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Rocha CACB. Associagao entre pontos-gatilho miofasciais e pacientes com
zumbido constante: capacidade de modulagéo, localizagdo e correlacdo de
lateralidade [dissertacdo]. Sao Paulo: Faculdade de Medicina, Universidade
de Sao Paulo; 2005. 132p.

Introdugao: alguns pacientes com zumbido podem apresentar pontos-
gatilho miofasciais, principalmente na musculatura mastigatoria e cervical.
No entanto, este tema é pouco abordado na literatura. Os objetivos deste
estudo foram investigar a associagao entre (1) zumbido e pontos-gatilho, (2)
a orelha com pior zumbido e o lado do corpo com maior numero de pontos-
gatilho, além de (3) verificar a capacidade de o ponto-gatilho modular o
zumbido. Meétodos: neste estudo caso-controle foram avaliados 94
pacientes com zumbido e 94 assintomaticos, pareados por sexo e idade,
sem queixa de dor generalizada ou mioclonia. Todos foram submetidos, pelo
mesmo investigador, a um protocolo de avaliacdo e a pressao digital para
pesquisa de pontos-gatiiho em 9 musculos bilateralmente: infra-espinal,
levantador da escapula, trapézio, esplénio da cabeca, escaleno,
esternocleidomastodideo, digastrico, masseter e temporal. A intensidade do
zumbido foi avaliada por uma escala numérica de 0 a 10, considerando-se
como modulagdo o aumento ou diminuicdo imediata de pelo menos um
ponto na escala e/ou mudanga no tipo de som. Os exames foram
executados em local silencioso para facilitar a percepcdo da modulagédo do
zumbido. Resultados: os pontos-gatilho estavam presentes em 72,3% dos
pacientes com zumbido (OR= 4,87; p< 0,001) e 55,9% deles relataram
modulagdo do sintoma durante a presséao digital nos pontos-gatilho ativos e
latentes, em pelo menos um musculo, principalmente no masseter, esplénio
da cabeca, esternocleidomastéideo e temporal. A modulagdo do zumbido
pelo ponto-gatilho examinado foi predominantemente ipsilateral em 6 dos 9
musculos avaliados. Houve correlagdo de lateralidade entre a orelha com
pior zumbido e o lado do corpo com maior numero de pontos-gatilho em
56,5% dos casos (Kappa= 0,29; p< 0,001). Houve diferenga significante
quanto a presenga de queixa prévia de dor na comparagao dos pacientes
com zumbido que modularam com aqueles que ndo modularam (p< 0,008).
Conclusoées: a presenca significante dos pontos-gatilho em pacientes com
zumbido associada a frequente modulacdo do sintoma durante sua
palpacdo, além da sua presenca em maior numero no lado da orelha com
pior zumbido, sugere que os pontos-gatilho sejam um fator etiolégico ou
coadjuvante do zumbido.

Descritores: zumbido, sindromes da dor miofascial / diagnéstico, musculo
esquelético, extremidade superior, lateralidade, estudos de casos e
controles.
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Rocha CACB. Association between myofascial trigger points and subjects
with constant tinnitus: capacity of modulation, localization and laterality
association [dissertation]. Sdo Paulo: “Faculdade de Medicina, Universidade
de Sao Paulo”;2005. 132p.

Introduction: some patients suffering from tinnitus may present myofascial
trigger points, mainly in head and neck muscles. However, this issue is
poorly explored in the literature. The objectives of this study were to
investigate an association between (1) tinnitus and trigger points, (2) the ear
with the worst tinnitus and the side of the body with more trigger points, (3)
presence of trigger points and their capacity of modulating tinnitus. Methods:
in this case control study 94 subjects with tinnitus, and 94 without such
symptom were analyzed, matched by age and gender, excluding those with
widespread musculoskeletal pain or myoclonus. All of them underwent an
evaluation protocol and digital pressure in order to search for trigger points in
9 bilateral muscles: infraspinatus, levator scapulae, trapezius, splenius
capitis, scalenus, sternocleidomastoid, digastric, masseter and temporalis.
The intensity of tinnitus was evaluated with a scale ranging from 0 to 10, and
modulation was considered present in cases of immediate increase or
decrease of at least one point in the scale and/or changes in the type of
sound. The exams took place in a silent environment, so as to make it easier
for tinnitus’ modulation to be perceived. Results: the presence of trigger
points was observed in 72.3% of tinnitus patients (OR= 4.87; p< 0,001).
Among them, 55.9% reported tinnitus modulation during digital pressure in
both active and latent trigger points, in at least one muscle, mainly in
masseter, splenius capitis, sternocleidomastoid and temporalis muscles. The
rate of tinnitus modulation was significantly higher at the same side of the
trigger point subject to examination in 6 out of 9 muscles. There was an
association of laterality between the ear with worst tinnitus and the side of the
body with more trigger points in 56.5% of the cases (Kappa value = 0.29; p<
0.001). There was a significant difference related to the presence of previous
pain complaint when patients with tinnitus that modulated were compared to
patients with tinnitus that did not modulate (p< 0.008). Conclusions:
significant presence of trigger points in tinnitus patients, associated to
frequent modulation of this symptom during palpation, besides the presence
of more trigger points in the side of the ear with the worst tinnitus, suggests
that trigger points are an etiologic factor or adjuvant in tinnitus onset.

Key words: tinnitus, myofascial pain syndromes / diagnostic, skeletal muscle,
upper extremity, laterality, case — control studies.
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O zumbido é uma sensagdo sonora enddgena, ou seja, € qualquer
som percebido pelo individuo sem a existéncia de uma estimulagcéo acustica
externa ™. Segundo pesquisa da Public Health Agency of America; o
zumbido, quando incapacitante, € considerado o terceiro pior sintoma a
afetar o ser humano, superado somente pela dor crénica e por tonturas
intensas e intrataveis °. Sua prevaléncia estimada é da ordem de 10% a 17%

da populacdo mundial &2

e acomete cerca de um tergco dos norte-americanos
com mais de 55 anos de idade 2. No Brasil, acredita-se que mais de 28
milhdes de individuos sejam portadores de zumbido, o que o torna um

problema de satde publica °.

Descrito como um sintoma comum, pouco compreendido e de dificil

tratamento '°

, 0 zumbido repercute direta ou indiretamente de forma
negativa na qualidade de vida dos pacientes e de seus familiares. Em 20%
dos casos observam-se dificuldades no sono, na concentracdo durante as

|11

atividades diarias e profissionais, privacdes da vida social ' e até mesmo,

em situagdes extremas, suicidio por desequilibrio emocional '>"°.

As causas do zumbido nem sempre s&o eminentemente otologicas.
Na verdade, sua génese pode ser influenciada por fatores neuroldgicos,
metabdlicos, farmacoldgicos, vasculares, musculares, odontolégicos e até
mesmo psiquicos ""'®" . Além disso, ndo é raro encontrar a manifestacéo de

mais de uma das causas em um mesmo individuo >'".
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Apesar dos recentes avancgos na literatura especifica, a fisiopatologia
do zumbido ainda ndo foi completamente elucidada, o que a torna um

grande desafio para a comunidade cientifica.

Diante do seu carater subjetivo, da sua complexidade fisiopatologica e
das respostas limitadas a varios tratamentos, muitos profissionais relegam o
estudo do zumbido a um plano secundario, o que leva a uma perpetuagao
de resultados terapéuticos insatisfatorios. No entanto, mesmo com tais
dificuldades, € de suma importancia compreender melhor a cascata de
eventos da geracgao, detecgao e percepgao do zumbido, com o intuito de
investigar e controlar a(s) causa(s) especificas encontradas em cada

paciente '8,

Nossa experiéncia terapéutica com pacientes portadores da sindrome
dolorosa miofascial (SDM) da regido cranio-facial e cervical foi a primeira
motivagdo para que suspeitassemos de uma possivel interagdo entre
zumbido e pontos-gatilho miofasciais (PGs). Algumas vezes, estes pacientes
relatavam espontaneamente a presenga de zumbido, geralmente unilateral,
que melhorava ou até desaparecia apds a desativacdo dos PGs
responsaveis pela manutencido da SDM. Estes pontos sdo pequenas areas
hipersensiveis localizadas em bandas musculares tensas palpaveis que,
espontaneamente ou sob estimulo mecanico, desencadeiam dor local e
referida padronizada para cada musculo, em areas distantes ou adjacentes

193¢ Os PGs s3o considerados ativos (PGsA) quando sua estimulagdo gera
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dor referida que reproduz a queixa preexistente do paciente 2333743

Encontram-se frequentemente nos musculos posturais da regido cervical, na
cintura escapular, pélvica e musculatura mastigatoria, onde provocam dor
A H 20,21,33,43 - .
espontanea ou ao movimento . Ja os pontos-gatilho latentes (PGsL)
estdo localizados em areas assintomaticas e s6 provocam dor local e
H : 21,33,37-43 = N
referida quando estimulados . No entanto, sdo menos dolorosos a

palpacgdo e muito mais freqiientes na populacéo em geral 2.

Até o momento, a literatura é bastante deficitaria em relacdo a
possivel influéncia dos PGs na geracdo ou manutencdo do zumbido, tanto
pela quantidade de artigos como pela qualidade dos mesmos. Por isso,
inumeros questionamentos ainda precisam ser respondidos, como por
exemplo: com que frequéncia os PGs seriam detectados em uma populagao
de pacientes com zumbido? Seria esta frequéncia significante? Em quais
musculos eles se localizariam? Esses pacientes teriam alguma caracteristica
em comum? Assim como o ponto-gatilho miofascial (PG) altera a sensagao
dolorosa quando pressionado, haveria também uma modulagdo do zumbido
durante essa palpacdo? Em casos positivos, a localizagdo do PG seria
ipsilateral ao lado do zumbido que modulou? Estas questdes foram a

segunda motivagao para o desenvolvimento desta pesquisa.

Nossa hipdtese é a de que ha uma associacado entre zumbido e PGs.
A confirmacado desta hipotese certamente trara grande impacto para as

areas de otorrinolaringologia, fisioterapia e outras especialidades da saude
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envolvidas com o tema, 0 que podera incentivar a procura e o tratamento de
mais um fator etiologico ou coadjuvante do zumbido, de forma a

proporcionar melhora na qualidade de vida destes pacientes.
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O objetivo geral deste estudo é verificar uma possivel associagéao

entre:

1. zumbido e PGs;
2. a orelha com zumbido (ou a orelha com pior zumbido) e o lado do corpo

com maior numero de PGs.

O objetivo especifico é investigar a capacidade de o PG provocar

modulagdo do zumbido e descrever:

3. a sua frequéncia, localizacdo, tipo do PG e as caracteristicas dos
pacientes;
4. se a modulacdo do zumbido ocorre mais frequentemente ipsilateral ou

contralateral ao PG examinado.



3. Revisao da literatura
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3.1 Pontos-gatilho miofasciais (PGs)

3.1.1 Histodrico

Froriep ** foi o primeiro autor a descrever em 1843 a existéncia de
pontos dolorosos (PDs) no tecido subcutdneo, musculo e periosteo, que
resultam em alivio da sintomatologia dolorosa quando tratados. Mais tarde,
Strauss *° sugere que estes PDs seriam causados pelo aumento de tecido
conectivo nos musculos e no tecido subcutaneo adjacente e enfatiza a
necessidade do desenvolvimento de técnicas de palpagao para localizar tais
pontos. Em 1900, Adler *° define o conceito de dor irradiada a partir dos PDs
e em 1921, Lange e Eversbusch 47 descrevem que estes pontos estariam
associados a regides de endurecimento muscular palpavel, denominados de
“enduragdes musculares”. Passados quatro anos, Lange “® descreve uma
resposta contratil localizada (twitch response) do ponto doloroso como

reflexo a um estimulo mecanico.

A partir de 1938 inicia-se um processo de importantes descobertas
que a posteriori trariam a tona o conceito dos PGs. Kellgren 9 foi o primeiro
autor a estabelecer que cada musculo e sua fascia tém caracteristicas
padronizadas de dor referida, ao injetar pequena quantidade de solugéo
salina hipertonica. Este autor também observa que um estimulo no ponto

doloroso provoca uma reacao que ficou conhecida como “sinal do pulo”. Em
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seguida, pesquisadores de diferentes localidades realizam uma série de
estudos em populagdes heterogéneas e ressaltam quatro achados cardinais:
(1) ponto hipersensivel, (2) banda tensa muscular palpavel (3) reproducéao
da queixa dolorosa do paciente durante a palpacao e (4) alivio da dor pela
massagem ou inje¢cdo dos PDs °%°"%2 Assim, em1959, Steindler °°
denominou estes achados como sendo as caracteristicas de um PG. Nos
anos de 1983 e 1992, Travell & Simons 2"** publicam um manual completo
dos musculos e seus respectivos PGs, que se tornou uma referéncia

classica na area especifica.

3.1.2 Caracteristicas clinicas

Os PGs sao detectados em pacientes com SDM, mas também nos
individuos sem queixas de dor, e se localizam em qualquer musculo
voluntario, fascias e tenddes 2'3"%°>%3 530 chamados PGs pois, como o
gatilho de uma arma, “disparam” uma dor distante de sua localizagdo *°. De
acordo com o Comité de Taxonomia da International Association for Study of
Pain (IASP), a SDM é uma disfungcdo muscular regional causada pela

64

presenca de PGs no musculo esquelético ™, na qual pode o individuo

demonstrar encurtamento muscular no alongamento passivo, limitagcdo de

2133 E identificada

amplitude do movimento e diminuicdo da forgca muscular
em diversas especialidades clinicas como uma fonte comum de dor, cujas

caracteristicas sao reproduzidas por meio de um estimulo mecéanico sobre o

PG 21,26,33,37,57,65.
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Além de irradiar dor durante a palpagao, os PGs também podem
referir outras alteragdes sensoriais como sensibilidade e disestesia **. Na
area de referéncia de um PG original ou principal — conhecida como “zona
de referéncia” — pode-se observar PDs adicionais e/ou PGs satélites "33, A
intensidade e a extensao desta zona dependem do grau de atividade dos
PGs e ndo do tamanho dos musculos em que estdo localizados 233
Segundo Kellgren ®, a dor referida do PG segue o padrdo de inervacéo do
segmento medular relacionado com o grupo dos musculos afetados.

. 67

Entretanto, Travell et a acreditam que n&o ha um padrao dermatomeérico

ou radicular.

A palpacéao e o feedback do paciente tém sido usados como meio de
diagnéstico confiavel para a identificacdo dos PGs **®. Uma caracteristica
observada nestes pontos, durante a palpagao sustentada ou introdugao de
uma agulha, é a ocorréncia de uma contragdo muscular visivel, ou seja, da

resposta contratil localizada ou twitch response 2130336971

Importantes
estudos tentaram mostrar o indice de concordancia entre alguns
examinadores experientes, quanto a deteccao desta resposta durante a
palpacdo do PG "*"*. Entretanto, a equivaléncia entre eles, nos diferentes
estudos, nao é suficiente para que o twitch response possa ser utilizado de
maneira satisfatéria como critério de diagndstico clinico para o PG *. Assim,

o achado da resposta contratil localizada seria um dado confirmatdrio e néo

uma condicdo essencial para o diagndstico do PG *. Segundo McClafflin, o
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fato de o examinador nao detectar o twitch response durante a palpagao,

nao exclui a presenca do PG "°.

Os critérios minimos e mais confiaveis para se detectar um PG
durante a palpacao baseia-se na presenca de (1) um ponto hipersensivel (2)
localizado numa banda tensa muscular palpavel que, (3) quando ativo,
reproduz a queixa preexistente do paciente **’®. Por outro lado, a presenca
de dor referida padronizada para cada musculo € uma forte condigao
sugestiva de PG *, além de ser um dado importante que o diferencia do

ponto doloroso (tender point) 263277

Uma outra caracteristica observada durante a palpagao do PG é uma
reacao demonstrada pelo paciente, denominada “sinal do pulo” (jump sign),
em resposta a hipersensibilidade do ponto pressionado, que pode ser
manifestada por expressdes faciais, verbais ou por movimento de fuga

21,23,37,38 : . ’ . ,
corporal . Examinar o ponto hipersensivel ou o sinal do pulo &,
essencialmente, o mesmo teste de diagnostico 3 Musculos sem PG ou
saudaveis ndo sdo sensiveis a palpagdo e nao provocam esta reagao no

paciente 3""8,

A presenca de fendmenos autondmicos associados aos PGs foram

1.7 em 1946. As principais manifestagdes incluem a

descritos por Travell et a
alteragcdo da sudorese, lacrimejamento persistente, salivacdo excessiva,

coriza e piloerecdo. Dentre as alteragdes funcionais motoras destacam-se o
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espasmo muscular, fraqueza, tremores, falta de coordenagao motora e

diminuigdo da tolerancia as atividades musculares 22,

Estas caracteristicas dos PGs ndo apresentam uma aceitagcao
universal e ainda existe discordancia quanto a sua definicdo "2. Por isto, é de
suma importancia que em qualquer trabalho cientifico sejam descritas
minuciosamente na metodologia os critérios de diagndstico utilizados, para

que os resultados ndo sejam mal interpretados "%

3.1.3 Epidemiologia

Os PGsA associados 8 SDM estdo mais presentes nas mulheres % e
nos individuos em uma faixa etaria entre 31 a 50 anos de idade 81, com uma
diminuicao da sua frequéncia durante o envelhecimento, onde ha predominio
dos PGsL ?'. Em 1955, Sola et al. 8 referem que na analise clinica de 200
adultos jovens sem queixas de dor, constata-se a presenga de um ou mais
PGsL na musculatura da cintura escapular em 50% dos sujeitos avaliados,
dos quais 54% eram do sexo feminino e 45% do sexo masculino. Em um
estudo realizado por Schifmann et al. ®, 269 estudantes de enfermagem do
sexo feminino, com ou sem sintoma doloroso, apresentam prevaléncia
similar na musculatura mastigatéria e 28% dos sujeitos queixam-se de dor
regional. O PG foi identificado pela presenga de um foco hipersensivel,

demonstrado pelo sinal do pulo, localizado em uma banda tensa palpavel .
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Fishbain et al. 8

em 1986, avaliam 283 doentes com dor cronica e
observam que 85% dos casos apresentam PGs correspondentes a SDM que
acomete predominantemente os individuos do sexo feminino, na proporgao
de 3 para 1, em relagdo ao sexo masculino. No ano de 1985, Fricton et al %6
constatam a presenga de PGs em 55% de 296 pacientes com dores cranio-
facial e cervical examinados em uma clinica odontoldgica, dos quais 82%
eram do sexo feminino e 12% do sexo masculino. Gerwin "4, em 1995, avalia
96 pacientes em ambulatérios de dor e observa que 93% deles apresentam
parte da sua queixa causada por PGs, dos quais em 74% os PGs eram a
causa primaria do quadro doloroso. Em 1995, Drewes e Jennum % avaliam
1504 pacientes dinamarqueses com queixa de dor, com idades que variam

de 30 a 60 anos, e observam que 37% dos homens e 65% das mulheres sao

identificados com a SDM.

Em estudos com individuos assintomaticos, a prevaléncia dos PGs
varia de 37% a 45% e nos pacientes sintomaticos, chega a alcancar 93% .
Os musculos trapézio superior, escalenos, esternocleidomastéideo (ECM) e
o levantador da escapula sdo os mais comprometidos por PGs na regiao
cervical e na cintura escapular %'

Segundo Travell & Simons #'3?

, a variagao da prevaléncia reportada
nos diferentes estudos, deve-se a diferenca das populagdes estudadas, ao

grau de cronicidade da dor, a variagdo na habilidade diagnéstica dos
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examinadores e, principalmente, a auséncia de critérios padronizados para o

diagnodstico dos PGs.

3.1.4 Etiologia

Os PGs séo decorrentes de sobrecargas dindmicas ou estaticas
ocorridas durante as atividades da vida diaria e ocupacionais %. Os PGsA
estdo frequentemente associados a traumatismos, microtraumatismos
repetitivos de estruturas musculo-esqueléticas, lesbes agudas, acidentes
automobilisticos (lesédo tipo “chicote”), estresses emocionais e sobrecarga
dos musculos devido a um descondicionamento ou decorrente de posturas
inadequadas durante a execucdo de atividades em geral 2123335879 " A dor
sensibiliza as terminagdes nervosas livres e o0 sistema nervoso central
(SNC), o que justifica o fato de os PGs gerarem dor localizada e referida .
Os PGsL estdo mais associados as alteracbes troficas, limitacdo da
amplitude de movimento, comprometimento discreto da forga ou destreza e
exposicdo prolongada ao frio ou umidade 2'%*%® Entretanto, os mesmos
fatores responsaveis por desenvolver PGsA podem, em menor grau, causar

PGsL 213,

Os PGsL permanecem assintomaticos durante periodos prolongados,
0 que ocasiona aumento da sensibilidade das fibras nervosas lentas

associada a uma vasoconstriccdo, devido ao aumento da atividade

33

neurovegetativa simpatica Estes pontos produzem menos disfungdes
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motoras e, diante de estressores fisicos exdgenos, enddgenos ou
emocionais, tornam-se ativos 8  Por outro lado, podem reverter para o
estado latente por meio de um repouso adequado e na auséncia de fatores

perpetuantes 2'33,

Outras condigdes, como as deficiéncias nutricionais
vitaminicas, fatores mecanicos, alteragcbes metabdlicas e enddcrinas,
infeccbes virais e bacterianas, fatores psicoldgicos e disturbios do sono,

podem causar ou perpetuar a presenga dos PGs 23397,

3.1.5 Fisiopatologia

Dentre as hipdteses sugeridas por Travell & Simons >® para explicar a
natureza dos PGs, duas merecem ser consideradas: (1) a teoria da crise
energética e (2) a hipétese da placa motora. Esta ultima nao invalida a teoria

da crise energética. Na verdade, incorpora parte dela.

(1). Um macro ou microtraumatismo local com lesdo muscular
provoca ruptura do reticulo sarcoplasmatico, com a consequente liberagao e
acumulo de ions calcio (Ca™) no sarcoplasma. Em seguida, o Ca™" reage
com a adenosina trifosfato (ATP), o que causa deslizamento e interagcdo da
actina e miosina, com encurtamento do sarcémero. Assim, ha uma
contratura local, sem atividade elétrica e controle neurogénico; responsaveis
pelos achados palpatorios da banda muscular tensa. Esta atividade contratil,
nao controlada, aumenta o consumo energético e colapsa a microcirculagao

local. O consumo energético aumentado sob condi¢gdes de isquemia gera
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deplecgao local de ATP que resulta em comprometimento da recaptagao ativa
de Ca™ pela bomba do reticulo sarcoplasmatico. A manutencdo das
condigdes de contragdo muscular persistente, forma um circulo vicioso auto-
sustentado, o que leva a uma crise energética. Em suma, esta crise se da
por uma contracéo persistente do sarcomero que produz isquemia tecidual e
deficiéncia metabdlica. A hipersensibilidade dos PGs a palpacao deve-se a
excitagdo e sensibilizagdo dos nociceptores devido ao acumulo de
substancias algiogénicas causadas pelas alteragbes biodinamicas do

traumatismo ou da crise energética e/ou pela inflamagao neurogénica *.

[ 72 7

De acordo com os estudos de Wolfe et a e Njoo et a a
presenca de bandas tensas palpaveis em individuos assintomaticos
sugerem que elas sejam condigcdo necessaria para o desenvolvimento do

PG.

(2). Ha evidéncias de que a presencga de contragdo persistente seja
causada a partir de uma disfung¢ao na placa motora. Esta disfungédo faz com
que a acetilcolina (ACh) seja liberada de forma excessiva, 0 que
compromete a funcdo da enzima colinesterase de inativar este
neurotransmissor no espago sinaptico. A ACh em excesso interage com
receptores localizados entre a placa motora e a membrana da fibra muscular
(pbs-juncional), o que aumenta a permeabilidade da membrana celular
muscular a ions no liquido que banha a juncéo. Este mecanismo despolariza

a membrana pos-juncional e deflagra um potencial de agéo. Entretanto, a
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despolarizagcdo se prolonga além do esperado, 0 que aumenta o
metabolismo local, com consequente aumento do numero de mitocdndrias
que, nos casos crbnicos, apresentam conformacado anormal. A alteragdo no
potencial elétrico na vizinhanca dos filamentos de actina e miosina
desencadeia o encurtamento dos sarcémeros com liberagdo de Ca*" pelo
reticulo sarcoplasmatico. A manutengcdo da despolarizacdo pode ser
responsavel pelo aumento de ténus e da contragao localizada do sarcémero
na regiao dos nodulos. O aumento do volume ocupado pelos nédulos de
contragao, justifica a ocorréncia dos PGs ao longo da banda tensa. Simons
acredita que o aumento na concentracdo de Ca’’ no sarcoplasma seria
devido a ruptura do reticulo sarcoplasmatico ou sarcolema, com a ocorréncia
de atividade maxima de contragado entre os filamentos de actina e miosina,
de que resultaria a instalagcdo dos PGs. Assim como ocorre na primeira
teoria citada, havera uma crise energética com hipdxia localizada e
deficiéncia metabdlica. Na unidade motora da regido dos PGs néo se
observam potenciais de agdo com o musculo em repouso, pois a contragao
muscular seria endogena e propria dos elementos contrateis e nao

dependente da atividade contratil >>.

3.1.6 Associacao entre PGs e zumbido

Em 1960, Travell ® relaciona a queixa do zumbido de um paciente a

existéncia de PGs localizados na porgao profunda do musculo masseter,

uma vez que a infiltracdo anestésica destes focos mialgicos na musculatura
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t96

ipsilateral provoca alivio do zumbido. Wyant ™, em 1979, também relata dois

casos clinicos de pacientes com dor e zumbido que obtiveram alivio total das
queixas apos infiltracbes com anestésico nos PGs. Em um deles identificam-
se PGs nos musculos escaleno médio e esplénio da cabecga, ipsilaterais a
orelha com zumbido. No outro caso, PGs sdo detectados nos musculos

escaleno médio, trapézio, ECM e esplénio do pescoco.

Em 1983, Travell & Simons 2" relatam que o zumbido pode ser gerado
pela presenca de PGs no masseter profundo, em razao de uma atividade
referida pela unidade motora do musculo estapédio que estaria localizado na
zona de referéncia dos PGs. O espasmo do musculo estapédio causaria
uma vibragao nos ossiculos da orelha média, o que produziria um zumbido
constante e unilateral — bilateral em apenas alguns casos. Na mesma
publicacdo, os autores mencionam um paciente sem zumbido que identifica
um som “crepitante” no ouvido ipsilateral durante a palpagao de um PG na

porcao esternal do musculo ECM.

Em 1985, Fricton et al. *® mostram que 42,1% de 164 pacientes
diagnosticados com SDM da regido cranio-cervical apresentam queixa de

zumbido durante a avaliagao clinica.

Rachlin °’, em 1994, descreve que PGs localizados nos musculos
mastigatorios e cervicais podem provocar disturbios proprioceptivos como

disturbios de equilibrio e zumbido.
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Em 1995, Eriksson et al.' %® investigam a associacdo entre PGs e
zumbido através de um estudo caso-controle com 58 pacientes com
zumbido e 46 assintomaticos. Foram examinados o0s musculos
mastigatorios e cervicais, com predominio significante de PGs no grupo
sintomatico quando comparado ao grupo controle. Apenas um paciente
referiu modulacdo do zumbido mediante compressdao do PG na porgao

esternal do musculo ECM.

Uma pesquisa realizada por Estola-Partanen *°, em 2000, na
Finlandia, testa o efeito da infiltragdo com anestésico nos PGs em um grupo
de 178 pacientes com zumbido e 0 compara a outros 39 pacientes sem
infiltracdo. Mais de 1/3 deles se beneficia durante as infiltragdes na
musculatura cervical e, seis meses apds, apresentam uma evolugao
estatisticamente significante do zumbido quando comparados ao grupo

controle.

Yeng et al. %, em 2001, afirmam que o zumbido pode ser gerado pela
presenca de PGs localizados ndo sé nos musculos mastigatérios, mas
também em certos musculos da regigo cervical. Por fim, Gallagher ', em
2002, acredita que, em pacientes com PGs no musculo ECM, o zumbido
ocorre mais em razao da presencga de PGs satélites localizados no masseter

profundo do que por aqueles situados no ECM propriamente dito.

' Os autores ndo se preocuparam em divulgar o valor numérico estatistico do predominio
significante dos PGs do grupo sintomatico, quando comparado ao grupo controle.
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3.2 Fatores relacionados ao fenbmeno da modulacdo do

zumbido

Esporadicamente, pacientes relatam de maneira espontdnea a
influéncia da contracdo dos musculos da cabega e pescogo sobre o

91 Surpreendentemente, quando questionados a este respeito,

zumbido
essa influéncia pode alcancar até 68% dos casos '°?. Entretanto, poucos

s30 os autores que estudaram o assunto de forma especifica '°".

Em 1992, Moller et al. '® descrevem que 38,5% de 26 pacientes
investigados apresentam modulagdo do zumbido por meio de estimulagao
do nervo mediano ipsilateral, onde 15% deles referem aumento da

intensidade do zumbido e 23%, reducgéo.

Segundo Rubinstein '™, em 1993, aproximadamente 1/3 dos
pacientes com disfuncdo temporomandibular podem apresentar modulagao
do zumbido a partr de movimentos de contracdo dos musculos
mastigatorios. Em 1998, Lockwood et al. "% também observam aumento e
diminuicdo da intensidade do zumbido durante o ato de fechar a mandibula

fortemente. Em 2000, Cacace et al. '%®

, por sua vez, relatam que a
modulagdo do zumbido pode ocorrer por movimentos voluntarios de desvio

horizontal ou vertical dos olhos, com o individuo na posigcao estatica.
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Em 2000, Levine "% relata que 71% de 70 pacientes analisados
consecutivamente, apresentam algum tipo de modulagao nas caracteristicas
do zumbido, quando submetidos a diversas manobras de contracéo
muscular isomeétrica que envolvam as regides de cabeca, pescogo e
membros. Durante as manobras, 42% observam aumento da intensidade do
zumbido, 17% apresentam diminuigdo e houve também relatos de alteragcéo

| 198 realizam as

no tipo de som do sintoma. No ano seguinte, Levine e Abe
mesmas manobras de contracdo isométrica e observam que 79% de 24
pacientes com zumbido perceptivel modulam o sintoma e que 40% de 20

individuos assintomaticos relatam sensagdo de zumbido durante as

contracdes de até 10 segundos.

De acordo com Cacace "%, em 2003, as projecdes neuroanatdmicas
do ganglio trigeminal para areas auditivas do tronco encefalico podem

contribuir para modular certos tipos de zumbido.



4. Métodos
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Este estudo foi aprovado pela Comissao para Analise de Projetos de
Pesquisa (CAPPesq) do Hospital das Clinicas da Faculdade de Medicina da
Universidade de Sao Paulo (HC-FMUSP), sob o protocolo de numero 774/02

(Anexo A).

4.1 Desenho do estudo

Esta pesquisa foi delineada como um estudo caso-controle para
comparar um grupo de pessoas com zumbido (casos) e um grupo sem o
sintoma (controles). O intuito foi o de verificar se os casos diferiam
significativamente dos controles em relacdo a exposigdo aos PGs,

considerando-se o pareamento do sexo e idade entre os grupos.

O calculo do tamanho da amostra (n) foi obtido apds a realizagdo de
um projeto piloto envolvendo 71 sujeitos com zumbido e 18 assintomaticos.
Nesta analise, os PGs foram mais frequentes entre os individuos
sintomaticos (75,3%) do que no grupo sem zumbido (55%), cujo nivel de
significéncia1 estatistico encontrado foi de p=0,06 (correspondente ao teste

de Qui-quadrado).

' Probabilidade de cometer um erro do tipo I, ou seja, rejeitar a hipétese nula quando esta for
verdadeira. No exemplo considerado, a probabilidade de concluir erroneamente que a presenga de
PGs é maior entre as pessoas com zumbido foi de 6%.



Métodos 48

Estimando-se um odds ratio’ (OR: “razdo de chances”) de 2,5, a
amostra necessaria calculada foi de 188 sujeitos; 94 para cada grupo

avaliado.

Assim, o estudo foi realizado nas seguintes etapas (Figura 1):

1. Inclusao de 94 sujeitos em cada grupo;

2. Realizacdo da palpacao bilateral em 9 musculos nos individuos
com e sem zumbido;

3. Identificacdo da presenca ou auséncia dos PGs em ambos os
grupos, classificando-os como ativos ou latentes;

4. Verificacdo da presenca ou ndo de modulagdo do zumbido no
subgrupo de pacientes com presenca de PGs, observando se o

PG encontrava-se ipsilateral ou contralateral ao sintoma.

' Chance de se observar casos expostos ao fator de risco dividido pela possibilidade de se observar
controles expostos a este risco. Considerando o exemplo, espera-se que a chance (odds) de
encontrar PGs no grupo com zumbido seja 2,5 vezes maior do que no grupo sem o sintoma.
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Figura 1. Fluxograma do estudo

4.2 Critérios de inclusao e exclusao

4.2.1 Grupo dos casos (G1)

No G1 foram incluidos pacientes que apresentavam zumbido

constante, uni ou bilateral, ha pelo menos 3 meses, de qualquer sexo, raga
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ou faixa etaria, atendidos de forma consecutiva no Grupo de Pesquisa em

Zumbido da Divisao de Clinica Otorrinolaringolégica HC-FMUSP.

Os critérios de exclusao adotados foram:

1. Queixa de dor envolvendo trés ou mais quadrantes do corpo,
independente da causa;

2. Infiltragdo e/ou tratamento especifico de desativacdo de PGs nos
ultimos 6 meses;

3. Uso de medicamentos para tratamento da dor;

4. Impossibilidade de compreender as orientag¢des fornecidas e/ou de
dar informagdes sobre o efeito da palpacao dos PGs no zumbido
(doengas neuroldgicas, psiquiatricas, surdez profunda, etc);

5. Auséncia de percepcao do zumbido no momento da avaliagao;

6. Zumbido pulsatil ou mioclonia.

4.2.2 Grupo controle (G2)

O G2 foi constituido por individuos sem queixa de zumbido que
acompanhavam os pacientes ao Grupo de Pesquisa em Zumbido da Divisao
de Clinica Otorrinolaringolégica do HC-FMUSP e por individuos que

freqlentavam outros ambulatérios da mesma Divisao.
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Foram excluidos os sujeitos com:

1. Queixa de dor envolvendo trés ou mais quadrantes do corpo,
independente da causa;

2. Infiltragdo e/ou tratamento especifico de desativacdo de PGs nos
ultimos 6 meses;

3. Uso de medicamentos para tratamento da dor;

4. Impossibilidade de compreender as orientagdes fornecidas e/ou de
dar informagdes sobre o efeito da palpacao dos PGs no zumbido

(doengas neuroldgicas, psiquiatricas, surdez profunda, etc).

Os pacientes elegiveis dos dois grupos foram avaliados apoés
informacdo, leitura e assinatura do Termo de Consentimento Livre e
Esclarecido (Anexo B). A coleta de dados da amostra ocorreu no periodo

compreendido entre os meses de agosto de 2002 e agosto de 2004.

4.3 Instrumentos de avaliagao

A avaliagao inicial para inclusdo no G1 foi realizada pela mesma
otorrinolaringologista responsavel pelo Grupo de Pesquisa em Zumbido do
Ambulatério de Otorrinolaringologia do HC-FMUSP, utilizando o protocolo
de avaliagdo médica e audiolégica rotineiramente adotado no servigo (Anexo

C).
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Os individuos selecionados do G1 e G2 foram submetidos a avaliagcao
especifica descrita a seguir, pela mesma pesquisadora, em ambiente

silencioso para facilitar a percepgcdo da modulagao do zumbido.

4.3.1 Anamnese

Inicialmente foram realizadas perguntas — apenas para o G1 — sobre o
tempo, localizagdo e lado onde o zumbido era pior. A avaliacdo da
intensidade do zumbido foi investigada antes e durante o exame de
palpacao dos PGs quando houvesse modulagdo do sintoma, por meio de
uma escala numérica que variava de 0 (auséncia de zumbido) a 10 (pior

zumbido imaginavel).

Para os dois grupos foi investigada também a presencga ou nao de dor

regional freqliente e tempo de sintoma, cuja localizagao foi registrada em um

diagrama corporal pelo préprio sujeito (Anexos D e E).

4.3.2 Critérios de diagndstico para os PGs

O diagndstico dos PGs foi baseado nos seguintes achados:
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A. Para os PGsA:

1. Presenca de uma banda de tensdo muscular palpavel com ponto
hipersensivel a palpacéo ao longo desta banda;

2. Aumento das queixas clinicas de dor preexistentes pela
compressao do PG, correspondendo ao trajeto de dor referida do

musculo avaliado.

B. Para os PGsL:

1. Presenca de banda de tensdo muscular palpavel com ponto
hipersensivel a palpacéo ao longo desta banda;
2. Anormalidade sensitiva ou dor referida pelo PG examinado,

padronizado para cada musculo.

A hipersensibilidade dos PGs foi confirmada pelo “sinal do pulo” (jump

sign) demonstrado pelo paciente.

Nesta pesquisa, a resposta contratil localizada (twitch response) dos

PGs nao foi condigdo necessaria para o desfecho do diagnéstico.
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4.3.3 Palpacao dos PGs

Inicialmente foi realizada uma palpacdo transversa as fibras
musculares, em busca da banda tensa e do nodulo hipersensivel. A
palpagao dos PGs foi realizada uma unica vez em cada musculo por meio da
porcao distal do dedo indicador ou em “pin¢a” (indicador e polegar). Uma
presséo sustentada no PG foi mantida por até 10 segundos, com o paciente
sentado ou em decubito dorsal, de maneira a proporcionar o maior
relaxamento possivel dos musculos pesquisados bilateralmente. Foram

levados em considerac&o os critérios descritos por Travell & Simons *°.

1. Masculo infra-espinal

Localizacdo da palpacdo: nos dois tercos mediais da fossa infra-

espinal da escapula (Figura 2).

Posicionamento do paciente: sentado, com o tronco levemente em

flexdo e os bragos cruzados a frente do térax.

Dor_referida ipsilateral: regido anterior da articulagdo do ombro,

descendo antero-lateralmente pelo braco e lateralmente pelo antebraco até a
porcao radial da mao. Ocasionalmente esta sensagao dolorosa atinge os

dedos, térax, regido suboccipital e posterior do ombro e brago.
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Figura 2. Palpagao do musculo infra-espinal

2. Muasculo levantador da escapula

Localizacdo da palpacao: na margem medial da escapula, logo acima

do angulo superior (1,3 cm) (Figura 3).

Posicionamento do paciente: em decubito lateral, com a regido a ser

examinada para cima e o brago posicionado para baixo.

Dor referida ipsilateral: borda medial da escapula, regido posterior do

ombro e, superiormente, na regido cervical.
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Figura 3. Palpacado do musculo levantador
da escapula

3. Musculo trapézio

Localizacdo da palpacdo: na margem posterior do tergo lateral da

clavicula, realizando uma palpagao em “ping¢a” (Figura 4).

Posicionamento do paciente: em decubito dorsal, com a cabeca

levemente inclinada para o mesmo lado a ser examinado.

Dor _referida ipsilateral: regidao poéstero-lateral do pescogo rumo ao

processo mastoide, estendendo-se para o lado da cabecga até as témporas e
atras dos olhos. Pode ser sentida também no angulo da mandibula e

raramente nos molares inferiores.
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Figura 4. Palpagdo do musculo trapézio

4. Masculo esplénio da cabecga

Localizacdo da palpacdo: proximo a regiao do processo mastoéide

(Figura 5).

Posicionamento _do paciente: sentado, com a cabeca em rotacido

oposta ao lado pesquisado e uma leve flexao da cabecga e pescoco.

Dor referida ipsilateral: no apice da cabega. Pode-se sentir também

uma dor difusa no interior da cabeca que focaliza fortemente atras dos olhos

e, algumas vezes, na regiao occipital.
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Figura 5. Palpacao do musculo esplénio
da cabeca

5. Musculo escaleno

Localizacao da palpacéo: por¢ao meédia (Figura 6).

Posicionamento do paciente: em decubito dorsal, levando a cabeca

para o lado oposto ao local examinado.

Dor_referida ipsilateral: pode ser sentida anteriormente no peito,

ombro e estender-se até a regido do biceps, triceps e lado radial do
antebraco até os dedos polegar e indicador. Posteriormente € irradiada

para a borda medial da escapula e ombro.
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Figura 6. Palpacdo do musculo escaleno

6. Musculo esternocleidomastéideo (ECM)

Localizacdo da palpacdo: porgédo média da divisao esternal (Figura 7).

Posicionamento do paciente: sentado, com a cabega levemente

inclinada para o lado a ser examinado.

Dor referida ipsilateral: regido da maxila, frontal e profunda nos olhos.

Pode ser sentida também nas regides do queixo, articulagéo

temporomandibular e mastdéide.
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Figura 7. Palpacdo do musculo ECM

7. Musculo digastrico

Localizacdo da palpacéo: ventre posterior (Figura 8).

Posicionamento do paciente: em decubito dorsal com a cabeca

estendida por meio de um rolo posicionado posteriormente a regiao cervical.

Dor referida _ipsilateral: por¢cao superior do musculo ECM e em uma

extensdo menor para a garganta (em frente ao ECM), abaixo do queixo. As

vezes se estende para a regido occipital.
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Figura 8. Palpagédo do musculo digastrico

8. Musculo masseter

Localizacdo da palpacéo: porcao superior da camada superficial

(Figura 9).

Posicionamento do paciente: sentado, realizando abertura ativa da

mandibula.

Dor referida ipsilateral: na direcdo do pré-molar e molares superiores,

gengivas adjacentes e maxila.
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Figura 9. Palpagdo do musculo masseter

9. Musculo temporal

Localizacdo da palpacdo: na por¢cao anterior do musculo, acima do

arco zigomatico (Figura 10).

Posicionamento do paciente: sentado, realizando uma abertura

relaxada da mandibula.

Dor referida ipsilateral: regido frontal e dentes incisivos superiores.
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Figura 10. Palpagdo do musculo temporal

Durante a pesquisa dos PGs em cada musculo foram realizadas as

seguintes perguntas:

A. “Vocé tem alguma sensacao diferente em outra area do corpo

além do local que estou pressionando?”

B. “Esta sensagcdo é exatamente a queixa de dor que vocé

apresenta?”

C. “O seu zumbido mudou de intensidade ou de tipo de som?”

As perguntas foram organizadas para o G1 (Figura 11) e para o G2

(Figura 12) demonstradas pelos esquemas a seguir:
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Pergunta A
Sim Nao
Paciente com Paciente sem Palpacao do
queixa de dor queixa de dor préximo
musculo
N&o: l l
PGL
4_
Sim: Pergunta B PGL
PGA l l
Pergunta C — > N&o

l Escala de 0 a 10 para nova
Sim —> intensidade e/ou registro da
mudanca de som

Figura 11. Esquema de perguntas durante a palpagéo dos PGs para o G1

Pergunta A
Sim Nao
Paciente com Paciente sem Palpacéao do
queixa de dor queixa de dor préximo
musculo

Nao: l l
PGL
Sim: < Pergunta B PGL
PGA

Figura 12. Esquema de perguntas durante a palpacéo dos PGs para o G2
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Nos casos em que houve modulagao da intensidade e do tipo de som
do zumbido na orelha contralateral ao PG examinado do G1, utilizou-se
caneta esferografica vermelha para este registro, tanto na escala numérica
quanto na coluna que corresponde a modulagdo do tipo de som do zumbido
(Anexo D). Diagramas corporais foram utilizados pela pesquisadora com o

intuito de anotar os PGsA e os PGsL diagnosticados (Anexos D e E).

4 4 Analise estatistica

As informagdes colhidas a partir da anamnese e exame clinico dos
pacientes foram digitadas em um banco de dados usando o programa
Microsoft Excel™. Apds a checagem da consisténcia dos dados, os grupos
G1 e G2 foram comparados quanto a distribuicdo por sexo (aplicando o teste
de Qui-quadrado) e idade (utilizando o teste t de Student) para verificar se

ocorreu viés na selecdo da amostra.

Todas as variaveis categoricas como sexo, localizagdo do zumbido,
presenca de modulacdo, PGs e queixa de dor, foram descritas usando
porcentagem. As variaveis numéricas como idade, tempo de zumbido e de

dor, foram descritas usando-se a média e seu respectivo desvio padréo.

Para realizar comparagdes proporcionalmente, como no calculo da
frequéncia de PGsL e PGsA entre os grupos e das caracteristicas entre os

pacientes com PGs que modularam e aqueles que ndo modularam, utilizou-



Métodos 66

se o teste de Qui-quadrado. Para comparar a média de idade destes

pacientes foi aplicado o teste t de Student.

Para estimar a forga da associagao entre pacientes com zumbido e a
presenca de PGs foi utilizado um nivel de significaAncia correspondente ao
teste de Qui-quadrado e realizado o calculo do OR com seu respectivo
intervalo de confiangca (IC 95%). Este intervalo é a variagdo de valores
(minimo e maximo) em que o OR pode estar com 95% de probabilidade de

ocorrer.

A associacao entre a orelha com (pior) zumbido e o lado do corpo
com maior numero de PGs foi investigada com o uso do coeficiente kappa,
que mede o grau de concordancia entre duas variaveis além do que seria
esperado tao somente pelo acaso. Esta medida tem como valor maximo o 1
(total concordancia). Porém, um eventual valor Kappa menor que zero

(negativo), sugere uma discordancia entre as variaveis.

Por fim, utilizou-se o teste de Qui-quadrado de McNemar (especifico
para verificar dados emparelhados com amostras acima ou iguais a 25) para
analisar, por paciente, a correlacao de lateralidade entre o PG examinado e

o0 zumbido que modulou (ipsilateral x contralateral).

Admitiu-se nivel de significancia estatistica p < 0,05. A analise

estatistica foi feita usando-se o programa STATA™ - versao 8.0.
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5.1 Caracterizacao da amostra

68

Neste estudo caso-controle foram avaliados 188 sujeitos, dos quais

94 com queixa de zumbido e 94 assintomaticos. Em cada grupo havia 55

individuos do sexo feminino (58%) e 39 do masculino (41%), cujas idades no

G1 variaram de 29 a 84 anos e de 29 a 80 anos no G2 (Tabela 1).

Tabela 1- Distribuicao do G1 e G2 quanto ao sexo e idade (n = 188)

G1 G2 P
n=94 n=94
SEXO N (%) N (%) 1,00*
Feminino 55 (58%) 55 (58%)
Masculino 39 (41%) 39 (41%)
IDADE (ANOS) 0,82**
Média 53,0 52,6
Desvio padrao 12,6 12,4
Minimo - maximo 29 a 84 29a80

NOTA: *p correspondente ao teste de Qui-quadrado.

** p correspondente ao teste t de Student.
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5.2 Caracteristicas clinicas dos pacientes com zumbido

O tempo de zumbido no G1 variou de 3 meses a 40 anos (média = 6,0
anos; desvio padréao = 7,0 anos) e metade dos pacientes apresentava o
sintoma ha no maximo trés anos. O incobmodo do zumbido relatado pelos
pacientes por meio da escala numeérica variou de 1 a 10 (orelha direita:
meédia = 6,7; desvio padrao = 2,3 anos; orelha esquerda: média = 7,0; desvio

padrao = 2,0).

Trinta e um pacientes com zumbido (33%) apresentaram queixa de
dor regional com duragado de 6 meses a 30 anos (média = 4,6 anos; desvio
padrdao = 5,5 anos). Dentre estes, 12 iniciaram o quadro de dor antes do
zumbido, 11 apdés o zumbido e em 8 pacientes, ambos os sintomas

apareceram na mesma época.

Quarenta e nove pacientes (52%) apresentaram zumbido bilateral.

Destes, 21 (42%) referiram sentir maior incbmodo a esquerda (Tabela 2).
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Tabela 2- Localizagao do zumbido e lado da orelha com maior

intensidade do sintoma no G1 (n = 94)

N %
LOCALIZAGAO DO ZUMBIDO
Apenas na orelha esquerda 24 25,5
Apenas na orelha direita 21 22,3
Bilateral 49 521
MAIOR INTENSIDADE DO ZUMBIDO

(PACIENTES COM QUEIXA BILATERAL)

Orelha esquerda 21 429
Orelha direita 15 30,6
Indiferente 13 26,5

5.3 Associagao entre zumbido e PGs

Os PGs foram detectados em pelo menos um musculo em 68

pacientes (72,3%) do G1 e em apenas 34 sujeitos (36,2%) do G2. Assim,

pacientes com queixa de zumbido apresentaram maior risco de PGs (OR=

4,87; IC 95%: 2,50 a 9,53; p< 0,001 correspondente ao teste de Qui-

quadrado) (Grafico 1).
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Grafico 1- Distribuigao do G1 e G2 quanto a presenga de PGs (n = 188)

80%- 72,3%
70%-
60%-
50%-
40%:-
30%-
20%:-
10%

0%:-

G1 (n = 94) G2 (n = 94)

OPGs + BPGs -

Nos 68 pacientes do G1 que apresentaram PGs, foram encontrados
470 pontos no total, dos quais 89 eram ativos (18,9%) (Gréfico 2). Ja nos 34
sujeitos do G2 foram detectados 104 PGs, dentre os quais 17 eram ativos
(16,3%) (Grafico 2). Portanto, ndo houve diferenca significante entre os
grupos quanto ao numero de PGsL e PGsA (p= 0,54, correspondente ao

teste de Qui-quadrado).
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Grafico 2-Distribuicdo dos PGsL e PGsA no G1 e G2 (n = 574)

72

90% 81,1%
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40%-+
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G1 (n = 470)

B PGsL OPGsA

83,7%

G2 (n = 104)

5.4 Associagao entre a orelha com zumbido (ou orelha com

pior zumbido) e o lado do corpo com maior numero de PGs.

Dos 188 sujeitos incluidos no estudo, 102 (54%) apresentaram PGs,

dentre os quais 42 (41%) mostraram maior numero do lado direito do corpo,

41 (40%) do lado esquerdo e 19 deles apresentaram igual numero a direita e

a esquerda.

No G1 foi observada uma concordancia regular (Kappa = 0,29; p <

0,001) entre a orelha afetada pelo zumbido (ou a orelha com pior zumbido
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nos casos bilaterais) e o lado corporal com maior presenca de PGs (Tabela

3).

Tabela 3 - Correlagao de lateralidade entre o lado pior do zumbido e o
lado do corpo com mais PGs no G1 (n = 68)

MAIOR INTENSIDADE DO ZUMBIDO

MAIOR N° DE PONTOS- Orelha Orelha Igual em ambas | TOTAL
GATILHO esquerda direita as orelhas

A esquerda 19 7 1 27

A direita 9 16 5 30

Igual em ambos os lados 4 4 3 11

TOTAL 32 27 9 68

NOTA: Concordancia: 56,5%

Concordancia esperada (acaso): 38,5%

Kappa = 0,29
p< 0,001

5.5 Modulacdo do zumbido mediante compressao dos PGs

5.5.1 Frequéncia

A modulacdo do zumbido durante a compressao digital dos PGs

ocorreu em 38 dos 68 pacientes do G1 (Grafico 3).
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Grafico 3- Distribuicdo dos pacientes do G1 que apresentaram
modulagao do zumbido mediante compressao dos PGs (nh =
68)

30 (44,1%)

38 (55,9%)

O Modulagao + O Modulagao -

Durante a modulacdo do zumbido, ocorreu tanto a alteragcdo da

intensidade quanto do tipo de som (Gréafico 4).

Grafico 4- Distribuicao dos pacientes do G1 quanto a modulagcao da
intensidade e ao tipo de som do zumbido durante a
compressao digital do PG (n = 38)

aumento - I I I I |23
diminuigao - |6
aumento e diminuicao - 5
tipo de som -:I 4
0 5 10 15 20 25
OModulagéao
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5.5.2 Localizacao

O principal musculo com PGs que modulou o zumbido foi 0 masseter,

seguido do esplénio da cabega, do ECM e do temporal (Grafico 5).

Grafico 5- Distribuicao dos pacientes com modulagdo do zumbido
quanto a localizagao do PG examinado (n = 38)

NOTA: M1 - Masseter, M2 - Esplénio da cabega, M3 - ECM, M4 - Temporal, M5 -
Trapézio, M6 - Digastrico, M7 - Escaleno, M8 - Levantador da escapula,
M9 - Infra-espinal.
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5.5.3 Tipos de PGs

Nos 38 pacientes com modulagdo do zumbido foram detectados 136
PGs com esta capacidade. O numero de PGsA e PGsL responsaveis pela

modula¢ao do zumbido esta demonstrado no grafico 6.

Grafico 6- Distribuicao dos PGsA e PGsL que provocaram modulagao
do zumbido (n = 136)

106 (77,9%)

30 (22,1%)

OPGsA OPGsL

Setenta e dois PGs (52,9%) modularam o zumbido da orelha
esquerda, 63 (46,3%) modularam o da orelha direita e apenas um PG
alterou o zumbido dos dois lados ao mesmo tempo. A localizagéo
preferencial dos PGsA que modularam o zumbido foi o musculo esplénio da
cabeca, enquanto a dos PGsL foi 0 musculo masseter. Apenas o musculo

escaleno nao apresentou PGsA que modulassem o zumbido (Grafico 7).
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Grafico 7- Distribuicao dos PGsA e PGsL que provocaram modulagao
do zumbido quanto a sua localizagao muscular (n = 136)

OPGsA
B PGsL

M M2 M3 M4 M5 M6 M7 M9 M8

NOTA: M1 - Masseter, M2 - Esplénio da cabe¢a, M3 - ECM, M4 - Temporal, M5 -
Trapézio, M6 - Digastrico, M7 - Escaleno, M8 - Levantador da escapula, M9
- Infra-espinal.

5.5.4 Caracteristicas dos pacientes

Dentre os 68 pacientes que modularam o zumbido, 25 (65,7%) eram
do sexo feminino e 22 (58%) apresentaram zumbido bilateral. Observou-se
também que 21 deles se queixaram de dor (Tabela 4). O tempo de zumbido
destes pacientes variou de 3 meses a 33 anos (média = 4,9; desvio padrao =
6,4 anos) e o tempo de dor variou de 6 meses a 30 anos (média = 4,5 anos;

desvio padréao = 6,4 anos).
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Tabela 4- Distribuicdo do G1 com modulagao do zumbido quanto ao

sexo, idade, localizagao do sintoma e queixa de dor (n = 38)

N %
SEXO
Feminino 25 65,8
Masculino 13 34,2
IDADE (ANOS)

Média 52,2

Desvio padrao 12,1

Minimo / maximo 34a78

LOCALIZAGAO DO ZUMBIDO
Bilateral 22 57,9
Unilateral 16 421
QUEIXA DE DOR

Presente 21 55,3
Ausente 17 447

Comparando-se os pacientes do G1 com PGs que modularam o

zumbido e aqueles que nao modularam, na&o houve diferenca

estatisticamente significante quanto ao sexo, idade ou localizagdo do

zumbido. Ja a queixa de dor apresentou-se como uma forte condi¢cédo para o

paciente modular o zumbido durante a palpagéo sustentada no PG (Tabela

5).
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Tabela 5- Comparagao entre os pacientes com zumbido e PGs, com
presencga e auséncia de modulagao, quanto ao sexo, idade,
localizagdo do zumbido e queixa de dor (n = 68)

MODULAGAO MODULAGAO P
PRESENTE AUSENTE
n =38 n =30
SEXO N (%) N (%) 0,83*
Feminino 25 (56,8%) 19 (43,2%)
Masculino 13 (54,2%) 11 (45,8%)
IDADE (ANOS) 0,56**
Média 52,2 50,3
Desvio padrao 12,1 14,0
Minimo — maximo 34a78 29a79
LOCALIZAGAO DO 0,23*
ZUMBIDO
Unilateral 16 (48,5%) 17 (51,5%)
Bilateral 22 (62,9%) 13 (37,1%)
QUEIXA DE DOR 0,008*

Presente

Ausente

21 (75,0%)
17 (42,5%)

7 (25,0%)
23 (57,5%)

NOTA: *p correspondente ao teste de Qui-quadrado.

** p correspondente ao teste t de Student.

5.5.5 Modulagcdo do zumbido ipsilateral e contralateral ao

PG examinado

O grafico 8 mostra o numero de PGs com a capacidade de modular o

zumbido ipsilateral e contralateral.
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Grafico 8- Distribuicao dos PGs que modularam o zumbido ipsilateral e
contralateral (n = 136)

105 (77,9%)

32 (22,1%)

B Modulagao ipsilateral [0Modulagao contralateral

NOTA: O resultado final n = 137 é decorrente de um PGL localizado no musculo
ECM que modulou o zumbido em ambas as orelhas ao mesmo tempo.

Durante a analise de cada musculo, observou-se que o zumbido que
apresentou modulagdo de intensidade ou tipo de som localizava-se
preferencialmente do mesmo lado do PG examinado nos musculos masseter
e esplénio da cabeca. A modulagdo do zumbido contralateral ao PG
examinado também ocorreu em varios musculos, com excec¢ao do trapeézio,
escaleno ou infra-espinal. O musculo temporal apresentou maior numero de
pacientes com modulacdo do zumbido ipsilateral e contralateral ao PG

examinado (Grafico 9).



Resultados 81

Grafico 9- Distribuicao dos pacientes que modularam o zumbido de
modo ipsilateral, contralateral e que apresentaram os dois
tipos de modulagdo ao PG examinado em cada musculo (n =
38)

B Modulagao ipsilateral

O Modulagao contralateral

OModulagao ipsilateral e
contralateral

11
HHWEHII
kb

NOTA: M1 - Masseter, M2 - Esplénio da cabeca, M3 - ECM, M4 - Temporal, M5 -
Trapézio, M6 - Digastrico, M7 - Escaleno, M8 - Levantador da escapula, M9
- Infra-espinal.

A partir da analise do grafico acima, realizou-se o calculo do nivel de
significancia (p) para cada musculo quanto a concordancia entre o PG e o
zumbido que modulou. Os resultados mostram que seis dos nove musculos
apresentaram respostas estatisticamente  significantes quanto a

ipsilateralidade (Tabela 6).
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Tabela 6- Valores do nivel de significdncia (p) dos musculos
examinados para analise de concordancia entre o PG e o
zumbido que modulou (ipsilateral x contralateral) (n = 38)

MUSCULOS P*
Masseter 0,06
Esplénio da cabeca 0,01
ECM 0,03
Temporal 0,01
Trapézio 0,003
Digastrico 1,00
Escaleno 0,01
Levantador da escapula 0,18
Infra-espinal 0,05

NOTA: *p correspondente ao teste de Qui-quadrado de McNemar.
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6.1 Etapas do estudo e caracteristicas da amostra

Publicagdes recentes sugerem um possivel vinculo entre zumbido e
PGs 21:°0:8690.96-8.99100 Motivadas por nossa experiéncia com pacientes
diagnosticados com SDM da regido cranio-facial e cervical e pela existéncia
do Grupo de Pesquisa em Zumbido, decidimos buscar algumas respostas
para esta possivel relagdo entre zumbido e PGs. Optou-se por um estudo
caso-controle pareado, pois tanto o sexo quanto a idade poderiam influenciar
a frequéncia e o tipo de PG encontrado durante o exame de palpacgao, o que
evitou confusdo nas respostas encontradas para os nossos objetivos. O
tamanho da amostra final (188 individuos), previamente determinado pela

analise do projeto piloto deste trabalho, aumenta a confiabilidade dos

resultados expostos.

A escolha dos nove musculos avaliados nesta pesquisa foi baseada
(1) em estudos que envolvem a palpacédo dos PGs em individuos com SDM

ou assintomaticos 3%°6.72-4.82:4

, (2) na acessibilidade desses musculos a
avaliacao digital e (3) no fato de que os estimulos oriundos das regides
superiores, que incluem a musculatura da cabeca, pescogo e cintura

escapular, influenciaram o zumbido de maneira significante em relacéo a

musculatura dos membros, sugerindo distribuicdo anatdbmica cranio-caudal

101
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A palpacao digital dos musculos é o método de escolha para pesquisa
de PGs na pratica diaria e é considerada confiavel quando o profissional tem

2133 relatam

treinamento e experiéncia >>®. Além disso, Travell & Simons
minuciosamente a maneira que cada musculo deve ser examinado por meio
da porcao distal do dedo indicador ou em pinga (polegar e indicador);
procedimentos que se tornaram referéncia mundial. Varios estudos
disponiveis no meio cientifico aderem as descricbes e metodologia destes
autores e utilizam o “sinal do pulo® como um dado objetivo da
hipersensibilidade do PG 3505724824 pqr iss0 optamos por seguir as
mesmas descricdes. Desta forma, agimos com cautela ao excluir os
pacientes com queixa de dor envolvendo trés ou mais quadrantes do corpo,
que seriam caracterizados por apresentarem quadro doloroso generalizado e
limiar de dor mais baixo durante a palpag¢ao, o que evitou alguns achados
falso-positivos nos resultados do nosso estudo. Os pacientes com zumbido
pulsatil e mioclonia também nao participaram da nossa avaliagao por serem

raros e terem uma fisiopatologia diferente dos zumbidos gerados pelo

sistema auditivo.

Em nosso estudo, a dor foi avaliada quanto ao tempo e localizacado na
por¢cao superior do corpo para pesquisa dos PGsA. A dor regionalizada
esteve presente em 33% dos 94 pacientes do G1 e em 14,9% no G2, de
modo que os primeiros apresentam uma chance quase trés vezes maior de
se queixar de dor do que os individuos sem zumbido (OR= 2,81; p< 0,004,

teste de Qui-quadrado ). No G1 também observou-se que 64,5% dos
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pacientes com queixa de dor notaram que o zumbido surgiu logo apos ou no
mesmo periodo do sintoma doloroso. Além disso, a presenca de dor regional
foi a Unica caracteristica estatisticamente significante quando comparamos o
grupo de pacientes com zumbido que modulou e 0 grupo em que o zumbido

nao modulou.

Nos ultimos anos, alguns autores estudaram as inumeras
similaridades entre zumbido constante e dor crénica, mostrando que ambos
sao sensacgbes subjetivas, apresentam causas diversas, podem ser
influenciados pelo SNC e sofrer modulagdes em sua intensidade ou em suas
caracteristicas ao longo do tempo ''°2. Seu controle adequado depende de
uma abordagem terapéutica multiprofissional e individualizada ''®2. O forte
componente psicologico que os acompanha sustenta a hipdtese de que
outras areas cerebrais nao diretamente responsaveis pela percepgao
sensorial (sistemas limbico e autdnomo) também estejam envolvidas %2
Além disso, a localizagado anatdbmica das estruturas neurais que geram a dor
cronica e o zumbido difere das estruturas para onde estes sintomas sao

referidos 11%2.

Outra similaridade é que os sistemas auditivos e
somatossensorial apresentam uma rede de fibras eferentes bem
desenvolvida que parece exercer algum controle sobre a atividade aferente
1102 A favor dessas semelhancas, Isaacson et al. '™, em 2003, observam

que 54,2% de 72 pacientes com dor crbnica também apresentam zumbido.

Assim, parece-nos que os PGsA relacionados as queixas de dor espontanea
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poderiam atuar como um dos fatores etiolégicos do zumbido, ao passo que

os PGsL seriam um coadjuvante do sintoma.

6.2 Relacdes entre zumbido e PGs

A importancia clinica dos PGs tem sido mais descrita na literatura *°.
Ha evidéncias de que os PGsL e PGsA associados a SDM sejam condig&o

comum em diversas especialidades clinicas, particularmente nos centros de

114 115-6 90,56 87

dor , ambulatorios de fisioterapia , odontologia , fisiatria *',
neurologia """ e reumatologia '"®. A pesquisa que desenvolvemos no Grupo
de Pesquisa em Zumbido mostrou que este sintoma otorrinolaringolégico

também apresenta uma forte associagdo com a presenca de PGs.

A surpreendente prevaléncia de PGs em 72,3% dos 94 pacientes com
zumbido torna-se ainda mais relevante quando observamos que a chance de
um paciente com zumbido apresentar PGs é quase cinco vezes maior do
que a de um sujeito assintomatico. Eriksson et al. ®® também relatam uma
diferenca estatisticamente significante em relacdo a presenca de PGs ao
comparar individuos com e sem zumbido. Do ponto de vista odontoldgico,
Fricton et al. ®® também revelam uma associagdo importante entre PGs e
zumbido ao avaliar pacientes com SDM da regido cranio-facial e cervical.
Esta associacdo também foi verificada em publicagcbes que utilizam a
desativacdo dos PGs, por meio de infiltracdo com anestésico, para o

tratamento do zumbido e sua conseqiiente melhora %%,
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A grande incidéncia de PGsL observada nos grupos com e sem
zumbido mostra que eles sado bastante freqlentes na populacdo em geral,
quando comparados aos PGsA; dados que concordam com a afirmagao de
Travell & Simons 2"*. A localizacdo freqiiente dos PGs nos musculos
masseter e temporal em nossa pesquisa € corroborada por Rubinstein et al.
"% em que se observa que o paciente com zumbido tem uma chance trés

vezes maior de apresentar bruxismo do que um individuo assintomatico.

Uma contribuigdo importante para a compreensiao dos mecanismos
fisiopatolégicos do zumbido surgiu com a publicaggo do modelo
neurofisioldgico de Pawel Jastreboff em 1990 '?°. Segundo este autor, varios
sistemas neuronais estdo envolvidos na percep¢ao do zumbido clinicamente
importante, incluindo as vias auditivas periféricas e centrais, com significativa
participacdo dos sistemas limbico e nervoso autdnomo (SNA) . Assim,
apesar de muitos casos estarem relacionados a alguma causa inicialmente
coclear, esta nao é necessariamente o que determina a persisténcia do
zumbido ou o incdmodo provocado na qualidade de vida do paciente ', Tal
causa age apenas como gatilho de uma avalanche de processos dentro do
sistema nervoso e o grau de incobmodo pode ser decorrente da ativagao

21" bodendo piorar

sustentada dos sistemas limbico e nervoso autbnomo
progressivamente pela co-participagdo de outras doengas 22 Em outras
palavras, a percepgao do zumbido pode ser ativada em maior ou menor grau

dependendo da participagao de outras estruturas do SNC nao pertencentes

a via auditiva.



Discussao 89

Uma das caracteristicas dos PGs €& a presenca de reacgdes
autonémicas referidas a distancia de seu local de origem, o que acentua a

semelhanga com o zumbido pelo modelo neurofisiolégico "

. Segundo
Estola-Partanen %, é possivel que o zumbido que melhora com a infiltragdo
dos PGs também seja mediado pelo SNA, justificando sua melhora ou
abolicdo quando a influéncia do SNA na via auditiva for alterada. Para Hazell
23" a2 melhora do zumbido apés infiltragdes dos PGs pode ser justificada
pelo bloqueio das vias que conduzem o zumbido do ouvido até o coértex

auditivo, onde ele é percebido, apesar de a infiltracdo nao atuar na origem

do zumbido propriamente dita.

Um outro achado da nossa pesquisa que sustentaria a hipotese da
influéncia dos PGs como fator etiolégico ou coadjuvante do zumbido é a
correlagao de lateralidade de 56,5% (p< 0,001) entre a orelha com zumbido
(ou a orelha com pior zumbido) e o lado do corpo com mais PGs,
principalmente nos individuos com assimetria de intensidade entre os dois
ouvidos, acompanhados de queixa de dor. No estudo de Estola-Partanen %
também se observa um resultado estatisticamente significante (p<0,0001)
quanto ao lado do corpo com maior tensdo muscular — relacionado com a
presenca de PGs nos musculos cervicais e da cintura escapular — que se
encontra ipsilateral ao lado da queixa de zumbido. Bjorne '**, em 1993,
avalia 39 individuos com zumbido, dos quais 29 pacientes com queixa
unilateral apresentam pontos hipersensiveis no musculo pterigoideo lateral,

que coincide com o lado da orelha com zumbido. Travell *° e Wyant %
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também relatam que os PGs relacionados com o zumbido estariam
localizados ipsilateralmente ao sintoma. Por fim, Hiilse '*°, em 1994, relata a
existéncia de uma conexao entre os aferentes proprioceptivos e nociceptivos
da regiao cervical e o nucleo coclear, o que poderia justificar, nos casos de

tensdo muscular, a correlagao ipsilateral com o zumbido.

6.3 Modulacdo temporaria do zumbido durante a

compressao dos PGs

A opgao de investigar também a modulagdo temporaria do zumbido
durante a palpacédo do PG foi considerada importante porque este
fendbmeno, quando presente, reforgaria um possivel vinculo de causa e efeito

entre o zumbido e o PG.

Um dos achados mais interessantes desta pesquisa foi o
desencadeamento da modulagdo do zumbido em 55,9% dos pacientes
sintomaticos, ocorrendo mais frequentemente ipsilateral em seis dos nove
musculos avaliados. Este fenébmeno de modulagdo do zumbido ja havia sido

citado por Levine %2 e Ganz Sanchez et al. !

, que utilizaram outro tipo de
metodologia, onde pacientes com e sem zumbido foram submetidos a
manobras de contracdo isométrica dos musculos da regido de cabecga,
pesco¢o € membros, alcangando uma prevaléncia de modulagao de 68% e

65,3%, respectivamente, durante esta contragdo muscular. Portanto, parece

existir alguma relagdo ainda pouco esclarecida entre o zumbido e a
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musculatura, principalmente da regido cérvico-facial: a modulagdo do
zumbido pode ser desencadeada tanto por manobras de contragdo muscular

(independente da presenca de PGs) como pela compresséo digital de PGs.

Além destas situagdes, a modulagdo do zumbido também ja foi
observada em outros estudos, por meio de estimulagao elétrica do nervo

mediano e movimentos voluntarios de desvio ocular %1%

Considerando-se que o zumbido resulta de uma atividade neuronal
aberrante dentro das vias auditivas '?®'?”, Levine sugere que os estimulos
somaticos provenientes das contracbes musculares podem desinibir o
nucleo coclear dorsal ipsilateral, gerando a atividade neuronal excitatéria nas
vias auditivas que resulta no zumbido '%'%  Segundo este autor, uma das
caracteristicas do zumbido que aumenta a suspeita do componente
somatossensorial na sua origem seria a localizacao ipsilateral do zumbido ao

128 o nlcleo medular

da lesdo somatica '°%'?°. Segundo Wright e Ryugo
dorsal, formado pelos nucleos cuneiforme e gracil, ocupa uma posi¢gao no
sistema somatossensorial parecida com a do nucleo coclear no sistema
auditivo, recebendo informacgdes diretas da raiz dorsal que, por sua vez,
recebe informacdes dos receptores proprioceptivos, tateis e vibratérios da
superficie corpérea. Assim, o nucleo cuneiforme lateral € o ponto de
chegada das fibras aferentes do pescogo, do ouvido e dos musculos

suboccipitais, que fornecem informacdes sobre a posi¢cdo da cabeca e do

pavilhdo auditivo necessarias ao processamento da informagao acustica '%.



Discussao 92

Dentre os pacientes que apresentaram modulagdo do zumbido em
nosso estudo, mais de 65% relataram piora temporaria, enquanto outros
afirmaram que houve diminuigdo ou mudanca no tipo de som. Essas
caracteristicas relatadas pelos pacientes foram também observadas na
pesquisa de Levine, em 2000 %", Na experiéncia de Ganz Sanchez et al. "',
54,4% dos pacientes submetidos a manobras de contragdo muscular
voluntaria referiram aumento do zumbido. Os autores justificam este achado
pela descricdo experimental de uma grande proje¢cao do nucleo cuneiforme
sobre o nucleo coclear, com numerosas terminacgdes ricas em glutamato

(neurotransmissor excitatorio) 2.

Dessa forma, a atividade neuronal
aberrante nas vias auditivas de pacientes com zumbido poderia ser
exacerbada pela estimulacéo excitatéria do nucleo gracil e cuneiforme sobre

0 nucleo coclear dorsal, o que justifica 0 aumento do zumbido como o efeito

mais comum nos pacientes que apresentaram algum tipo de modulacao "°".

A localizagao muscular dos PGs que mais frequentemente modularam
o zumbido assemelhou-se as afirmacdes de Travell %°, Travell & Simons 2! e

1% " que relacionam o zumbido com a presenca de PGs no

Gallagher
musculo masseter, embora estes autores ndo tenham estudado o fenébmeno

da modulacao.

No nosso estudo, a comparacao entre os pacientes com zumbido que

apresentaram ou ndo a modulagdo ndo mostrou diferencga significante entre
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os sexos; fato esperado do ponto de vista clinico e que coincide com o de

Ganz Sanchez et al. "', em 2002.

Os PGs capazes de produzir modulagcdo do zumbido foram
identificados como ativos ou latentes para servir de guia na pratica clinica e
como ferramenta para futuras estratégias terapéuticas. Inicialmente
acreditavamos que apenas os PGsA seriam capazes de modular o zumbido
devido ao seu grau de atividade e a sua capacidade de reproduzir a
sensacao dolorosa prévia do paciente ao ser pressionado. Entretanto, os
PGsL também modularam o zumbido, sugerindo que sao capazes de
provocar uma excitacao e sensibilizagao relevante de estruturas envolvidas
na deteccdo e processamento do estimulo nociceptivo muscular; o que
produziria, durante a palpacdo, uma zona de referéncia com uma
intensidade e extensao suficiente para modular o zumbido. Talvez isso
ocorra prioritariamente nos casos em que os PGsL permanecem no

individuo durante periodos prolongados de tempo. Os trabalhos de Travell &

21 | 98

Simons e o de Eriksson et a nao descreveram o tipo de PG que
produziu zumbido em um individuo assintomatico ou que modulou o zumbido
de um paciente a partir da compressao de um PG no musculo ECM, o que

dificulta a comparacao de nossos achados.

Poucos sédo os dados na literatura que mostram uma relacido clara
entre zumbido e PGs. Apesar de nossos resultados serem favoraveis a essa

associacao, ainda nao temos dados para confirmar se os PGs seriam um
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fator etiolégico ou um coadjuvante do zumbido. Coincidentemente, muitos
dos fatores relacionados a origem ou persisténcia do zumbido também
predispdbem a ocorréncia ou perpetuacdo dos PGs como, por exemplo,
depressdao, ansiedade, disfuncdo temporomandibular, hipoglicemia,
hipotiroidismo, disturbios do sono, dentre outros. Desta forma, a presenca de
PGs em pacientes com zumbido poderia ser apenas um epifendmeno,
comparavel a relagao entre o raio e o trovao. Alguns consideram que o raio é
a causa do trovao porque o primeiro sempre precede o segundo. Entretanto,
raio e trovao estdo presentes na mesma situagdo porque ambos sao
consequéncias de um fator comum, a descarga elétrica, e ndo ha uma
relagdo de causa e efeito entre eles'. Porém, se apenas um deles fosse
produzido, as consequéncias ambientais provavelmente seriam menores.
Assim, poderiamos inferir que o PG seja um fator coadjuvante do zumbido
que influencia negativamente a qualidade de vida do paciente. Por outro
lado, a somatdria de todos os achados desta pesquisa (forte associacao
entre zumbido e PGs, a existéncia de uma correlagcdo de lateralidade e
freqUéncia relevante de modulagao temporaria) aumenta a probabilidade dos
PGs realmente serem um dos fatores etioldgicos do zumbido. Desta forma,
estes resultados nos incentivam a considerar que o zumbido pode ser
multifatorial no mesmo paciente e que ndao devemos desprezar possiveis
queixas de dores e até mesmo de tensdes musculares importantes. Futuros
ensaios clinicos aleatérios que analisem o efeito do tratamento dos PGs
sobre o zumbido poderdo reforcar essa idéia e esclarecer melhor o real

vinculo de causa e efeito entre ambos.

! Gaarder J. Sophie’s world, p. 278.
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Em relagio ao objetivo geral do estudo, concluimos que:

1. houve forte associacao entre pacientes com zumbido e a presenga
de PGs quando comparados a um grupo controle;

2. houve correlagao de lateralidade entre a orelha com zumbido (ou a
orelha com pior zumbido) e o lado do corpo com maior numero de pontos-

gatilho em 56,5% dos casos.

Quanto ao objetivo especifico, concluimos que:

3. a compressao digital no PG provocou modulagdo temporaria do
zumbido em 55,9% dos pacientes;

4. as principais localizagdes musculares dos PGs que provocaram
modulagao foram o masseter, o esplénio da cabeca, o ECM e o temporal;

5. tanto os PGsA quanto os PGsL provocaram modulagdo do
zumbido;

6. a caracteristica significante que diferenciou os pacientes com
modulagcdo dos que nao modularam foi a presenca de queixa de dor;

7. a modulagdo do zumbido pelo PG examinado foi mais

frequentemente ipsilateral em seis dos nove musculos avaliados.
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Anexo A

Hospital das clinicas
Da Faculdade de medicina Da Universidade de Sao Paulo
Caixa Postal, 8091 — Sao Paulo — Brasil

Diretoria Clinica

Comissdo de Etica para Andlise de Projetos de Pesquisa

Aprovagao

A Comissdo de Etica para Andlise de
Projetos de Pesquisa - CAPPesq da Diretoria Clinica do Hospital das
Clinicas e da Faculdade de Medicina da Universidade de Sdo Paulo, em
sessdo de 20.11.02, APROVOU o Protocolo de Pesquisa n° 774/02,
intitulado: “Pontos gatilho miofasciais: Estudo da prevaléncia em
individuos com zumbido”, apresentado pelo Departamento de
FISIOPATOLOGIA EXPERIMENTAL, bem como o Termo de

Consentimento Livre e Esclarecido.

Pesquisador(a) Responsdvel: DRA. TANIT GANZ SANCHEZ
Pesquisador(a) Executante: DRA. CARINA ANDREA COSTA BEZERRA

CAPPesq, 20 de Novembro de 2002.

PROF. DR. JORGE KALIL FILHO
Presidente da Comissdo de Etica para Andlise
de Projetos de Pesquisa
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Anexo B

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO
Grupo dos casos (G1) e Grupo controle (G2)

| — Dados de identificagao do sujeito da pesquisa ou responsavel legal

Nome do paciente:

Documento de Identidade N°: Sexo:M () F()
Data de nascimento: ~_ / /  Profissao:

Endereco: N°

Apto: Bairro: Cidade:

CEP: Telefone: DDD(__)

Responsavel legal:

Natureza (grau de parentesco, tutor, curador, etc.):
Documento de Identidade N°: Sexo:M () F()
Data de nascimento: [/ Profissao:

Endereco: N°
Apto: Bairro: Cidade:
CEP: Telefone: DDD(_ )

Il - Dados sobre a pesquisa cientifica

1. Titulo do Protocolo de Pesquisa: Associacdo entre pontos-gatilho

miofascias e pacientes com zumbido constante: capacidade de
modulacgao, localizagao e correlagao de lateralidade.
2. Pesquisador: Carina Andréa Costa Bezerra Rocha.

Cargo/Funcao: Fisioterapeuta. Inscricdo no Conselho Regional: 32.170-F

Unidade do HCFMUSP: Divisdo de Clinica Otorrinolaringolégica —
Fisiopatologia Experimental.

3. Avaliacao do risco da pesquisa: Risco Minimo.

4. Duracio da pesquisa: 03 anos.
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Registro das explicacbes do pesquisador ao paciente,

consignando:

O zumbido é um sintoma que pode ter varias causas. Uma das

possibilidades é o que chamamos de “pontos-gatilho”, que sao regides nos

musculos que sdo doloridas a palpacdo e podem provocar o zumbido em

algumas pessoas.

Entdo, estamos investigando todos os pacientes com zumbido para

saber quem tem pontos-gatilho e quais destes pontos sao capazes de mudar

0 zumbido, comparando os resultados com individuos que ndo tem zumbido.

Se vocé aceitar fazer parte do estudo, os nossos procedimentos sao os

seguintes:

Entrevista para saber dados sobre o seu zumbido (G1) e sua dor
(caso apresente).

Palpagcdo com o meu dedo nos musculos da sua cabeca, face,
pescogco e ombros, de maneira firme, por 5 a 10 segundos , para
saber se a dor e 0 zumbido (G1) mudam durante essa palpagao ou
se vocé apresenta um dolorimento no local da palpacdo ou a
distancia de onde meu dedo se encontra. Neste momento, vocé
podera sentir sua dor e seu zumbido (G1) um pouco mais fortes,
mas que voltardo a sua intensidade de antes apds terminada a
palpacdo. No entanto, vocé podera sentir um dolorimento local e
apresentar uma vermelhiddo nos pontos palpados durante algum

tempo, mesmo apos terminada toda a avaliagao.

Todo o exame sera realizado uma Uunica vez, com duragao

aproximada de 20 minutos, sem qualquer risco para a sua saude.
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Esta pesquisa € importante para todos nds, ja que podera esclarecer
algumas duvidas sobre as causas do zumbido e desenvolver no futuro novos

meios de tratamento.

IV — Esclarecimento dados pelo pesquisador sobre garantias do sujeito

da pesquisa

Todas as pessoas que participarem da pesquisa, assim como 0s
meédicos que as acompanham poderao ter acesso, a qualquer momento, as

informacdes sobre os procedimentos e os resultados dessa pesquisa.

A sua identidade, todos os seus dados fornecidos e os resultados dos

seus exames serao confidenciais e sigilosos.

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

prontamente.

V — Informagoes de nomes, enderecos e telefones dos responsaveis
pelo acompanhamento da pesquisa para contato em caso de

intercorréncias clinicas e reagdes adversas.

Vocé tem direito de fazer qualquer pergunta sobre os procedimentos,
riscos, beneficios ou tirar duvidas com relagcdo ao estudo ou sobre seus

direitos como paciente.

Caso precise, por favor entrar em contato comigo da maneira que

mais |he convir:
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Fisioterapeuta Carina Andréa Costa Bezerra Rocha

1.Correio: R. Purpurina, 155, c¢j. 116, Vila Madalena, Sao Paulo, SP, 05435—
030

2.Telefone: (11) 3097-0878

3.E-mail: carinabr@uol.com.br

VIl — Consentimento pés-esclarecido

Declaro que, ap6s convenientemente esclarecido pelo pesquisador e
ter entendido o que me foi explicado, consinto em participar do presente

Protocolo de Pesquisa.

Séo Paulo, de 2003.
Assinatura do sujeito da pesquisa Assinatura do pesquisador
ou responsavel legal Ft. Carina Andréa C B Rocha

CREFITO: 32.170 - F
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Anexo C
PROTOCOLO DE ZUMBIDO E HIPERACUSIA
| IDENTIFICACAO:
Nome: REG. HC:
Idade: Sexo: Raga: Profissao: Telefone:
Data:
| HISTORIA:
1) Tempo de Z: Descricao do som:
2) Localizagao: a) D/ E /cabeca b) lado pior: D/ E / ndo
3) Tipo: a) unico / multiplo b) pulsatil / clique / objetivo
4) Inicio: a) subito b) progressivo
5) Percepcao: a) constante b) intermitente
6) Fatores de piora: a) manha / noite b) alcool / cigarro ¢) exercicio
d) barulho / siléncio €) nervosismo f) jejum
7) Fat. de melhora: a) ruidos de fundo b) medicamentos ¢) rot. cervical: ()
ipsi ( ) contra
8) Interferéncia: a) sono b) concentracgao ¢) emocional d)
social
9) Preocupacdo c/ 0 Z a) doenca grave b) ficar surdo ¢) piorar d)
outra
10) Hipoacusia: a) nao b) D/ E / bilateral ¢) progressiva /
estavel / flutuante
11) Plenitude: a) nao b) D / E / bilateral
12) Hipersensibilidade a) hiperacusia com
auditiva b) misofonia com
¢) fonofobia com
13) Otalgia / otorréia:  a) niio b) D ¢oE
14) Tonturas: a) vertigem / instabilidade b) piora com
¢) minutos / horas / dias d) melhora com
15) Gravidade: Zumbido 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
(incomodo) Hipoacusia 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Hipersensibilidade 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Tontura 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
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16) SO otolégica prévia: a) ndo b) sim
17) Cefaléia: a) nao b) sim:
18) Cervicalgia: a) nao b) irradiada ¢) nio irradiada
19) ATM: a) nao b) dor c¢) estalos d) bruxismo
20) Alimentaciao: a) cafeina b) jejum ¢) doces / compulsao (AF de
diabetes?)
Antecedentes pessoais:
Lista de medicacoes atuais:
Medicacdes ja usadas para o Z:
| EXAME FisIco:
Otoscopia: ATM:
Rinoscopia: Pescoco:
Oroscopia:
| EXAMES COMPLEMENTARES:
1) Audiometria:
025 05 1 2 3 4 6 8 No. 025 05 34 6 8 No
a8 .1 | | | | | | | | 8.1 | | | | | | | .
0 I i _
10 0
N 20
¥ SRT: OD ¥ SRT. 0D
a0 40
OE OE
G — a —
& Discriminagdo: &0 Discriminagéo:
il oD . w oD a
G ao
W OE a 0 CE a
i Timpanometria: . Timpanometria:
0 10
120 o__0E___ ob___OE____
2) Laboratoriais:
HMG: Glicemia: Colesterol total:
Triglicérides: T4 / TSH: Zinco: RSS:
0> 30> 60 120> 180’ 0> 300 60> 120° 180’
Glicemia 1 Glicemia 2

Insulinemia 1

Insulinemia 2

- BERA:
- EOA:

3) Eletrofisiolégicos:
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4) Imagem: -CT:

- RM: - AngioRM:

5) Otoneuro:

Suspeitas diagnésticas:

Conduta inicial:

| RETORNOS:
1. DATA: Medicacio em uso: Aparelho em uso:
( ) abolicao do Z ( ) melhora parcial ( ) inalterado () piora () ef. Colaterais
Zumbido 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Hipoacusia 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Hipersensibilidade 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Tontura 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Observacgoes:

Conduta:
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Anexo D

FICHA DE AVALIAGAO DOS PONTOS-GATILHO
GRUPO DE CASOS (G1)

Nome: Idade: Sexo:M F
Profissao: RG: Data: [/ |
Anamnese:

Tempo de zumbido:

Localizagao: a) O.D./ O.E. / cabega b) lado pior: D/ E / ndo
Intensidade do zumbido:

Direita Escala(agora):0 1234567 89 10
Esquerda Escala(agora):0 1234567 89 10

Apresenta queixa de dor regional frequente? [ Nao

(1 Sim. Tempo:

Onde se localiza?
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Modulagao no

Musculos Modulagao na )
Intensidade do zumbido tipo de som do
zumbido

|nfra_espina| D-01 2 3 4567 8 9 10 [ Sim [1 Nao
E-01 23456789 10 N0Sim [ Nao
Levantador da D- 1 10 1 Sim Nao
escapula E-0 1 10 | Sim &o
Trapézio D-0 1 10 71Sim [ N&o
E-0 1 7 10 7Sim  [1N&o
Esplénio da cabega| D- 0 1 7 10 11 Sim N&o
E-0 1 10 7 Sim 30
Escaleno D- 1 10 [1Sim  [INao
E-0 1 7 10 Sim  [1Nao
ECM D- 1 10 0Sim [ Nao
E- 0 1 10 1Sim  [1N&o
Digastrico D- 1 10 1Sim (1 Nao
E- 1 10 Sim  [1Nao
Masseter D- 1 7 10 [1Sim [0 Nao
E- 0 1 10 1Sim  [1N&o
Temporal D- 1 7 10 1Sim  [1Nao
E- 1 10 Sim  [1Nao

OBS:
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Registro dos PGs:

PGsA: pontos em vermelho
PGsL: pontos em azul
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Anexo E

FICHA DE AVALIAGAO DOS PONTOS-GATILHO
GRUPO CONTROLE (G2)

Nome: Idade: Sexo:M F
Profissao: RG: Data: [/ |
Anamnese:

Apresenta queixa de dor regional frequente? [ Nao

1 Sim. Tempo:

Onde se localiza?

/-
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Registro dos PGs:

PGsA: pontos em vermelho
PGsL: pontos em azul
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