essa estimulacdo até o nervo coclear e depois
para o sistema nervoso central.

A Figura 04 a seguir ilustra o orgao de Corti (na orelha interna) o qual esta
repleto de células eletromecanicamente sensiveis, as células ciliadas. Estas células

geram impulsos nervosos em resposta as vibragdes sonoras. HA uma membrana
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tectéria sobre o 6rgdo de Corti, a qual se apoia como se fosse um teto, sobre os

cilios das células sensoriais.
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FIGURA 04 — Orgo de Corti e orelha interna.
Fonte: Guyton e Hall, 2006.

Como o sistema vestibulococlear é formado pelo sistema vestibular e pela
cOclea, é imprescindivel compreender a relacéo de tais 6rgaos. O sistema vestibular
do ser humano € composto por um sistema sensorial periférico, um processador
central e um mecanismo de resposta motora relacionados a orelha interna
(HERDMAN, 2002). Ressalta-se que o sistema vestibular € concomitantemente um
sistema sensorial e motor, como controlador da postura e fornecedor de informagdes
a respeito do movimento e da posicéo da cabeca e da dire¢ao gravitacional ao SNC.
Herdman (2002) ainda articula que o labirinto é a regido da orelha interna ligada a
audicdo, nocéo de equilibrio e percepcéo de posicao do corpo e divide-se em 0sseo
e membranoso, o 0sseo é formado por trés canais semicirculares, pela coclea e pelo
vestibulo e o0 membranoso estd suspenso dentro do 6sseo por fluido e tecido

conjuntivo. A Figura 05 demonstra as estruturas envolvidas no processo descrito.
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FIGURA 05 — Estrutura do labirinto 6sseo associado a céclea.
A representacd@o é do sistema estrutural e anatdmico da orelha interna, local no qual os estimulos
mecanicos sao transformados em impulsos elétricos que sdo transmitidos as fibras do nervo coclear.
Estes sinais se deslocam pelo nervo coclear e, na sequéncia, pelo nervo auditivo até chegarem ao
cérebro, que ira reconhecer a percep¢éo sonora e sensorial.
Fonte: Herdman, 2002.

2.3 ESTIMULACAO GALVANICA

Uma das formas de causar estimulo ao sistema vestibulococlear é por meio
de corrente galvanica. A estimulacdo galvanica consiste em aplicar uma corrente
elétrica de baixa amplitude nas aferéncias vestibulococleares, localizadas abaixo do
processo mastoide no qual foram colocados os eletrodos. A corrente elétrica &
gerada por fonte de corrente, na qual a forma de onda, frequéncia e amplitude sao
manipuladas pelo pesquisador. Frequentemente um sinal senoidal bipolar com
amplitude préxima a 1 mA (mili Ampere) e frequéncia de aproximadamente 1Hz é
utilizado (FITZPATRICK e DAY, 2004).

No caso deste estudo a corrente elétrica (galvanica) aplicada foi de 2,5 mA,
pois estd dentro dos limiares para corrente continua como descrito por Webster
(2009). Para o autor quando a densidade de corrente local é alta o suficiente para

excitar as terminacbes nervosas da pele, o individuo sente uma sensacdo de
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formigamento. A corrente no limiar da percep¢do € a corrente minima que um
individuo pode detectar. Esse limiar varia consideravelmente entre os individuos e
com as condicdes de medicdo. O autor exemplifica mencionando que quando
alguém com as maos umedecidas toca pequenos fios de cobre, os limites mais
baixos sdo de 0,5 mA a 60 Hz. Os limiares para a corrente continua variam de 2 a
10 mA, e um leve aquecimento da pele j& € percebido pelos sujeitos da pesquisa.
Portanto, almejou-se a corrente de 2,5 mA por ndo ser tdo baixa a ponto de néo
causar estimulacéo suficiente nas pacientes e nem téo alta a ponto de gerar dor ou
incébmodo insuportaveis.

Vernon (1981) lembra que a eliminacéo ou diminuicdo do zumbido atraves
de estimulacdo elétrica foi inicialmente conseguida através de som externo
(mascaramento) que historicamente foi utilizado desde a época de Hipdcrates. O
autor ainda menciona que em 1801, Grapengiesser publicou pela primeira vez o uso
de estimulacgédo elétrica para melhora do zumbido. Tal publicagédo havia entrado para
0 esquecimento até o ano de 1981, quando Aran citou que em suas experiéncias,
com eletrococleografia realizada com captacdo de potenciais através de agulha
sobre o promontério da céclea, ao estimular a agulha com corrente elétrica pbéde
observar supresséo temporaria de zumbido em certos pacientes (ARAN, 1981).

Lobel et al., (1998) fizeram uso da estimulacdo galvanica sobre o sistema
vestibular no interior de uma sala de ressonancia magnética pela primeira vez
através da insercdo de filtros LC para evitar interferéncia entre a maquina de
ressonancia e o estimulador, sem gerar quaisquer riscos aos individuos de sua
pesquisa. Nem uma década depois, Fitzpatrick e Day (2004) insistiram no estudo do
sistema vestibular por meio da estimulagdo galvanica, despertando o interesse de
novos pesquisadores da area.

Este projeto utilizou um estimulador galvanico desenvolvido por uma equipe
da UTFPR liderada pelo orientador deste estudo, especialmente para esta
finalidade, e foi utilizado em outros estudos anteriores por alunos de mestrado e
doutorado sob o Edital Universal — N° Processo 447462/2014-8. O hardware do
estimulador é dividido em dois modulos sendo um de controle e outro de estimulo. O
estimulador pode ser utilizado no interior da sala do magneto de RM na presenca de
sinais de radiofrequéncia (RF), um campo magnético estatico (1,5 a 3 Tesla) e
gradientes magnéticos (MANCZAK, 2012). O modulo que gera sinais é ligado ao

modulo estimulador por fibra optica, filamento que ndo conduz corrente elétrica e
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nado gera alteracdo no sincronismo da maquina de RM e nem ¢é alterado por campos

eletromagnéticos.
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FIGURA 06 — Diagrama geral do estimulador galvanico.

O aplicativo de interface permite o controle do usuéario das fungdes de configuracéo e operacdo do
estimulador. As informac¢des de comando sdo enviadas ao modulo controlador via USB. O sinal
elétrico do estimulo gera sinal éptico, enviado ao médulo estimulador via fibra éptica.

Fonte: Manczak, 2012.

No diagrama da Figura 06 é apresentada uma visao geral do estimulador
galvanico. O aplicativo permite a autonomia do pesquisador em controlar as
funcionalidades de configuracdo e operacdo do equipamento, tais configuracdes
chegam ao circuito de controle que as executa conforme programagdo prévia.
Quando o sinal elétrico se transforma em ¢ptico, este € direcionado ao circuito de
estimulo que esta localizado na sala do magneto da RM. Nota-se ainda a presenca
de 3 (trés) placas: a primeira geradora de sinais responsavel por ajustar a forma da
onda desejada (quadrada, senoidal ou triangular), a amplitude do sinal e a
frequéncia do estimulo galvanico, incluir e manter os dados fornecidos pelo

controlador para a transmisséo até a segunda unidade (MANCZAK, 2012).



40

A segunda placa refere-se ao estimulador que gera e fornece a corrente
galvanica que é modulada de acordo com o sinal enviado pelo gerador de sinal.
Manczak (2012) lembra que os circuitos eletronicos da fonte de corrente foram
confeccionados com circuitos analdgicos por ndo gerarem interferéncia na aquisicao
de imagens e ndo sofrerem interferéncia do campo magnético do equipamento de
RM como seria 0 caso dos circuitos digitais.

Por fim, a terceira placa relaciona-se ao circuito de seguranca que esta
contido em um gabinete de aluminio com espessura de 1,2 mm permitindo o
isolamento magnético dos sinais provenientes do escaner de RM (JUSTINA, 2014).

Manczak (2012) explica que no modulo estimulador o sinal 6ptico é convertido
para elétrico e é aplicado ao voluntario por meio de eletrodos aderidos a pele.
Conjugado ao circuito estimulador, entretanto, independente dele, ha um circuito de
seguranca que garante a integridade fisica do individuo desligando a fonte de corrente
caso esta ultrapasse o limiar pré determinado. Com excecao do circuito de controle
que é alimentado via Universal Serial Bus (USB) do computador, todos os outros
circuitos séo alimentados via baterias de 12 V seladas e recarregaveis.

Curti (2016) explana que o estimulador galvanico, designado para este
projeto e para o qual foi desenvolvido um modulo de comunicacdo, tem uso
destinado a realizacdo de RM e, para tal funcdo, a comunicacdo entre o
equipamento e a unidade de controle deve gerar o minimo de interferéncia com a
maquina de RM e, além disso, sofrer o0 minimo de interferéncia eletromagnética.
Para tais requisitos serem atendidos, optou-se pela emprego de fibra 6ptica como
canal de comunicacdo para evitar cabos condutores elétricos entre a sala de
controle e a sala de exames de RM.

O autor acrescenta que a comunicagao entre a unidade de controle e o
modulo de controle utilizou uma topologia duplex com um par de cabos de fibra
optica, sendo um desses cabos para o sentido estimulador-controle e o outro cabo
para o sentido inverso, ou seja, controle-estimulador. E importante ressaltar que
para cada cabo de fibra dptica utilizou-se um par transmissor/receptor 6tico que sao
componentes de facil utilizacdo e que possuem imunidade contra interferéncia radio
e eletromagnética, caracteristicas almejadas em qualquer equipamento que venha a
ter contato direto com maquinas de ressonancia magnética.

A Figura 07 a seguir mostra 0 modulo de comunicagéo confeccionado para o
estimulador galvanico bem como um conector tipo BNC (Bayonet Neill Concelman)
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para cabos coaxiais utilizado para a conexdo entre a maquina de ressonancia

magnética e o médulo de comunicacao.

FIGURA 07 — Médulo de comunicagao do estimulador.
Fonte: Curti, 2016.

A geracdo da corrente galvanica de baixa amplitude aplicada no paciente,
gerando o estimulo do sistema vestibulococlear, é realizada, segundo Curti (2016),
por meio de uma fonte de corrente de Howland. A tensédo de entrada da fonte de
corrente é fornecida por um conversor digital-analégico do microcontrolador através
do médulo de acesso direto & memoria e vetores de 128 posi¢cdes com valores prée-
definidos armazenados em memodria, correspondendo a um ciclo da onda de
estimulo.

Caporali (2015) insiste que estimulagdo galvanica do sistema vestibular é
uma técnica de eletroneurofisiologia que tem sido utilizado ha mais de um século
para esclarecer a fisiologia de tal sistema. O procedimento é simples, tendo sofrido
poucas modificacbes consideraveis até o momento, que lhe conferiram maior
praticidade, controle e seguranca, porém, para a autora, ao lado da simplicidade da
técnica, encontra-se complexa resposta evocada. De fato, a origem e as vias das
respostas evocadas pelo estimulo galvanico ainda ndo estdo completamente

elucidadas. Fitzpatrick e Day (2004) admitiram que a estimulacdo galvanica age
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primariamente na regido pré-sinaptica dos nervos aferentes vestibulares nos 6rgaos
otoliticos e canais semicirculares. Além disso, a corrente galvanica aplicada
diretamente nos processos mastoides de forma bilateral despolariza as fibras
vestibulares aferentes no lado do catodo e hiperpolariza no lado do anodo (KIM e
CURTHOYS, 2004; CURTHOYS e MACDOUGALL, 2012).

A estimulacdo galvanica, por meio de corrente elétrica sobre o sistema
vestibulococlear, possui a vantagem de nao oferecer laténcia entre o momento da
aplicacdo do estimulo e da sensibilizacdo do sistema, pois se houvesse, segundo
Lobel et al., (1998), a laténcia dificultaria o sincronismo entre a obtencdo da imagem
por RMf e a excitagdo do sistema vestibulococlear, portanto a laténcia sendo
reduzida a uma escala desprezivel torna a utilizacdo do estimulador galvanico mais
apropriada a testes com RMf.

Levando em consideragao as possibilidades de gerar imagens via RMf e
utilizar EGVC, a proposta deste projeto teve como intuito submeter os pacientes
selecionados ao processo de RMf enquanto estiveram sujeitos a intercalacdo de
estimulacdo galvanica vestibulococlear e momento de repouso, como ilustrado pela

Figura 08 a sequir.

EGVC EGVC EGVC

REP REP REP REP

FIGURA 08 — Sequéncia de protocolo empregado.
A sequéncia experimental compreendeu um total de 15 blocos, sendo 8 (oito) deles da fase REP e os
demais 7 (sete) da fase EGVC. O experimento sempre teve inicio e término em bloco de repouso. A
sequéncia REP / EGVC foi repetida 7 (sete) vezes e foi finalizada com bloco REP.
Fonte: Adaptada de Justina, 2014.

2.4 RESSONANCA MAGNETICA FUNCIONAL

Mazzola (2009) descreve que a imagem obtida por ressonancia magnética é

atualmente um método de diagndstico por imagem estabelecido na pratica clinica e
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em crescente desenvolvimento. Tendo em vista a alta capacidade de diferenciar
tecidos, o espectro de aplicacbes desta técnica se estende a todas as partes do
corpo humano e explora aspectos anatémicos e funcionais. Para o autor a RMf se
destaca como uma das técnicas que vem permitindo explorar funcdes cerebrais
como a audi¢do, memdria, linguagem e controle da motricidade.

Justina (2014) expbe que a ressonancia magnética gera imagens que
exploram as diferencas de determinadas propriedades da magnetizacdo criada por
um campo magnético estatico intenso e relacionam-se as propriedades dos spins
nucleares, além disso, Wright et al., (2000) relataram que tais imagens sdo capazes
de evidenciar diferentes estruturas cerebrais e apresentar minimas alteracfes de
diversas patologias. No caso de comparacao entre imagens obtidas por tomografia
computadorizada (TC) e RM, as da RM avaliam de melhor forma as alteractes
morfolégicas além de analisar estruturas como hipocampos, nicleos da base e
cerebelo.

A fisica da ressonancia magnética aplicada a formacdo de imagens é
abrangente e complexa, uma vez que topicos como eletromagnetismo,
supercondutividade e processamento de sinais tém de ser abordados em conjunto
para o0 entendimento desta técnica. A imagem obtida por meio da RM §g,
resumidamente, segundo Mazzola (2009), o resultado da interagdo do campo
magnético produzido pelo equipamento com os protons de hidrogénio do tecido
humano, perfazendo uma condicdo para que um pulso de radiofrequéncia seja
enviado e, posteriormente, uma radiofrequéncia modificada seja coletada através de
uma bobina ou antena receptora. Este sinal codificado espacialmente por gradientes
de campo magnético € coletado, processado e convertido em uma determinada
imagem.

O autor ainda discorre sobre as propriedades de ressonancia magnética que
tém origem na interacdo entre um atomo e um campo magnético externo, portanto,
para ele, a RM de forma mais precisa, € um fenbmeno em que particulas, contendo
momento angular e momento magnético, demonstram um movimento de precessao
guando estao sob acdo de um campo magnético.

Para Madureira et al., (2010) embora 0 nome ressonancia magnética nuclear
seja bastante apropriado para o fenbmeno fisico, tem-se adotado o desuso do termo
“nuclear”, uma vez que ele remete a ideia de ameaca radioativa, em discrepancia a

sua real condicdo, ndo ionizante. Porém o termo nuclear originalmente relaciona-se
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a técnica capaz de determinar a intensidade dos momentos magnéticos nucleares
dos atomos de hidrogénio, técnica esta proposta em 1937 pelo fisico austro-norte-
americano Isidor Isaac Rabi (RABI, 1937).

De acordo com Amaro Junior e Yamashita (2001) a técnica, de forma
resumida, fundamenta-se em trés etapas: o alinhamento, a excitacdo e a detecgao
de radiofrequéncia. Segundo os autores, o alinhamento refere-se a propriedade
magnética de ndcleos de alguns atomos, que tendem a se orientar paralelamente a
um campo magnético. O nucleo de hidrogénio (préton) € o elemento padréo utilizado
para produzir imagens de seres biologicos, devido as suas razdes fisicas e pela sua
quantidade abundante. Dessa forma, para que esses atomos se orientem em uma
certa direcdo, é necessario um campo magnético intenso: 1,5 ou 3 Tesla (utilizado
neste estudo).

Cabe aqui um “paréntese” abordando os trés principais motivos pelos quais
o Hidrogénio é o elemento de escolha para obtencdo de imagem via RM: € o mais
abundante no corpo humano pois cerca de 10% do peso corporal se deve a
presenca de hidrogénio; as caracteristicas de RM se diferenciam de forma
expressiva entre o hidrogénio presente no tecido normal e o presente no tecido
patoldgico; e por fim, o préton do hidrogénio possui 0 maior momento magnético e,
portanto, a maior sensibilidade & RM (MAZZOLA, 2009).

Amaro Junior e Yamashita (2001) seguem sua explanacdo sobre a etapa
seguinte que é a excitacdo. Sabe-se que cada nucleo de hidrogénio vibra em uma
determinada frequéncia proporcional ao campo magnético em que esté localizado.
Por exemplo, em um campo magnético de 1,5 T o hidrogénio tem frequéncia de 63,8
MHz. O aparelho emite entdo uma onda eletromagnética nessa mesma frequéncia.
A partir dai hd uma transferéncia de energia da onda emitida pelo equipamento para
0s atomos de hidrogénio, fendmeno conhecido como ressonancia propriamente dita.

Por fim os autores descrevem a terceira e Ultima etapa que € a deteccdo de
radiofrequéncia. Assim que os nucleos de hidrogénio recebem a energia, eles se
tornam instaveis e ao regressar ao estado de maior equilibrio, esses nucleos emitem
ondas eletromagnéticas na mesma frequéncia, entdo o equipamento de ressonancia
magneética detecta essas ondas e determina a posi¢cao no espaco e a intensidade da
energia que é visualizada como sendo o brilho na imagem.

Mazzola (2009) relata a idiossincrasia da ressonancia magnética no meio

cientifico e de pesquisa. Para ele, apesar do fenébmeno fisico da RM ter sido descrito
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pioneiramente por Block (1946) e por Purcell et al., (1946) em dois artigos
independentes mas contemporaneos, as primeiras imagens do corpo humano sé
foram possiveis de serem obtidas cerca de trinta anos depois, especialmente com
trabalhos de Lauterbur (1973) e Mansfield (1977). Para o autor, tal intervalo de
tempo comprova a complexidade do método de ressonancia magnética e a
necessidade de tecnologias aparentemente tdo distintas tais como 0s
supercondutores e o0 processamento de sinais serem usados para formar a imagem.
Em nenhum outro método de imagem, 0s conceitos fisicos estdo tdo atrelados a
rotina de realizacdo de exames e operacdo do equipamento que em RM. Sendo
assim, a necessidade de entender os conceitos envolvidos na RM é primordial para
a execucao dos exames e obtencéo de imagens com qualidade.

Ogawa et al., (1990) foram os estudiosos que trouxeram a comunidade
cientifica a melhor descri¢cdo do que seria uma RMf. O principio da RMf para eles é a
oxigenacdo sanguinea, em outras palavras, a ativacdo cerebral é baseada no
fendmeno BOLD (Blood Oxygenation Level Dependent), que consiste no fato de que
a desoxihemoglobina (hemoglobina sem oxigénio) e a oxihemoglobina (hemoglobina
oxigenada) presentes no sangue possuam diferentes susceptibilidades magnéticas
durante o exame. Tal diferenca, em conjunto com a diferenca no consumo de
oxigénio entre tecidos cerebrais ativados e em repouso durante uma funcao
especifica, € utilizada como ‘contraste’ para visualizar a fungao cerebral. Para os
autores, em areas com maior atividade neuronal, ha oferta de oxigénio maior que o
consumo local o que causa um aumento da concentracdo regional de

oxihemoglobina.

Pamplona (2014) afirma que para se comparar uma condigdo de interesse
em um estudo funcional em neurociéncias, seria essencial definir uma linha de base
a partir da qual ativagOes e desativacoes pudessem ser verificadas. Determinadas
atividades e/ou estimulagbes propostas para serem executadas durante a
ressonancia magnética funcional provocam alteracfes fisioldgicas no cérebro, tais
mudancgas consistem principalmente no aumento do fluxo sanguineo e na utilizagédo
de glicose, porém pouco ou nenhum aumento na utilizacdo do oxigénio. O autor
lembra que a quantidade de oxigénio aumenta em determina regido cerebral, de
acordo com o estimulo, e € essa quantidade disponivel que influencia o sinal BOLD,
e ja que a quantidade de oxigénio disponivel aumenta com o aumento do fluxo

sanguineo e a utlizacdo do oxigénio permanece praticamente constante, ou
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discretamente aumenta, a fracdo de extracdo de oxigénio (OEF — Oxygen Extraction
Fraction) diminui, portanto, tal variacdo negativa define a ativacao cerebral. De forma
oposta, quando ha diminuicdo de oxigénio disponivel e a sua utilizacdo permanece
constante ou discretamente diminui a fracdo de extracdo de oxigénio aumenta e

consequentemente a desativacdo cerebral é definida.

Nessa linha de pensamento e em decorréncia da uniformidade apresentada
pela OEF em repouso, Gusnhard e Raichle (2001) propuseram que tal condigao
definisse a linha de base para a atividade neural. Além disso, partindo-se do fato de
que haveria decréscimo na OEF durante o repouso, Raichle et al., (2001)
apresentaram a hipétese de que haveria um modo organizado de funcdo cerebral,
basicamente um estado padrdo, que fosse suspenso ou alterado durante
comportamentos especificos ou estimulacfes externas.

Em resumo, a RMf possibilita a obtencdo de imagens anatdmicas e
funcionais, e o principio desta técnica de imagem relaciona-se ao nucleo dos atomos
de Hidrogénio e permite mostrar areas ativadas, de acordo com o fluxo sanguineo,
apo6s estimulacao.

Mazzola (2009) recomenda que, como 0 objetivo € sempre mapear uma
imagem, seja estabelecido um método que possibilite a selecdo de um corte do
corpo para que, dentro deste corte, possa haver uma matriz de pontos organizada
em linhas e colunas. Pixel é cada elemento desta matriz e para cada pixel é preciso
obter um valor de intensidade de sinal para que através de escala de cores ou de
tons de cinza a imagem final seja visualizada.

Na Figura 09 a seguir é possivel compreender a diferenca entre um pixel,
gue é o menor ponto bidimensional de uma imagem, enquanto voxel € o menor
ponto tridimensional de uma imagem digital. Cada imagem gerada esta associada a
uma localizagdo (coordenadas x, y e z) formando um cuboide. O cuboide é
subdividido em outros cuboides pequenos chamados voxels. O voxel é equivalente a
um pixel em 3D e representa uma abreviacdao para volume element. Cada pixel da

imagem esta associado a um voxel (SILVA, 2004).
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FIGURA 09 — Diferenciac&o entre pixel e voxel.
Cada imagem gerada esta associada a uma localizagéo (coordenadas X, y e z) formando um cuboide
subdividido em voxels que equivale a um pixel em 3D.
Fonte: Sprawls, 2000.

Mazzola (2009) lembra ainda que somente por meio de uma andlise
estatistica pixel a pixel € possivel identificar os pixels na imagem que se
correlacionam com o paradigma, que nada mais é do que um conjunto de tarefas
cognitivas que o paciente deve realizar no momento do exame de RMf, no caso
deste estudo, a EGVC. Para o autor, o desenho de paradigmas € essencial para a
obtencdo de resultados nas imagens que representem a funcdo cerebral a ser
estudada. A forma mais simples de fornecer estimulos € em bloco que consiste na
apresentacdo de um estimulo ao paciente de forma alternada como periodos de
repouso.

Com a finalidade de contextualizar o leitor ao processo de obtencéo de
imagem por ressonancia magnética funcional, os paragrafos seguintes foram
dedicados as descri¢cdes dos conceitos basicos e fundamentais da RMf.

Em relacdo as coordenadas x, y e z, Mazzola (2009) define o eixo z, ou
longitudinal, como a representacdo da direcdo de aplicacdo do campo magnético
principal e o plano xy como plano transversal. A Figura 10 a seguir mostra os eixos

de coordenadas (X, y € z) e 0 vetor que representa 0 momento magnético de um
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proton de hidrogénio realizando o movimento de precessdo em torno do eixo z,
assim como as mesmas coordenadas e um tipico magneto supercondutor.

O hidrogénio apresenta um movimento de rotacdo em torno de seu proprio
eixo chamado de spin nuclear, quando exposto ao campo magnético ele altera suas
caracteristicas e passa a realizar um movimento de rotacdo, na mesma direcdo do
campo magnético, chamado de precessao. A obtencdo de imagens através de RM é
possivel pelo fato de um nucleo magnético oscilar ao redor de um forte campo
magneético estatico. O fendmeno de precessdo ocorre sempre que um objeto em

rotacdo é influenciado por uma forca externa.

FIGURA 10 — Eixo das coordenadas x, y e z.

Eixos de coordenadas utilizados em obtencdo de imagem por ressonadncia magnética funcional e o
vetor do momento magnético (u) associado ao préton de hidrogénio.
Fonte: Mazzola, 2009.

Covolan et al., (2004) descreveu que o pulso de RF lancado sobre a amostra
desloca os spins da direcdo em que se encontravam predominantemente orientados,
levando-os a um estado de energia excitado. Tal pulso de RF é composto por ondas
eletromagnéticas totalmente inofensivas. Tendo sido excitados por esse pulso de
RF, os spins nucleares tendem a retornar a sua condi¢ao inicial, em um estado de
energia mais baixa, entretanto, ao fazerem isso, emitem uma energia excedente
também na forma de radiacdo eletromagnética. E essa energia excedente que, ao
ser detectada pelo equipamento de RM, permite a formagdo de imagens
anatOmicas. Enquanto houver um componente do vetor de magnetizacao
perpendicular ao campo magnético havera transmisséo de energia na forma de onda
de RF.
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Segundo a Sociedade Brasileira de Cardiologia (2006) o retorno do vetor de
magnetizacdo apresenta 2 componentes. Um deles é paralelo ao campo magnético
gerado pelo magneto e retorna ao equilibrio pela interacdo com moléculas ao redor,
processo conhecido como relaxacdo T1 ou relaxamento longitudinal. O outro
componente tem orientacdo transversa ao campo magnético principal, o seu retorno
€ mais rapido, resultando da interacdo dos protons e € denominada relaxacao T2 ou
relaxamento transversal. As imagens de RM podem ser ponderadas de forma a
demonstrar a distribuicdo predominante de T1, T2 ou apenas a densidade de
prétons dos diferentes tecidos. Outros campos magnéticos sdo acionados através de
gradientes em determinados momentos para se fazer a localizagdo da origem dos
sinais emitidos pelo corpo humano.

De acordo com Nobrega (2006) logo apés a aplicacdo do pulso de RF,
normalmente de 90 graus, deslocando a magnetizacdo longitudinal para a
transversal, no momento no qual os hidrogénios estao voltando para o estado de
equilibrio é medido seu tempo de eco (TE), que é o tempo medido entre a aplicacéo
do pulso de RF e amplitude maxima do sinal de RM. Tempo de eco é medido em
milissegundo (ms). Quando j& ndo se tem sinal de RM é aplicado novamente um
pulso de RF que é chamado tempo de repeticdo (TR), tempo medido entre dois
pulsos de RF de 90 graus. O TR também é medido em milissegundos (ms).
Enquanto o TE determina o quanto de relaxacdo no plano longitudinal estara
presente no eco, o TR estabelece o quanto de magnetizacdo longitudinal se
recuperou entre sucessivos pulsos de 90°.

E possivel tracar uma correlacgéo intrinseca entre o T2 e o efeito BOLD. A
reducdo na proporcdo de desoxihemoglobina (paramagnética) torna o tempo T2
local maior, causando aumento local no sinal de RM. Estes eventos que iniciam com
0 aumento da atividade elétrica e modulam a resposta neurovascular, alteram o sinal
de RMf no tempo e produzem a chamada funcdo de resposta hemodinamica
(MAZZOLA, 2009).

Segundo Najarian e Splinter (2005), ap6s a RF, o vetor resultante tende a
perder a orientagcdo no plano para o qual fora desviado. Isso resulta da falta de
homogeneidade do campo magnético. Essa perda natural que ocorre com todos 0s
aparelhos de RM é chamada de T2*. Esse tipo de relaxamento é danoso e deve ser
corrigido para que néo interfira na producdo da imagem. Imperfeicbes no campo

magnético externo influenciam nos spins de cada préton, criando um desvio
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transverso para fora da direcdo esperada, alterando T2 para T2*. Além disso, para
Justina (2014) existe a influéncia da susceptibilidade magnética, ou seja, a
inomogeneidade do campo estatico que € um processo que contribui para a
diminuicdo de T2 e influencia no tempo T2* e esta mais diretamente relacionado ao
efeito BOLD.

Alguns outros termos sao utilizados no processo de RMf e importantes para
o entendimento da aquisicdo das imagens funcionais. FA (Fractional Anisotropy) €
uma propriedade escalar que se refere a forma do tensor e € descrita como uma
extensdo na qual a difusdo esta restringida (avalia a integridade das fibras). J4 o
FOV (Field of View), tido como o campo de visdo da imagem, representa o tamanho
maximo do objeto em estudo que ocupa a matriz, por exemplo, uma matriz pode ter
512 pixels em colunas e 512 pixels em linhas, e se o campo de visdo for de 12cm,
cada pixel vai representar cerca de 0,023cm (12cm/512). Assim, para o estudo de
estruturas delicadas como a orelha interna, o campo de visdo é pequeno, pois
guanto maior o FOV maior a perda e o foco da imagem (RODRIGUES e SOUZA,
2009).
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3 TRACADO METODOLOGICO

3.1 CRITERIOS PARA O ESTUDO

3.1.1 Critérios de incluséo

Os critérios de incluséo deste projeto foram:

l. Pacientes voluntarios selecionados por otorrinolaringologistas e enfermeira
integrantes da equipe de pesquisa,

Il. Pacientes de ambos os sexos acima de 18 anos com condi¢cdes de manifestar
consentimento;

Il Pacientes com historico e diagndstico confirmado de zumbido associado a
perda auditiva neurossensorial, uni ou bilateral com grau de severidade de
leve a moderado, do ambulatério de otorrinolaringologia do Hospital
Universitario Cajuru;

V. Pacientes consonantes com o TCLE (Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido).

3.1.2 Critérios de exclusao

Os critérios de exclusdo deste projeto foram:

l. Todos aqueles pacientes que ndo preencheram um ou mais critério (s) de
inclusao;

Il. Pacientes que apresentaram alguma forma de lesdo (ferida) em regido
mastoide identificados em anamnese (exame fisico);

[I. Pacientes com patologias psiquiatricas e/ou neuroldgicas identificados em
anamnese (entrevista);

V. Pacientes com historico de claustrofobia, que € o medo morbido de
permanecer em espacos fechados, identificados em anamnese (entrevista);

V. Pacientes com termorregulacdo limitada como determinados pacientes

oncoldgicos identificados em anamnese (entrevista);
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VIII.

XI.

XIl.

XIIl.
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Pacientes com diagnéstico de perda auditiva de outra modalidade, seja ela
condutiva e/ou mista identificados em anamnese (entrevista);

Pacientes em uso regular de medicamentos depressores do sistema nervoso
central como por exemplo: alcool, inalantes ou solventes, ansioliticos,
barbitdricos e opiaceos;

Pacientes com implantes metéalicos que possam produzir distorgcbes no campo
magneético que, por sua vez, resultem em artefatos nas imagens diagnosticas;
Pacientes suscetiveis a colapsos cardiovasculares ou fisicamente instaveis;
Pacientes com vélvulas cardiacas artificiais;

Pacientes do sexo feminino gestantes ou com possibilidade de estarem na
situacao de gestantes;

Pacientes que exercessem profissdo ou atividade que pudessem resultar na
incorporacao involuntaria de materiais ferromagnéticos;

Pacientes cujos corpos pudessem conter fragmentos metalicos.

3.1.3 Riscos

Os riscos possiveis relacionados a exposicdo do paciente ao aparelho de
ressonancia magnética de 3 Tesla foram praticamente inexistentes por terem sido
cuidadosamente analisados e afastados por meio dos critérios de exclusao, contudo

0s riscos inerentes a exposicado ao aparelho foram listados a seguir:

Risco de reacdo alérgica ao uso de contraste (minimizagdo: ndo foi utilizado
contraste, portanto, ndo aplicado ao estudo);

Risco de dano ao feto (minimizacdo: pacientes do sexo feminino gestantes ou
com possibilidade de estarem nessa situacdo ndo puderam participar do
estudo, portanto, caso contemplado nos critérios de exclusao);

Risco de reacdo alérgica a sedativos em caso de ansiedade ou medo
(minimizacdo: pacientes com histérico de ansiedade e/ou claustrofobia nao
puderam participar do estudo, portanto, caso contemplado nos critérios de
exclusao);

Risco de reagdo a metais (minimizacao: pacientes com fragmentos metalicos

ndo puderam participar do estudo, portanto, caso contemplado nos critérios
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de excluséo).

J& os riscos possiveis relacionados a exposi¢cdo do paciente ao dispositivo

de estimulacdo galvanica vestibulococlear foram:

Risco moderado de desconforto na regido a qual os eletrodos foram fixados
(processo mastoide bilateral) no inicio da exposicdo a corrente galvanica
devido a amplitude do sinal que foi ajustada de acordo com cada paciente;
Risco moderado de dor na regido correspondente ao processo mastoide
devido a corrente entrar em contato com possivel lesdo (caso contemplado
nos critérios de exclusao);

Risco alto de sensacdo de movimento corporal obliquo (desequilibrio) durante
a estimulacédo galvanica;

Risco baixo de queimadura resultante das reagfes secundarias aos efeitos
polares da estimulacdo com corrente galvanica, mais frequente na regido do
catodo;

Risco baixo de queixa de gosto metalico na boca do paciente devido ao
fendmeno denominado galvanismo intraoral, que pode ocorrer quando dois
materiais metalicos com diferentes potenciais estdo na presenca de um
eletrolito ocorrendo uma diferenca de potencial e gerando transferéncia de
elétrons que gera corrosdo galvanica (este risco foi informado aos pacientes
portadores de aparelho ortodéntico, restauracdo de amalgama, proétese
parcial fixa e coroa metalica identificados em anamnese - entrevista);

Risco moderado de edema (inchaco) e eritema (vermelhidao) devido a
vasodilatacdo dos capilares cutaneos causada pela passagem de corrente
galvanica.

Todos os riscos supracitados foram minimizados pela alteracdo dos padrdes
da corrente galvanica (amplitude, intensidade, frequéncia e forma da onda) por parte
do operador do experimento além de serem minimizados pela possibilidade de o
paciente poder parar o experimento a qualquer momento para ser submetido a
avaliacdo médica de profissional presente que tomaria medidas e condutas médicas

adequadas a cada situacéao.
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3.2 METODOS

Estudo clinico observacional cuja metodologia foi de abordagem quali-
guantitativa por meio do método exploratorio-descritivo. A escolha da abordagem
quali-quantitativa deu-se pela necessidade: de se descrever a complexidade de um
problema na area de saude (zumbido associado a perda auditiva neurossensorial)
inserido num possivel cenario resolutivo determinado por um dispositivo de
estimulacdo galvanica vestibulococlear; de compreender o processo dinamico
existente entre a estimulagéo galvanica do sistema vestibulococlear e a ativacao de
areas cerebrais acessiveis pela ressonancia magnética funcional; de analisar os
dados qualitativos referentes a estimulacdo galvanica sobre o0 sistema
vestibulococlear e os dados quantitativos inerentes as colecfes de ativacdes
cerebrais. Essa fusdo de analise quali e quantitativa permitiu a inferéncia para outros
contextos de estudo no cenario de tecnologia em saude. De acordo com Marconi e
Lakatos (2005 p. 103) “em certos graus de mudanga quantitativa, produz-se,
subitamente, uma conversao qualitativa”, e esta € a maior justificativa pela opgao por
este carater de abordagem de pesquisa.

Sendo um estudo desenvolvido através do método exploratério-descritivo,
visou tratar de um tema ainda pouco explicado teoricamente, e descritivo por estar
fundamentado na pesquisa qualitativa, que € por principio, descritiva. Assim, é
exploratério-descritivo por trazer a tona um estudo ainda em fase de exploracdo no
meio cientifico (o uso da estimulac&o galvanica vestibulococlear durante a RMf para
analisar e avaliar areas cerebrais ativadas durante o estimulo), com base na
descricdo de uma realidade estudada e vivenciada que impde a necessidade da
pesquisa por explorar o problema de o zumbido ser um sintoma de dificil manejo
clinico com origem multifatorial e que interfere direta e negativamente na qualidade
de vida dos pacientes e, a partir disso, descrever possibilidades de terapias que
amenizem a sensacao do sintoma e possam, qui¢a, melhorar o dia-dia do individuo.

O estudo em questéo foi analisado com aprovacao ética do CEP/CONEP em
11/10/2017, através do Comité de FEtica em Pesquisa (CEP) da Pontificia
Universidade Catolica do Parana (PUC-PR) sob parecer niumero 2.327.190 e CAAE:
78341617.6.0000.0020 e através do Comité de Etica em Pesquisa (CEP) da
Universidade Tecnologica Federal do Parand (UTFPR) sob parecer numero
2.426.370 e CAAE: 78341617.6.3001.5547.
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A metodologia proposta aplicada a este projeto de pesquisa deu-se em

etapas, elencadas a sequir:

Os pacientes, do Hospital Universitario Cajuru, conforme critérios de
inclusdo e exclusdo, foram selecionados (5 pacientes) pela enfermeira
(pesquisadora responsavel deste estudo) e pelos otorrinolaringologistas
colaboradores desta pesquisa, convidados a participarem do estudo e em
caso de aceite, foram informados de todos os passos e objetivos da
pesquisa, e assinaram, o TCLE (Apéndice A) em duas vias: uma que ficou
sob posse dos pesquisadores e a outra de dominio do paciente. Esta etapa
de selecdo dos pacientes aconteceu todas as segundas-feiras no
ambulatorio da otorrinolaringologia do referido Hospital;

O método de selecdo foi avaliacdo de prontuarios médicos, anamnese
(entrevista e exame fisico) realizada por meio de um Questionario de
Admissédo ao Estudo (Apéndice B) composto por 11 (onze) perguntas e
aplicacdo de questionario validado a todos os pacientes compativeis e
voluntarios;

O questionério validado utilizado foi o THI (Tinnitus Handicap Inventory)
desenvolvido por Newmann et al., (1996), e adaptado para o portugués
brasileiro como Questionéario de Gravidade do Zumbido (QGZ), que avalia as
consequéncias do zumbido, quantificando as falhas psicoemocionais e
funcionais provocados pelo sintoma na vida do paciente. O QGZ (Apéndice
C) é composto por 25 questbes, divididas em trés escalas. A funcional (F)
mede o incobmodo provocado pelo zumbido em fun¢gbes mentais, sociais,
ocupacionais e fisicas. A escala emocional (E) mede as respostas afetivas
como ansiedade, raiva e depressdo. A catastréfica (C) quantifica o
desespero e a incapacidade referida pelo acometido para conviver ou livrar-
se do sintoma. S&o trés as opcdes de resposta para cada uma das
guestdes, pontuadas da seguinte maneira: para as respostas sim (4 pontos),
as vezes (2 pontos) e ndo (nenhum ponto). Conforme McCombe et al.,
(2001) a somatoria dos pontos resultantes das questdes é categorizada em
cinco grupos ou graus de gravidade: desprezivel (0-16 pontos), leve (18-36
pontos), moderado (38-56 pontos), severo (58-76 pontos) ou catastréfico
(78-100 pontos). Portanto, a aplicacdo do questionario validado deu-se
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apenas para quantificagdo numérica da acédo e interferéncia do zumbido na
vida dos pacientes;

Apoés responderem ao questionario, cada paciente foi submetido a um teste
para identificar o nivel de corrente galvanica suportada cujo valor pré-
estabelecido foi de 2,5 mA. O teste foi realizado na Universidade
Tecnoldgica Federal do Parana, agendado de acordo com a disponibilidade
do paciente, com a finalidade de adequar o valor da corrente galvanica ao
limiar do individuo que se familiarizou com as sensacdes da estimulacdo
para estar apto no momento do exame. Todos 0s pacientes se adequaram a
corrente ideal de 2,5 mA sem queixas de dor ou desconforto;

Realizado o teste do valor da corrente galvanica, o paciente foi encaminhado
a Clinica DAPI (Diagnéstico Avancado Por Imagem), na qual o exame de
RMf foi aplicado enquanto seu sistema vestibulococlear estava sendo
estimulado por uma corrente galvanica. Esta etapa foi realizada todas as
sextas-feiras no periodo da manha;

O experimento para os exames de RMf foi iniciado com os procedimentos
padrdes da clinica (troca de vestimenta, retirada de aderegos etc.),
posteriormente, ja com o paciente em sala de exame, seguiu-se com a
antissepsia do processo mastoide com alcool etilico em gel em concentracao
de 70% e compressa de gaze superabsorvente 100% viscose. Todo o
manuseio do paciente por parte dos profissionais envolvidos deu-se com uso
de luva de latex ndo estéril com pd bioabsorvivel. Apds a antissepsia,
ocorreu fixacdo dos dois eletrodos de silicone, um no processo mastoide a
direita e outro a esquerda do participante, utilizando gel condutor inodoro,
incolor e com pH (potencial Hidrogeniénico) neutro, indicado para
transmissdo de correntes elétricas e com fita micropore transpiravel,
hipoalergénica, sem latex e resistente a agua. Por fim, a fixacdo dos
eletrodos foi garantida pelo uso de uma faixa branca 100% algodao que
circundou as regides mastoides até a regido frontal acima dos olhos.

O participante do estudo ficou em decubito dorsal (costas em contato com a
superficie) na mesa de exame e com a cabeca integralmente no interior da
bobina. A posicdo da cabeca foi ajustada de modo que a linha interpupilar
ficasse paralela a mesa de exame e a cabeca reta. O participante foi

posicionado com auxilio de faixas e coxins de espuma para imobilizacao
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além de fones de ouvido para conforto e seguranca e mascara de repouso
ajustavel;

Posteriormente houve o posicionamento do estimulador galvanico dentro da
sala do magneto. Utilizou-se uma cadeira para acomodacao do estimulador,
os fios de fibra otica permaneceram intactos e foram conectados ao paciente
de forma que seu conforto ndo fosse alterado. A porta da sala foi fechada e
o fio de fibra Gtica foi protegido;

Todos os pacientes foram orientados sobre o procedimento e sobre a
utilizacdo do dispositivo de seguranca (mecanismo de emergéncia) em caso
de necessidade de parada do exame;

Os dados de RMf foram coletados considerando-se um paradigma com
desenho de apresentacdo em bloco. O procedimento de desenho em bloco
possibilita maior poder estatistico (Liu et al., 2001) e foi composto por fases
de repouso (REP) e de ativagcdo com estimulag&o galvanica vestibulococlear
(EGVC), em blocos separados, como visto na Figura 08 (p. 45). A sequéncia
experimental compreendeu um total de 15 blocos, sendo 8 (oito) deles da
fase REP e os demais 7 (sete) da fase EGVC. O experimento sempre teve
inicio e término em bloco REP. A sequéncia REP / EGVC foi repetida 7
(sete) vezes. Na etapa REP o participante permaneceu sem nenhum
estimulo durante 21 segundos (duracdo de cada bloco). Na etapa EGVC
uma corrente galvanica de 2,5 mA com 1 Hz de frequéncia e forma de onda
senoidal foi aplicada pelo estimulador por um tempo igual ao bloco REP, de
21 segundos, 0 que resultou em um tempo total de experimento
(desconsiderando preparagédo, posicionamento das pacientes e demais
ajustes do trinbmio equipamento/exame/individuo) de 5 minutos e 15
segundos. Os parametros dos experimentos de RMf foram idénticos para
todos os participantes;

Por fim, as imagens dos pacientes foram analisadas e processadas por um
software préprio para analise estatistica das imagens funcionais,
denominado SPM12.

Algumas etapas necessitam de descricdo mais aprofundada devido a sua

extrema importancia no entendimento das escolhas para o estudo, como 0s

parametros utilizados no equipamento de RM e os parametros para analise e

processamento das imagens.
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Os experimentos de RMf foram realizados em um equipamento da marca
Siemens, modelo Magnetom Skyra, de 3,0 T. A aquisicdo das imagens dos
pacientes foi realizada utilizando os parametros ja testados na instituicao
coparticipante provedora dos exames, a Clinica DAPI. As aquisicfes sensiveis ao
efeito BOLD foram realizadas pela sequéncia T2 EPI (Echo Planar Imaging) “EPI-
BOLD”: TR = 3000 ms, TE = 30 ms, FA = 90°, 41 fatias com espessura de 3 mm
(aquisicOes isotropicas), 0,5 mm de intervalo entre as fatias, 105 volumes, FOV =
200 mm e matriz 80x80, desprezando os primeiros 5 TRs, referentes ao decaimento
do sinal. Para a superposi¢cao sobre imagens de alta resolucéo, foram utilizados 176
cortes sagitais, cobrindo ambos os hemisférios cerebrais, em sequéncias do tipo
gradiente eco: T1 Turbo Flash 3D isotropica (TR/TE = 2530/3,36 ms, Tl = 1100 ms,
FA = 70, FOV = 256 mm, matriz de 256x256, espessura de 1 mm (aquisicdo
isotrépica), sem intervalo entre as fatias. Totalizando um periodo de 30 minutos de
exame.

Uma vez adquiridas as imagens, estas foram analisadas estatisticamente
por meio do programa SPM12 disponibilizado pela University College London em
parceria com o Institute of Neurology (Friston et al., 1994). De acordo com Ashburner
e Friston (2000) o SPM12 é uma ferramenta que utiliza um processo de
segmentacdo que divide o encéfalo em: matéria cinzenta, matéria branca, fluido
cérebro-espinhal e outras estruturas baseadas na intensidade da imagem. Antes de
realizar a segmentacdo, cada voxel (menor ponto tridimensional de uma imagem
digital) da imagem é mapeado para que a probabilidade de sua posicdo seja
equivalente as imagens a priori através de uma transformacdo espacial. Os
algoritmos de segmentacdo interativa sdo baseados na unido de voxels que
possuem a mesma probabilidade de estarem dentro de uma determinada estrutura,
COmo a massa cinzenta.

Como primeira etapa as séries temporais foram pré-processadas consistindo
em: correcao entre o tempo das fatias com a fatia média; correcdo de artefatos de
movimento da cabeca pelo realinhamento por corpo rigido da imagem funcional
meédia; corregistro com a imagem estrutural ponderada em T1; normalizagdo no
espaco padrdo MNI152 (Montreal Neurological Institute) e suavizacdo das imagens
funcionais com um filtro Gaussiano de 6 mm FWHM (Full Width at Half Maximum).

O conjunto de exames dos pacientes foi transformado em um mapa

normalizado, sendo que, atualmente, o que mais se utiliza é o Atlas MNI, que
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pressupde a existéncia de um padrédo espacial unico, com a finalidade de mapear o
cérebro de todo individuo dentro de uma estrutura cerebral normalizada. Em
seguida, foram realizadas as analises da variabilidade de localizacdo das regifes
ativadas pelo estimulo galvanico vestibulococlear no cérebro.

O sinal temporal foi modelado como uma funcéo quadratica convoluida com
uma funcdo gama para a resposta hemodinamica, com atraso de pico de 6s (Glover,
1999). As flutuacdes de baixa frequéncia foram removidas com um filtro temporal
passa-alta com frequéncia de corte de 0,0078 Hz. Os erros foram modelados
usando um modelo auto regressivo: Modelo Linear Geral (MLG) de ordem 1 (AR(1)).
Em seguida foi utilizada a ferramenta SPM Anatomy toolbox3 versdo 1.8,
implementada no programa SPM12, para determinacdo da nomenclatura das
regides anatdbmicas pelos mapas de probabilidade citoarquiteténicos (EICKHOFF et
al.,, 2005, 2006, 2007). Por fim, determinou-se a analise da variabilidade de
localizacdo das regifes ativadas pelo estimulo vestibulococlear em pacientes

acometidos por zumbido associado a perda auditiva neurossensorial.

3.3 MATERIAIS

01 Equipamento de RM, Magnetom Skyra, de 3 T da SIEMENS (DAPI);

01 Software SPM12 (University College London);

01 Estimulador galvanico vestibulococlear (UTFPR);

01 Par de eletrodos de silicone (UTFPR);

01 Faixa branca elastica de algodao (UTFPR);

02 Fitas Micropore Nexcare ® Bege - 25 mm x 4,5 m da 3M (pesquisadora);

VvV V.V V V V V

01 Caixa de luva para procedimento nao cirirgico com 100 unidades da

marca SuperMax (pesquisadora);

v

01 Frasco de Gel Condutor contendo 1 Kg da marca Mercur (pesquisadora);

A\

05 Pacotes de compressa de gaze de 7,5cm x 7,5cm com 10 unidades da
marca Neve (pesquisadora);

01 Mascara de repouso ajustavel preta da marca Mercur (pesquisadora);

05 Termos de Consentimento Livre e esclarecido (TCLE);

05 Questionarios de Admisséo ao Estudo (Entrevista e anamnese)

05 Questionarios de Gravidade do Zumbido (QGZ).

vV V VYV V
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4 RESULTADOS E DISCUSSAO

4.1 INDIVIDUOS DA PESQUISA

4.1.1 Perfil das pacientes

Este subitem refere-se as condi¢cdes de cada uma das pacientes envolvidas
no estudo. Levou-se em consideracdo aspectos relacionados a anamnese e a
entrevista inicial e ao questionario validado sobre o zumbido.

A Tabela 02 a seguir mostra a sintese das caracteristicas principais de cada

uma das 5 pacientes.

TABELA 02 — Caracteristicas principais das pacientes.

Pacientes* Idade PANS** ATL*** Zumbido
01-GB.S 63 Grau leve bilateral 24/11/2017 Bilateral
02-M.C.A. F. 66 Grau leve bilateral 01/12/2017 Bilateral
03-M.C.O. 74 Grau moderado bilateral 01/12/2017 Bilateral
04-E. A R. 70 Grau leve bilateral 15/12/2017 Bilateral
05-D. L. M. 64 Grau leve unilateral & E 08/12/2017 Bilateral

* Foram utilizadas siglas para manter em sigilo os dados das pacientes;
**  PANS: Perda Auditiva Neurossensorial. Grau verificado em exame prévio de audiometria;
*** ATL: Audiometria Tonal Limiar. Exame realizado pelas pacientes por conta do préprio Hospital
coparticipante, em local Unico e em datas préximas a captacdo das participantes.
Fonte: Autora, 2018.

A idade das pacientes variou de 63 a 74 anos perfazendo uma média
aritmética de 67,4 anos e um desvio padrdo de 4,08.

Das 5 pacientes, 4 apresentavam perda auditiva neurossensorial de grau
leve, ou seja, 80% do total e apenas 1 apresentava grau moderado, sendo esta a
paciente mais idosa. Da mesma forma, 80% das pacientes possuiam perda auditiva
bilateral, e apenas 1 delas unilateral a esquerda. Todos os individuos da pesquisa

informaram possuir o sintoma do zumbido de forma bilateral, porém com mais
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intensidade na orelha direita, bem como mencionaram sentir a perda auditiva de
forma mais acentuada também no lado direito, ou seja, a acuidade auditiva € mais
reduzida no lado direito para 4 das 5 pacientes, excetuando-se a paciente 05 que
apresentou PANS a esquerda.

A Tabela 03 a seguir demonstra os dados principais coletados do
Questionario de Admissao ao Estudo (entrevista e anamnese) e os dados obtidos
com o Questionario de Gravidade do Zumbido (QGZ). E importante recordar que a
entrevista e a anamnese foram realizadas com o intuito de selecionar os pacientes
de acordo com critérios de incluséo e exclusdo e que o QGZ foi aplicado objetivando
a quantificacdo da gravidade do zumbido no dia-dia de cada participante.

TABELA 03 — Principais dados dos questionarios aplicados.

Pacientes Tempo com zumbido Outras patologias Gravidade QGZ

01-G.B.S. 10 anos Depressao* 32 pontos
Leve

02-M.C. A F. 01 ano e 06 meses Depressao* e tabagismo 90 pontos
Catastrofica

03-M.C.O. 01 ano ICC*** e coronariopatia 02 pontos
Desprezivel

04-E. A R. 03 anos Tabagismo e dor OE** 34 pontos
Leve

05-D. L. M. 04 meses Depressao* e dor OE** 68 pontos
Severa

*  Depressao fortemente associada pelas pacientes ao inicio do sintoma de zumbido;
** OE: orelha esquerda;
*** |CC: Insuficiéncia Cardiaca Congestiva que é a incapacidade do coracdo de bombear sangue
suficiente para satisfazer as necessidades de oxigénio e nutrientes por parte dos tecidos.
Fonte: Autora, 2018.

O tempo de cada paciente portando o sintoma do zumbido em suas vidas
variou de 04 meses a 10 anos, portanto a média aritmética foi de 3,166 anos,
contando com um desvio padrao de 3,53, nesse caso em particular indicando que o
conjunto de dados de tempo ndo é homogéneo (muita dispersdo) pois o desvio

padrdao é maior que a média.



62

A Tabela 03 traz dados referentes a outras patologias das pacientes deste
estudo. A presenca de depresséao relacionada ao zumbido e a perda auditiva deu-se
em 3 das 5 participantes, ou seja, 60% da amostra possuia um diagnostico anterior
ao estudo de depressao.

Londero et al.,, (2004) e Bauer e Brozoski (2008) demonstraram que o
zumbido estd frequentemente associado a ansiedade e a depressdo. Além disso,
Bartels et al., (2008) evidenciaram o efeito aditivo da ansiedade e da depresséo na
qualidade de vida e no zumbido dos individuos acometidos por tal sintomatologia.
Os autores ainda afirmam que pela existéncia do zumbido ter essa relacdo com a
ansiedade e a depressédo, faz-se necesséria a investigacdo de possiveis questfes
psicolégicas em pacientes com zumbido e nesse contexto, existem pesquisas que
preconizam o0 uso de questionarios de auto avaliacdo do zumbido, como por
exemplo, o0 QGZ utilizado por este estudo.

Essa relacdo entre depressédo ou ansiedade e o sintoma do zumbido vem
sendo estudada, tendo em vista a incidéncia de depressdo em pacientes com
zumbido, bem como no caso inverso, ou seja, incidéncia de zumbido em pacientes
com diagndstico de depressao. Tal associacdo deve-se, de acordo com Menezes e
Santos Filha (2005), as conexdes associativas cerebrais relacionadas,
principalmente ao sistema limbico envolvido com as emocgfes, que no caso da
presenca do zumbido, por meio de uma via ndo auditiva, ativa o sistema limbico e
autbnomo, causando reacBes emocionais negativas e reacdes fisioldgicas,
respectivamente.

Herraiz (2005) descreveu que as conexdes que chegam ao cortex
associativo e a area limbica-amigdala e que usam a via auditiva ndo classica
explicam a presenca de componentes como hiperacusia, ansiedade ou depressao,
fatores estes que aumentam a severidade do zumbido. Anos antes Budd e Pugh
(1995) ja haviam realizado uma pesquisa com 109 pacientes com zumbido, na qual
foi observado que o aumento da severidade do zumbido esta associado aos altos
niveis de ansiedade e depressdo, podendo o zumbido ser consequéncia da
ansiedade/depressdo. Dessa forma, seria necessario um processo de investigacao
diferenciado junto as pacientes deste estudo para depreender se a depressao
vivenciada pelas participantes deu origem, de alguma forma, ao zumbido, ou se foi

desenvolvida apds o sintoma afetar o cotidiano delas.
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Outras patologias como insuficiéncia cardiaca congestiva, coronariopatia e
presenca de tabagismo nao interferiram nos experimentos e ndo se configuraram
relacionadas ao cerne deste estudo. Além disso, somente 2 das 5 pacientes (40%)
relataram manter dor constante na orelha esquerda, apesar de todas as
participantes acusarem ser mais intensos o zumbido e a perda auditiva na orelha
direita sem predominancia de dor.

Ainda em relacdo a Tabela 03, verifica-se a classificacdo da gravidade do
zumbido de acordo com o QGZ aplicado no inicio do estudo. Ndo ha como
relacionar a gravidade do zumbido com a idade ou com o tempo do sintoma, pois a
variacao foi grande. As pacientes 01 e 04 que apresentam maior tempo de zumbido
foram as que mais se assemelharam na quantidade de pontos do questionario e a
gravidade leve do zumbido.

A paciente 05 que apresenta o menor tempo de zumbido (04 meses) foi a
gque apresentou a segunda maior gravidade da amostra, 0 seja, gravidade severa, 0
gue pode indicar que o inicio do zumbido deu-se de forma abrupta, ocasionado por
algum trauma ou alguma leséao.

Ja a paciente 02 apresentou grau catastréfico de zumbido em seu cotidiano
refletindo seu desespero e sua incapacidade de conviver ou livrar-se do sintoma
como referido em entrevista prévia, porém, sem nenhuma relacdo com idade ou
tempo de sintoma, apenas com a auto percepcao de si frente ao zumbido.

Portanto, 40% das pacientes apresentaram gravidade leve do zumbido, 20%
apresentou gravidade desprezivel, 20% gravidade severa e 20% gravidade
catastrofica. A partir do QGZ o sintoma do zumbido pdde ser qualificado de acordo
com a percepcao de cada individuo. Tal fator comprova que o sintoma em questao
gera incbmodo e possui significancia, maior ou menor, de acordo com a importancia
que cada individuo atribui a ele.

Em sintese, em relacdo ao perfil das pacientes deste estudo pode-se
depreender alguns dados e algumas consideragdes. A idade variou de 63 a 74 anos
e a média do QGZ foi de 45,2 pontos (sendo seu desvio padrdo de 30,6 devido a
oscilacdo dos dados referentes a pontuacao do questionario). Nao houve correlacéo
significativa do incobmodo pelo zumbido com as variaveis: género, pois todos 0s
participantes foram do sexo feminino; tipo e grau de perda auditiva, pois 80% das
pacientes apresentaram perda auditiva neurossensorial grau leve e bilateral; idade,

pois todos individuos estavam na faixa etaria acima dos 60 anos e abaixo dos 75
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anos, o que nado perfaz correlagdo com zumbido, visto que conforme a idade
aumenta, maiores as chances de o zumbido estar associado a algum tipo de perda

auditiva.

4.1.2 Restrigdes da amostra

E importante ressaltar quais 0os motivos que geraram uma amostra restrita
para este trabalho. Como sendo um estudo voltado as areas de tecnologia e saude,
uma amostra de 5 individuos (n = 5) ndo é uma amostra esperada e integral que
levaria a resultados completos, porém, foi a amostragem possivel devido aos
problemas encontrados durante o percurso do experimento por haver terceiros
envolvidos dos quais o0s experimentos e todo o trabalho dependiam, e
consequentemente pelo retornos terem sido morosos.

As adequacdes finais do estimulador galvanico ocorreram de acordo com
alteracbes no dispositivo e consequentes testes de bancada, o que n&o foi um
processo rapido por se tratar de dispositivo aplicado a seres humanos. Todos as
etapas de evolucéo tecnoldgica foram realizadas com viés humano.

Este estudo foi submetido a 2 (dois) Comités de Etica em Pesquisa por estar
vinculado ao CEP da propria Universidade Tecnolédgica Federal do Parana, na qual o
projeto foi originado, e ao CEP da Pontificia Universidade Catdlica do Parana, a qual
rege os termos éticos do Hospital Universitario Cajuru.

Cada Comité de Etica tinha suas datas de reunifes e seus protocolos. Os
periodos de submissdes foram diferentes e, consequentemente, suas repostas
também tiveram tempo de retorno diferente, o que acabou causando atraso no inicio
da selecéao dos pacientes.

Seguindo esse raciocinio de depender de terceiros, € valido relembrar que
os pacientes foram selecionados no Hospital supracitado, pela equipe de
otorrinolaringologia e pela enfermeira deste estudo, e que a selecdo dependeu da
procura do paciente ideal (critérios de inclusdo e exclusdo) junto ao servigco
profissional. Assim, o universo de pacientes era vasto porém 0s que se adequavam
aos critérios de pesquisa eram poucos, além disso, muitos dos que se adaptavam a
pesquisa negavam-se a fazer parte dela por motivos adversos, o que dificultou o

enriguecimento da amostra. Cabe aqui um adendo: rever os critérios de incluséo e
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exclusdo para que a amostra fosse maior ndo seria ético e nem traria resultados
relevantes e fidedignos, portanto, optou-se por manter os critérios originais mesmo
que isso resultasse em dados preliminares.

Outro fator relevante, no que se refere a amostra, foi a realizacdo dos
exames de RMf. Apesar deste projeto ter sido contemplado com a coparticipagéo de
uma Instituicdo séria e envolvida em pesquisa cientifica, obviamente o estudo foi
desenvolvido de acordo com as possibilidades e os horarios da clinica, e sendo uma
guestdo de concessao a realizacdo dos exames deu-se somente conforme a oferta
da empresa.

A somatédria de todos os fatores supracitados resultou em uma amostra
reduzida de apenas 5 (cinco) pacientes, todas do sexo feminino e acima dos 60
(sessenta) anos de idade. A partir dessa informacdo é indispensavel discorrer a
respeito da auséncia de amostra de grupo controle (pacientes higidos) que serviriam
de base para comparacdes e correlagdes neste estudo, conforme intencdes iniciais.
A causa principal para tal acontecimento foi a questdo do prazo estabelecido pelo
Programa de Pd6s-Graduacao para término do curso de Mestrado. Como o tempo foi
reduzido na captacdo de pacientes e na realizacdo de seus exames de RMf, isso
afetou no tempo escasso para captacao de individuos higidos e para execucédo dos
experimentos.

A importancia de tal explicacdo deve-se ao fato de que, por se tratar de
imagens obtidas por meio de ressonancia magnética funcional, o processo
comumente utilizado, em se tratando de pesquisa cientifica, seria a comparacao e a
correlacdo das ativacdes cerebrais pos estimulacdo galvanica vestibulococlear
durante RMf em pacientes voluntarios com as ativagfes no grupo controle. O grupo
controle deveria ser pareado, ou seja, mesma quantidade de individuos, mesmo
sexo, e mesma faixa etaria, o0 que também dificultou a presenca de tal amostra.

Assim sendo, para este estudo ser findado em tempo habil de acordo com o
estipulado pelas regras académicas, optou-se por manter o grupo principal com
amostra apenas de pacientes e proceder com andlise dos dados obtidos e ndo com
a comparacao e correlacdo de grupos. Futuros trabalhos serdo realizados com esta

finalidade.
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4.2 PERFIL DAS ATIVACOES CEREBRAIS

Neste subitem foram abordados os resultados referentes as areas cerebrais
ativadas por meio da eletroestimulacdo vestibulococlear com corrente galvanica
durante ressonancia magnética funcional. Para cada paciente as ativacdes em areas
cerebrais foram diferentes, porém, algumas regides de ativacdo foram comuns a
mais de uma paciente. Das 5 pacientes que foram submetidas ao experimento,
todas (100%) apresentaram ativacdo cerebral. Nem todas as ativacdes foram
relacionadas as areas auditivas.

A Tabela 04 a seguir elenca as areas cerebrais ativadas por cada paciente e
suas respectivas coordenadas nos eixos X, y e z. As 5 pacientes apresentaram
ativacdo, porém 2 das 05 apresentaram uma Unica area ativada e as demais 3
pacientes exibiram mais de 15 ativacfes (paciente 04: 18 ativacdes; paciente 02: 20
ativacoes e paciente 03: 24 ativacgoes).

TABELA 04 — Ativacdes cerebrais totais e suas coordenadas.

Pacientes Coordenadas Area ativada
01-G.B.S. Xx=-22/y=-40/z=+75 Giro pos-central esquerdo
02-M.C.A. F. Xx=-58/y=-44]z = +32 Giro supra marginal esquerdo

X=-60/y=-42/z=+22
Xx=-40/y=-56/z=+20
X=+34/y=-721z=-26
x=-8/y=-84/z=-26

X=+62/y=-40/z = +28
Xx=+58/y=-46/z=+30
x=+58/y=-58/z=+14
X=-42/y=+2/z=+50
X=-40/y=+2/z=+56
X=+450/y=+422/z=-8

X=-48/y=+24[z=-2

Giro temporal superior esquerdo
Giro temporal médio esquerdo
Cerebelo direito

Cerebelo esquerdo

Giro temporal superior direito
Giro supra marginal direito

Giro temporal médio direito

Giro pré-central esquerdo

Giro frontal médio esquerdo
Giro frontal inferior direito

Giro frontal inferior esquerdo



x=-40/y=-48/z=-20
X=-18/y=-96/z=-4
Xx=-8/y=-18/z=+42
X=+4]y=-92/z=+2
Xx=-24/y=-18/z=+8
X=-22/y=-38/z=+66
X=+36/y=+22/2=-26
x=0/y=-80/z=+58
x=-2/y=-24/z=+58
x=+2/y=-30/z=+56
X=+2/y=-14/z = +64
Xx=+10/y=-38/z=+60
x=-18/y=-98/z=+24
Xx=-28/y=-92/z=+24
x=0/y=-82/z=+26
x=-18/y=-76/z=+50
Xx=+28/y=-86/z=+30
X=+36/y=-78/z=+32
Xx=+10/y=-82/z=+50
X=+18/y=-78/z=+44
X=+2/y=-66/z=-2
x=-48/y=-70/z=-4
Xx=-60/y=+4/z=+8
x=-50/y=+4/z=+2
x=+30/y=-4/z=-20
X=+24/y=-10/z=-24

x=-30/y=+38/z=-2

Giro fusiforme esquerdo

Giro occipital inferior esquerdo
Cértex cingulado médio esquerdo
Giro calcarino esquerdo

Globo palido esquerdo

Giro p6s-central esquerdo

Polo temporal direito

Precuneo esquerdo

Frontal médio posterior esquerdo
Cértex cingulado médio direito
Frontal médio posterior direito
Lébulo paracentral direito

Giro occipital superior esquerdo
Giro occipital médio esquerdo
Cuneo esquerdo

Lébulo parietal superior esquerdo
Giro occipital superior direito
Giro occipital médio direito
Precuneo direito

Cuneo direito

Vermis cerebelar

Giro temporal inferior esquerdo
Opérculo rolandico esquerdo
Polo temporal esquerdo

Amidala direita

Giro parahipocampal direito

Giro orbital médio esquerdo
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X=+22/y=-22/z=-10
x=+30/y=-58/z=+16
X=-8/y=+28/z=+22
X=+48/y=-58/z=-14
x=+30/y=-32/z=+68
x=-8/y=-44/z=+30
X=-4/y=-36/z=+46
x=-14/y=-60/z=+32
x=-50/y=-48/z=+36
x=-50/y=-48/z=+42
Xx=-54/y=-50/z=+18
X=-48/y=-62/z=+22
Xx=-38/y=+54/z=+6
X=-26/y=+460/z=+2
X=-32/y=-721z=+42
x=0/y=-54/z2=-36
Xx=-4/y=-58/z=-44
X=+26/y=+56/z=+2
x=-38/y=-28/z=+20
X=-26/y=-34/z=+62
x=-20/y=-24/z=+16
Xx=+10/y=-16/z = +40
X=+48/y=+22/z=+18

Xx=-54/y=-56/z=+44

68

Hipocampo direito

Giro calcarino direito

Cértex cingulado anterior esquerdo
Giro temporal inferior direito

Giro p6s-central direito

Cértex cingulado posterior esquerdo
Cértex cingulado médio esquerdo
Precuneo esquerdo

Giro supra marginal esquerdo
Lébulo parietal inferior esquerdo
Giro temporal superior esquerdo
Giro temporal médio esquerdo
Giro frontal médio esquerdo

Giro orbital superior esquerdo

Giro occipital médio esquerdo
Vermis cerebelar

Cerebelo esquerdo

Giro orbital superior direito

Giro transverso de Heschl esquerdo
Giro p6s-central esquerdo
Talamo esquerdo

Cértex cingulado médio direito
Giro frontal inferior direito

Lébulo parietal inferior esquerdo

Todas as areas cerebrais ativadas, durante RMf e EGVC. Nota-se que as pacientes 01 e 05

apresentaram apenas 01 ativagdo, enquanto a paciente 04 apresentou 18 areas ativadas, a paciente

02, 20 areas ativadas e por fim, a paciente 03 apresentando 24 regifes de ativacao cerebral.
Fonte: Autora, 2018.
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Houve uma média de 12 areas ativadas em comum as pacientes 02, 03 e
04. Este trabalho abordou as principais regides de ativacao, principalmente as
relacionadas a audicdo. A paciente 04, de 70 anos, foi a Unica que apresentou
ativacdo em 91,67% dos casos, ou seja, 11 das 12 areas. A paciente 02, de 66
anos, também apresentou média superior a 50% de areas ativadas, 83,34%, ou
seja, 10 das 12. Por fim, a paciente 03, de 74 anos, apresentou ativagcéo de 6 das 12
areas, ou seja, 50%. As pacientes 02 e 04 foram as Unicas a apresentarem ativacao
no giro temporal superior e transverso ou de Heschl, respectivamente, como

verificado na Tabela 05 a seguir.

3 Lobo parietal - Brodmann 1, 2 & 3 Area somestésica priméria;

1,2e4  Cortex sensitivo primario Sensibilidade a estimulos gerais;
Reconhecimento corporal;
Localizacdo espacial.

2 Lobo parietal inferior - Brodmann 40 Associaéo que infegra

2463 Cortex associativo parieto- informagdes visuais, auditivas e

témporooccipital somestsicas.
2 Lobo temporal - Brodmann 22, 41e 42 Audicéo;
2ed Cortex auditivo de ordem superior; Memdria auditiva e inferpretativa.

Cortex auditivo primario e secundario.  Percepcdo, visdo, leitura, palavra

falada.
2 Lobo temporal - Brodmann 21 Forma visual;
2ed Area temporal inferior visual Memdria.
2 Encéfalo, posterior ao tronco cerebral  Equilibrio e coordenacdo motora.
2¢e4
Jed Cortex limbico Associacies comportamentais
2ed sensoriomotoras.
3 Polo caudal e medial do lobo occipital  Visdo.
2
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D 3 Lobo parietal superior Memdria;

E 2ed Integracéo de informacdes
relacionadas a percepcéo do
ambiente;

Reacéo a estimulo;

Estratégias de imagens mentais;

Respostas afetivas a dor.

E 2ed - Brodmann 46 Pensamento & cognicéo;
Cdrtex associativo pré-frontal Planificac&o do comportamento;
dorsolateral Controle do movimento ocular.

D 2e4 -Brodmann 44 45 e 47 Pensamento e cognicéo;
Area de Broca; cértex pré-motor Planificacéo do comportamento e
lateral: do movimento:
Crtex associativo pré-frontal Linguagem & gosto.

E Jed -Brodmann 16 & 19 Viséo;

Cortex visual secundario e terciario, Profundidade e movimento.
drea visual temporal média.
- Jed Zona medial cdrtico-medular do Postura corporal e locomoc#o.

cerebelo

As 12 principais ativacdes presentes em mais de uma paciente. Cada area ativada € seguida do lado

ativado, D (direito) ou E (esquerdo) e das respectivas pacientes que tiveram tais ativacoes.

Distinguem-se as regies nas quais se encontram as areas de ativacdo e suas areas funcionais,

mencionando também as numeracdes das areas de Brodmann além de suas respectivas funcdes.
Fonte: Autora, 2018.

Nota-se ainda, de acordo com a Tabela 05, que a maioria das ativagdes deu-
se no hemisfério esquerdo do cérebro, ou seja, no hemisfério responsavel pela
associacao auditiva e pela decodificagdo das palavras, enquanto o hemisfério direito
é responsavel pelas habilidades relacionadas ao tom e ao ritmo do que se ouve. De
acordo com Ramos et al. (2007), estudos de Kimura (1961) apontam que a maioria
dos individuos apresenta o cortex auditivo do hemisfério direito como responsavel

pelo processamento de estimulos ndo verbais e o do hemisfério esquerdo pelos



71

estimulos verbais. Tal informacédo vai de encontro ao percebido neste estudo, visto
que majoritariamente as ativacdes cerebrais ocorreram no hemisfério esquerdo
relacionado a audicdo e que as percepcdes auditivas mencionadas pelas pacientes
em questionarios aplicados eram mais afetadas na orelha direita.

Segundo Springer e Deutsch (1998), as ideias de Kimura (1961)
encontraram certa sustentacdo nos estudos de Duara et al., (1991) que mostravam
gue basicamente ndo havia diferenca entre as duas orelhas na capacidade de uma
pessoa para detectar ou identificar estimulos sonoros apresentados individualmente.
Certas pessoas podem apresentar perda auditiva em um ou nas duas orelhas, mas
em geral, quando os dados de um estudo sdo coletados de uma grande amostra, as
duas orelhas apresentam desempenho similar. Tal afirmacdo sugere que em uma
situacdo normal, as fibras situadas do mesmo lado séo suficientes o bastante para
produzir um bom desempenho auditivo.

Em um estudo recente, LV et al., (2018) utilizaram pacientes com zumbido
do tipo pulsati em 2 grandes grupos: 23 pacientes com zumbido unilateral a
esquerda e 23 pacientes com zumbido unilateral a direita, além de 23 individuos
saudaveis para compor o grupo controle. Os autores testaram os efeitos da
lateralizacdo do zumbido pulsétil de acordo com a conectividade funcional analisada
por meio de RMf em estado de repouso. Segundo os pesquisadores, o zumbido
pulsatil unilateral mostrou-se um tipo de patologia com anormalidades funcionais
cerebrais além da area auditiva central, chamada por eles de rede auditiva.

Uma das andlises realizada por LV et al., (2018) mostrou que os portadores
de zumbido unilateral a direita comparados aos individuos do grupo controle
apresentaram diminuicdo da conectividade funcional, ou seja, ativagcéo cerebral, da
rede auditiva do lado esquerdo (assintomatico) mas aumento significativo da
ativacdo no lado direito (lado sintomatico).

Os dados de LV et al., (2018) nao corroboram com os dados deste estudo,
pois este estudo demonstrou presenca de contralateralizagdo. Para os autores, 0s
maiores achados de conectividade funcional foram referentes a rede auditiva, de
auto percepcao e limbica, principalmente no lado direito em pacientes com zumbido

pulsatil unilateral a direita.
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4.2.1 Giro pés-central

A paciente 01, de 63 anos, apresentou como ativacdo Unica o giro poés-
central esquerdo, localizado no lobo parietal, cuja area funcional é o cortex sensitivo
primario, correspondente as areas 1, 2 e 3 de Brodmann (mapa cerebral
universalmente utilizado por Korbinian Brodmann para definir as estruturas no cortex
cerebral) responsavel pela area somestésica primaria, pela sensibilidade a estimulos
gerais, pelo reconhecimento corporal e pela localizacdo espacial. Além disso, no giro
pés-central chegam impulsos nervosos relacionados a temperatura, a dor, a
pressao, ao tato e a propriocep¢do consciente da metade oposta do corpo. Quando
se estimula eletricamente a area somestésica de um individuo ocorrem
manifestacdes sensitivas em partes determinadas do corpo, porém mal definidas, do
tipo dorméncia ou formigamento (NISHIDA, 2012). As pacientes 02, 03 e 04 também
apresentaram ativacdo cerebral no giro pos-central, totalizando 4 das 5 pacientes,
ou seja, 80%.

A Figura 11 a seguir mostra uma sequéncia de imagens obtidas da
estimulacdo do giro pés-central nas pacientes 01, 02, 03 e 04 durante RMf,

respectivamente, em vista ventral do cérebro.

FIGURA 11 — Ativagdes do giro pés-central nas pacientes 01, 02, 03 e 04.

As ativacdes do giro pdés-central sdo mostradas em vermelho circundadas pela cor amarela. As
pacientes 01, 02 e 04 apresentaram ativacdo do giro pés-central esquerdo enquanto a paciente 03
apresentou ativacdo do lado direito. Nota-se a ativagdo Unica da paciente 01 e nas demais pacientes
as multiplas ativagdes cerebrais.

Fonte: Autora, 2018.

Kandel et al., (2014) descreveram que as areas somatossensoriais do cortex
situam-se no lobo parietal e consistem em trés divisdes principais. O cortex

somatossensorial primario forma a parte anterior do lobo parietal. Ele estende-se
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através do giro pos-central, iniciando no fundo do sulco pds-central e seguindo
posterior a ele em direcdo a parede medial do hemisfério, para o giro cingulado.
Além disso, 0 coOrtex somatossensorial primario compreende quatro regides
citoarquitetbnicas distintas, as areas de Brodmann 3a, 3b, 1 e 2. Ja o cortex
somatossensorial secundario refere-se a area 43 de Brodmann e esta localizado na
margem superior do sulco lateral, também chamado de fissura de Sylvius, e no
opérculo parietal.

Na Figura 12 a seguir € mostrada a localizacéo do giro pés-central ou cortex
somatossensorial em relagdo ao cértex motor e em relacdo a posicao no lobo

parietal em sua parte anterior.

Cortex motor 2
(giro pré-central) Cortex somatossensoenal

| _ \giro pos-central)
" -‘/I\/\-.,/
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FIGURA 12 - Giro pds-central em viséo lateral do hemisfério esquerdo.
Os quatro lobos do cortex cerebral sédo identificados bem como as areas motoras e
somatossensoriais do cértex sendo separadas pelo sulco central. Verifica-se que o giro pos-central
aparece na cor vermelha, imediatamente ao lado do giro pré-central em verde.
Fonte: Kandel et al., (2014).

4.2.2 Pré-cuneo

Os autores descrevem que o0 cOrtex parietal posterior cerca o sulco
intraparietal na superficie lateral do hemisfério, estendendo-se do sulco pés-central
ao sulco parieto-occipital e medialmente ao pré-cuneo (conforme Figura 13). Além
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disso o pré-cuneo esta oculto na fissura longitudinal medial entre os dois hemisférios
cerebrais. Por vezes, é descrito como a area medial do cortex parietal superior. O
cuneo é uma area em forma de cunha entre a fissura calcarina e a parte medial da
fissura parietoccipital. E um lobo menor no lobo occipital do cérebro que refere a
area 17 de Brodmann e tem por funcdo receber informacé&o visual da retina superior
contralateral representando o campo visual inferior. E mais conhecido por seu
envolvimento no processamento visual basico. J4 o pré-cuneo é responsavel pelas
funcdes de memoria, integracdo de informacdes relacionadas a percepcdo do
ambiente, reacdo a estimulo, estratégias de imagens mentais e respostas afetivas a

dor.

Sulco pré-central
Lébulo paracentral

d
Giro do aingulo Sulco central (de Rolando)
Suleo do cmgulo g Corp i
Giro frontal medial %
Suleo do corpo caloso ' m ‘ ; _/Seio sagital superior
Férnix /. “ : ,‘4/ S \ _Plexo cordide
Septo pelicido . ’ A a N do 3* ventriculo

Estria medular

Forame merventnculaf ' "

(de Monro) J : / - do Sta::rno
Aderéncia - v % ulco
intenalamncq 7&% . 7 oA parietooceipital

Télamo (3* F*-* v { Cineus

ventriculo]

Area subcalosa M ‘

[parolfatoria) ——=
Comissura m& N
anterior &\(

Comissura
habenular
Corpo pineal
— Comissura
posterior

Giro paraterminal 2 g : Sy R
Sulco ; b / PR / Seio reto na

hipotaldmico - tenda do
cerebelo

s & . NN T A N Veia cerebral

Limina terminal e » W 7 magna (de Galeno]

Recesso optlco ; \ ; ‘ : Coliculo superior
Qulasmaopuco _ i £ ¥ f0 R N Coliculo inferior

Tiber cinéreo’ ‘ AP W 3 4 L3mina quadrigeminal [tectal)
Hip&fise (glindula pituitiria) o 3t : ! Cerebelo
Corpo mamilar Al | 'yéu medular superior

Pedinculo cerebral

4* ventriculo e plezo cordide
Ponte Véu medular inferior
Aqueduto cerebral (de Sylvius) Medula oblonga

FIGURA 13 — Pré-cineo em vista medial do cérebro.
Localizacdo do pré-cineo no lobo parietal com vista medial do cérebro estando ele localizado
anteriormente ao cuneus, posteriormente ao lI6bulo paracentral e acima do giro do cingulo.
Fonte: Adaptada de Netter, 2000.

O pré-cuneo foi uma regido ativada apos EGVC em 3 das 5 pacientes (60%).
A paciente 02 e a paciente 04 tiveram o precuneo esquerdo ativado, enquanto a
paciente 03, o direito. O pré-cuneo é uma parte do I6bulo parietal superior a frente
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do lobo occipital (cuneo). Ele esta oculto na fissura longitudinal medial entre os dois
hemisférios cerebrais. Por vezes, é descrito como a area medial do coOrtex parietal
superior.

Husain et al.,, (2011) afirmaram que em seus estudos encontraram
mudancas na rede neural em modo padrdo ou como eles denominaram default
mode network. Essa rede é mais ativa em repouso, o que é o esperado, segundo 0s
autores, porém, eles a encontraram menos ativa em individuos com zumbido, e a
ativacao foi cada vez menor em casos nos quais o zumbido estava presente ha mais
tempo na vida do individuo e com maior grau de severidade. Uma das principais
areas cerebrais responsaveis pelo default mode network € o pré-cuneo, e suas
conexdes mostraram-se comprometidas em casos de zumbido.

A Figura 14 a seguir mostra a sequéncia das imagens obtidas das ativacfes
do pré-cuneo direito, paciente 03 e do pré-cuneo esquerdo, paciente 04,

respectivamente, em vista dorsolateral do cérebro.

FIGURA 14 — Ativacdes do pré-clineo nas pacientes 03 e 04.

As ativagBes do giro pré-cuneo sdo mostradas em vermelho circundadas pela cor amarela.
Fonte: Autora, 2018.

Kosslyn et al.,, (1995) descreveram a possibilidade de o pré-cuneo,
comumente implicado na formacédo de imagens mentais, ser ativado em virtude do
uso de estratégias de formacdo de imagens pelos individuos, a fim de facilitar o
processo de evocacéo de informacdes previamente aprendidas (FLETCHER et al.,
1996). No entanto, anos mais tarde Krause et al., (1999) demonstraram que a
ativacdo do pré-cuneo é igualmente intensa se palavras evocadas durante o exame,
por exemplo de RMf, estivessem associadas aos graus maiores ou menores de

imageabilidade.
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Como neste estudo ndo houve tarefa de linguagem, de memodria ou de
visualizacdo de imagens, presume-se que a ativacdo do pré-cuneo nesse caso
deva-se a interpretacdo dada por Husain et al., (2011) com rela¢éo ao default mode
network, visto que as pacientes que tiveram esta regido ativada séo as que possuem
menor tempo com o sintoma do zumbido (de 1 a 3 anos), comparadas por exemplo,
com a paciente 01 que convive com o zumbido h& 10 anos e que néo teve o pré-

cuneo ativado durante o experimento.

4.2.3 Giro supramarginal

Jé a paciente 05, de 64 anos, apresentou unicamente o giro supramarginal
esquerdo como area ativada, localizado também no lobo parietal, porém na sua
parte inferior, cuja area funcional é o coOrtex associativo parieto-témporooccipital,
correspondente a area 40 de Brodmann e responsavel pela associacdo que integra
informacdes visuais, auditivas e somestésicas. As pacientes 02 e 04 também
apresentaram a mesma ativagao, totalizando 60% das pacientes.

No lébulo parietal inferior, que localiza-se inferiormente ao sulco intraparietal,
descrevem-se dois giros: o supramarginal, curvado em torno da extremidade do
ramo posterior do sulco lateral, e o angular, curvado em torno da porcéo terminal e

ascendente do sulco temporal superior como observado na Figura 15 a seguir.
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FIGURA 15 — Giro supramarginal em vista sUperolateral do cérebro.
Fonte: Adaptada de Netter, 2000.
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Ainda de acordo com a Figura 15 é possivel perceber que o giro
supramarginal, ou area de Brodmann 40, faz parte do cértex parietal no cérebro
humano e se encontra na extremidade posterior da fissura lateral, na parte lateral
inferior do lobo parietal. Essa area € limitada aproximadamente pelo sulco
intraparietal, pelo sulco pés-central inferior, pelo sulco subcentral posterior e pelo
sulco lateral.

Para Stoeckel et al., (2009) o giro supramarginal € a regido do lobo parietal
inferior que esta relacionada a leitura, tanto no sentido quanto na fonologia e além
disso, esta envolvida com a percepcdo e o0 processamento da linguagem, e as
lesBes nessa area podem causar afasia receptiva (GAZZANIGA et al., 2006)

Certas funcdes tendem a ser controladas mais por um dos lobos parietais
(geralmente o esquerdo). Ele é considerado o lobo dominante. O giro supramarginal,
de acordo com Carlson (2012), faz parte do cértex associativo somatossensorial,
que interpreta os dados sensoriais tateis e estd envolvido na percepcdo da
localizacdo do espaco e dos membros. Também esta envolvido na identificacdo de
posturas e gestos de outras pessoas e, portanto, faz parte do sistema de neurdnios-
espelho.

Para Hartwigsen et al., (2010) os giros supramarginais esquerdo e direito de
individuos destros e saudaveis sdo mostrados como ativos na escolha de palavras
fonoldgicas. Ja os individuos que tinham algum tipo de lesdo no hemisfério esquerdo
apresentaram mais dificuldade do que aqueles com lesdes no hemisfério direito,
reforcando a dominéncia do hemisfério esquerdo na linguagem.

Nao hé relagdo direta do zumbido e / ou da perda auditiva neurossensorial
com a ativagao do giro supramarginal do lobo parietal inferior. A paciente 05, de 64
anos de idade, e que foi a Unica a apresentar ativagdo exclusivamente no lobo
parietal inferior também € a Unica que apresenta grau leve de perda auditiva
neurossensorial unilateral a esquerda. Tal fato quem sabe expligue a ativagao
cerebral, pois talvez os sons (ruidos da maquina e palavras do operador) percebidos
pela orelha direita (ndo afetada) durante o exame de RMf traduziram-se em pseudo-
comandos involuntarios para que a paciente os utilizasse para formacao de palavras
em sua mente, uma vez que Carlson (2012) ja mencionava o sistema de neurdnios-
espelho, que também é ativado por som.

Além disso, Dubuc (2012) lembra que o giro supramarginal esta localizado

logo antes do giro angular, permitindo que essas duas estruturas, que compdem o
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I6bulo parietal inferior, formem um complexo multimodal que recebe estimulos
somatossensoriais, visuais e auditivos do cérebro. Para o autor, embora o giro
supramarginal ndo seja considerado uma parte importante do circuito da linguagem,
ele ainda trabalha com o giro angular para tentar relacionar palavras com

significados.

4.2.4 Giro temporal superior / de Heschl

As pacientes 02 e 04 apresentaram ativacdo do giro temporal superior (area
41 de Brodmann) que, segundo Krebs (2013) localiza-se entre o sulco lateral e o
sulco temporal superior do lobo temporal e que além de estar posicionado de forma
adjacente a area de Wernicke representa a area auditiva primaria (Al). A Al, que
constitui a regido central do cortex auditivo, recebe projecdes diretas da via auditiva
ascendente; mais concretamente, desde a regido ventral do corpo geniculado medial
do tdlamo. A autora ainda menciona que os dois giros temporais transversos, ou
mais conhecidos como giros de Heschl, compreendem a representacéo primaria da

informacé&o auditiva da coclea, conforme pode ser visto na Figura 16 a seguir.

Giros de Heschl

de
Wernicke

FIGURA 16 — Giro temporal superior em vista lateral esquerda do cérebro.
Nota-se a presenca adjacente da area de Wernicke em relagao ao giro temporal superior, além disso,
os giros de Heschl formando a area auditiva primaria no lobo temporal responsavel pela associagao
auditiva.
Fonte: Adaptada de Netter, 2000.
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Zatorre e Belin (2001) investigaram diferencas funcionais entre o0s
hemisférios cerebrais direito e esquerdo, no que se refere ao cortex auditivo.
Métodos de neuroimagem evidenciaram uma maior ativacdo do giro de Heschl em
ambos os hemisférios, mas com maior resposta do lado esquerdo para tarefas
temporais, enquanto mudancas espectrais causaram uma maior ativacdo do giro
temporal superior em ambos os lados, com maior resposta do lado direito. Tais
diferencas, segundo os autores, foram explicadas por meio de diferencas
anatdbmicas. A maior mielinizacdo do hemisfério cerebral esquerdo permite uma
conducdo mais rapida, tornando este hemisfério mais sensivel a subitas mudancas
acusticas. Simultaneamente, um espacamento maior das colunas corticais e
conexdes altamente intrinsecas no hemisfério esquerdo permitiiam uma integracao
ao longo das éareas organizadas tonotopicamente, levando a uma resolucéo
espectral mais superficial. O inverso se aplica ao hemisfério direito, uma vez que 0s
padrbes estruturais favoreceriam uma alta resolucdo de frequéncia, mas uma
transmissdo mais lenta.

Hinkley et al., (2018) realizaram um estudo com RMf em estado de repouso
em pacientes com zumbido crénico separados em 3 grupos: 28 pacientes com
zumbido associado a algum tipo de perda auditiva, 12 pacientes com perda auditiva
porém sem a presenca do zumbido e 14 pacientes apenas com zumbido. Para
correlacdo e comparacdo, foi utilizado um grupo controle com 8 individuos
saudaveis.

Para os autores, no zumbido cronico, tanto a estimulacdo elétrica intra-
operatoria, conforme descrito por Cheung e Larson (2010), quanto os estudos de
conectividade funcional em estado de repouso, descritos por Hinkley et al., (2015),
mostraram que o ndcleo caudado manteve uma relacdo anormal com o cortex
auditivo, possivelmente atuando como mecanismo disfuncional para modular a
percepcado auditiva fantasma. Nos estudos citados as sub-regides especificas do
ndcleo caudado que atuam como um mecanismo de bloqueio ainda ndo foram
definidas. Ja no estudo atual de Hinkley et al., (2018) os autores tinham como
hipotese de que a conectividade funcional anormal dentro de sub-regibes
especificas do ganglio basal e do sistema auditivo central fosse Unica para o0s
pacientes com zumbido.

Porém, a comparacao entre o grupo de pacientes com zumbido associado a

perda auditiva e o grupo de pacientes exclusivamente com perda auditiva mostrou
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gue apenas 2 de 7 subdivisbes do caudado mostraram aumentos significativos na
conectividade funcional. Esse aumento foi especificamente isolado para sub-regides
do cortex auditivo sendo que ambas as regides localizavam-se dentro das porcdes
anterior ou ventral da cabeca caudada. Além disso, as 2 subdivisbes com aumento
de conectividade funcional apresentaram maior conectividade com o giro temporal
posterior, &rea também ativada pelas pacientes 02 e 04 e que refere-se ao cortex
auditivo. Portanto, os dados de Hinkley et al., (2018) amparam os achados neste
estudo.

Ainda no que se refere ao giro temporal posterior e consequentemente ao
giro de Heschl, a EGVC utilizada neste estudo teve como efeito principal a
estimulacdo de um grande numero de células ciliadas na céclea e, portanto, uma
grande porcao do Giro de Heschl. Estudos de Ruytjens et al., (2007) demonstraram
diferengas no fluxo sanguineo do Giro de Heschl entre homens e mulheres quando
expostos a 3 situacdes: sem estimulag¢do; com apresentacdo de ruido branco e com
uma faixa musical, situacdes apresentadas em condicdo binaural. As diferencas
apresentaram-se tanto para o hemisfério esquerdo quanto para o direito, na
comparacao do processamento auditivo da musica e do ruido. O Giro de Heschl foi
mais ativado para a musica do que para o ruido em ambos os grupos. No entanto, a
diferenca entre os estimulos foi significativamente maior em homens, ou seja, o Giro
de Heschl de homens é menos ativado para o ruido do que para a musica quando
os resultados sdo comparados as mulheres.

Apesar de a pesquisa de Ruytjens et al., (2007) néo ter sido realizada com
eletroestimulacéo e nem ter utilizado RMf, o uso da musica e do ruido branco e da
Tomografia por Emissdo de positrons (PET) conseguiram avaliar as alteragbes do
fluxo sanguineo no Giro de Heschl em uma comparagédo entre homens e mulheres.
Este estudo avaliou apenas pacientes do sexo feminino, portanto, fica evidente que
em estudos de imagem de ressonancia magnética funcional, o género nédo pode ser
ignorado, pois a diferenca na forma como ambos mantém atencdo ao mesmo
estimulo auditivo, resulta em envolvimento diferentes do cérebro desde o cértex pré-
frontal, que por sua vez modula a ativacdo do Giro de Heschl.

N&o ha como explicar a auséncia da ativacéo do giro temporal superior e/ou
do Giro de Heschl em 3 das 5 pacientes, pois as que apresentaram tal ativagao
possuem PANS grau leve bilateral, como outras pacientes, e menor tempo com

zumbido se comparado a paciente 01. Talvez a EGVC tenha sido percebida de
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forma diferente por cada paciente por ndo ser concreta e sabida a existéncia de
lesGes cocleares internas nas pacientes, como nas CCE ou CCI.

A Figura 17 a seguir mostra a sequéncia das imagens obtidas pela RMf
durante ativacdo do giro temporal superior/de Heschl nas pacientes 02 e 04,

respectivamente, em vista ventral posterior do cérebro.

FIGURA 17 — Ativagdes do giro temporal superior (Heschl) nas pacientes 02 e 04.
As ativacdes do giro temporal superior sdo mostradas em vermelho circundadas pela cor amarela. As
imagens referem-se as ativacdes do lado esquerdo obtidas tanto da paciente 02, quanto da 04, pois a
ativacdo do giro temporal superior direito deu-se apenas na paciente 02.
Fonte: Autora, 2018.

4.2.5 Giro temporal médio

Outra éarea ativada pela estimulacdo galvanica durante RMf foi o giro
temporal médio, ativacdo encontrada nas pacientes 02 e 04. O lobo temporal
participa de uma variedade de funcbes sensoriais, bem como da memoria e das
emocdes. O cortex auditivo age com éareas vizinhas, localizadas na profundidade do
sulco temporal e do giro temporal médio, auxiliando na percepcao e localizacdo de
sons. O giro temporal médio localiza-se entre os sulcos temporal superior e o
temporal inferior e dependendo da sua area funcional pode ser responsavel pela
percepcao, visdo, leitura e palavra (area 37 de Brodmann) ou pela forma visual e

memoria (area 21 de Brodmann), ndo estando diretamente relacionado a area
auditiva (MARTIN, 1998).
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4.2.6 Cerebelo

O cerebelo foi outra area ativada nas pacientes 02 e 04. Segundo Machado
e Haertel (2014) o cerebelo € um 6rgao do sistema nervoso supra segmentar, que
deriva da parte dorsal do metencéfalo e fica situado dorsalmente ao bulbo e a ponte,
contribuindo para a formacdo do teto do IV ventriculo. Repousa sobre a fossa
cerebelar do 0sso occipital e esta separado do lobo occipital por uma prega da dura-
mater denominada tenda do cerebelo. Ele liga-se a medula e ao bulbo pelo
pedunculo cerebelar inferior e & ponte e ao mesencéfalo pelos pedunculos
cerebelares médio e superior, respectivamente, conforme pode ser visto na Figura
18 a seguir. Ja do ponto de vista fisiologico, o cerebelo difere fundamentalmente do
cérebro porque funciona em nivel involuntario e inconsciente, sendo sua funcao
principalmente motora (equilibrio e coordenagéo). Para os autores, o cerebelo é
importante para a manutencao da postura, para o equilibrio, para a coordenacgéo dos

movimentos e para a aprendizagem de habilidades motoras.

Asadol6bulo central

Lingula do vermis superior Pedinculo cerebelar superior

r : Pedinculo cerebelar médio
Véu medular superior

\

. : Pedinculo cerebelar inferior
‘@ Fissura dorsolateral
- / " ' - [postero-lateral)
// "' AT
n"zz

=

N

Fléculo

,"\”\ r' i

4* ventriculo Fissura retrotonsilar
Tonsila

Lébulo biventre

Sy

Fissura horizontal

vermis inferior

Uvula do vermis inferior

o Lébulo semilunar caudal (inferior)
Piramide do vermis inferior

Tiber do vermis inferior . i
Fissura secundaria (pos-piramidal)

Incisura cerebelar posterior

FIGURA 18 — Cerebelo em vista ventral apds seccdo dos pedunculos.
Fonte: Adaptada de Netter, 2000.
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Machado e Haertel (2014) concordam com Sens e Ribeiro de Almeida
(2007) ao afirmarem que embora o cerebelo tenha fundamentalmente funcgéo
motora, estudos recentes demonstraram que ele esta envolvido em algumas funcdes
cognitivas e que € considerado como um importante centro de integracdo de
sensibilidades e coordenacdo de vérias fases do processo cognitivo. Tais funcdes
seriam executadas principalmente pelo cerebrocerebelo. O cerebrocerebelo € uma
das 3 divisdes funcionais do cerebelo. As 3 divisbes sdo: o vestibulocerebelo,
responsavel pela utilizacdo de informacdes vestibulares para o movimento do corpo
durante a marcha ou na postura de pé e pelo controle dos movimentos oculares
durante a rotacdo a cabeca; o espinocerebelo, responsavel pelo processamento das
informacdes proprioceptivas e pela anteroalimentacéo, ou seja, a acao antecipatoria
executada antes do movimento e o cerebrocerebelo, responsavel pelos movimentos
corporais e provavelmente pela integracdo com o processo cognitivo (MACHADO e
HAERTEL, 2014).

Levando-se em consideracdo que o cerebelo tem como principais funcdes a
manutencao do equilibrio e da postura, depreende-se que a ativacao dessa area nas
paciente 02 e 04 deu-se, provavelmente pela estimulacdo elétrica que incitou a
sensacao de balanco obliquo junto ao vestibulocerebelo, e ndo necessariamente por
envolvimento auditivo, uma vez que essa relacdo ainda ndo foi amplamente
estudada e confirmada por estudos.

Apesar da ndo causalidade cerebelo / audi¢cdo, estudos como o de Molinari
et al., (2002) descreveram que o cerebelo poderia atuar em um mecanismo de back
up, estendendo a capacidade de armazenamento do, denominado pelos autores,
analisador auditivo, extraindo dicas temporais de sinais. Consequentemente o
cerebelo contribuiria para a manutencdo, o monitoramento e a organizagao
temporal, dentro de um sistema complexo, envolvendo multiplos componentes de
varias regides neurais.

Estudos envolvendo animais conseguiram demonstrar maiores interacdes
cerebelares. Teramoto e Snider (1966) avaliaram as vias auditivas eferentes centrais
do cerebelo por meio da estimulacao elétrica da area receptora auditiva do cerebelo
em gatos, na qual foi observada a ativacdo do coliculo inferior, corpo geniculado
medial e cortex auditivo. Os autores ainda descreveram uma via paralela, partindo
da &rea auditiva cerebelar, em direcdo a formacao reticular e &rea auditiva cortical,

mas sem a participacdo do corpo geniculado medial. Ja Velluti e Crispino (1979)
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avaliaram as vias auditivas eferentes periféricas do cerebelo em macacos, e
descreveram a via cerebelo-complexo olivar superior-céclea como uma via inibitoria,
atuando sobre as células ciliadas que estéo relacionadas ao zumbido.

A Figura 19 a seguir mostra uma sequéncia de imagens obtidas apés EGVC

durante RMf referentes a ativacdo do cerebelo nas pacientes 02 e 04,

respectivamente, em vista dorsolateral do cérebro.

FIGURA 19 — Ativacdes do cerebelo nas pacientes 02 e 04.

As ativagBes do cerebelo esquerdo sdo mostradas em vermelho circundadas pela cor amarela
obtidas das pacientes 02 e 04. A paciente 02 ainda apresentou ativagdo do cerebelo direito.
Fonte: Autora, 2018.

4.2.7 Vérmis cerebelar

Machado e Haertel (2014) ainda descreveram que, anatomicamente,
distingue-se no cerebelo, uma por¢cao impar e mediana, o vérmis cerebelar, ligado a
duas grandes massas laterais, os hemisférios cerebelares. O vérmis cerebelar foi
ativado nas pacientes 03 e 04 e é pouco separado dos hemisférios na face superior
do cerebelo, o que n&o ocorre na face inferior.

Coffman et al.,, (2011) distinguiram que, funcionalmente, o vérmis esta
associado a postura corporal e & locomoc¢ao. O vérmis esta intimamente associado a
todas as 3 regibes da coértex cerebelar apresentando conexdes distintas com o
cérebro e a medula espinal, entretanto, ele faz parte do espinocerebelo e recebe
inervacdo somatica sensorial da cabeca e das regides proximais do corpo por vias
espinais ascendentes. Portanto, ndo ha relacdo direta da ativagdo do vérmis

cerebelar nas pacientes 03 e 04 apés EGVC durante RMf com resposta auditiva.
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4.2.8 Cortex cingulado

O Céortex cingulado, ou giro do cingulo, foi uma regido cerebral ativada nas
pacientes 02, 03 e 04, ou seja, em 3 das 5 pacientes. De acordo com Machado e
Haertel (2014), o cértex cingulado (ou cingular) € uma das areas corticais
relacionadas as emocgdes constituintes do sistema limbico. O giro do cingulo separa
dois sulcos: do cingulo e do corpo caloso, que encontram-se na face medial do
cérebro e passam do lobo frontal para o parietal, conforme verificado na Figura 20 a
seguir. Além disso, de acordo com Mai e Paxinos (2011) o giro do cingulo forma o
componente dorsal do lobo limbico de Broca e tem um papel central na maioria das
teorias das emocdes. A subdivisdo mais classica da regido cortical do coértex

cingulado engloba o cortex cingulado anterior, 0 posterior e o retroesplenial.

IC ortex cingulado I

Bulbo olfatorio
Hipotalamo
Amigdala

y Hipocampo
Corpo mamilar

FIGURA 20 — Cortex cingulado em vista lateral esquerda.
Principais componentes do sistema limbico sendo destacados em vermelho. Sendo que o coértex
cingulado (giro do cingulo ou cingulado) estende-se do lobo frontal ao lobo parietal.
Fonte: Adaptada de Netter, 2011.

Devinsky et al., (1995) descreveram que, especificadamente, o cortex

cingulado é uma area especializada do neocoértex que participa do processamento
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emocional e cognitivo e transforma a necessidade interna do organismo na
elaboracédo de determinados comportamentos.

Estudos realizados por Apkarian et al.,, (2005) utilizando variagdo de
estimulos nocivos (elétrico, térmico e mecanico), medidas técnicas (EEG, PET e
fMRI), e amostras de categorias (voluntarios sadios e pacientes) avaliaram as redes
de dor aguda provenientes das diversas estimulacdes causadas.

Os autores observaram gue a antecipacao da dor aumentou a conectividade
funcional na fase pré-estimulacdo entre a insula anterior e o cortex cingulado médio
(area realmente ativada nas pacientes 02, 03 e 04), uma regido que foi
significativamente mais ativada durante os estimulos nocivos. Tais achados sugerem
gue a insula anterior e o cértex cingulado médio atuam como uma rede de saliéncia,
na integracdo da informacé&o sobre o significado positivo ou negativo no contexto da
dor. A insula anterior e o cértex cingulado médio sdo elementos-chaves da entao
chamada rede de saliéncia que detecta mudancas ambientais salientes
independentemente da modalidade do estimulo.

Apkarian et al., (2005) corroboram com Melzack e Casey (2013) que
expuseram que o processamento da dor era visto de acordo com dois dominios
cognitivos: o dominio sensério discriminativo envolve a localizagdo do estimulo e a
intensidade e, no caso, é acessado de vérias formas incluindo uma escala visual
analoga, enquanto o dominio afetivo-motivacional envolve o componente afetivo da
dor e, no caso, é medido com niveis de desconforto.

Portanto, se for tracada uma correlacdo da dor com a ativacdo do cortex
cingulado médio nas pacientes, pode-se levar em consideracdo alguns aspectos
relevantes como: a dor na orelha referida apenas pela paciente 04, que poderia ser
acentuada durante o exame de RMf tanto pela EGVC quanto pelo préprio som
gerado pela maquina de RM; a gravidade do zumbido da paciente 02 que foi aferido
como catastroéfico, o que leva a crer que o experimento em si pode ter agravado a
sensacao do zumbido, portanto a sensacdo de desconforto e por fim, a idade
avancada da paciente 03 (a mais idosa com 74 anos de idade) que pode ter gerado
na paciente uma maior sensibilidade para um desconforto durante o experimento
com corrente galvanica.

Ha a possibilidade de correlacionar a ativagdo do coértex cingulado com a
depressao, como verificada no estudo de Strigo et al., (2008) no qual pacientes com

depressdo quando comparados com controles saudaveis, mostraram maior ativacao
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do cortex cingulado anterior. Porém, das 3 pacientes que apresentaram o cortex
cingulado ativado, apenas a paciente 02 relatou depressdo em seu histérico médico,
portanto, ndo ha como tracar uma relacdo direta nesse caso.

A Figura 21 a seguir mostra a sequéncia de imagens referentes as ativacfes
do cortex cingulado médio das pacientes 02 (lado esquerdo) e 03 (lado direito)
obtidas por meio de RMf ap6s EGVC.

FIGURA 21 — Ativagdes do cOrtex cingulado nas pacientes 02 e 03.

As ativagBes do cortex cingulado médio sdo mostradas em vermelho circundadas pela cor amarela.
Fonte: Autora, 2018.

4.2.9 Giro calcarino (sulco)

O giro calcarino, nomenclatura fornecida neste estudo pela ferramenta SPM
Anatomy toolbox3 versdo 1.8, foi ativado nas pacientes 02 e 03. A nomenclatura
mais correta e mais utilizada é sulco calcarino ao invés de giro. De acordo com
Machado e Haertel (2014) o sulco calcarino inicia-se abaixo do esplénio do corpo
caloso e em um trajeto arqueado em direcdo ao polo occipital. Nos labios do sulco
calcarino localiza-se area visual (17 de Brodmann), também denominada area
estriada pois o coértex apresenta uma estria branca visivel a olho nu. Os autores
ainda descrevem que no lobo occipital, entre os sulcos calcarino e parietoccipital,
encontra-se o cuneo, abordado no item 4.2.2 deste capitulo.

Visto que o sulco calcarino relaciona-se apenas com as fungdes visuais, ndo
€ possivel tracar uma relacdo entre sua ativagdo nas pacientes deste estudo com a

presenca de zumbido e/ou PANS e a EGVC durante RMf.
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4.2.10 Giro frontal

Os giros frontais médio e inferior foram regibes cerebrais ativadas nas
pacientes 02 e 04. Segundo Machado e Haertel (2014) no lobo frontal, entre os
sulcos frontal superior e inferior, esta localizado o giro frontal médio e abaixo do
sulco frontal inferior, o giro frontal inferior que é subdividido em 3 partes: orbital,
triangular e opercular. Os autores descrevem que o giro frontal inferior do hemisfério
cerebral esquerdo é denominado giro de Broca (area 44 de Brodmann nos pares
operculares e 45 de Brodmann nos pares triangulares) responsavel pelo centro
cortical da fala.

Para Vito e Feres (2005) a area de Broca é responsavel pela programacéao
da atividade motora relacionada com a expressdo da linguagem, e nela ha a
ativagcdo dos programas motores especializados para o controle da formagéo de
palavras. Finalmente, ocorre a transmissao para o cértex motor, a fim de controlar os
musculos da fonacéo e articulacdo da fala. Além disso, os autores afirmam que a
audicdo normal é necessaria para que ocorra a aquisicdo da linguagem e da fala,
para eles o feedback auditivo € de extrema importancia no controle da qualidade da
fala, sendo, porém, mais importante no seu aprendizado.

Tendo em vista a forte relacao entre linguagem e fala (area de Broca / giro
frontal) e a audicdo, salienta-se que a paciente 02 apresentou ativacdo do giro
frontal médio esquerdo e do giro frontal inferior direito e esquerdo. Ja a paciente 04
apresentou ativacdo do giro frontal médio esquerdo, porém apenas o giro frontal
inferior direito foi ativado. Portanto, a area de Broca foi ativada em apenas 1
paciente, a paciente 02, que foi a que apontou maior incémodo do zumbido em sua
vida, porém sem relatos de interferéncia na fala. Consequentemente ndo se pbde
relacionar a ativacao do giro frontal nas pacientes deste estudo com o zumbido, ou

com a PANS e nem com a EGVC.

4.2.11 Giro occipital

O giro occipital médio ou mais comumente denominado giro occipito-
temporal medial foi ativado nas pacientes 03 e 04. Ele localiza-se abaixo do sulco

calcarino e continua anteriormente com o giro parahipocampal, do lobo temporal.
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Machado e Haertel (2014) descreveram que o lobo occipital é rodeado anteriormente
pelo lobo parietal e lobo temporal em ambas as superficies lateral e medial do
hemisfério. Localiza-se posteriormente a uma linha imaginaria que une a incisura
pré-occipital ao sulco parieto-occipital e repousa sobre a tenda do cerebelo.

O lobo occipital representa, de acordo com Martin (1998), o cortex visual
secundério (area 18 de Brodmann) e o cOrtex visual terciario (area 19 de Brodmann)
ambos responsaveis pela cor, pela profundidade e pelo movimento na visdo. A
funcdo do lobo occipital € quase que exclusivamente visual. O cOrtex visual primario
estd contido nas paredes do sulco calcarino e do cortex envolvente, jA o cortex
visual de associacéo, representado pelo restante do lobo occipital, estende-se
também para o lobo temporal e, portanto, também esta envolvido no processamento
da informacao visual.

Crossman et al., (2002) mencionaram que a area de broca tem conexdes
importantes com partes dos lobos temporal, parietal e occipital ipsilaterais
participantes da funcéo da linguagem. Portanto, a ativacdo do giro occipito-temporal
medial ndo fornece consisténcia para embasar uma relacdo com zumbido, PANS ou
EGVC visto que, por se tratar de fungédo exclusivamente visual, a ativagdo pode ter
ocorrido em decorréncia de uma tentativa de as pacientes 03 e 04 tentarem abrir 0s

olhos e conseguirem perceber algum feixe luminoso advindo da sala de exames.
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5 CONSIDERACOES FINAIS

Da analise dos resultados descritos anteriormente conclui-se que apesar de
haver nitida escassez de estudos que unam a pratica da estimulacdo elétrica
(galvanica) a técnica de RMf no que tange ao zumbido associado a perda auditiva
neurossensorial, a busca por esse binbmio mostrou-se em evidéncia, pois revela-se
uma tentativa de compreender o funcionamento cerebral de pacientes com, por
exemplo, zumbido e/ou perda auditiva neurossensorial.

A insuficiéncia de estudos da-se, provavelmente, pela dificuldade de aplicar
corrente elétrica junto a maquina de RM devido as interferéncias em seu
sincronismo, porém este estudo utilizou um dispositivo compativel, desenvolvido e
confeccionado pela UTFR exclusivamente para estudos com RMf, e que se
confirmou como efetivo e eficaz por ser produzido com fibra 6tica.

Além disso o objetivo deste estudo foi alcancado visto que todas as
pacientes (100%) apresentaram ativacao cerebral apos EGVC durante RMf, porém
nem todas as ativagdes relacionaram-se a area auditiva (zumbido / PANS).

A EGVC provocou ativacdes cerebrais compativeis com o cértex auditivo em
2 das 5 pacientes (pacientes 02 e 04). O cortex auditivo é a substancia cinzenta
localizada nos dois tercos posteriores da superficie posterior horizontal do giro
temporal superior ou giro de Heschl, correspondente a area 41 de Brodmann.

O cortex auditivo primario tem como caracteristica a capacidade de
discriminar a frequéncia e intensidades sonoras, de possuir um padréo temporal e
de estar envolvido com a localizacdo da fonte sonora. Lesfes unilaterais nesta area
provocam perda da acuidade auditiva, fato que corrobora com a selecdo das
pacientes, todas com perda auditiva parcial.

40% das pacientes tiveram ativacdo Unica de apenas uma area e 60% das
pacientes tiveram um numero de ativagdes cerebrais maiores que 15 regides.

A predominancia de ativacdo deu-se pelo hemisfério cerebral esquerdo, que
coordena o lado direito do corpo, outro fato corroborado pela anamnese, visto que
todas as pacientes acusaram serem mais intensos o zumbido e a perda auditiva na
orelha direita e visto que o hemisfério esquerdo € o principal responsavel pela

associacao auditiva.
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O pré-cuneo foi ativado em 40% das pacientes, e foi relacionado ao default
mode network (rede neural padréo), ou seja, ocorre a desativacdo ou nao ativacao
dessa area quando o zumbido ou a PANS estéo presentes na vida do individuo ha
mais tempo. A paciente 01 que ha 10 anos convive com o zumbido ndo apresentou
tal ativagao.

A paciente 05, Gnica com PANS unilateral, foi a Unica que apresentou
ativacdo do giro-supramarginal responsavel pela associacdo que integra
informacdes visuais, auditivas e somestésicas, o que reforca a ideia de que a orelha
direita ndo afetada pode ter captado sons que as demais pacientes nao captaram.

O cerebelo foi ativado em 40% das pacientes, fato que surpreende pois, a
EGVC excita o sistema vestibular (nervo vestibulococlear) e causa sensacdo de
balanco obliquo, que, notado por todas as pacientes, deveria apresentar ativacao
apos EGVC. H& possibilidade de haver envolvimento de vestibulopatia sem
conhecimento das pacientes que alteraria o funcionamento normal do cerebelo.

O cortex cingulado médio foi ativado em 60% das pacientes e relaciona-se
com o sistema limbico, portanto, com dor e emocdes. A paciente 02, que teve essa
area ativada, foi a que apresentou maior gravidade do zumbido associada a
depressdo. A paciente 04 foi a Unica que mencionou dor constante na orelha
esquerda e a paciente 03, mais idosa, apresenta naturalmente maior sensibilidade.

Além dos achados funcionais, a utilizacdo do QGZ foi benéfica em se
tratando de quantificar a gravidade do zumbido e relaciona-la com determinadas
ativacoes.

N&o se pode relacionar de forma definitiva e concisa a idade, o género (uma
vez que apenas pacientes do sexo feminino participaram), tempo com zumbido e o
tipo de PANS com as areas ativadas.

E relevante e indispensavel destacar que o nimero reduzido de pacientes
deu-se pelas condi¢des envolvidas durante o projeto e ndo caracteriza um resultado
definitivo, sendo os resultados obtidos encarados como preliminares. E necessério o
uso de uma amostra maior de pacientes para que a analise seja fundamentada de
forma integral, além da utilizacdo de um grupo controle pareado para que 0s
resultados sejam mais fidedignos. Portanto, trabalhos futuros seréo realizados tendo
tais motivagcdes como premissas, principalmente pela possibilidade de a EGVC agir
de forma, quem sabe, terapéutica se utilizada a longo prazo e avaliada com RMf.
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APENDICE A - Termo de Consentimento Livre e Esclarecido (TCLE)
Fonte: Autora, 2018.

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

Vocé esta sendo convidado(a) como voluntario(a) a participar do estudo “Estudos preliminares de
andlise de ativacdo cerebral em pacientes com perda auditiva neurossensorial e zumbido
submetidos a estimulagdo galvanica vestibulococlear durante RMf” e que tem como principal
objetivo identificar e analisar as areas cerebrais ativadas de pacientes portadores de zumbido
associado a perda auditiva neurossensorial, por meio do processo de aquisicdo de imagens da
ressonancia magnética funcional durante o processo de estimulagcdo galvanica vestibulococlear.
Acreditamos que esta pesquisa seja importante porque o sintoma do zumbido, associado a perda
auditiva, € um sintoma prevalente na populagéo que interfere na qualidade de vida, como no sono, na
concentracdo, no equilibrio emocional e na vida social do individuo, e acreditamos ainda ser
essencial a pesquisa que vise possibilidades de tratamento para tal sintoma e melhora na qualidade
de vida do participante.

PARTICIPACAO NO ESTUDO

A sua participacdo no referido estudo serd voluntéria e inicialmente vocé preenchera um
questionario de 25 perguntas que avaliara o impacto do zumbido na sua rotina; no segundo momento
vocé sera encaminhado (a) a clinica de Diagndstico Avancado por Imagem (DAPI) situada a Rua
Brigadeiro Franco. 122, Curitiba, sempre as sextas-feiras pela manhd de acordo com sua
disponibilidade para realizar um exame de ressonancia magnética funcional com estimulacao elétrica,
sem custo e com duragdo de aproximadamente 30 a 40 minutos. Durante este exame, dois eletrodos
serdo colocados atrds das suas orelhas (regido mastoide), e através deles vocé sentird uma corrente
elétrica fluir pela sua pele (como uma sensacao de choque). Vocé sera informado (a) de cada etapa
do estudo e estara sempre acompanhado (a) de médico e enfermeira.

RISCOS E BENEFICIOS

Através deste Termo de Consentimento Livre e Esclarecido vocé esta sendo informado (a) de que, da
pesquisa a se realizar, os beneficios s6 poderdo ser verificados apds o término dos experimentos e
das analises. Portanto, ndo ha nenhum beneficio conhecido imediato para o participante. Porém,
caso o0s objetivos da pesquisa sejam alcancados, os beneficios serdo voltados todos aos
participantes que seréo favorecidos com a possibilidade de uma nova forma terapéutica do sintoma
em questdo (zumbido), o que trard maior qualidade de vida aqueles que sofrem com zumbido
associado a perda auditiva neurossensorial, ou nado, inclusive. Vocé também estd sendo alertado (a)
de que é possivel que acontecam os seguintes desconfortos ou riscos em sua participacéo, tais
como: leve sensacdo desagradavel durante a colocagcédo dos eletrodos e a permanéncia com eles;
moderada sensacao de dor no inicio da estimulagdo com a corrente elétrica; possibilidade remota de
inchaco (edema), vermelhiddo (eritema) e queimadura na pele na qual estdo os eletrodos; moderada
sensacao de desequilibrio e/ou tontura durante a estimulacdo e possibilidade remota de gosto
metdlico na boca. Para minimizar tais riscos, n0s pesquisadores tomaremos as seguintes medidas:
alteracdo dos padrbes da corrente galvanica (amplitude, intensidade, frequéncia e forma da onda) por
parte do operador do experimento, além da presenca de um profissional da salde que a qualquer
momento, de acordo com a sua vontade e necessidade, fara uma avaliagdo adequada e tomara as
medidas e condutas pertinentes a cada situa¢cdo, sem custo algum para o participante.
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SIGILO E PRIVACIDADE

Nés pesquisadores garantiremos a vocé que sua privacidade sera respeitada, ou seja, seu nome ou
qualquer outro dado ou elemento que possa, de qualquer forma, lhe identificar, sera mantido em
sigilo. N6s pesquisadores nos responsabilizaremos pela guarda e confidencialidade dos dados, bem
como a nao exposicao dos dados de pesquisa.

AUTONOMIA

NOs lhe asseguramos a assisténcia durante toda pesquisa, bem como garantiremos seu livre acesso
a todas as informacdes e esclarecimentos adicionais sobre o estudo e suas consequéncias, enfim,
tudo o que vocé queira saber antes, durante e depois de sua participacdo. Também informamos que
vocé pode se recusar a participar do estudo, ou retirar seu consentimento a qualquer momento, sem
precisar justificar, e de, por desejar sair da pesquisa, ndo sofrera qualquer prejuizo a assisténcia que
vem recebendo.

RESSARCIMENTO E INDENIZACAO

Caso tenha qualquer despesa decorrente da participacdo nesta pesquisa, tais como transporte,
alimentacdo entre outros, bem como seu acompanhante (se for o caso), havera ressarcimento dos
valores gastos na forma de dinheiro em espécie.

De igual maneira, caso ocorra algum dano decorrente de sua participacdo no estudo, vocé sera
devidamente indenizado (a), conforme determina a lei e assistido por profissionais adequados.

CONTATO

A pesquisadora responsavel pelo projeto é a Enfd. Esp. Graziela Giacometti Fermino Buffon, aluna do
curso de mestrado da Universidade Tecnoldgica Federal do Parana (UTFPR) e com ela vocé podera
manter contato, assim que tiver alguma davida ou for necessario, pelo telefone (41) 99908-3005.

O Comité de Etica em Pesquisa em Seres Humanos (CEP) é composto por um grupo de pessoas que
estdo trabalhando para garantir que seus direitos como participante de pesquisa sejam respeitados.
Ele tem a obrigacdo de avaliar se a pesquisa foi planejada e se esta sendo executada de forma ética.
Se vocé achar que a pesquisa ndo esta sendo realizada da forma como vocé imaginou ou que esta
sendo prejudicado (a) de alguma forma, vocé pode entrar em contato com o Comité de Etica em
Pesquisa da PUCPR (CEP) pelo telefone (41) 3271-2292 entre segunda e sexta-feira das 08h00 as

17h30 ou pelo e-mail nep@pucpr.br.

DECLARACAO

Declaro que li e entendi todas as informacfes presentes neste Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido e tive a oportunidade de discutir as informac¢des deste termo. Todas as minhas perguntas
foram respondidas e eu estou satisfeito (a) com as respostas. Entendo que receberei uma via
assinada e datada deste documento e que outra via assinada e datada sera arquivada pela
pesquisadora responsavel do estudo.

Enfim, tendo sido orientado (a) quanto ao teor de todo o aqui mencionado e compreendidos a
natureza e o objetivo do ja referido estudo, manifesto meu livre consentimento em participar, estando
totalmente ciente de que n&o h& nenhum valor econdbmico, a receber ou a pagar, por minha
participacéo.


mailto:nep@pucpr.br
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Dados do (a) participante da pesquisa
Nome:
Telefone:
e-mail:
Curitiba, de de 20__.
Assinatura do (a) participante da pesquisa Enfa. Esp. Graziela Giacometti Fermino Buffon

(Pesquisadora)
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APENDICE B - Questionario de admiss&o ao estudo
Fonte: Autora, 2018.

QUESTIONARIO DE ADMISSAO AO ESTUDO

(Entrevista e anamnese)

Nome do paciente:

Data: / /

Aplicador (a) / avaliador (a):

Qual suaidade? anos

. Vocé esté aqui pela queixa de zumbido?

O Sim OO0 Nao
Ha quanto tempo vocé tem esse sintoma? anos meses
dias

. Vocé sente alguma dor ou tem alguma ferida (lesdo) atras da sua orelha (regido

mastoide)?
O Sim O Nao

Se sim, de que tipo?

. Vocé possui historico de doenca psiquiatrica ou algum transtorno neurolégico ou

psicolégico, como depressao?
O Sim O Né&o

Se sim, qual?

. Vocé tem claustrofobia (medo moérbido de permanecer em espacos fechados)?

O Sim O Nao



7.

10.

11.
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Vocé é portador de algum tipo de céancer?
O Sim O Nao

Se sim, qual?

Faz uso regular de algum medicamento ou de alguma substéancia licita, como alcool,

ou ilicita, como drogas?
O Sim O Nao

Se sim, qual?

Vocé possui algum implante ou fragmento metélico em seu corpo
O Sim O Nao

Se sim, em que regiao?

Vocé possui alguma doenca cardiovascular e / ou vélvula cardiaca?
O Sim O Nao

Se sim, qual?

No caso de vocé ser do sexo feminino, vocé esta gravida ou, se desconhece essa

situacdo, tem possibilidade de estar gravida?
O Sim O Nao

Se sim, de quanto tempo?




APENDICE C - Questionario de Gravidade do Zumbido (QGZ)
Fonte: Adaptado de Ferreira et al., 2005.

QUESTIONARIO DE GRAVIDADE DO ZUMBIDO (QGZ2)

Nome do (a) paciente:

Fase: O1 Data: / /

Aplicador (a) / avaliador (a):

. Vocé tem dificuldade de concentracdo por causa do zumbido?
O Sim O As vezes O N&o

. Alintensidade do seu zumbido faz com que seja dificil escutar os outros?

0 Sim 0O As vezes O Nao

O zumbido deixa vocé irritado (a)?

0 Sim 0O As vezes 0O Nao

O zumbido deixa vocé confuso (a)?

0 Sim 0O As vezes 00 Nao

O zumbido deixa vocé desesperado (a)?

0 Sim 0O As vezes 0O Nao

O zumbido incomoda muito vocé?

0O Sim 0O As vezes 0 Nao

. Vocé tem dificuldade de dormir a noite por causa do zumbido?

0 Sim 0 As vezes 0O Nao

. Vocé sente que ndo pode livrar-se do zumbido?

0O Sim 0O As vezes 00 Nao

O zumbido atrapalha a sua vida social?

0 Sim 0O As vezes 0O Nao
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11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.
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Vocé se sente frustrado (a) por causa do zumbido?

O Sim O As vezes O N&o
Por causa do zumbido vocé pensa que tem uma doenga grave?

O Sim O As vezes O N&o
Vocé tem dificuldade de aproveitar a vida por causa do zumbido?

O Sim O As vezes O N&o
O zumbido interfere em seu trabalho ou em suas responsabilidades?
O Sim O As vezes O N&o
Por causa do zumbido vocé se sente frequentemente irritado (a)?

O Sim O As vezes O N&o
O zumbido atrapalha a sua leitura?

O Sim O As vezes O N&o
O zumbido deixa vocé indisposto (a)?

O Sim O As vezes O N&o
O zumbido traz problemas ao seu relacionamento com familia/amigos?
O Sim O As vezes O N&o
Vocé tem dificuldade de tirar a atencdo do zumbido e focar em outras coisas?
O Sim O As vezes O N&o
Vocé sente que ndo tem controle sobre seu zumbido?

O Sim O As vezes O N&o
Vocé se sente cansado (a) por causa do zumbido?

O Sim O As vezes O N&o
Vocé se sente deprimido (a) por causa do zumbido?

O Sim O As vezes O N&o
O zumbido deixa vocé ansioso (a)?

O Sim O As vezes O N&o

Vocé sente que ndo pode mais aguentar seu zumbido?

0 Sim O As vezes 0O Nao



24. O zumbido piora quando vocé esta estressado (a)?

0 Sim O As vezes

25. O zumbido deixa vocé inseguro (a)?

0 Sim 0O As vezes

Pontos totais:

O Nao

O Nao

Gravidade:

O Desprezivel (0-16 pontos)
O Leve (18-36 pontos)

O Moderada (38-56 pontos)
O Severa (58-76 pontos)

O Catastrdfica (78-100 pontos)
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