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RESUMO 

 

Campos TV. Avaliação do efeito da lidocaína tópica intra-auricular sobre o zumbido: um 

ensaio clínico randomizado, duplo cego, controlado por placebo [tese]. São Paulo: 

Faculdade de Medicina, Universidade de São Paulo; 2023. 

 

Introdução: O zumbido é um sintoma prevalente, que pode impactar drasticamente a 

qualidade de vida do indivíduo e para o qual ainda não há um tratamento 

comprovadamente eficaz. A lidocaína tem sido muito investigada apresentando altas 

taxas de supressão do zumbido, porém seu uso sistêmico não se mostrou viável devido à 

resposta fugaz e ao risco de efeitos colaterais potencialmente graves. A observação clínica 

de que alguns pacientes referiam melhora significativa de zumbidos crônicos após a 

aplicação tópica de gotas otológicas contendo lidocaína indicadas primariamente para o 

tratamento de otite externa, motivou nossa retomada às pesquisas com essa droga. 

Objetivo: Avaliar a ação da lidocaína 10% tópica intra-auricular sobre a percepção da 

intensidade do zumbido em comparação ao placebo.  

Métodos: Ensaio clínico randomizado, crossover, duplo cego, controlado por placebo, 

realizado em indivíduos adultos, com zumbido contínuo há pelo menos 6 meses. A ação 

da lidocaína foi determinada através da variação da intensidade do zumbido medida pela 

escala visual analógica (EVA), pelo tinnitus loudness (intensidade do zumbido 

identificada na acufenometria) e pelo nível mínimo de mascaramento (NMM). O estudo 

foi controlado por placebo e as medidas foram realizadas imediatamente antes e 5 minutos 

após a aplicação de lidocaína ou placebo. O estudo foi randomizado para determinar a 

ordem de aplicação das substâncias e os pacientes foram seus próprios controles, tendo 

sido submetidos ao crossover após15 dias da primeira análise. A variação da intensidade 



 

 

 

na EVA, do tinnitus loudness e do NMM antes e após a aplicação das substâncias foi 

comparada entre a lidocaína e o placebo. A variação da EVA, do tinnitus loudness e do 

NMM após lidocaína ou placebo foi comparada com as variáveis “sexo”, “bruxismo/ 

disfunção temporomandibular (DTM)”, “alterações cervicais”, “zumbido 

somatossensorial”, “modulação” e “perda auditiva”.  Os dados foram analisados através 

do uso de Equações de Estimação Generalizadas (EEG), seguidas de Comparações 

Múltiplas de Bonferroni. 

Resultados: Foram avaliados 32 pacientes, sendo 18 do sexo masculino, com idade 

média de 54 (±13,7) anos. Perda auditiva foi encontrada em 18,8% da amostra. O 

zumbido era bilateral em 59,4% dos pacientes, sendo simétrico em 42,10%. A média de 

tempo de percepção de zumbido na orelha de estudo foi de 70,9 (±69,2) meses e o tipo de 

zumbido mais frequentemente encontrado foi o apito. Foram avaliadas 12 orelhas direitas 

e 20 orelhas esquerdas. A média da EVA variou de 6,3 (±1,8) para 5,5 (±2,1) na aplicação 

de lidocaína e de 6,3 (±2) para 5,2 (±2,6) na aplicação do placebo (p = 0,361). A média 

do tinnitus loudness variou de 7,2 (±7,8) para 5,6 (±7,7) na aplicação de lidocaína e de 

6,4 (±8,4) para 4,6 (±8,3) na aplicação do placebo (p = 0,850), enquanto a média do NMM 

variou de 4 (±3) para 3,7 (±2,9) na aplicação de lidocaína e de 4,8 (±2,4) para 3,8 (±2,2) 

na aplicação do placebo (p = 0,213). A variação na EVA foi em média estatisticamente 

menor nos pacientes com “qualquer perda auditiva” independentemente da substância 

utilizada (p Fator = 0,005), a variação no tinnitus loudness foi, em média, estatisticamente 

maior nos pacientes com “modulação” do zumbido independentemente da substância (p 

Fator = 0,049), bem como foi menor nos pacientes com “qualquer perda auditiva” 

independentemente da substância (p Fator = 0,045). A variação do NMM foi, em média, 

estatisticamente menor nos pacientes com “bruxismo/DTM” independentemente da 

substância (p = 0,026).  



 

 

 

Conclusão: Não houve diferença estatisticamente significativa na variação da 

intensidade do zumbido, quando comparados lidocaína 10% manipulada e placebo, 

aplicados de forma tópica intra-auricular. 

 

Descritores: Zumbido. Lidocaína. Meato acústico externo. Anestésicos locais. 

Administração tópica. Ensaio clínico. 

 

  



 

 

 

ABSTRACT 

 

Campos TV. Evaluation of the effect of topical intraauricular lidocaine on tinnitus: a 

randomized, double-blind, placebo-controlled clinical trial [thesis]. São Paulo: Faculdade 

de Medicina, Universidade de São Paulo; 2023. 

 

Introduction: Tinnitus is a prevalent symptom, which can drastically impact the quality 

of life of the individual and for which there is still no proven effective treatment. 

Lidocaine has been widely investigated with high rates of tinnitus suppression, but its 

systemic use has not been shown to be viable due to the fleeting response and the risk of 

potentially serious side effects. The clinical observation of the improvement of chronic 

tinnitus in some individuals after the use of otological drops indicated for the treatment 

of otitis externa aroused our interest in the action of topical intraauricular lidocaine in 

reducing the intensity of tinnitus, motivating the realization of this study. 

Objective: To evaluate the action of 10% topical intraauricular lidocaine on the 

perception of tinnitus intensity compared to placebo. 

Methods: Randomized, crossover, double-blind, placebo-controlled clinical trial 

conducted in adult subjects with continuous tinnitus for at least 6 months. The action of 

lidocaine was determined by changing the tinnitus intensity, which was measured by the 

visual analogue scale (VAS), the tinnitus loudness (tinnitus intensity identified in the 

acuphenometry) and the minimum masking level (NMM). The study was placebo-

controlled and measurements were taken immediately before and 5 minutes after 

lidocaine or placebo application. The study was randomized to determine the order of 

application of the substances and the patients were their own controls having undergone 

the crossover after 15 days of the first analysis. The variation in intensity in VAS, tinnitus 



 

 

 

loudness and MML before and after application of the substances was compared between 

lidocaine and placebo. The variation of VAS, tinnitus loudness and MML after lidocaine 

or placebo was compared with the variables "sex", "bruxism/temporomandibular 

disfunction (TMD)", "cervical alterations", "somatosensory tinnitus", "modulation" and 

"hearing loss". Data were analyzed using Generalized Estimation Equations, followed by 

Bonferroni Multiple Comparisons. 

Results: We evaluated 32 patients, 18 male, with a mean age of 54 (±13.7) years. Hearing 

loss was found in 18.8% of the sample. Tinnitus was bilateral in 59.4% of the patients, 

being symmetrical in 42.10%. The mean time of perception of tinnitus in the study ear 

was 70.9 (±69.2) months and whistle was the most frequent type of tinnitus. A total of 12 

right ears and 20 left ears were evaluated. The mean VAS ranged from 6.3 (±1.8) to 5.5 

(±2.1) in the application of lidocaine and from 6.3 (±2) to 5.2 (±2.6) in the application of 

placebo (p = 0.361). The mean tinnitus loudness ranged from 7.2 (±7.8) to 5.6 (±7.7) in 

the application of lidocaine and from 6.4 (±8.4) to 4.6 (±8.3) in the application of placebo 

(p = 0.850), while the mean MML ranged from 4 (±3) to 3.7 (±2.9) in the application of 

lidocaine and from 4.8 (±2.4) to 3.8 (±2.2) in the application of placebo (p = 0.213). The 

variation in VAS was on average statistically lower in patients with “any hearing loss” 

regardless of the substance used (p Factor = 0.005), the variation in tinnitus loudness was, 

on average, statistically higher in patients with tinnitus "modulation" regardless of the 

substance (p Factor = 0.049), as well as was lower in patients with "any hearing loss" 

regardless of the substance (p Factor = 0.045). The variation of MML was, on average, 

statistically lower in patients with "bruxism/TMD" regardless of the substance (p = 

0.026). 



 

 

 

Conclusion: There was no statistically significant difference in the variation of tinnitus 

intensity, when comparing manipulated 10% lidocaine and placebo, applied topically 

intraauricularly.  

 

Keywords: Tinnitus. Lidocaine. Ear canal. Anesthetics, local. Administration, topical. 

Clinical trial. 
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1 – INTRODUÇÃO 

 

O zumbido subjetivo é um sintoma relacionado à percepção consciente de uma 

sensação auditiva na ausência de estímulo sonoro externo (Onishi et al, 2018), portanto 

percebido exclusivamente pelo paciente (Jastreboff; Sasaki, 1994; Dodson; Sismanis, 

2004).  

Decorrente de uma atividade anormal da via auditiva central (VAC), geralmente 

secundária a uma lesão da via auditiva periférica (VAP) (Heller, 2003; Shore; Wu, 2019), 

o zumbido é uma condição comum na população e sua prevalência tem sido estimada 

entre 8.2% e 30.3% em países industrializados (Sanchez, 2004), com tendência a 

aumentar nos próximos anos, consequência da maior longevidade populacional e da 

maior exposição sonora (Sanchez et al., 2002). Em 2015, Oiticica e Bittar investigaram a 

prevalência do zumbido na cidade de São Paulo e encontram que 22% da população 

apresentava este sintoma, sendo mais comum nas mulheres (26%) do que nos homens 

(17%) (Oiticica; Bittar, 2015). Aproximadamente 20% dos pacientes com zumbido 

apresentam um significativo impacto na qualidade de vida (Davis; Refaie, 2000), 

sofrendo interferência no sono, na concentração, no equilíbrio emocional e na vida social. 

Para 1% a 3% desta população, o zumbido pode ser avaliado como incapacitante 

(Akdogan et al., 2009). 

Existem inúmeros tratamentos dirigidos ao zumbido, porém não há um 

medicamento com ampla indicação e eficácia no seu controle (Langguth et al., 2012). As 

opções terapêuticas devem ser personalizadas e incluem: medicações, correção de 

distúrbios metabólicos e hormonais, próteses auditivas, terapia sonora, aconselhamento, 

fisioterapia, psicoterapia e neuromodulação (Zenner et al., 2017).   
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Muitas drogas já foram testadas para o tratamento do zumbido, porém na maioria 

dos casos houve pouco sucesso. Entre as substâncias estudadas está a lidocaína, cujas 

pesquisas demonstram taxas de supressão do zumbido com o uso intravenoso (IV) 

variando entre 40% e 80% (Sanchez et al., 1999). Apesar de apresentar uma alta taxa de 

sucesso em alguns pacientes, seu efeito costuma ser apenas transitório, havendo risco de 

toxicidade em doses altas. Os efeitos adversos associados ao seu uso IV podem incluir 

arritmia cardíaca; excitação ou depressão do sistema nervoso central (SNC), como 

sonolência, tontura ou confusão leve e, ocasionalmente, distúrbios auditivos (Murai et al., 

1992).  

Para evitar os riscos de efeitos colaterais do uso IV da lidocaína, alguns estudos 

têm pesquisado sua ação sobre o zumbido através de outras vias de administração como 

a intratimpânica (Podoshin; Fradis; David, 1992), a intradérmica (Savastano, 2004) e a 

transdérmica (O’Brien et al., 2019), apresentando resultados variáveis, nem sempre 

isentos de efeitos colaterais. 

A motivação para este estudo foi a informação, trazida de modo espontâneo por 

alguns pacientes, sobre a percepção de melhora da intensidade de zumbidos crônicos após 

uso de gotas otológicas, primariamente indicadas para o tratamento de otite externa. Desta 

forma, após estudarmos a composição química destas medicações, decidimos investigar 

a ação da lidocaína tópica intra-auricular na diminuição da intensidade do zumbido.  

A inexistência de um tratamento seguro, não invasivo, eficaz, econômico e que 

proporcione alívio a longo prazo é frustrante para o paciente e para o médico. Este estudo 

foi desenvolvido com a vantagem de evitar os efeitos adversos da aplicação sistêmica de 

lidocaína de ser facilmente executado e econômico.  
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2 – OBJETIVOS 

 

O objetivo deste estudo é avaliar a ação da lidocaína 10% tópica intra-auricular 

na supressão do zumbido em comparação ao placebo, utilizando-se a variação da 

intensidade do zumbido, antes e após a aplicação das substâncias, medida através da 

EVA, do tinnitus loudness e do NMM. 
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3 – HIPÓTESE DA PESQUISA 

 

A hipótese alternativa desta pesquisa é de que a lidocaína 10%, aplicada de forma 

tópica no meato acústico externo (MAE), atue sobre a intensidade do zumbido de forma 

diferente que o placebo, enquanto a hipótese nula é de que não haja diferença entre a ação 

da lidocaína e do placebo sobre a intensidade do zumbido. 
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 4 – REVISÃO DE LITERATURA 

 

4.1 Fisiopatologia do zumbido: 

 

À luz do conhecimento atual, entende-se que o zumbido seja decorrente de uma 

atividade anormal da VAC, geralmente secundária a uma disfunção da VAP (Heller, 

2003; Eggermont; Roberts, 2004; Roberts et al., 2010; Shore, 2011). Portanto, todos os 

processos que podem causar lesão auditiva são potenciais causas de zumbido: otites, 

infecções virais, medicações ototóxicas, exposição ao ruído, doenças metabólicas e 

vasculares, entre outros (Sanchez, 2006). Além da deaferentação periférica, 

objetivamente percebida como perda auditiva ou não, um mecanismo descendente de 

cancelamento do ruído deficiente também pode estar envolvido na geração do zumbido 

(De Ridder et al., 2015). 

Estudos animais e de neuroimagem sugerem que modificações nas taxas de 

disparo espontâneo do nervo auditivo e de núcleos auditivos centrais, disparos neurais 

tipo burst, sincronia neural, desbalanço entre neurotransmissores excitatórios e inibitórios 

e mudanças plásticas do córtex auditivo central podem estar implicados na gênese da 

hiperatividade central, erroneamente interpretada como som e percebida como zumbido 

(Eggermont; Roberts, 2004; Roberts et al., 2010). 

Por muitos anos pensou-se que o zumbido seria resultado de uma atividade neural 

anormal exclusiva das vias auditivas. Contudo, os estudos sugerem que exista um 

mecanismo muito mais complexo e multimodal, como observado nos casos dos zumbidos 

que são modulados pelos sistemas somatossensorial (SS) (Levine, 1999; Levine et al., 

2007; Sanchez; Rocha, 2011; Shore; Roberts; Langguth, 2016), límbico (Besteher et al., 
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2019) e sistema nervoso autonômico (SNA) (Vanneste; De Ridder, 2013). Estudos de 

neuroimagem confirmam o envolvimento de mecanismos relacionados à memória e 

cognição na persistência da percepção, na ansiedade, no incômodo e no sofrimento 

associados ao zumbido (Simonetti; Oiticica, 2015). 

 

 

4.2 Informações gerais sobre a lidocaína 

 

4.2.1 Aspectos farmacocinéticos 

 

A lidocaína é um anestésico local do tipo amida com uma parte aromática 

lipofílica ligada a um grupo amina por uma cadeia intermediária. Devido a esta estrutura 

e a propriedades como seu baixo peso molecular (234,33) e seu pKa fisiológico (7,86), 

transpassa com facilidade as membranas biológicas, como a membrana da janela redonda 

e a barreira hematoencefálica (Trellakis; Lautermann; Lehnerdt, 2007). 

No plasma, 65% da lidocaína está ligada à albumina ou à alpha1-glicoproteína 

ácida, o que lhe confere uma duração média de ação em relação a outros agentes 

anestésicos. Seu volume de distribuição varia entre 0,7 à 1,5 L/Kg e é metabolizada por 

enzimas hepáticas (Beecham; Nessel; Goyal, 2022). 

A dose tóxica geralmente ocorre com níveis próximos a 4,5mg/Kg, mas o uso de 

vasoconstritores como a epinefrina 1:200000, ou mesmo um fluxo sanguíneo diminuído, 

pode elevar o nível tóxico para 7 mg/Kg (Torp; Metheny; Simon, 2022). 
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4.2.2 Mecanismo de ação 

 

Além de anestésico local, a lidocaína também é um antiarrítmico e estabilizador 

de membranas que atua sobre canais iônicos voltagem-dependentes de Na+, K+ e Ca++, 

além de ter efeito sobre os receptores de glutamato, ácido gama aminobutírico, glicina e 

receptores vaniloides (Trellakis; Lautermann; Lehnerdt, 2007). Ela age principalmente 

sobre os canais de sódio da superfície interna das membranas das células nervosas, onde 

a forma não ionizada difunde-se pelas bainhas neurais do axoplasma e, após ligar-se aos 

íons de hidrogênio, o cátion resultante liga-se reversivelmente aos canais de sódio, 

impedindo a despolarização neural (Beecham; Nessel; Goyal, 2022). 

 

 

4.2.3 Absorção da lidocaína tópica  

 

 O grau de absorção da lidocaína tópica depende da dose total, da concentração 

administrada, do local da aplicação e do tempo de exposição do anestésico. Para os 

anestésicos locais, geralmente o grau de absorção ocorre mais rapidamente após a 

aplicação endotraqueal.  

 Não encontramos estudos que tivessem utilizado a lidocaína tópica, líquida, a 10% 

aplicada na pele, MAE ou sobre a membrana timpânica para termos referência sobre sua 

taxa de absorção por estas estruturas. 

Voute, Morel e Pickering (2021), considerando a farmacocinética da lidocaína a 

5% em adesivos contendo 700mg da substância, permanecendo por 12h em contato com 

a pele do dorso, concluíram que apenas 3% ± 2% da dose indicada era absorvida, ficando 

o restante no adesivo (Voute; Morel; Pickering, 2021). 
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4.3 Ação da lidocaína sobre o zumbido: 

 

Muitas drogas já foram testadas para o tratamento do zumbido, porém ainda não 

há uma medicação específica e que possa ser indicada em todos os casos (Savage; 

Waddell, 2014). Uma vez que o zumbido é um sintoma cuja expressão não depende 

apenas do que o está gerando, mas também de como é detectado, percebido e valorizado 

no SNC, é improvável que uma única droga possa ser efetiva na supressão de todos os 

tipos de zumbido (Daves, 2001). 

O efeito dos anestésicos locais sobre o zumbido foi descoberto casualmente por 

Bárány em 1935, durante a infiltração de procaína nos cornetos de um paciente (Bárány, 

1935). A partir desta observação, os anestésicos tópicos, principalmente a lidocaína, 

passaram a ser investigados em relação a sua ação sobre a intensidade do zumbido. As 

primeiras pesquisas realizadas com lidocaína para esta finalidade avaliaram seu uso IV.  

Majumdar, Mason e Gibbin (1983) avaliaram a intensidade do zumbido em 20 

pacientes após a injeção de solução salina (controle) e lidocaína na dose de 1,5mg/Kg, 

encontrando melhora significativa da intensidade do zumbido em 13 casos e apenas 3 

controles.  

Duckert e Rees (1983), considerando a falta de estudos bem controlados sobre o 

efeito da lidocaína sobre o zumbido, realizaram um estudo randomizado, duplo cego em 

50 indivíduos, encontrando diminuição do zumbido em 40% dos casos, porém 30% 

apresentaram piora. Os autores também encontraram altas taxas de efeitos adversos, 

concluindo que o tratamento com lidocaína seria menos promissor do que os estudos 

prévios sugeriam.  
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Perucca e Jakcson (1985) avaliaram a relação dos níveis séricos da lidocaína com 

o grau de alívio do zumbido em 5 pacientes submetidos à infusão intermitente de 

lidocaína e placebo, encontrando relação estatisticamente significativa em 2 pacientes. 

Nos demais pacientes houve uma tendência de respostas mais eficazes associadas a níveis 

séricos mais elevados, porém sem diferença estatística. Respostas satisfatórias em geral 

ocorreram com níveis acima de 1µg/ml. Em um dos pacientes estudados que era idoso, 

os efeitos da lidocaína sobre o zumbido foram mais duradouros e associados a um declínio 

mais lento dos níveis plasmáticos, consistente com a hipótese de que a natureza transitória 

do alívio sintomático gerado pela lidocaína está relacionada ao rápido clearance da droga 

pelo corpo. 

Den Hartigh et al. (1993), em um estudo duplo-cego controlado por placebo, 

também avaliaram a supressão do zumbido em relação às concentrações plasmáticas de 

lidocaína, encontrando maior alívio do zumbido quando estas estiveram entre 1,5µg/ml e 

2,5µg/ml. Efeitos colaterais como sensação de atordoamento e parestesia na língua foram 

relatados com níveis acima de 2,0µg/ml. 

Otsuka, Pulec e Suzuki (2003) encontraram melhora do zumbido em 70,9% das 

117 orelhas tratadas com 60mg ou 100mg de lidocaína IV entre 1977 e 2001. Os autores 

buscaram investigar características da amostra relacionadas à resposta à lidocaína e 

encontraram que esta foi maior nos casos de zumbido com tonalidade grave ou média, 

em pacientes com perda auditiva igual ou superior a 40dB e em maiores de 60 anos. Não 

houve relação entre a intensidade e tempo de zumbido pré-teste com a resposta à 

lidocaína. A dose de 100mg foi mais eficaz na supressão total do zumbido. 

Buscando uma forma de avaliar a ação da lidocaína sobre a intensidade do 

zumbido com dados objetivos, Kalcioglu et al. (2005), avaliaram a modificação da 

intensidade do zumbido em 30 sujeitos submetidos à aplicação de 1,5mg/Kg de lidocaína 
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IV durante 30 minutos e compararam as emissões otoacústicas espontâneas (EOAE) e por 

produto de distorção (EOAPD) entre respondedores e não respondedores. Houve 

supressão total do zumbido em 4 indivíduos e remissão parcial em 3. Houve modificação 

da amplitude e da latência das EOAPD em ambos os grupos, mas sem diferença estatística 

entre eles, com retorno aos parâmetros basais em até 1 dia. 

Kallio et al. (2008), objetivando avaliar a ação de outros anestésicos sobre o 

zumbido, compararam a ação da ropivacaína (anestésico local de ação prolongada) com 

a da lidocaína na supressão do zumbido, encontrando melhora da intensidade do zumbido 

medida pela EVA para as duas substâncias, porém com duração curta e efeitos colaterais, 

principalmente em relação à ropivacaína, que não sustentavam seu uso no tratamento do 

zumbido. 

Muitos pesquisadores também tentaram identificar quais seriam os sítios de ação 

da lidocaína, focando na cóclea, nervo auditivo ou vias auditivas centrais. 

 Englesson et al. (1976) descreveram seus estudos em relação à ação da lidocaína 

na orelha interna e sobre o zumbido. Baseados no fato de algumas drogas terem afinidade 

pela melanina da orelha interna, como a cloroquina por exemplo, propuseram que a ação 

da lidocaína sobre o zumbido ocorreria neste sítio e, por isso, investigaram a afinidade da 

lidocaína marcada com C14 com a melatonina de ratos pigmentados. O estudo demonstrou 

um baixo acúmulo de lidocaína no modíolo coclear das cobaias e ausência de acúmulo na 

estria vascular após sua injeção intravenosa, sugerindo que pode haver ação da droga na 

orelha interna, mas que esta deve ser menor do que em outras estruturas, como nervo 

auditivo, e que pode variar dependendo da quantidade de melanina presente em cada 

indivíduo. Posteriormente, os autores avaliaram a ação da lidocaína IV seriada sobre o 

zumbido de 8 pacientes, encontrando melhora em todos os casos, sendo que houve 

supressão total em 6 indivíduos com duração que variou de poucos minutos a alguns dias. 
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Majumdar et al. (1983), além de avaliarem a ação da lidocaína sobre a intensidade 

do zumbido, também pretenderam identificar se a droga promovia algum efeito sobre a 

cóclea ou nervo auditivo, avaliando os achados na eletrococleografia (ECoG) após a 

injeção de lidocaína em comparação ao placebo. Os autores encontraram diminuição 

estatisticamente significativa na amplitude do potencial de ação (PA) do nervo auditivo 

no grupo “caso” e concluíram que o zumbido seria reduzido como resultado direto da 

condutividade alterada na transmissão neural dos sinais auditivos.  

 Lyttkens et al. (1984), objetivando esclarecer se a lidocaína reduziria o zumbido 

por um mecanismo de ação central ou periférico, compararam sua ação à do QX-572, um 

derivado de amônio quaternário da lidocaína que não penetra prontamente a barreira 

hematoencefálica e concluíram que os efeitos da lidocaína e do QX-572 no zumbido 

seriam mediados por um mecanismo periférico, possivelmente relacionado ao seu 

acúmulo na melanina da orelha interna.  

Ueda et al. (1993) avaliaram as respostas auditivas evocadas em 21 pacientes após 

a administração de lidocaína IV e encontraram prolongamento da latência do PA na 

ECoG, bem como aumento da latência das ondas I, III e V e aumento da latência interpico 

I-III e III-V no potencial evocado auditivo do tronco encefálico (PEATE), sugerindo que 

tanto a orelha interna quanto o tronco cerebral seriam sítios de ação da lidocaína.  

Baguley et al. (2005) encontraram redução estatisticamente significativa na 

intensidade do zumbido em resposta a injeção de lidocaína IV em 16 indivíduos que 

foram submetidos a ressecção trans labiríntica de schwannoma vestibular. O estudo foi 

controlado por placebo e sugeriu que o efeito supressor da lidocaína sobre o zumbido 

deveria ocorrer nas vias auditivas centrais, uma vez que tanto a cóclea quanto o nervo 

auditivo haviam sido seccionados durante a cirurgia.  
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Estudos de neuroimagem durante a supressão do zumbido pela lidocaína IV 

mostraram alterações em diversas áreas do SNC. Staffen et al. (1999), encontraram 

redução global do fluxo sanguíneo cerebral mais acentuado no córtex auditivo primário 

direito, enquanto Andersson et al. (2000), encontraram diminuição do fluxo sanguíneo 

cerebral regional no córtex parieto-temporal esquerdo (Brodmann áreas 39, 41, 42, 21 e 

22) e para-límbico frontal direito (Brodmann áreas 47, 49 e 15). Como a maioria destes 

estudos foi realizada sem controle adequado em relação ao placebo, aos efeitos não 

específicos da lidocaína ou aos efeitos não relacionados à supressão do zumbido, como 

emoção, atenção e expectativa, Reyes et al. (2002), desenvolveram um estudo 

controlando todos esses fatores e concluíram que o zumbido estava associado com 

atividade neural relacionada à supressão do zumbido apenas no córtex auditivo de 

associação direito. Os autores observaram que o aumento do zumbido induzido pela 

lidocaína foi associado a discreto aumento do fluxo sanguíneo, enquanto a diminuição do 

zumbido foi relacionada com diminuição substancial do fluxo sanguíneo cerebral desta 

região, observado na tomografia por emissão de pósitrons. 

Em geral, as pesquisas com lidocaína IV demonstram taxas significativas de 

supressão do zumbido. Apesar disso, seu uso como tratamento deste sintoma não é viável, 

uma vez que seu efeito costuma ser apenas transitório, havendo risco de toxicidade em 

doses mais altas (Mehra; Caiazzo; Maloney, 1998). Os efeitos adversos associados ao seu 

uso sistêmico podem incluir arritmia cardíaca, excitação ou depressão do SNC como 

sonolência, tontura ou confusão leve e, ocasionalmente, distúrbios auditivos. Altas 

concentrações podem levar à toxicidade do SNC causando sedação ou inquietação, 

tremores e convulsão (Murai et al., 1992). O uso da tocainamida, análogo oral da 

lidocaína, também não se mostrou viável, por apresentar sérios efeitos tóxicos como 
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exantemas e leucopenia, além de uma eficácia muito variável (Emmett; Shea, 1980; 

Hulshof; Vermeij, 1984). 

Uma vez que a lidocaína possui um efeito estabilizador de membranas e seu uso 

IV não se mostrou viável como terapia para o zumbido, alguns autores passaram a utilizar 

o fármaco como teste terapêutico preditor de sucesso do tratamento com 

anticonvulsivantes (Shea; Harell, 1978). Sanchez et al. (1999), encontraram efeitos 

favoráveis no alívio do zumbido em 38 dos 50 pacientes que foram submetidos ao teste 

com lidocaína 2% (1mg/Kg). Destes, 34 pacientes foram tratados com doses progressivas 

de carbamazepina que variaram de 50mg a 600mg, ocorrendo melhora do zumbido em 

50% dos casos, havendo associação estatisticamente significativa entre a ação das duas 

drogas. Com o surgimento de medicações anticonvulsivantes mais seguras e com menos 

efeitos colaterais, o teste prévio com lidocaína deixou de ser considerado como pré-

requisito para a indicação desta classe de medicações.  

Para evitar o risco de efeitos colaterais do uso IV da lidocaína, alguns estudos têm 

pesquisado outras vias de administração. Coles et al. (1992), utilizaram lidocaína 

intratimpânica em 5 pacientes que não haviam apresentado resposta após tratamento com 

dexametasona intratimpânica, encontrando melhora significativa apenas em 1 paciente e 

relatando vertigem intensa na maioria dos pacientes, concluindo que esta não seria uma 

terapia aceitável. 

 Podoshin, Fradis e David (1992) avaliaram a redução do zumbido em 52 

pacientes após 5 aplicações semanais de lidocaína intratimpânica através de tubo de 

ventilação, encontrando alívio variável em apenas 9 pacientes. Todos os indivíduos 

apresentaram tontura intensa e vômito com duração de 4 a 6 horas após a primeira sessão. 

Apesar dos efeitos colaterais terem sido menos intensos nas sessões seguintes, muito 
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pacientes abandonaram o estudo e os autores concluíram que esta terapia não seria 

indicada como primeira escolha para o tratamento do zumbido. 

Savastano (2004) estudou a ação da lidocaína intradérmica aplicada em 4 pontos 

do MAE, encontrando melhora estatisticamente significativa da intensidade do zumbido 

em 68 pacientes do grupo caso em comparação ao grupo controle. O efeito máximo foi 

observado em até 2 horas com piora gradual, mantendo melhora discreta na última 

avaliação que correspondeu ao décimo dia do estudo. A autora não encontrou 

complicações associadas a esta via de aplicação da droga, concluindo que esta nova via 

de aplicação traz resultados satisfatórios evitando os efeitos adversos da via 

intratimpânica. 

Ciodoro et al. (2015) compararam a ação da gabapentina oral isolada com a da 

gabapentina oral associada à aplicação intradérmica de lidocaína no MAE. O estudo foi 

controlado por placebo e concluiu que a ação da gabapentina associada a lidocaína 

intradérmica foi superior ao placebo e à gabapentina isolada na redução do zumbido 

avaliado pelo Tinnitus Handicap Index.  

O estudo de Elzayat et al. (2018) encontrou maior efetividade na melhora do 

zumbido idiopático com a utilização da dexametasona associada a lidocaína 

intratimpânica em relação à dexametasona isolada em 44 indivíduos com zumbido 

subjetivo idiopático, porém efeitos adversos como vertigem e vômito foram mais 

prevalentes e mais intensos neste grupo.  

O’Brien et al. (2019) desenvolveu um estudo piloto para avaliar a viabilidade do 

uso de adesivos de lidocaína 5% sobre a percepção da intensidade do zumbido avaliado 

pelo Tinnitus Functional Index (TFI) em 30 pacientes. Apesar da média do TFI ter 

reduzido de 56.2 para 41 (p<0,05) no primeiro mês, para 32 (p<0,01) no segundo mês e 

para 35 (p<0,05) no terceiro mês, apenas 1/3 dos pacientes completaram o estudo. Os 
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motivos descritos para a ocorrência de desistência foram relacionados aos efeitos 

colaterais da lidocaína trans dérmica, ao custo do tratamento e ao fato de não alcançar a 

melhora esperada.  

Por fim, em outro estudo piloto com o objetivo de avaliar a viabilidade e a 

tolerância da injeção de lidocaína injetável intraoral na região do gânglio ótico e de 

estruturas trigeminais em pacientes com sinais de zumbido somatossensorial, Vielsmeier 

et al. (2021), encontraram redução significativa do escore do zumbido medido por escalas 

numéricas, em relação a intensidade e a severidade do zumbido, e pelo Mini Tinnitus 

Questionnaire. Alguns pacientes mantiveram melhora por pelo menos 12 semanas após a 

aplicação.  

 Conforme vasta pesquisa na literatura, antes deste projeto, a ação da lidocaína 

tópica intra-auricular sobre a diminuição da intensidade do zumbido parece só ter sido 

avaliada em pesquisas que utilizaram iontoforese. Recentemente, Bülow et al. (2022), 

publicaram uma revisão sistemática onde foram analisados nove estudos com um total de 

957 pacientes sobre o efeito da iontoforese da lidocaína no tratamento do zumbido. A 

melhora do zumbido após a iontoforese de lidocaína variou de 4% a 62% entre os estudos 

e nos casos controlados com placebo (NaCl) houve redução do zumbido de 0% a 30%. 

Os autores avaliaram a qualidade dos estudos como “fraca” e concluíram que pode haver 

um efeito positivo da iontoforese da lidocaína sobre a intensidade de zumbidos crônicos, 

mas que são necessários ensaios clínicos duplo cegos e controlados por placebo para que 

essa hipótese seja comprovada. 

Uma tabela com o resumo de todos os artigos relacionados à ação da lidocaína 

sobre o zumbido, pode ser encontrada no Anexo 1. 
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5 - CASUÍSTICA E MÉTODOS 

 

Este projeto foi aprovado pelo Comitê de Ética em Pesquisa (CEP) do Hospital 

das Clínicas da Faculdade de Medicina da Universidade de São Paulo (HCFMUSP) sob 

o parecer número 4.188.11 em 03 de agosto de 2020 (Apêndice 1). Após o exame de 

qualificação, uma emenda foi enviada ao CEP solicitando autorização para realizar as 

modificações sugeridas pela banca, tendo sida aprovada em 04 de agosto de 2022 sob o 

parecer número 5.562.868 (Apêndice 2). 

 

 

5.1 – Casuística 

 

Os sujeitos do estudo foram selecionados entre os pacientes do Centro 

Diagnóstico em Otorrinolaringologia do HCFMUSP que buscaram atendimento por 

queixa de zumbido, no período de 07 de abril de 2021 a 06 de abril de 2022. Dentre eles, 

113 pacientes preencheram os critérios de inclusão e não preencheram critérios de 

exclusão, sendo convidados a participar do estudo através de contato via WhatsApp. 

Trinta e três pacientes responderam e compareceram ao agendamento inicial, porém uma 

paciente foi excluída porque na ocasião apresentava apenas zumbido pulsátil. Foram 

avaliados 32 pacientes, sendo que 28 completaram as duas avaliações do estudo. A figura 

1 descreve o fluxo dos pacientes ao longo do estudo. 
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Figura 1 – Fluxograma do estudo. 
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5.2 – Métodos 

 

5.2.1 – Critérios de seleção: 

 

 Critérios de Inclusão: 

- Idade superior a 18 anos. 

- Zumbido contínuo há pelo menos 6 meses, uni ou bilateral. 

- Nota de intensidade do zumbido de pelo menos 3 pontos na EVA nos dias de 

aplicação das substâncias. 

 

 Critérios de exclusão 

- Presença de infecção otológica. 

- Perfuração de membrana timpânica. 

- Presença de alteração anatômica de orelha externa. 

- Zumbido pulsátil. 

- Zumbido objetivo. 

- Alergia conhecida à lidocaína ou outro anestésico tópico. 

- Gravidez. 

- Arritmia cardíaca. 

-Epilepsia, história prévia de convulsão ou uso de anticonvulsivantes. 
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5.2.2 – Termo de consentimento 

 

Os participantes foram devidamente orientados e assinaram o termo de 

consentimento livre e esclarecido (Apêndice 3). 

 

 

5.2.3 – Tipo de estudo 

 

Ensaio clínico randomizado, crossover, duplo-cego, controlado por placebo. 

 

 

5.2.4 – Randomização 

 

O site www.randomization.com foi utilizado para a definição da ordem de 

aplicação das substâncias, definindo se o paciente iniciava o estudo sendo caso ou 

controle. A randomização da orelha de estudo nos casos de zumbido bilateral e simétrico 

foi feita pelo método de “Cara ou Coroa”, onde uma moeda de 1 Real foi jogada pelo 

próprio paciente. “Cara” foi previamente definido como “orelha direita” e “Coroa” como 

“orelha esquerda”. 

 

 

 

 

 

http://www.randomization.com/
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5.2.5 – Cálculo da amostra 

 

Os pacientes foram avaliados em relação a variação da EVA, do tinnitus loudness 

e do NMM, porém a EVA foi escolhida como base para o cálculo de amosta uma vez que 

é uma das medidas mais utilizadas nas pesquisas sobre zumbido. Com base no objetivo 

principal que é a redução da nota da EVA da intensidade do zumbido após uso de 

lidocaína tópica em comparação ao placebo no mesmo ouvido do paciente, supondo que 

a nota da EVA do zumbido reduziria em média 2 pontos a mais com uso da lidocaína que 

do placebo, considerando variabilidade entre os pacientes de 2,6 pontos na redução da 

escala (DP = 2,6 pontos) (Vielsmeier et al., 2021), com poder de 80% e confiança de 95% 

a amostra necessária para a realização do estudo foi de 27 pacientes considerando teste 

bicaudal. Considerando perda de seguimento de 20%, o número final de participantes 

necessários para a realização deste estudo foi calculado em 33 pacientes. 

 

 

5.2.6 – Procedimentos 

 

 Descrição geral: 

O estudo contou com uma médica pesquisadora responsável pela avaliação clínica 

otorrinolaringológica, aplicação da EVA e das substâncias, de uma fonoaudióloga 

responsável pela realização dos testes audiométricos e de uma auxiliar administrativa 

responsável pela compra das substâncias para o duplo cegamento do estudo. 

Os sujeitos incluídos no estudo foram avaliados em relação à ação da lidocaína 

tópica intra-auricular sobre a intensidade do zumbido em comparação ao placebo. Na 

primeira avaliação foi definida a orelha de estudo conforme detalhamento abaixo. A 
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ordem de aplicação das substâncias foi randomizada e cada orelha foi seu próprio 

controle, havendo um intervalo de 15 dias entre cada aplicação. O tempo do washout foi 

determinado considerando que a meia vida da lidocaína é de aproximadamente 2h, 

podendo chegar a 3,5h nos casos de pacientes com doença hepática severa (Torp; 

Metheny; Simon, 2022). Os pacientes foram submetidos à anamnese, ao exame físico e à 

avaliação audiométrica. Em cada avaliação, imediatamente antes e após as aplicações, o 

paciente determinou a intensidade do zumbido através da pontuação na EVA e foram 

identificados o tinnitus loudness e o NMM.  

 

 

 Detalhamento dos procedimentos: 

 

 Anamnese: 

Uma vez que os sujeitos do estudo foram selecionados do ambulatório de zumbido 

do Centro Diagnóstico em Otorrinolaringologia do HCFMUSP, todos já haviam sido 

amplamente investigados sobre o seu sintoma; portanto, no primeiro dia de avaliação, 

eles foram submetidos a uma anamnese objetiva direcionada aos dados relacionados à 

característica do zumbido e à presença de patologias crônicas associadas, conforme 

protocolo anexo (Anexo 2). Com o intuito apenas de caracterizar a amostra em relação ao 

impacto do zumbido na qualidade de vida, foi realizada a aplicação do Tinnitus Handicap 

Inventory (THI) (Apêndice 5). 
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 Exame físico: 

O exame físico foi direcionado para a inspeção dos ouvidos, nariz e garganta com 

o objetivo de avaliar a presença de doenças otorrinolaringológicas associadas e, 

principalmente, confirmar a integridade do MAE e da membrana timpânica para que não 

houvesse impedimento à aplicação das substâncias. Também foi realizada a inspeção das 

articulações temporomandibulares (ATM), dos músculos adjacentes à região auricular em 

busca de pontos-gatilho, bem como a pesquisa da modulação do zumbido através da 

realização de manobras somáticas, conforme descrito também no Anexo 2. 

 

 

 Definição da orelha de estudo: 

No caso de zumbidos bilaterais e assimétricos a orelha de estudo foi definida como 

a orelha onde o zumbido era percebido com maior intensidade. Nos casos de zumbidos 

bilaterais e simétricos, a orelha testada foi definida através de randomização (Cara ou 

Coroa). As orelhas foram enumeradas conforme a ordem de chegada do paciente no 

estudo. 

 

 

 Avaliação audiométrica: 

O exame audiométrico foi realizado na primeira avaliação do paciente, com o 

objetivo de determinar seu limiar auditivo e guiar a pesquisa das medidas psicoacústicas. 

A pesquisa do limiar tonal entre 250 Hz e 16KHz foi realizada em cabine acusticamente 

tratada, com fones de ouvido TDH 39 e HD 200, utilizando-se o audiômetro MADSEN 

Itera II, com técnica descendente ascendente. O limiar tonal até 8KHz foi classificado de 

acordo com o critério de Lloyd e Kaplan (1978), que gradua a perda auditiva através da 
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média tonal das frequências 500Hz, 1000Hz e 2000Hz, na via aérea: audição normal (até 

25dBNA), perda leve (26 a 40dBNA), perda moderada (41 a 55dBNA), perda 

moderadamente severa (56 a 70dBNA), grupo perda auditiva severa (71 a 90dBNA) e 

perda profunda (>90dBNA) (Lloyd; Kaplan, 1978). Como o zumbido pode estar 

relacionado a qualquer grau de alteração da função auditiva, incluindo perdas não 

identificadas, registramos os pacientes que apresentavam limiar tonal maior que 25dBNA 

em pelo menos uma frequência até 8000Hz, o que denominamos de “qualquer perda 

auditiva”. O limiar audiométrico das altas frequências (9KHz a 16KHz) foi medido 

objetivando determinar o pitch (frequência) dos zumbidos que se encontravam nestas 

faixas de frequência. 

As medidas psicoacústicas utilizadas para análise neste estudo foram o tinnitus 

loudness e o NMM, que juntamente com o a avaliação do pitch, fazem parte do exame 

tradicionalmente conhecido como acufenometria. O tinnitus loudness e o NMM foram 

medidos em dBNS. A avaliação do tinnitus pitch não fez parte do objetivo do estudo, mas 

ele foi realizado por meio da apresentação de estímulos sonoros de tons puros ou ruídos 

de banda estreita e medido em Hz, para permitir a mensuração dos outros dados. 

Para a pesquisa do tinnitus loudness o som mais parecido com o zumbido do 

paciente, determinado pelo pitch, foi apresentado no ouvido ipsilateral, em caso de 

zumbidos unilaterais, ou no ouvido com melhor audição, no caso de zumbidos bilaterais, 

aumentando-se a intensidade a cada 1dB até encontrar o volume mais próximo do 

zumbido do paciente.  

Para avaliação do NMM, um som de banda estreita foi apresentado ao ouvido 

ipsilateral. A partir do limiar do paciente detectado para este tipo de som, o volume foi 

sendo aumentado em 1dB a cada 4 segundos, até que o som apresentado mascarasse o 

zumbido.  
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A acufenometria foi realizada em cabine acusticamente tratada, com fones de 

ouvido TDH 39 e HD 200, utilizando-se o audiômetro MADSEN Itera II (Figura 2).  

 

Figura 2: Equipamentos para a realização dos exames audiológicos. 

 

Legenda: Fonoaudióloga da equipe realizando os exames audiológicos em cabine 

acusticamente tratada. 

 

 

 Definição da intensidade do zumbido pela EVA: 

Um dos métodos mais utilizados para a determinação da intensidade do zumbido 

é a EVA. Foi solicitado ao paciente que atribuísse uma nota de 0 a 10 para o volume do 

seu zumbido, utilizando-se o auxílio de uma régua apropriada (Figura 3). A intensidade 

do zumbido foi medida para cada orelha, imediatamente antes de cada aplicação e 
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imediatamente após a retirada de cada uma das substâncias. A nota da EVA também foi 

utilizada na avaliação das manobras somáticas para determinação da modulação do 

zumbido, considerada positiva havendo qualquer variação da nota da EVA em pelo menos 

uma das manobras. 

 

Figura 3: Escala visual analógica 

 

Legenda: Imagem de EVA utilizada para ajudar o paciente a classificar a intensidade do 

seu zumbido. 

 

 

 Aplicação das substâncias: 

As substâncias utilizadas foram: lidocaína 10% (substância ativa) e água destilada 

(placebo). Elas foram produzidas sempre na mesma farmácia de manipulação, sendo 

substituídas por novas a cada 90 dias. Elas foram armazenadas em frascos idênticos, 

identificados como: “Solução 1” e “Solução 2” (Figura 4), para respeitar o cegamento do 

estudo. A ordem de aplicação das substâncias foi definida através de randomização 

conforme informado no item “Randomização”. 
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Figura 4: Frascos das medicações. 

 

Legenda: Frascos utilizados para armazenamento das substâncias, identificados apenas 

como “substância 1” e “substância 2” para garantir o cegamento do estudo. 

 

 

O paciente foi posicionado em decúbito lateral, com a orelha testada voltada para 

cima (Figura 5), na qual foram aplicadas 20 gotas (um conta-gotas) da substância 

randomizada para cada momento de aplicação. A substância permaneceu no MAE por 5 

minutos e após este período, o paciente foi orientado a sentar-se com a cabeça inclinada 

para o lado da orelha de estudo e a substância foi retirada por ação da gravidade, seguida 

de secagem com gaze. (Figura 6).  
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Figura 5: Posicionamento do paciente para a aplicação das substâncias. 

 

Legenda: Foto representativa da posição do paciente durante a aplicação das substâncias, 

demonstrando a estabilidade cervical para evitar a influência somatossensorial 

sobre o zumbido. 
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Figura 6: Posicionamento do paciente para retirada da medicação. 

 

Legenda: Foto representativa da posição do paciente para a retirada das medicações, 

demonstrando que a aspiração foi evitada para não haver influência de estímulo 

sonoro intenso. 

 

 

Cada orelha foi seu próprio controle, portanto tanto os pacientes randomizados 

inicialmente tanto como “casos” quanto como “controles” foram submetidos ao crossover 

com intervalo de duas semanas. 
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 Registro dos dados: 

Os dados foram registrados em prontuário físico conforme protocolo clínico 

(Anexo 2) e audiológico (Anexo 3). 

 

 

 Cronograma do atendimento: 

A sequência das avaliações nos dias 1 e 2 estão representadas na figura 7. 

 

Figura 7: Cronograma de atendimento 

 

 

 

 

 

 

 

Dia 1

• Avaliação clínica (anamnese e 
exame físico)

• Avaliação audiométrica inicial 
(limiar tonal de 250Hz a 16Khz, 
pitch, tinnitus loudness, NMM)

• Aplicação da medicação 
randomizada (medida da EVA pré e 
pós)

• Avaliação audiológica final (pitch, 
tinnitus loudness, NMM)

Dia 2

• Otoscopia

• Avaliação audiométrica inicial 
(pitch, tinnitus loudness, NMM)

• Aplicação da medicação 
randomizada (medida da EVA pré e 
pós)

• Avaliação audiológica final (pitch, 
tinnitus loudness, NMM)
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5.2.7 Análise dos dados  

 

 - Para avaliar a ação da lidocaína sobre o zumbido foram comparadas: 

- A variação das médias das notas da EVA pré e pós aplicação de lidocaína 

com a variação das médias da EVA pré e pós aplicação do placebo. 

- A variação das médias do tinnitus loudness pré e pós aplicação de 

lidocaína com a variação das médias do tinnitus loudness pré e pós aplicação do 

placebo. 

- A variação das médias do NMM pré e pós aplicação de lidocaína com a 

variação das médias do NMM pré e pós aplicação do placebo. 

- Com o objetivo de investigar se alguma característica da amostra se 

correlacionava com a variação do zumbido após a aplicação das substâncias, 

comparamos a variação da EVA, do tinnitus loudness e do NMM após lidocaína 

ou placebo em relação às variáveis “sexo”, “bruxismo/DTM”, “alterações 

cervicais”, “zumbido somatossensorial”, “modulação” e “perda auditiva”. 

 

 

5.2.8 Análise estatística 

 

As características qualitativas dos pacientes e do zumbido foram descritas com 

uso de frequências absolutas e relativas e as características quantitativas foram descritas 

com uso de medidas resumo (média, desvio padrão, mediana, mínimo e máximo) 

(Kirkwood; Sterne, 2006). A EVA, o tinnitus loudness, NMM e a variação para cada 

aplicação foram descritos com uso de medidas resumo, e as variações entre as substâncias 

aplicadas foram comparadas com uso de EEG com distribuição marginal normal e função 
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de ligação identidade, assumindo matriz de correlações permutável entre as substâncias 

(McCullagh; Nelder, 1989).  

A ação da lidocaína e do placebo sobre as variáveis de estudo foram comparadas 

entre as características do paciente e do zumbido descritas acima, com uso do mesmo tipo 

de análise baseada em 2 fatores: substância e a característica de interesse. Os resultados 

foram seguidos de comparações múltiplas de Bonferroni para identificar entre quais 

substâncias ou características ocorreram as diferenças (Neter et al., 1996). 

As análises foram realizadas com uso do software IBM-SPSS for Windows versão 

22.0 e tabulados com uso do software Microsoft-Excel 2010 e os testes foram realizados 

com nível de significância de 5%. 
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6 – RESULTADOS 

 

Foram avaliados 32 pacientes, sendo 18 homens e 14 mulheres, com média de 

idade de 54 (±13,7) anos. Em relação à lateralidade, foram avaliadas 12 orelhas direitas e 

20 orelhas esquerdas.  

O gráfico 1 apresenta as comorbidades encontradas na amostra, sendo que a 

dislipidemia foi a alteração laboratorial predominante (43,8%). Também foi encontrada 

uma alta prevalência de distúrbios osteoarticulares ou dor nas regiões de ATM, cervical 

ou cintura escapular. Sintomas de ansiedade e depressão foram encontrados em 40,6%.  

 

Gráfico 1 – Comorbidades clínicas. 

 

Legenda: Comorbidades encontradas na amostra estudada. DM: diabete mellitus, HAS: 

hipertensão arterial sistêmica. 
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A maioria dos pacientes avaliados apresentou audição normal segundo os critérios 

de Lloyd e Kaplan (1978). Perda auditiva na orelha de estudo foi encontrada em 18,8% 

da amostra, tendo ocorrido a mesma proporção de perda auditiva de grau leve, moderado 

e moderadamente severo (Gráfico 2). “Qualquer perda auditiva” foi encontrada em 20 

dos 26 pacientes com limiares audiológicos classificados como normais segundo os 

critérios acima. A média do limiar de reconhecimento de fala foi semelhante entre as 

orelhas, mostrando simetria entre os lados (Gráfico 3). Os dados completos sobre a 

avaliação auditiva estão descritos no Anexo 4 enquanto os limiares auditivos de 250Hz a 

16000Hz para cada paciente estão descritos no Apêndice 4. 

 

Gráfico 2: Classificação dos limiares auditivos. 

 

Legenda: Classificação dos limiares auditivos em relação ao grau da perda auditiva, 

conforme classificação de Lloyd e Kaplan, 1978. 
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Gráfico 3: Média do SRT. 

 

Legenda: Média do SRT na orelha de estudo e na orelha contralateral. SRT: speech 

recognition threshold. 

 

 

As características da amostra em relação ao zumbido de base são apresentadas no 

Anexo 5. Em relação à localização do zumbido, 59,4% dos pacientes apresentavam 

zumbido bilateral, sendo que destes 21.05% eram simétricos, 42,10% eram mais intensos 

à esquerda e 36,84% à direita. A maioria dos zumbidos unilaterais eram percebidos na 

orelha esquerda (Gráfico 4). 
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Gráfico 4 – Localização do zumbido. 

 

Legenda: Localização do zumbido em relação a ser uni ou bilateral e em relação à 

simetria. 

 

 

A média de tempo de percepção de zumbido foi de 70,9 (±69,2) meses na orelha 

de estudo e de 44,8 (±71,3) meses na orelha contralateral. Em 14 pacientes (43,8%) houve 

diagnóstico de zumbido somatossensorial (Michiels et al., 2018), e em 59,4% das orelhas 

estudadas o zumbido modulou com manobras somáticas. Em relação ao THI, a média 

encontrada foi de 31,4 pontos (±17,1), sendo que o grau leve foi predominante (37,5%). 

O tipo de zumbido mais frequente foi o “apito” (Gráfico 5), sendo que 21 pacientes 

apresentavam apenas um tipo de zumbido e os demais apresentavam 2 tipos. 
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Gráfico 5 – Tipos de zumbido. 

 

Legenda: Tipo de zumbido predominante e sua prevalência nos 32 pacientes da amostra. 

 

 

No Anexo 6 encontramos os resultados da acufenometria, antes e após a aplicação 

de cada substância. Tom puro foi o tipo de zumbido mais encontrado e a maioria dos 

zumbidos foram referidos na frequência de 8000Hz.  

A média da EVA pré medicação foi comparada entre o primeiro e o segundo dia 

de avaliação com o objetivo de verificar a estabilidade do zumbido. Os resultados 

encontrados foram: média da EVA no primeiro dia de 6,47 pontos e média da EVA no 

segundo dia de 6,18 pontos, mostrando que não houve variação significativa entre as datas 

que pudesse interferir no resultado dos testes. O mesmo resultado foi encontrado 

analisando-se a média do NMM pré medicação no primeiro dia (4,5 dBNS) e no segundo 

dia (4,54 dBNS) e a média pré medicação do tinnitus loudness no primeiro dia 

(6,71dBNS) e no segundo dia (6,75dBNS). 
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Em relação à modificação da EVA, do tinnitus loudness e do NMM, vemos na 

tabela 1 que as variações médias dos parâmetros foram estatisticamente iguais nas duas 

substâncias utilizadas (p > 0,05).  

 

Tabela 1. Descrição da média da EVA, do tinnitus loudness e do NMM segundo 

substâncias, e momentos de avaliação; resultado das comparações das 

variações entre as substâncias.  

Variável 
Lidocaína Placebo 

P 
Pré Pós Variação Pré Pós Variação 

EVA             0,361 

média ± DP 6,3 ± 1,8 5,5 ± 2,1 -0,8 ± 1,1 6,3 ± 2 5,2 ± 2,6 -1,1 ± 1,4   

mediana (mín; máx) 6 (4; 10) 5 (2; 10) 0 (-3; 0) 7 (3; 10) 5 (0; 10) 0 (-4; 0)   

LOUDNESS (dBNS)             0,850 

média ± DP 7,2 ± 7,8 5,6 ± 7,7 -1,7 ± 3,1 6,4 ± 8,4 4,6 ± 8,3 -1,8 ± 3,3   

mediana (mín; máx) 8 (-14; 24) 5 (-12; 24) -1 (-11; 5) 5 (-17; 28) 4 (-18; 25) -1 (-9; 5)   

NMM (dBNS)             0,213 

média ± DP 4 ± 3 3,7 ± 2,9 -0,3 ± 1,6 4,8 ± 2,4 3,8 ± 2,2 -1 ± 2,3   

mediana (mín; máx) 3 (1; 13) 2 (1; 12) 0 (-5; 2) 5 (1; 12) 3 (1; 8) -1 (-10;2)   

Comparação das variações entre as substâncias; EEG com distribuição normal e função de ligação identidade, assumindo 

correlações permutáveis entre as substâncias. 

 

 

A média da EVA variou de 6,3 (±1,8) para 5,5 (±2,1) na aplicação de lidocaína e 

de 6,3 (±2) para 5,2 (±2,6) na aplicação do placebo (p = 0,361) (Gráfico 6).  
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Gráfico 6 – Variação EVA. 

 

Legenda: Apresentação da média, mediana e valores mínimo e máximo da EVA. 

Comparação entre os tempos pré e pós medicações (p = 0,361). EVA: escala 

visual analógica. 

 

 

A média do tinnitus loudness variou de 7,2 (±7,8) para 5,6 (±7,7) na aplicação de 

lidocaína e de 6,4 (±8,4) para 4,6 (±8,3) na aplicação do placebo (p = 0,850), enquanto a 

média do NMM variou de 4 (±3) para 3,7 (±2,9) na aplicação de lidocaína e de 4,8 (±2,4) 

para 3,8 (±2,2) na aplicação do placebo (p = 0,213). Os gráficos 7 e 8, ilustram as 

variações destes parâmetros. 
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Gráfico 7: Variação do tinnitus loudness. 

 

Legenda: Apresentação da média, mediana, valores mínimo e máximo e outliers do 

tinnitus loudness. Comparação entre os tempos pré e pós medicações (p = 

0,850). TL: tinnitus loudness. 

 

 

Gráfico 8: Variação do NMM. 

 

Legenda: Apresentação da média, mediana, valores mínimo e máximo e outliers do 

NMM. Comparação entre os tempos pré e pós medicações (p = 0,213). NMM: 

nível mínimo de mascaramento 
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Nenhum dos pacientes descreveu efeitos negativos durante ou após a aplicação 

das substâncias e 2 pacientes descreveram sensação de melhora auditiva leve que durou 

pelo menos o tempo em que estiveram em avaliação (1 hora).  

As características “sexo”, “bruxismo/DTM”, “alterações cervicais”, “zumbido 

somatossensorial”, “modulação” e “perda auditiva” foram avaliadas no intuito de 

investigar se alguma delas se correlacionava com a variação da EVA, do tinnitus loudness 

ou do NMM após a aplicação das substâncias. 

Na Tabela 2, observamos que a variação na EVA foi em média estatisticamente 

menor nos pacientes com “qualquer perda auditiva” independentemente da substância 

utilizada (p Fator = 0,005). As demais características avaliadas não influenciaram 

estatisticamente no comportamento da variação da EVA. 

 

Tabela 2. Descrição da variação média da EVA segundo substâncias e características de 

interesse; resultado das análises comparativas. 

Fator Lidocaína Placebo 

p 

Substância 

p 

Fator 

p 

Interação 

Sexo Masculino Feminino Masculino Feminino 0,352 0,893 0,689 

média ± DP -0,9 ± 1,1 -0,7 ± 1,1 -1,1 ± 1,5 -1,2 ± 1,4       

mediana (mín.; máx.) 0 (-3; 0) 0 (-3; 0) 0 (-4; 0) 

-0,5 (-3; 

0)       

Bruxismo/DTM Não Sim Não Sim 0,317 0,256 0,174 

média ± DP -0,7 ± 1 -0,9 ± 1,2 -1,6 ± 1,6 -0,7 ± 1,2       

mediana (mín.; máx.) 0 (-3; 0) 0 (-3; 0) -1,5 (-4; 0) 0 (-3; 0)       

Alt. Coluna cervical Não Sim Não Sim 0,378 0,232 0,675 

média ± DP -0,6 ± 1 -1,1 ± 1,2 -1,1 ± 1,4 -1,2 ± 1,5       

mediana (mín.; máx.) 0 (-3; 0) -1 (-3; 0) 0 (-4; 0) 0 (-4; 0)       

Zumbido somatossensorial Não Sim Não Sim 0,429 0,276 0,250 

média ± DP -0,5 ± 0,9 -1,2 ± 1,1 -1,2 ± 1,6 -1,1 ± 1,3       

mediana (mín.; máx.) 0 (-3; 0) -1 (-3; 0) 0 (-4; 0) 0 (-3; 0)       

Modulação Não Sim Não Sim 0,239 0,520 0,130 

média ± DP -0,4 ± 1 -1,1 ± 1,1 -1,4 ± 1,7 -1 ± 1,3       

mediana (mín.; máx.) 0 (-3; 0) -1 (-3; 0) 0 (-4; 0) 0 (-3; 0)       
Perda auditiva na orelha do estudo 

(qualquer até 8KHz) Não Sim Não Sim 0,491 0,005 0,987 

média ± DP -1,5 ± 1,2 -0,6 ± 1 -1,8 ± 1,5 -1 ± 1,4       

mediana (mín.; máx.) -2 (-3; 0) 0 (-3; 0) -2,5 (-3; 0) 0 (-4; 0)       
Perda auditiva na orelha do estudo 

(Lloyd e Kaplan) Não Sim Não Sim 0,138 0,965 0,219 

média ± DP -0,9 ± 1,1 -0,3 ± 0,8 -1 ± 1,3 -1,6 ± 2,2       

mediana (mín.; máx.) 0 (-3; 0) 0 (-2; 0) 0 (-3; 0) 0 (-4; 0)       

EEG com distribuição normal e função de ligação identidade com correlação permutável entre as substâncias. 
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A Tabela 3 mostra que a variação no tinnitus loudness foi, em média, 

estatisticamente maior nos pacientes com “modulação” do zumbido independentemente 

da substância (p Fator = 0,049), e, também, foi menor nos pacientes com “qualquer perda 

auditiva” independentemente da substância (p Fator = 0,045).  

 

Tabela 3. Descrição da variação da média do tinnitus loudness segundo substâncias e 

características de interesse; resultado das análises comparativas. 

Fator Lidocaína Placebo 

p 

Substância 

p 

Fator 

p 

Interação 

Sexo Masculino Feminino Masculino Feminino 0,892 0,163 0,962 

média ± DP -1,1 ± 2,7 -2,3 ± 3,5 -1,1 ± 3,1 -2,4 ± 3,5       

mediana (mín.; máx.) -2 (-5; 5) -1 (-11; 2) 0 (-8; 4) -2,5 (-9; 5)       

Bruxismo/DTM Não Sim Não Sim 0,805 0,806 0,385 

média ± DP -1,1 ± 3,4 -2,1 ± 2,8 -2 ± 4 -1,5 ± 2,6       

mediana (mín.; máx.) 0 (-11; 3) -2 (-7; 5) -1,5 (-9; 5) 0 (-8; 1)       

Alt. Coluna cervical Não Sim Não Sim 0,867 0,433 0,158 

média ± DP -0,8 ± 3,2 -2,5 ± 2,8 -1,9 ± 4,1 -1,6 ± 2,3       

mediana (mín.; máx.) 0 (-11; 5) -3 (-7; 3) 0 (-9; 5) -1 (-7; 1)       

Zumbido somatossensorial Não Sim Não Sim 0,924 0,584 0,272 

média ± DP -1,1 ± 3,2 -2,4 ± 2,9 -1,9 ± 4 -1,6 ± 2,4       

mediana (mín.; máx.) 0 (-11; 3) -2,5 (-7; 5) -1 (-9; 5) 0 (-7; 1)    

Modulação Não Sim Não Sim 0,869 0,049 0,665 

média ± DP -0,5 ± 2,2 -2,5 ± 3,4 -0,9 ± 3,6 -2,3 ± 3,2       

mediana (mín.; máx.) 0 (-5; 3) -2 (-11; 5) -1 (-7; 5) -0,5 (-9; 1)       

Perda auditiva na orelha do estudo 

(qualquer até 8KHz) Não Sim Não Sim 0,513 0,045 0,194 

média ± DP -4,3 ± 3,7 -1 ± 2,6 -2,5 ± 2 -1,6 ± 3,6       

mediana (mín.; máx.) 

-3,5 (-11; 

0) -1 (-7; 5) -3,5 (-4; 0) 0 (-9; 5)       

Perda auditiva na orelha do estudo  

(Lloyd e Kaplan) Não Sim Não Sim 0,922 0,100 0,992 

média ± DP -2 ± 3,1 -0,2 ± 2,6 -2,1 ± 3 -0,2 ± 4,9       

mediana (mín.; máx.) -2 (-11; 5) 0 (-5; 2) -0,5 (-9; 1) -1 (-7; 5)       

EEG com distribuição normal e função de ligação identidade com correlação permutável entre as 

substâncias     
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Na Tabela 4, observamos que a variação do NMM foi, em média, estatisticamente 

menor nos pacientes com “bruxismo/DTM” independentemente da substância (p = 

0,026). 

 

Tabela 4. Descrição da variação da média do NMM segundo substâncias e características 

de interesse; resultado das análises comparativas. 

Fator Lidocaína Placebo 

p 

Substância 

p 

Fator 

p 

Interação 

Sexo Masculino Feminino Masculino Feminino 0,247 0,902 0,367 

média ± DP -0,1 ± 1,4 -0,6 ± 1,8 -1,2 ± 2,8 -0,8 ± 1,6       

mediana (mín.; máx.) 0 (-3; 2) 0 (-5; 1) 0 (-10; 1) -1 (-4; 2)       

Bruxismo/DTM Não Sim Não Sim 0,246 0,026 0,989 

média ± DP -0,9 ± 2 0,1 ± 1,2 -1,5 ± 2,9 -0,5 ± 1,4       

mediana (mín.; máx.) -0,5 (-5; 2) 0 (-2; 2) -1 (-10; 1) 0 (-3; 2)       

Alt. Coluna cervical Não Sim Não Sim 0,223 0,101 0,747 

média ± DP 0,1 ± 1,4 -0,8 ± 1,7 -0,7 ± 1,5 -1,3 ± 2,9       

mediana (mín.; máx.) 0 (-3; 2) 0 (-5; 1) 0 (-4; 1) 

-1 (-10; 

2)       

Zumbido somatossensorial Não Sim Não Sim 0,226 0,760 0,961 

média ± DP -0,2 ± 1,6 -0,4 ± 1,7 -0,9 ± 1,4 -1,1 ± 3       

mediana (mín.; máx.) 0 (-3; 2) 0 (-5; 1) -1 (-4; 1) 0 (-10; 2)       

Modulação Não Sim Não Sim 0,197 0,867 0,651 

média ± DP -0,2 ± 1,7 -0,4 ± 1,6 -1,2 ± 1,5 -0,9 ± 2,6       

mediana (mín.; máx.) 0 (-3; 2) 0 (-5; 2) -1 (-4; 1) 0 (-10; 2)       

Perda auditiva na orelha do estudo 

(qualquer até 8KHz) Não Sim Não Sim 0,733 0,603 0,287 

média ± DP -1,2 ± 2,4 -0,1 ± 1,4 -0,7 ± 2,1 -1,1 ± 2,3       

mediana (mín.; máx.) -0,5 (-5; 1) 0 (-3; 2) -0,5 (-3; 2) 

-1 (-10; 

1)       

Perda auditiva na orelha do estudo (Lloyd 

e Kaplan) Não Sim Não Sim 0,486 0,414 0,715 

média ± DP -0,4 ± 1,6 -0,2 ± 1,7 -1,1 ± 2,4 -0,4 ± 1,7       

mediana (mín.; máx.) 0 (-5; 2) 0 (-3; 2) -1 (-10; 2) 0 (-3; 1)       

EEG com distribuição normal e função de ligação identidade com correlação permutável entre as 

substâncias     
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7 – DISCUSSÃO 

 

A percepção consciente de uma sensação auditiva na ausência de estímulo sonoro 

externo, chamada zumbido, é um sintoma complexo e heterogêneo, tanto em relação ao 

diagnóstico, ao impacto na qualidade de vida do indivíduo, quanto principalmente em 

relação ao seu tratamento. 

Devido a toda esta complexidade é fácil entender que possa não haver uma única 

terapia com indicação para todos os casos de zumbido. Porém, existem muitas pesquisas 

na busca de um tratamento que possa trazer remissão significativa e sustentada deste 

sintoma que pode ser catastrófico em até 12,7 % dos casos associados a distúrbios como 

ansiedade e depressão (Molnár et al., 2022). Em nossa amostra encontramos uma alta 

prevalência de sintomas de ansiedade ou depressão, porém na maioria dos nossos casos 

o grau de incômodo do zumbido avaliado pelo THI foi classificado como leve. 

Na busca deste tratamento, muitas drogas já foram investigadas, sendo que a 

lidocaína foi umas das medicações que apresentou boas taxas de remissão do zumbido 

(Otsuka; Pulec; Suzuki, 2003). A maioria dos estudos com lidocaína foram realizados 

utilizando-se a via IV com taxas de sucesso chegando até 80% (Sanchez et al., 1999), 

porém sempre com efeito fugaz e potenciais riscos de eventos adversos significativos 

(Kallio et al., 2008) o que tornou inviável sua utilização com fins terapêuticos. Outros 

pesquisadores investigaram a via intratimpânica com respostas variáveis, mas com os 

pacientes apresentando muita tontura. Mais recentemente, a via intradérmica com 

injeções no MAE tem sido avaliada, parecendo não apresentar efeitos colaterais.  

Até o momento, não encontramos estudos sobre a ação da lidocaína puramente 

tópica intra-auricular na redução da intensidade do zumbido o que demonstra o ineditismo 
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desta pesquisa. Os únicos estudos que investigarem a ação da lidocaína não injetável 

sobre a intensidade do zumbido foram aqueles relacionados à iontoforese (Brusis; 

Loennecknen, 1985; Laffrée; Vermeijj; Hulshof, 1989) e aqueles que avaliaram a 

utilização de adesivos de lidocaína (O’Brien et al.,2019). A iontoforese foi utilizada no 

intuito de favorecer a penetração da lidocaína na orelha média e os resultados variaram 

de 4% a 62% de melhora do zumbido, conforme uma recente revisão de literatura cuja 

conclusão foi de que, devido à heterogeneidade e baixa qualidade dos estudos, não se 

pode ter clareza em relação aos resultados (Büllow et al., 2022). Em geral, estes estudos 

utilizaram lidocaína 2% (Laffrée; Vermeijj; Hulshof, 1989), portanto uma concentração 

bem inferior à utilizada em nosso estudo. Em relação ao estudo com adesivos de 

lidocaína, apesar dos resultados terem sido positivos, poucos pacientes seguiram o 

tratamento até o final por conta de efeitos colaterais e custo do tratamento. Em 

comparação ao estudo de O’Brien et al., 2019, nossa pesquisa apresenta a vantagem de 

baixo custo além de nenhum dos pacientes ter apresentado efeitos colaterais, porém a 

medicação ficou em contato com pele por um tempo menor. 

É frustrante, tanto para o paciente como para o médico, não poder contar com uma 

opção medicamentosa para o tratamento de um sintoma. 

A motivação para nossa pesquisa foi a observação clínica da melhora do zumbido 

de alguns pacientes que fizeram uso de uma gota otológica contendo lidocaína 5%, 

neomicina e hialuronidase, originalmente prescrita para o tratamento da otite externa. 

Estes pacientes, espontaneamente relatavam melhora do zumbido. Considerando as 

medicações contidas na gota e à luz do conhecimento da ação da lidocaína sobre o 

zumbido, supomos que alguns pacientes poderiam se beneficiar do uso tópico desta 

substância e, inicialmente, passamos a aplicar uma solução tópica de amplo uso 

comercial, contendo lidocaína 10% no MAE de alguns pacientes, observando redução 
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significativa ou abolição do zumbido em muitos deles. Com estas respostas, desenhamos 

este estudo com randomização, controle por placebo e duplo cegamento para dirimir o 

máximo de vieses e optamos por usar lidocaína em veículo de água destilada para que 

não houvesse dúvida de sua ação, caso a resposta fosse positiva. 

A alteração do canal auditivo ou da membrana timpânica foram critérios de 

exclusão para que não houvesse nenhum tipo interferência local na ação da lidocaína. 

A amostra foi calculada em 33 pacientes, considerando perda de 20%, e por 

coincidência apenas 33 dos 113 pacientes que preencheram os critérios de inclusão 

responderem e compareceram a pelo menos 1 dia de avaliação. Destes, 28 pacientes 

completaram as duas avaliações, sendo assim conseguimos alcançar o número amostral 

mínimo para desenvolver a pesquisa. 

Foram avaliados 18 homens e 14 mulheres, portanto a amostra foi homogênea do 

ponto de vista do sexo. A média de idade dos nossos pacientes foi de 54 (±13,7) anos, 

condizente com a média de idade encontrada na literatura (Chamouton; Nakamura, 2021). 

Nos casos de zumbido bilateral e simétrico, a orelha de estudo foi randomizada e, 

no caso de assimetria, foi previamente determinado que a orelha de estudo seria a que 

apresentasse o zumbido mais intenso para facilitar a realização das medidas do zumbido, 

bem como a percepção de mudança de sua intensidade. Da mesma forma, convencionou-

se que o paciente precisaria apresentar um zumbido com EVA de intensidade de pelo 

menos 3 pontos no momento das aplicações. 

Em nossa casuística encontramos alta porcentagem de zumbidos unilaterais 

(40,6%) e assimétricos (78,94%), que não correspondiam à assimetria auditiva (SRT da 

orelha de estudo = 20,2 dBNA e SRT da orelha contralateral = 20,5 dBNA), 

possivelmente porque também encontramos uma alta prevalência de zumbido 
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somatossensorial (43,8%) definido conforme o consenso Delphi de 2008 (Michiels et al, 

2018). 

O tipo de zumbido mais frequente foi o apito (37,5%) condizente com o achado 

da acufenometria onde o tom puro em 8000Hz foi mais encontrado. Seimetz et al. (2016), 

avaliaram 80 orelhas e encontraram que a maioria dos zumbidos apresentavam pitch entre 

6KHz e 8KHz. 

Alguns pacientes apresentaram limiares de loudness menores que o limiar auditivo 

o que pode ser explicado pela forma de medição destes valores, uma vez que o limiar 

auditivo é medido com intervalo de 5 dB e o limiar do loudness é medido com intervalo 

de 1 dB. O paciente 24 referiu zumbido na orelha esquerda, tipo narrow band (NB), na 

frequência de 8000Hz e apresentou todos os valores de loudness muito abaixo do limiar 

auditivo o que pode ser explicado pelo fato de que o limiar em NB possa ser bem melhor 

do que o limiar em tom puro. Optamos por manter este paciente no estudo uma vez que 

suas respostas foram consistentes e porque o objeto do estudo foi a variação do loudness 

e não seu valor absoluto. 

Em relação às variáveis de estudo, EVA, tinnitus loudness e NMM, não houve 

diferença estatisticamente significativa na média da variação destes parâmetros após a 

aplicação tópica intra-auricular de lidocaína ou placebo. Os fatores associados a este 

resultado podem estar relacionados ao pequeno tamanho da amostra, apesar de ter 

atingido o mínimo estipulado no cálculo amostral, à utilização de medicação manipulada 

e ao tempo de aplicação da substância. 

Optamos por utilizar a lidocaína 10% manipulada em veículo de água destilada 

para evitar qualquer viés na determinação da substância responsável pela redução do 

zumbido, uma vez que a formulação comercial correspondente contém em sua fórmula 

muito mais excipientes do que a lidocaína utilizada nos estudos pela via IV. A lidocaína 
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2% para uso IV em geral contém em sua fórmula cloreto de sódio, metilparabeno, 

hidróxido de sódio e água para injetáveis (Xylestesin® 2% sem vasoconstritor; bula de 

remédio), enquanto a formulação comercial 10% em spray, que foi utilizada nos testes de 

consultório previamente à pesquisa, contém sacarina sódica, edetato dissódico, 

propilenoglicol, aroma cereja/menta, álcool etílico e água purificada (Xylestesin® 10% 

spray; bula de remédio). Os excipientes são substâncias consideradas 

farmacologicamente inativas, que completam a massa ou volume de um medicamento. 

Apesar de geralmente serem usados apenas como veículos podem possibilitar a 

modificação de propriedades físico-químicas e da biodisponibilidade de uma substância 

(Fraga; Freitas, 2015). Além disso, estudos que avaliaram a ação de excipientes como o 

propilenoglicol no metabolismo de medicamentos utilizados por via oral concluíram que 

estas substâncias, apesar de serem consideradas farmacologicamente inertes, podem 

alterar as propriedades farmacocinéticas do ingrediente ativo por diversos mecanismos, 

incluindo a inibição de enzimas hepáticas (Patel; Barker; Elshaer, 2020). Outro fator 

associado à permeação de fármacos na pele é a presença de álcool na sua formulação. Os 

solventes podem remover os lipídeos do extrato córneo fazendo com que a função barreira 

seja reduzida (Martins; Veiga, 2002), portanto a ausência de álcool na formulação 

manipulada pode ter interferido negativamente na absorção da lidocaína. 

Fato interessante dos nossos resultados é que 11 dos 29 pacientes obtiveram 

redução na intensidade da EVA de pelo menos 2 pontos após a aplicação do placebo e 

destes 2 pacientes (números 2 e 24) obtiveram supressão total do zumbido. Nos estudos 

que compararam lidocaína e placebo IV, não foram encontradas respostas com o placebo 

(solução salina) (den Hartigh et al., 1993), diferentemente do nosso resultado e do 

resultado de estudos sobre lidocaína intra-auricular e iontoforese (Bülow et al., 2023), o 

que nos faz pensar que poderia haver algum efeito mecânico sobre a membrana timpânica, 
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acarretando mudanças na pressão da orelha média que seriam transferidas à orelha 

interna, gerando melhora do zumbido. Estudos específicos comparando pacientes com e 

sem diagnósticos de alteração de pressão em orelha média poderiam ser realizados para 

tentar elucidar esta questão. 

Uma vez que alguns pacientes apresentaram redução do zumbido, seja com 

lidocaína ou placebo, comparamos a variação da média das variáveis de estudo em relação 

a algumas características da amostra e encontramos que a variação do tinnitus loudness 

foi maior nos pacientes com “modulação” e menor nos pacientes que apresentavam 

“qualquer perda auditiva”. Este dado poderia sugerir que pacientes com distúrbios 

musculares ou osteoarticulares das regiões próximas à orelha poderiam ter benefício da 

ação local da lidocaína sobre terminações nervosas, como no estudo de Vielsmeier et al. 

(2021), que observou melhora do zumbido de pacientes com sinais de zumbido 

somatossensorial com a anestesia de estruturas trigeminais, só que utilizando lidocaína 

injetável intraoral na região do gânglio ótico. Sabemos que a pele das paredes superior e 

anterior do meato acústico externo e os dois terços supero-anteriores da face externa da 

membrana timpânica são supridos principalmente pelo nervo auriculotemporal, oriundo 

do terceiro ramo do nervo trigêmeo. A pele das paredes posterior e inferior do meato 

acústico e o terço póstero-inferior da membrana timpânica são supridos pelo ramo 

auricular do nervo vago, enquanto a face interna da membrana timpânica é suprida pelo 

nervo glossofaríngeo. Em relação à inervação da mucosa da orelha média, encontramos 

o plexo timpânico, disposto sobre o promontório, composto por ramos do nervo facial e 

do nervo glossofaríngeo. Em relação à inervação dos músculos da orelha média, temos 

que o músculo tensor do tímpano é inervado pelo ramo mandibular do nervo trigêmeo, 

por fibras que atravessam o gânglio ótico, e o músculo estapédio é inervado pelo facial 

(Moore, 1994; Moore; Dalley; Agur, 2019). Por outro lado, esta hipótese não apresenta 
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sustentação uma vez que não houve associação com a variável “zumbido 

somatossensorial” e que a variável “bruxismo/DTM” se correlacionou de forma negativa 

com o NMM, contrário do esperado. 

O local de ação da lidocaína na via auditiva foi extensamente pesquisado, sendo 

que alguns autores concluíram que a ação seria periférica (Lyttkens; Larsson; 

Wästerström, 1984), enquanto outros consideram que a ação seria central (Baguley et al., 

2005). Para investigar esta questão, optamos por avaliar apenas uma orelha mesmo nos 

casos de zumbido bilateral, supondo que um efeito sistêmico deveria gerar mudança do 

zumbido nas duas orelhas. Nenhum paciente apresentou resposta na orelha contralateral, 

mesmo os que tiveram resposta na orelha de estudo, sugerindo que a ação deva ocorrer 

na via auditiva periférica ipsilateral ao lado estudado. Outro dado que suporta esta 

hipótese é o fato de que, além de não terem apresentado resposta na orelha contralateral, 

nenhum dos nossos pacientes apresentou sintomas de absorção sistêmica como os 

encontrados no uso IV (Beecham et al, 2022). 

Considerando que exista efeito da lidocaína tópica sobre o zumbido que apenas 

não conseguiu ser provado neste estudo e que este não seja sistêmico, em qual local a 

lidocaína poderia estar agindo? Segundo Majumdar, Mason e Gibbin (1983); estudos de 

farmacocinética mostram que a lidocaína IV é distribuída rapidamente pelo sangue para 

os tecidos bem vascularizados; portanto o início de ação nestas áreas é quase imediato. A 

droga é então distribuída para os tecidos menos vascularizados. Imagina-se que no caso 

da aplicação tópica ocorra o mesmo e, por isso, a medicação atuaria primeiro na 

membrana timpânica, podendo ou não ser absorvida para a orelha média. Pensando que 

a medicação pudesse transpassar a membrana timpânica e chegar à orelha média e às 

janelas, observamos que nenhum dos nossos pacientes descreveu presença de qualquer 
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tipo de tontura, sendo que um dos efeitos adversos mais frequentes encontrados nos 

estudos com lidocaína intratimpânica foi vertigem. 

Em nosso estudo, além de não terem sido observados efeitos adversos, dois 

pacientes descreveram sensação de melhora auditiva, independentemente da melhora do 

zumbido, diferentemente do que se observa na literatura nos casos de aplicação via 

cavidade timpânica onde pode ocorrer surdez neurossensorial transitória que costuma ser 

leve e nas baixas frequências (Coles; Thompson; O'Donoghue, 1992).  

Por fim, entendemos que os pontos positivos de nosso estudo foram o desenho 

baseado em um ensaio clínico randomizado, duplo cego, controlado por placebo; a 

segurança e o baixo custo.  

Apesar de não termos encontrado diferença estatisticamente significativa entre a 

ação da lidocaína em comparação ao placebo sobre o zumbido, acreditamos que novos 

estudos possam ser realizados com a aplicação de medicações tópicas intra-auriculares 

devido às respostas positivas encontradas com ambas as substâncias em alguns pacientes. 

A utilização de lidocaína 10% em formulação manipulada pode ter interferido na 

absorção da medicação pelo MAE e amostras maiores podem, por exemplo, indicar 

características da amostra que nos guiem para estudos mais específicos. 
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8 – CONCLUSÃO 

 

Neste estudo não houve diferença estatisticamente significativa entre a ação da 

lidocaína 10% e do placebo sobre a intensidade do zumbido, quando aplicados por via 

tópica intra-auricular. 
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Apêndice 1: Parecer consubstanciado do CEP, aprovando este projeto em sua forma 

inicial. 
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Apêndice 2: Parecer consubstanciado do CEP aprovando a emenda solicitada após a 

avaliação da banca de qualificação. 
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Apêndice 3: Termo de Consentimento Livre e Esclarecido. 

 

HOSPITAL DAS CLÍNICAS DA FACULDADE DE MEDICINA DA UNIVERSIDADE DE SÃO 

PAULO-HCFMUSP 

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 

_____________________________________________________________________________________ 

DADOS DA PESQUISA 

Título da pesquisa – Ação da lidocaína tópica intra-auricular sobre o zumbido. 

Pesquisador principal – Prof. Dr. Ricardo Ferreira Bento 

Departamento/Instituto – Departamento de Oftalmologia e Otorrinolaringologia, Disciplina de 

Otorrinolaringologia 

Convidamos o senhor (a) a participar da pesquisa que irá avaliar a ação da lidocaína tópica intra-

auricular sobre o zumbido. 

O objetivo deste estudo é avaliar o que ocorre com o zumbido quando o ouvido externo e a 

membrana timpânica são anestesiados com lidocaína tópica 10%.  

O zumbido é um som percebido nos ouvidos ou na cabeça sem que haja uma fonte sonora externa, 

ou seja, a pessoa percebe um som que não existe no meio ambiente. Existem várias causas de zumbido e, 

portanto, várias formas de tratamento. 

A lidocaína é um anestésico de superfície, possuindo grande poder de penetração nos tecidos e 

grande margem de segurança. Ela pode ser usada de forma tópica, através de pomadas ou spray, ou de 

forma sistêmica, através de injeções. Algumas gotas de uso otológico para tratamento de otite, contém 

lidocaína para auxiliar no tratamento da dor. A anestesia ocorre normalmente dentro de 1 a 3 minutos e 

persiste por aproximadamente 10 a 15 minutos. 

Vários estudos demonstram que a lidocaína injetada na veia, pode reduzir a intensidade do 

zumbido por um curto período. Alguns pacientes que aplicaram gotas otológicas contendo lidocaína na 

orelha externa para o tratamento da otite observaram redução da intensidade do zumbido. Como a via tópica 

permite uma aplicação mais fácil e segura em relação a via injetável, este estudo utilizará a aplicação de 

lidocaína 10% em forma de gotas, aplicadas na orelha externa, e avaliará sua ação sobre a percepção do 

zumbido através da modificação da nota de intensidade do mesmo dada pelo participante na Escala Visual 

Analógica (EVA). 

O senhor (a) poderá participar desta pesquisa se for do seu interesse e se apresentar zumbido 

contínuo, percebido em uma ou nas duas orelhas, independentemente do tempo ou da intensidade e não 

houver perfuração de membrana timpânica, infecção nos ouvidos, alergia à lidocaína ou arritmia cardíaca. 
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A avaliação consiste na realização do exame de audiometria e de acufenometria, em dar uma nota 

para o seu zumbido numa escala que varia de zero a dez pontos e na aplicação de duas substâncias, uma de 

cada vez e com intervalo de 15 dias, em um dos seus ouvidos. 

A audiometria será realizada na primeira avaliação e consiste num exame realizado numa cabine 

acústica, com fones de ouvidos específicos onde são apresentados estímulos sonoros para verificar se há 

perda auditiva. A acufenometria será realizada é um exame, também realizado em cabine acústica e com 

fones de ouvidos, onde serão apresentados sons com o objetivo de determinar, de forma comparativa, o 

volume do seu zumbido. Este exame será realizado imediatamente antes e após a aplicação de cada 

substância.  

Em relação à aplicação das substâncias, em uma das aplicações será utilizada lidocaína 10% que 

preencherá todo o conduto auditivo externo do lado em que o zumbido for mais incômodo. A outra 

substância a ser aplicada será água destilada sem lidocaína, na mesma quantidade. O Sr.(a), permanecerá 

deitado de lado, com a orelha a ser testada virada para cima e as substâncias ficarão dentro da sua orelha 

por 5 minutos. Após este tempo o líquido será retirado do ouvido e seu efeito sobre o zumbido será 

observado. As aplicações serão realizadas sempre pelo mesmo profissional, no Centro de Atendimento em 

Otorrinolaringologia do HCFMUSP. O estudo será duplamente cegado, isto quer dizer que nem o 

profissional que estiver aplicando nem o Sr.(a) saberão qual substância será aplicada primeiro, isto é muito 

importante para evitar que outros fatores influenciem a resposta da percepção do zumbido. Em alguns casos 

poderá ser necessária uma aplicação única ou mais de duas aplicações, neste caso sendo realizada em casa, 

não acarretando maior número de consultas. 

Espera-se que os riscos relacionados a aplicação da lidocaína tópica sejam baixos, uma vez que a 

absorção para a corrente sanguínea deve ser nula ou muito pequena. Você não deverá participar do estudo 

caso já tenha apresentado alguma reação relacionada ao uso de lidocaína. Estudos que utilizaram gotas 

otológicas que continham lidocaína demonstraram que ela proporciona uma eficaz analgesia local, sendo 

praticamente desprovida de ação irritante sobre os tecidos, principalmente quando o uso é isolado e o 

contato ocorre por pouco tempo. 

Efeitos adversos relacionados à absorção para a corrente sanguínea não são esperados e poderiam 

incluir: formigamento em volta da boca, dormência da língua, tonturas, hipersensibilidade auditiva, 

distúrbios visuais, tremores convulsões, queda da pressão, diminuição dos batimentos cardíacos, arritmia. 

Em caso de ocorrência de algum efeito adverso relacionado a aplicação da medicação o Sr.(a) poderá entrar 

em contado com a pesquisadora responsável pelo estudo através do número (11)98700-0260. 

Esta pesquisa não influenciará no seu tratamento, não traz malefícios nem benefícios, porém é 

muito importante para que possamos pesquisar novas formas de tratamento do zumbido.  

Esclarecimento sobre a forma de acompanhamento e assistência a que terão direito os participantes 

da pesquisa: 

Para participar desta pesquisa o senhor (a) deverá comparecer ao Centro de Atendimento em 

Otorrinolaringologia do HCFMUSP em, pelo menos, dois dias diferentes. Na primeira consulta será feita a 
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entrevista, o exame físico otorrinolaringológico, o Sr. (a) dará uma nota para o volume do seu zumbido que 

irá variar de zero a dez (sendo nota zero a ausência de zumbido e nota 10 dez o máximo de volume) e será 

feita a primeira aplicação.  Após 5 minutos a medicação será retirada e o Sr.(a) dará novamente uma nota 

para a intensidade do zumbido. 

Após quinze dias, será feita a segunda aplicação e novamente o Sr.(a) dará nota para a intensidade 

do zumbido antes e após a aplicação da substância. 

É garantida a liberdade da retirada de consentimento a qualquer momento, assim como deixar de 

participar do estudo, sem qualquer prejuízo à continuidade de seu tratamento na Instituição. 

O sigilo de suas informações é garantido. As informações obtidas serão analisadas em conjunto 

com as de outros pacientes, não sendo divulgada a identificação de nenhum paciente.  

Este termo de consentimento livre e esclarecido está sendo feito em duas vias sendo que uma ficará 

com o senhor (a) e outro ficará com a médica que está realizando a pesquisa. 

Não haverá despesas pessoais para o participante em qualquer fase do estudo, incluindo exames e 

consultas. Também não haverá compensação financeira relacionada à sua participação. Se existir qualquer 

despesa adicional, ela será absorvida pelo orçamento da pesquisa.  

É garantido ao paciente participante desta pesquisa a indenização por eventuais danos decorrentes 

da mesma. 

Em qualquer etapa do estudo, você terá acesso aos profissionais responsáveis pela pesquisa para 

esclarecimento de dúvidas. O principal investigador é o Prof. Dr. Ricardo Ferreira Bento que pode ser 

encontrado no endereço Av. Dr. Eneas Carvalho de Aguiar, 155 6º andar bloco 6 (ambulatório de 

Otorrinolaringologia do HCFMUSP – Telefone (11) 3081.2012, e-mail: tati_vacaro@hotmail.com. Se 

você tiver alguma consideração ou dúvida sobre a ética da pesquisa, entre em contato com o Comitê de 

Ética em Pesquisa (CEP) – Rua Ovídio Pires de Campos, 225 – 5º andar – tel: (11) 2661-7585, (11) 2661-

1548, (11) 2661-1549, das 7 às 16h de segunda a sexta feira ou por e-mail: cappesq.adm@hc.fm.usp.br   

Fui suficientemente informado a respeito do estudo “Ação da lidocaína tópica intra-auricular sobre 

o zumbido”. 

Eu discuti as informações acima com o Pesquisador Responsável (Ricardo Ferreira Bento) ou pessoa (s) 

por ele delegada (s) (Tatiane Vacaro Campos) sobre a minha decisão em participar nesse estudo. Ficaram 

claros para mim os objetivos, os procedimentos, os potenciais desconfortos e riscos e as garantias. 

Concordo voluntariamente em participar deste estudo, assino este termo de consentimento e recebo uma 

via rubricada pelo pesquisador. 

Data____/____/______  

____________________________________  

Assinatura do participante /representante legal  

mailto:tati_vacaro@hotmail.com
mailto:cappesq.adm@hc.fm.usp.br
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____________________________________  

Nome do participante/representante legal  

 

Data ____/____/______ 

 

____________________________________  

Assinatura do responsável pelo estudo  
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Apêndice 4: Limiares audiológicos de 250Hz a 16kz para cada paciente, em ambas as orelhas 

Paciente 

Limiar  

250 Hz 

OD 

Limiar  

250 Hz 

OE 

Limiar  

500 Hz 

OD 

Limiar  

500 Hz 

OE 

Limiar  

1 kHz 

OD 

Limiar  

1 kHz 

OE 

Limiar  

2 kHz 

OD 

Limiar  

2 kHz 

OE 

Limiar  

3 kHz 

OD 

Limiar  

3 kHz 

OE 

Limiar  

4 kHz 

OD 

Limiar  

4 kHz 

OE 

Limiar  

6 kHz 

OD 

Limiar  

6 kHz 

OE 

1 5 100 10 100 15 100 10 100 25 100 30 100 30 100 

2 10 10 10 10 5 5 10 5 10 10 10 20 20 25 

3 10 10 10 5 10 5 5 0 25 20 35 35 40 15 

4 5 5 5 5 10 5 5 5 5 5 10 15 25 20 

5 20 20 20 20 15 15 15 15 15 15 15 15 20 15 

6 15 20 15 20 15 25 15 25 15 30 25 40 30 45 

7 15 10 15 15 15 15 15 20 20 20 20 20 70 60 

8 20 15 15 15 10 10 30 20 35 25 35 35 45 35 

9 15 10 15 10 25 15 30 25 35 45 35 45 50 45 

10 15 10 15 15 15 10 15 20 25 20 25 15 45 30 

11 15 10 15 20 20 25 20 30 20 45 25 50 40 60 

12 5 5 5 5 0 0 0 0 10 10 15 15 15 10 

13 10 10 15 10 15 5 30 25 35 35 45 40 60 65 

14 5 5 5 5 10 5 15 15 15 20 30 30 25 40 

15 5 5 5 5 5 5 5 10 5 15 15 25 15 25 

16 60 15 60 15 60 10 45 20 40 25 45 30 50 20 

17 20 20 30 25 35 30 45 55 60 60 65 65 65 60 

18 15 65 15 65 15 65 25 65 30 75 35 85 45 110 

19 5 5 15 15 15 15 10 10 25 15 30 20 35 25 

20 20 20 15 15 15 20 30 35 40 45 50 55 45 35 

21 5 5 10 10 10 10 5 5 10 5 15 10 35 50 

22 5 5 5 5 5 5 10 10 20 55 55 60 55 70 

23 0 5 5 5 5 5 10 5 20 20 35 40 55 35 

24 20 30 30 35 35 55 25 40 30 65 65 65 60 70 

25 5 5 5 0 5 0 10 0 10 10 14 10 15 15 

26 20 50 20 50 20 50 25 40 25 25 35 20 40 30 

27 15 15 15 15 10 15 5 10 20 10 25 20 35 25 

28 35 30 40 25 35 25 35 30 45 50 50 55 60 60 

29 55 40 60 55 55 60 70 65 65 65 70 75 75 75 

30 10 5 5 5 0 5 5 0 10 5 10 5 15 10 

31 20 10 25 10 35 20 35 30 35 40 40 40 50 60 

32 5 0 5 0 5 0 0 5 10 5 15 5 15 5 
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Paciente 

Limiar  

8 kHz 

OD 

Limiar  

8 kHz 

OE 

Limiar 

 9 kHz 

OD 

Limiar  

9 kHz 

OE 

Limiar  

10 kHz 

OD 

Limiar  

10 kHz 

OE 

Limiar  

11200 

Hz OD 

Limiar  

11200 Hz 

OE 

Limiar  

12500 Hz 

OD 

Limiar  

12500 

Hz OE 

Limiar  

14k Hz 

OD 

Limiar  

14k Hz 

OE 

Limiar  

16k Hz 

OD 

Limiar  

16k Hz 

0E 

1 25 100 15 100 15 100 30 100 40 100 100 100 100 100 

2 25 25 15 25 20 30 20 45 20 35 25 45 50 130 

3 25 25 20 40 25 35 40 55 60 65 60 50 45 50 

4 35 30 30 30 40 35 45 45 60 55 130 60 130 50 

5 15 15 15 5 15 5 15 5 20 5 30 25 35 35 

6 40 55 45 50 45 55 45 55 50 55 45 45 35 40 

7 70 70 70 70 75 70 80 75 75 75 100 100 100 100 

8 35 40 45 40 65 55 70 70 80 75 100 100 100 100 

9 40 55 45 55 60 65 80 80 90 75 100 100 100 100 

10 45 30 50 35 50 45 70 55 70 65 100 100 100 100 

11 55 75 75 80 85 85 85 85 100 100 100 100 100 100 

12 15 15 10 20 10 30 5 35 10 45 30 40 35 45 

13 65 70 60 55 65 55 65 70 65 65 100 50 50 100 

14 35 45 30 55 35 65 40 70 60 80 100 100 100 100 

15 30 35 25 30 25 40 30 60 45 70 60 100 50 100 

16 45 25 45 10 45 10 55 45 65 45 55 50 50 40 

17 75 85 80 90 90 100 100 100 100 100 100 100 100 100 

18 50 100 45 100 50 100 75 100 100 100 100 100 100 100 

19 50 20 50 15 50 10 60 20 75 30 100 35 100 100 

20 40 35 40 25 45 35 45 55 55 55 50 50 45 40 

21 55 60 60 65 65 65 70 70 70 80 55 60 40 50 

22 50 65 40 55 40 45 50 50 50 50 45 40 45 40 

23 80 40 25 25 20 15 15 10 30 15 25 20 35 30 

24 50 80 55 75 65 75 65 80 100 80 100 100 100 100 

25 20 20 20 25 20 25 25 35 30 45 30 50 100 100 

26 50 30 45 30 45 45 55 60 55 65 45 45 40 35 

27 40 45 40 45 60 65 70 75 80 75 100 55 100 100 

28 65 65 60 65 70 70 85 80 100 100 100 100 100 100 

29 70 70 70 65 70 70 100 100 100 100 100 100 100 100 

30 5 10 5 5 10 0 0 0 0 -5 -5 -5 -6 -10 

31 55 65 60 60 60 65 60 70 65 80 55 130 50 130 

32 15 10 5 -5 0 0 5 10 0 5 -5 -5 -5 -5 
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Apêndice 5: Tinnitus Handicap Inventory (THI) 

 

 

 

TINNITUS HANDCAP INVETORY (THI) 

QUESTÕES: SIM 

(=4) 

ÀS VEZES 

(=2) 

NÃO 

(=0) 

F1. Devido ao seu zumbido é difícil se concentrar?    

F2. O volume (intensidade) do seu zumbido faz com que seja 

difícil escutar as pessoas? 

   

E3. O seu zumbido deixa você nervoso?    

F4. O seu zumbido deixa você confuso?    

C5. Devido ao seu zumbido, você se sente desesperado?    

E6. Você se queixa muito do seu zumbido?    

F7. Devido ao seu zumbido, você tem dificuldade para pegar no 

sono à noite? 

   

C8. Você sente como se não pudesse se livrar do seu zumbido?    

F9. O seu zumbido interfere na sua capacidade de aproveitar 

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

   

E10. Devido ao seu zumbido, você se sente frustrado?    

C11. Devido ao seu zumbido, você pensa que tem uma doença 

grave? 

   

F12. O seu zumbido torna difícil aproveitar a vida?    

F13. O seu zumbido interfere nas suas tarefas no serviço e em 

casa? 

   

E14. Devido ao seu zumbido, você se sente frequentemente 

irritado? 

   

F15. Devido ao seu zumbido, você acha difícil ler?    

E16. O seu zumbido deixa você chateado?    

E17. Você sente que o seu zumbido atrapalha o seu 

relacionamento com a sua família e amigos? 

   



APÊNDICE 

 

109 

Conclusão 

 

 

 

 

 F18. Você acha difícil tirar a sua atenção do zumbido e se 

concentrar em outra coisa? 

   

C19. Você sente que não tem controle sobre o seu zumbido?    

F20. Devido ao seu zumbido, você se sente frequentemente 

cansado? 

   

E21. Devido ao seu zumbido, você se sente frequentemente 

deprimido? 

   

E22. O seu zumbido faz com que você sinta ansioso?    

C23. Você sente que não pode mais suportar o seu zumbido?    

F24. O seu zumbido piora quando você está estressado?    

E25. O seu zumbido faz com que você se sinta inseguro?    

    

FUNCIONAL (F) =   

EMOCIONAL (E) =   

CATASTRÓFICO (C) =   

TOTAL GERAL =   

1. DESPREZÍVEL (0-16) = somente percebido em ambientes 

silenciosos. 

GRAU 1 

2. LEVE (18-36) = facilmente mascarado por ruídos 

ambientais e facilmente esquecido com as atividades diárias. 

GRAU 2 

3. MODERADO (38-56) = percebido na presença de ruído de 

fundo, embora atividades diárias ainda possam ser realizadas. 

GRAU 3 

4. SEVERO (58-76) = quase sempre percebido, leva a 

distúrbios nos padrões de sono e pode interferir com as 

atividades diárias. 

GRAU 4 

5. CATASTRÓFICO (78-100) = sempre percebido, 

distúrbios nos padrões de sono, dificuldade para realizar 

qualquer atividade. 

GRAU 5 
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Anexo 1:  Tabela com o resumo de todos os artigos utilizados na revisão de literatura em relação à ação da lidocaína sobre o zumbido. 

AUTORES TIPO DE 

ESTUDO 

AMOSTRA OBJETIVO IMPLEMENTAÇÃO 
DA LIDOCAÍNA 

TRATAMENTO 
DO GRUPO 
CONTROLE 

MEDIDAS ANALISADAS RESULTADOS 

Majumdar 

et al., 

1983. 

EC, 

controlado 

por 

placebo, 

paciente 

cego para o 

controle. 

n = 20 

S = 15 f; 5 m 

I = 20 a 65 

 

 

Avaliar se a lidocaína teria 

alguma ação na cóclea ou VII 

par. 

Lidocaína 

1,5mg/kg IV, 

durante 4 min. 

Solução salina IV.  EcoG extra timpânica durante e 

após a aplicação 

PS/PA e MC. 

Variação do zumbido:  100% = 

zumbido pré aplicação; 0% = 

ausência de zumbido pós 

aplicação. 

Mais de 20% de sensação de melhora do zumbido 

em 65% dos casos e 15% dos controles. 

Redução expressiva da componente PS/N1 em 17 

pacientes após 7 min de injeção de lidocaína. 

Não houve associação entre a sensação de 

percepção do zumbido e a redução da componente 

PS/N1. 

Duckert 

and Rees, 

1983. 

ECR, duplo 

cego, 

controlado 

por 

placebo. 

n = 50 

S = não descrito 

I = 9 a 65 

Avaliar a relação da lidocaína 

IV com a melhora do 

zumbido. 

Lidocaína 100mg 

IV, durante 3 min. 

Solução salina IV.  EVA (1-10) pré aplicação. 

Audiometria e tinnitus match 

imediatamente antes e após. 

Modificação do zumbido numa 

escala entre 100% positiva e 

100% negativa. 

Melhora do zumbido em 40% dos casos e 20% dos 

controles. 

Piora do zumbido em 30% dos casos e 0% dos 

controles. 

Sensação de melhora auditiva sem mudança 

audiométrica em 5 pacientes. 

Perucca 

and 

Jackson, 

1985. 

ECR, 

controlado 

por 

placebo. 

n = 4 

S = 4f 

I = 34 a 70 

Avaliar a relação dos níveis 

plasmáticos da lidocaína com 

a melhora do zumbido. 

Injeções em doses 

variáveis de 

lidocaína (máximo 

de 4mg/min), 

randomizadas em 

relação a ordem e 

ao intervalo, por 3 

horas. 

NaCl. Concentrações plasmáticas da 

lidocaína medidas em 

intervalos de 10 a 20 min. 

EVA (100mm) pré aplicação e a 

cada 10 min.  

Melhora significativa em todos os pacientes, 

supressão total em 2. 

Melhores respostas com doses acima de 1µg/ml. 

Dose máxima foi de 3µg/ml, sem efeitos colaterais. 

 

Den 

Hartigh et 

al., 1993. 

ECR, 

crossover, 

duplo cego, 

controlado 

por 

placebo. 

n = 10 

(9 pacientes 

foram utilizados 

para a análise) 

Investigar a concentração 

plasmática efetiva de 

lidocaína para o tratamento 

do zumbido. 

Lidocaína IV em 

bomba de infusão 

programada para 

chegar a uma 

concentração de 

1,5 µg/ml em 

15min e manter 

Solução salina.  Determinação das 

concentrações plasmáticas de 

lidocaína a cada 15min, entre 0 

min e 135min, além da medida 

final em 195min. 

Supressão total ou a níveis não incômodos – n = 5 

Diminuição discreta – n = 2 

Piora – n = 1 
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S = 3f; 7m 

I = 48 (36 a 68) 

nesta 

concentração por 

1h conforme o 

clearance 

individual, 

calculado em 

estudo prévio. 

 

Intensidade do zumbido 

medido pela EVA (régua de 

15cm) nos mesmos tempos das 

coletas de sangue e 24h após. 

Classificação entre zumbido 

incômodo e não incômodo, nos 

mesmos tempos. 

Sem efeito – n = 1 

Efeito com placebo – n = 0  

Efeitos colaterais – n = 3 (concentração acima de 

2µg/ml). 

Respostas iniciaram em torno de 30min com níveis 

plasmáticos que variaram de 1.95 ± 0.55 µg/ml. 

Otsuka et 

al., 2003. 

Estudo 

transversal. 

n = 117 orelhas 

(103 pacientes) 

S = não 

informado 

I = 55 (23 a 83)  

Avaliar as características 

individuais dos pacientes 

relacionadas a melhora do 

zumbido após aplicação de 

lidocaína IV. 

Lidocaína IV 

aplicada durante 

3 min. 

De 1977 a 1984 – 

dose de 60mg. 

De 1985 a 2001 – 

dose de 100mg. 

 

 

 

Sem grupo 

controle. 

Classificação da intensidade do 

zumbido 5 min após lidocaína 

em: 

Ausente, redução, inalterado 

ou 

piora. 

Relação da ação da lidocaína 

com: etiologia, dose de 

lidocaína, pitch, perda auditiva, 

idade, intensidade e duração 

do zumbido. 

Supressão total = 30.8% 

Melhora = 40.2 % 

Inalterado = 22.2 % 

Piora = 6.8% 

A relação foi estatisticamente significativa com: 

presbiacusia, pitch ≤ 4.000Hz, perda auditiva ≥ 

40dB e idade igual ou maior que 60 anos. 

A dose de 100mg foi superior na supressão total do 

zumbido. 

Kalcioglu 

et al., 

2005. 

Ensaio 

clínico. 

n = 30 

S = 17 f; 13 m 

I = 38 (20 a 50) 

Avaliar o efeito da lidocaína 

em pacientes com zumbido. 

Lidocaína 

1,5mg/Kg em 30 

min. 

Sem grupo 

controle. 

Escala de escore de zumbido 

(Ohsaki et al., 1998) 1º dia, 1ª 

semana e 1º mês após 

lidocaína. 

EOAE e EOAPD– antes da 

injeção, 25min e um dia após a 

injeção. 

Supressão total – 13.3%. 

Melhora - 10%. 

Inalterado – 76,7%. 

Escore de zumbido nos tempos pré aplicação, 1º 

dia, 1ª semana e 1º mês após: 

Grupo “respondedores”: 5, 3,5, 4 e 5 

Grupo “não respondedores”: 5, não avaliado, 5 e 

não avaliado.  



ANEXOS 

 

113 

Continuação 

Não houve mudança nas EOAE. 

Mudanças nas amplitudes e latências das EOAPD 

nos dois grupos sem diferença entre eles. 

Kallio et 

al., 2008. 

ECR, 

crossover, 

duplo cego.  

n = 20 

S = 9f; 11m 

I =  47 (28 a 66) 

 

19 finalizaram 

Comparar a ação da 

ropivacaína com a da 

lidocaína no tratamento do 

zumbido. 

Ropivacaína ou 

lidocaína, 1,5mg. 

Crossover com 

intervalo de 2 a 3 

meses. 

Sem grupo 

controle. 

THI e EVA (antes da injeção; 4h 

após; nos dias 1, 3 e 5, e 

semanalmente até 4 semanas 

após. 

Concentração plasmática das 

substâncias 

(antes da aplicação, em 15min 

e 30min após início da 

aplicação e aos 30 e 60 min 

após o término. 

Melhora do zumbido ≥ 50% na EVA imediatamente 

após aplicação em 5 pacientes com ropivacaína 1 

com lidocaína. 

Melhora de ≥ 50% após uma hora de aplicação em 

dois pacientes com ropivacaína. 

Diferença estatisticamente significativa entre as 

duas substâncias apenas no tempo 1h após 

aplicação. 

 

 

Englesson 

et al., 

1976. 

Estudo 

experimen-

tal e ensaio 

clínico.  

n = 8 (descrito 

apenas para o 

ensaio clínico 

em humanos). 

Descrever os achados dos 

estudos experimentais e 

clínicos, realizados para 

investigar os possíveis 

mecanismos de ação na 

orelha interna da lidocaína IV 

usada como tratamento do 

zumbido. 

Descrever os resultados 

sobre toxicidade da lidocaína. 

Ensaio clínico em humanos: 

avaliar a ação da lidocaína IV 

seriada na intensidade do 

zumbido. 

Estudos 

experimentais: 

1: comparação da 

afinidade da 

lidocaína pela 

melanina de olho 

bovino em 

relação à 

canamicina, à 

cloroquina, à 

estreptomicina e 

ao ácido salicílico. 

2: Avaliação da 

presença de 

lidocaína marcada 

com C14 em 

tecidos 

portadores de 

Ausência de 

grupo controle 

no EC com 

humanos. 

Estudos experimentais: 

1-In vitro Melanina de olho 

bovino. 

2- Autoradiografia seriadas, 

5min até 28 dias após injeção 

de lidocaína IV. 

Estudo observacional em 

humanos: avaliação de efeitos 

colaterais locais ou auditivos 

em pacientes submetidos a 

anestesia com lidocaína entre 

1000mg e 1500 mg 

Ensaio clínico em humanos: 

descrição da redução do 

zumbido pelos participantes. 

Estudos experimentais: 

Presença de lidocaína marcada com C14 no modíolo 

e ausência na estria vascular.  

Estudo in vitro: lidocaína possui menor afinidade à 

melanina do que a canamicina e cloroquina. 

Resultado do ensaio clínico em humanos: 

Ausência de resposta – n = 2 

Supressão total do zumbido – n = 6 

Tempo de supressão total do zumbido variou de 2 a 

5 min até alguns dias. 

Em dois pacientes a melhora manteve-se 

considerável até 2 meses.  
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melanina após 

injeção de 

lidocaína em ratos 

pigmentados. 

Estudo 

observacional em 

humanos sobre 

toxicidade. 

Ensaio clínico em 

humanos: 

lidocaína seriada 

com doses 

variando de 0,5 a 

2,0mg/Kg, 10 

vezes ao dia por 5 

dias. 

Lytkens et 

al., 1984. 

EC, 

crossover, 

duplo cego. 

  n = 9 (só 

descrito para o 

ensaio clínico) 

Avaliar o modo e local de 

ação da lidocaína IV em 

pacientes com zumbido, 

através da comparação com 

seu derivado QX-572. 

Parte 1 – ligação 

do QX-572 in vivo 

e in vitro: 

In vivo: QX-572 

intraperitoneal 

em ratos jovens e 

adultos, albinos e 

pigmentados. 

In vitro: aplicação 

de solução com 

QX-572 em 

pigmento de olho 

bovino. 

Parte 2 – 

avaliação clínica 

do QX-572 em 

NaCl 0,9% no 

estudo clínico. 

Parte 1: 

In vivo: Afinidade da substância 

à melanina nos tempos 20min, 

1h, 4h, 1d, 4d e 14 dias. 

In vitro: análise da 

concentração de impregnação 

da substância ao pigmento 

através de espectrofotometria. 

 

Parte 2: 

Dia 1: Lidocaína IV – 100mg de 

3 a 5 minutos em 9 pacientes. 

Parte 1: 

In vivo: presença de QX-572 na orelha interna e 

presença mínima e tardia no cérebro em todos os 

grupos mais acentuadas nos ratos pigmentados.  

Lidocaína – intensa concentração cerebral (*Dados 

referentes à lidocaína coletados de estudos 

prévios) 

In vitro: Taxa de concentração do QX-572 à 

melanina de 56% X 12% da lidocaína (*) 

 

Parte 2: 6 pacientes responderam tanto à lidocaína 

quanto ao QX-572, 3 não responderam a nenhuma 

das substâncias e nenhum respondeu ao placebo. 

 



ANEXOS 

 

115 

Continuação 

pacientes com 

zumbido severo. 

Dia 2: QX-572 IV – 8mg/Kg em 

30 min em 5 pacientes e NaCl 

0,9% em 4 pacientes. 

Ueda et 

al., 1993. 

EC. n = 21 

(EcoG = 20 

BERA = 14 

Ambos = 13) 

S = 12f; 9m 

I = 53,7 (13 a 

77) 

Investigar o sítio de ação da 

lidocaína utilizando a EcoG e 

o PEATE com tone burst em 

humanos. 

Lidocaína 1mg/Kg 

diluído em glicose 

20% - IV em 1 

min. 

Sem grupo 

controle. 

Loudness pré – escala de 0 a 10. 

Loudness pós – escala de 

melhora de 0 a 11 (0 = 

supressão total, 1-7 = melhora, 

8-10 = inalterado, 11 = piora). 

EcoG = amplitude do PA e PS, 

razão PS/PA, latência do PA pré 

e pós. 

PEATE – latência das ondas I, III, 

V e intervalos interpicos pré e 

pós. 

Loudness:  

Abolição total 11, melhora 6, não mudou 2, piora 2. 

EcoG: 

Prolongamento da latência do PA. 

BERA: 

Aumento da latência das ondas III e V por cerca de 

10min e da onda I por cerca de 4min. 

 

 

Baguley et 

al., 2005. 

ECR, duplo 

cego, 

crossover. 

n = 16 

S = 4f; 12m 

I = 58 ± 8.6 

Avaliar se há um efeito 

inibitório da lidocaína sobre o 

zumbido de pacientes 

submetidos a ressecção 

translabiríntica de 

Scwannoma vestibular. 

Lidocaína IV 

1.5ml/kg durante 

5 min. 

Solução salina. EVA (0-100) da intensidade, do 

pitch e do grau de desconforto 

pré e pós (imediato e 20min). 

Melhora 12, piora 2, inalterado em 2. 

Diferença estatisticamente significativa entre 

lidocaína e placebo nas 3 medidas em 5 min, e sem 

diferença em 20min. 

Staffen, 

1999. 

Relato de 

caso. 

n = 1 Observar a perfusão cerebral 

de uma paciente com 

supressão total do zumbido 

após injeção de lidocaína. 

Lidocaína IV – 

800mg em 250ml 

de NaCl 0,9%. 

Tomografia com 

emissão de 

pósitrons. 

Controle – 

paciente sem 

zumbido. 

Fluxo sanguíneo cerebral 

medido por SPECT com xenônio 

inalatório em condição de 

repouso pré aplicação e pós 

aplicação de lidocaína IV. 

Caso:  

Estado de descanso: fluxo sanguíneo aumentado 

tanto em córtex auditivo E quanto D, maior no D. 

Redução do fluxo sanguíneo global e redução mais 

acentuada do fluxo no córtex auditivo direito, 

desaparecendo a diferença que existia entre córtex 

E-D antes da aplicação da lidocaína. 

Controle:  
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Não houve mudança do fluxo sanguíneo nem 

global, nem regional. 

 

 

Anderson 

et al., 

2000. 

Relato de 

caso. 

n = 1 Demonstrar as variações do 

fluxo sanguíneo cerebral após 

a redução do zumbido 

induzida por lidocaína IV. 

Lidocaína IV, 

75mg, aplicação 

lenta durante 5 

min. 

Sem controle. Variação do fluxo sanguíneo 

cerebral após redução do 

zumbido  

PET Scans: 

2 scans – em repouso 

prestando atenção ao zumbid 

2 scans – logo após a aplicação 

da lidocaína e redução do 

zumbido 

2 scans – no dia seguinte após 

retorno do zumbido ao nível 

basal 

1 scan – após exposição sonora 

acidental durante o estudo 

Diminuição do fluxo sanguíneo cerebral regional no 

córtex parieto-temporal E (Brodman 39, 41, 42, 21 

e 22) e para-límbico frontal D (Brodmann 47, 49 e 

15). 

Reyes et 

al., 2002. 

EC, 

controlado 

por 

placebo, 

único cego. 

 Mapear as mudanças nas 

atividades neurais 

relacionadas à lidocaína, 

diferenciando as mudanças 

relacionadas à redução do 

zumbido ou aos efeitos 

colaterais da lidocaína. 

Lidocaína 

1,5mg/Kg IV. 

Controles sem 

zumbido – n = 3  

Controle em 

relação à droga: 

Dextrose 5%. 

Controle em 

relação aos 

efeitos 

colaterais: 

separação entre 

Scans: 

Em repouso. 

Logo após placebo. 

Logo após lidocaína. 

Diminuição do fluxo cerebral no córtex de 

associação auditivo nos casos de redução do 

zumbido e aumento do fluxo nesta mesma área nos 

casos de piora. 

Mudança do fluxo cerebral relacionado à ação da 

lidocaína não associada ao zumbido: 

Aumento do fluxo na ponte, no mesencéfalo nos 

gânglios da base e no tálamo. 

Diminuição do fluxo na fissura de Rolando. 
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pacientes com 

melhora do 

zumbido e sem 

efeitos 

colaterais,  

pacientes sem 

melhora do 

zumbido e sem 

efeitos 

colaterais, e 

pacientes com 

piora do 

zumbido. 

Sanchez et 

al., 1999. 

EC. Lidocaína: 

n = 50 

S = 28f; 20m 

I = 50,94 (28 a 

78) 

 

Carbamazepina: 

n = 34 dos 38 

pacientes que 

apresentaram 

melhora com a 

lidocaína.  

 

a) analisar o efeito da 

lidocaína IV em paciente com 

zumbido intratável, buscando 

identificar associação entre a 

resposta e características do 

zumbido. 

b) avaliar o efeito da 

carbamazepina nos pacientes 

que apresentaram melhora 

no teste com lidocaína. 

 

Cloridrato de 

lidocaína 2%  

1mg/Kg IV em 3 

min. 

Carbamazepina 

50mg a 600mg 

por 3 meses. 

Sem grupo 

controle. 

Lidocaína: abolição, melhora 

significativa, melhora parcial, 

inalterado ou piora. 

Carbamazepina: abolição, 

melhora significativa, 

inalterado ou não finalizou 

estudo. 

Características do zumbido: 

tempo de zumbido, localização, 

número de zumbidos e 

etiologia. 

Teste de lidocaína: resposta positiva (abolição, 

melhora significativa ou melhora parcial) – 76%. 

Associação estatisticamente significativa entre a 

resposta ao teste de lidocaína e zumbido bilateral. 

Carbamazepina:  

Melhora: 50%  

Inalterado: 29.4%  

Piora: 5,8% 

Interromperam por efeitos adversos: 14,7% 

Coles et 

al., 1994. 

EC. n = 6 (de 7 

pacientes que 

não 

Estudar a ação da lidocaína 

intratimpânica na redução da 

intensidade do zumbido. 

Lidocaína 2% 

intratimpânica, 

1ml. 

Sem grupo 

controle. 

Informação do paciente sobre 

melhora ou piora. 

Abolição n = 1 (por uma semana); sem resposta n = 

2; piora discreta n = 1, piora acentuada n = 1. 
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responderam à 

dexametasona 

prévia) 

S = 2f; 3m 

I = 44 a 68 

(52,4) 

 

Tontura intensa em 5 pacientes. 

Podoshin 

et al., 

1992. 

EC. n = 52 

S = 16f; 36m 

I =  54 (31 – 70) 

 

Avaliar a ação da lidocaína 

intratimpânica sequencial 

sobre o zumbido. 

Lidocaína 2%, 1ml 

intratimpânica 

(miringotomia 

com tubo de 

ventilação). 

n = 7  

(casos de 

zumbido 

bilateral onde 

um lado era o 

controle). 

Solução salina 

estéril, 1ml. 

5 sessões de aplicação de 

lidocaína intratimpânica. 

Em todas as sessões: 

Avaliação subjetiva 

Avaliação audiológica: PTA e 

SRT 

Avaliação psicoacústica do 

zumbido: pitch e loudness 

Melhora subjetiva em 9 pacientes sem melhora das 

medidas objetivas do zumbido. 

Todos apresentaram vertigem que durou de 4 a 6 

horas após a primeira sessão – sintomas foram 

ficando menos intensos nas sessões seguintes. 

Melhora só ocorreu após a terceira sessão. 

Pacientes com zumbido bilateral (n=4) – todos 

apresentaram melhora no lado da lidocaína e não 

houve reposta no lado do placebo. 

Apenas os 9 pacientes que apresentaram melhora 

completaram as 5 sessões. 

Savastano, 

2004. 

EC,  

paciente 

duplo cego 

nos casos 

bilaterais. 

n = 68 

S = 46%f; 54%m 

I = 48 (21 a 68) 

Grupo A: 

zumbido menor 

que 10dB 

Grupo B: 

zumbido maior 

que 10 dB. 

 Avaliar se a aplicação da 

lidocaína intradérmica 

proporcionaria a mesma ação 

sobre o zumbido, com 

menores efeitos adversos do 

que a aplicação 

intratimpânica. 

 

Injeção 

intradérmica de 

40mg de lidocaína 

diluída em 1ml de 

solução salina  

Local: paredes 

anterior, 

posterior, 

superior e inferior 

do MAE. 

n = 20 

Solução salina, 1 

ml. 

Grau de desconforto do 

zumbido medido numa escala 

subjetiva com variação de 10 

pontos. 

Tempos: antes, 2 horas, 2 dias 

e 10 dias após a aplicação. 

Redução da intensidade do zumbido 

estatisticamente significativa nos grupos A e B dos 

pacientes casos. 

Não houve diferença no grupo controle. 
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Ciadoro et 

al., 2005. 

EC. 

 

 

n = 72 (24 cada 

grupo) 

S por grupo: 

I = 11f; 13m 

II = 10f; 14m 

III = 12f; 12m 

I por grupo: 

I= 40.25(±9.55) 

II= 42.71(±9.07) 

III=41.08(±9.32) 

Avaliar a ação da 

gabapentina isolada e em 

associação com lidocaína 

intradérmica na melhora de 

zumbidos grau moderado a 

severo. 

 

Grupo I: 

gabapentina oral. 

 

Grupo 2: 

gabapentina oral 

+ lidocaína 

intradérmica. 

Grupo III: 

placebo. 

Avaliação da intensidade do 

zumbido através do Tinnitus 

Handicap Index nos dias 8, 22 e 

36 e no terceiro e sexto mês 

após o tratamento. 

Diferenças significativas nos escores do THI do 8º 

dia de terapia para o 22º, e do 22º dia para o 36º 

nos Grupos I II.  

Diminuição relevante dos escores do THI do 36º dia 

de terapia para 3 meses após o término do 

tratamento no Grupo II. 

Redução maior do THI do Grupo II em relação ao 

Grupo I nos escores do THI após 8 dias 

Redução maior do THI do grupo III em relação ao 

grupo I após 8 dias de tratamento.  

Diferenças significativas nos escores do THI entre o 

Grupo II e o Grupo III após 36 dias de tratamento, e 

em 3 e 6 meses após o término da terapia com 

diminuição mais relevante registrada no Grupo II.  

Elzayat et 

al., 2018. 

ECR, duplo 

cego. 

n = 44 

S (masculino:fe-

minino): 

Grupo A = 4:07 

Grupo B = 5:06 

I = 30 a 60 

 

Avaliar a efetividade de 

adicionar lidocaína ao 

corticóide intratimpânico na 

redução do zumbido 

subjetivo idiopático. 

 

3 aplicações com 

intervalo de uma 

semana cada 

aplicação. 

Grupo A:  

aplicação 

intratimpânica de 

1ml de lidocaína 

2% + 

dexametasona 

8mg/2ml na 

proporção de 1:1. 

Grupo B: 

Aplicação 

intratimpânica de 

1 ml de 

dexametasona. 

Grupo B = 

controle 

Medida da Arabic tinnitus 

questionaire, da tinnitus 

loudness scale, do tinnitus 

questionnaire e do tinnitus 

handicap inventory antes da 

primeira aplicação, 12 semanas 

e 6 meses. 

O grupo A apresentou melhora estatisticamente 

significativa em relação ao grupo B em todas as 

escalas. 

Efeitos adversos como vertigem e vômito foram 

mais prevalentes e mais intensos no grupo A.  
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O’Brien et 

al., 2019. 

Estudo 

(piloto) 

quase 

experimen-

tal, não 

cego. 

 

 

n = 30 

S = 17f; 13m 

I = 59.8 (±9.4) 

Avaliar se a lidocaína 

transdérmica seria eficaz 

como tratamento do 

zumbido subjetivo crônico. 

 

Adesivo de 

lidocaína 5%, em 

doses 

progressivas 

mensais de 1 até 

3 adesivos, 

devendo fazer uso 

diário mantendo 

12h com adesivo 

e 12h sem 

adesivo. 

Sem controle. Medida do Tinnitus Functional 

Index antes do início e 

mensalmente até 3 meses de 

tratamento. 

9 pacientes completaram todo o protocolo e 21 

completaram pelo menos 1 mês. 

Variação do TFI: 

Basal 56.2; 1 mês 41; 2 meses 34; 3 meses 35. 

A maioria dos pacientes usou apenas 1 adesivo. 

4 pacientes aumentara a dose para 2 adesivos, mas 

3 tiveram piora e retornaram a usar somente 1. 

33.3% pacientes desistiram do estudo: 

36,7% problema com a cobertura do seguro, não 

percepção de melhora subjetiva 14.3%, reações 

adversas 53.8% (irritação de pele23.1%, piora do 

zumbido 23.1%, estética 7.1%). 

Vielsmeier 

et al., 

2021. 

EC, 

estudo 

piloto. 

n = 19 

S = 12f; 7m 

I = 61,0 (±13,1) 

 

Explorar o potencial 

terapêutico da lidocaína em 

estruturas trigeminais, em 

relação a percepção do 

zumbido. 

1 a 3 injeções de 

0,5ml de lidocaína 

a 1%. 

Intervalo 

semanal. 

Local: intraoral, 

na região do ramo 

mandibular do 

trigêmeo ao nível 

da hélice. 

Sem grupo 

controle. 

Mini Tinnitus Questionnaire  

Escala numérica de 0 a 10 

sobre a intensidade do 

zumbido. 

Escala numérica de 0 a 7 sobre 

a severidade do zumbido. 

Clinical Global Impression – 

Improvment Scale: após a 

administração. 

Tempos: imediatamente pré e 

pós injeções, 4, 8 e 12 semanas 

após o procedimento. 

Melhora no incômodo e na intensidade do zumbido 

com resultado positivo em todas as escalas 

utilizadas.  
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Bullow et 

al., 2022. 

Revisão 

sistemática. 

9 estudos 

 

n = 957 

Avaliar o efeito da 

iontoforese da lidocaína no 

tratamento do zumbido. 

Lidocaína 2% com 

epinefrina 

(3 estudos não 

mencionam) 

A corrente variou 

de 0,5 a 2mA. 

O tempo variou 

de 10 a 13min (5 

estudos não 

citam) 

O número de 

sessões variou de 

4 a 16, frequência 

diária (3 não 

citam e 2 foram 

sessões 

semanais). 

Grupo controle 

em 5 estudos: 

NaCl. 

Percepção subjetiva de 

melhora. 

Escalas específicas. 

A melhora variou de 4% a 62%. 

Nos estudos com grupo controle a redução do 

zumbido variou de 0 a 30%. 

Qualidade dos trabalhos foi avaliada como “fraca”. 

C14: carbono 14; d: dia; D: direito; dB: decibel; E: esquerdo; EC: ensaio clínico; EcoG: eletrococleografia; ECR: ensaio clínico randomizado EOAE: emissões otoacústicas 

espontâneas; EOAPD: emissões otoacústicas produto de distorção; EVA: escala visual analógica;  f: feminino; h: hora; I: idade; IV: intravenoso; m: masculino;  MAE: meato 

acústico externo; MC: microfonismo coclear; mg: miligrama; mg/min: miligrama por minuto; mg/Kg: miligrama por kilograma; µg/ml: migrocgrama/mililitro; min: minuto; 

ml: mililitro; n: número amostral; NaCl: cloreto de sódio; PA: potencial de ação; PEATE: potencial evocado auditivo de tronco encefálico; PET: positron emission tomography; 

PS: potencial de somação; PTA: pure tone average. 
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Anexo 2: Protocolo de Avaliação Clínica 

NOME: 

DATA DE NASCIMENTO: 

GÊNERO: 

ENDEREÇO:  

FONE: 

EMAIL: 

ORELHA Nº:                                                                         LADO: (  ) DIREITO   (  ) ESQUERDO 

 

AVALIAÇÃO DO ZUMBIDO: 

LOCALIZAÇÃO: 

(  ) OD   (  ) OE   (  ) OD = OE    (  ) OD>OE   (  ) OD<OE   (  ) Cabeça   

(  ) constante  (  ) intermitente (freq./duração): 

(  ) único(tipo):                                                                     (   )múltiplo(tipo): 

(  ) clique(freq./duração):                                                   (  ) pulsátil: 

(  ) alucinose:  

(  ) percebe modulação somatossensorial – (descrever): 

TEMPO DE ZUMBIDO: 

OD: 

OE: 

PERCEBE DIMINUIÇÃO DA AUDIÇÃO: 

OD:                      (    ) SIM                                     (    ) NÃO 

OE:                      (    ) SIM                                     (    ) NÃO 

 

PATOLOGIAS ASSOCIADAS/TRATAMENTOS: 

(  ) DM 

(  ) HAS 

 (  ) Dislipidemia 
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(  ) Hipotireoidismo 

(   ) Depressão/ansiedade 

(   ) Problemas na coluna cervical 

(   ) Tratamentos dentários recentes 

(   ) Bruxismo/DTM 

(   ) Outros 

 

EXAME FÍSICO 

Oroscopia: 

Rinoscopia: 

Otoscopia: 

Palpação de ATM: 

Pontos gatilhos: (  ) Sim   (  ) Não  

Modulação com pontos gatilhos: (  ) Sim  (  ) Não  

Modulação com manobras somáticas: (  ) Sim   (  ) Não: 

Observações importantes: 

RESULTADO DE EXAMES: 

Exames laboratoriais: 

 Htc:          Hg:          Glicose jejum:          Hg Gicada:          T4livre:          TSH:          TG:          CT:          HDL:       

LDL:          VDRL: 

TC ouvido: 

TC crânio: 

RNM ouvido: 

Outros: 
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BATERIA DE TESTES PARA PESQUISA DE MODULAÇÃO SOMATOSSENSORIAL 

 

Abertura da boca contra resistência. 

EVA PRÉ - OD:       OE:           EVA PÓS – OD:       OE:          Mudança do pitch: (  ) SIM (  ) NÂO     

          

Oclusão forçada da mandíbula. 

EVA PRÉ - OD:      OE:           EVA PÓS – OD:       OE:         Mudança do pitch: (  ) SIM (  ) NÂO   

            

Contraposição à pressão em região occiptal. 

EVA PRÉ - OD:      OE:             EVA PÓS – OD:       OE:        Mudança do pitch: (  ) SIM (  ) NÂO  

             

Contraposição à pressão na fronte. 

EVA PRÉ - OD:         OE:         EVA PÓS – OD:         OE:        Mudança do pitch: (  ) SIM (  ) NÂO    

           

Contraposição à pressão na região do vértex. 

EVA PRÉ - OD:        OE:           EVA PÓS – OD:        OE:        Mudança do pitch: (  ) SIM (  ) NÂO 

              

Contraposição à pressão na têmpora direita. 

EVA PRÉ - OD:      OE:              EVA PÓS – OD:       OE:        Mudança do pitch: (  ) SIM (  ) NÂO   

            

Contraposição à pressão na têmpora esquerda. 

EVA PRÉ - OD:      OE:              EVA PÓS – OD:       OE:        Mudança do pitch: (  ) SIM (  ) NÂO              

 

Rotação da cabeça para direita com aposição sobre a região zigomática direita. 

EVA PRÉ - OD:      OE:               EVA PÓS – OD:       OE:      Mudança do pitch: (  ) SIM (  ) NÂO    

           

Rotação da cabeça para esquerda com aposição sobre a região zigomática esquerda. 

EVA PRÉ - OD:      OE:               EVA PÓS – OD:       OE:       Mudança do pitch: (  ) SIM (  ) NÂO  
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AVALIAÇÃO 1: 

DATA: 

SUBSTÂNCIA APLICADA No: 

EVA PRÉ APLICAÇÃO:                   OD:                          OE: 

EVA PÓS APLICAÇÃO:                   OD:                          OE: 

OBS: 

AVALIAÇÃO 2: 

DATA: 

SUBSTÂNCIA APLICADA N0.: 

EVA PRÉ APLICAÇÃO:                   OD:                          OE: 

EVA PÓS APLICAÇÃO:                   OD:                          OE: 
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Anexo 3: Protocolo utilizado para registro dos dados audiológicos como limiares 

audiometricos de 250Hz a 16KHz, pitch, loudness do zumbido e nível 

mínimo de mascaramento, para cada dia de avaliação, antes e depois da 

aplicação das substâncias. 
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Anexo 4 – Perfil audiológico dos pacientes da amostra 

 

Paciente 

Perda auditiva da orelha de estudo SRT 
Grau da perda auditiva  

na orelha de estudo 

Perda auditiva na orelha contralateral 

Qualquer limiar > 25dB até 8kHz Lloyd & Kaplan Orelha de estudo Orelha contralateral 
Qualquer limiar > 25dB 

até 8kHz 
Lloyd & Kaplan 

1 Sim Não 15 100 Normal Sim Sim 

2 Não Não 10 5 Normal Não Não 

3 Sim Não 10 10 Normal Sim Não 

4 Sim Não 5 5 Normal Sim Não 

5 Não Não 15 15 Normal Não Não 

6 Sim Não 25 15 Normal Sim Não 

7 Sim Não 20 15 Normal Sim Não 

8 Sim Não 20 20 Normal Sim Não 

9 Sim Não 20 15 Normal Sim Não 

10 Sim Não 15 15 Normal Sim Não 

11 Sim Não 25 20 Normal Sim Não 

12 Não Não 5 5 Normal Não Não 

13 Sim Não 15 15 Normal Sim Não 

14 Sim Não 15 10 Normal Sim Não 

15 Sim Não 5 5 Normal Sim Não 

16 Sim Sim 55 20 Moderada Sim Não 

17 Sim Sim 40 40 Leve Sim Sim 

18 Sim Sim 65 20 Moderadamente severa Sim Não 

19 Sim Não 15 15 Normal Não Não 

20 Sim Não 25 20 Normal Sim Não 

21 Sim Não 10 10 Normal Sim Não 

22 Sim Não 10 10 Normal Sim Não 

23 Sim Não 5 5 Normal Sim Não 

24 Sim Sim 45 30 Moderada Sim Sim 

25 Não Não 5 5 Normal Não Não 

26 Sim Não 20 50 Normal Sim Sim 

27 Sim Não 15 10 Normal Sim Não 

28 Sim Sim 25 35 Leve Sim Sim 

29 Sim Sim 60 65 Moderadamente severa Sim Sim 

30 Não Não 10 5 Normal Não Não 

31 Sim Não 25 35 Normal Sim Sim 

32 Não Não 5 0 Normal Não Não 
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Anexo 5 – Características da amostra em relação ao zumbido de base 

Paciente 
Idade 

(anos completos) 
Sexo 

Orelha de 

estudo 

Localização  

do zumbido 

Tempo de zumbido 

na orelha de  

estudo (meses) 

Quantidade  

de zumbido 
THI total 

Zumbido 

somatossensorial 
Modulação 

1 55 M OD  OD > OE 24 1 32 Sim Sim 

2 42 F OD  OD > OE 360 1 14 Não Sim 

3 58 M OD  OD > OE 48 1 40 Sim Sim 

4 44 M OD  OD > OE 48 2 38 Sim Sim 

5 34 F OE OE 36 2 16 Sim Sim 

6 33 M OE OE 120 1 14 Não Sim 

7 57 M OE OD < OE 120 1 84 Sim Sim 

8 58 F OD  OD > OE 24 1 16 Não Sim 

9 55 F OE OD < OE 48 2 56 Não Não 

10 66 F OD  OD = OE 60 1 10 Não Não 

11 68 M OE OE 168 1 28 Sim Sim 

12 58 F OD  OD = OE 12 1 28 Sim Sim 

13 66 F OD  OD 10 1 46 Não Não 

14 61 F OE OE 36 1 14 Não Sim 

15 38 M OE OE 36 1 32 Não Não 

16 67 F OD  OD 8 2 42 Não Não 

17 65 M OE OD = OE 120 1 20 Não Não 

18 61 M OE OE 96 2 66 Não Não 

19 56 F OD  OD 96 1 34 Não Não 

20 55 M OE OD < OE 120 2 36 Não Sim 

21 65 M OE OD < OE 120 1 34 Sim Sim 

22 48 M OE OE 24 1 38 Não Não 

23 46 F OE OD < OE 24 2 42 Sim Sim 

24 78 M OE OE 48 1 26 Não Não 

25 45 M OD  OD > OE 30 1 14 Sim Sim 

26 35 M OD  OD > OE 144 2 20 Sim Sim 

27 59 M OE OD < OE 12 2 44 Sim Sim 

28 69 M OE OE 48 2 10 Não Não 

29 61 F OE OD < OE 84 2 50 Não Não 

30 21 M OE OD < OE 96 1 14 Não Não 

31 74 F OE OD = OE 24 2 30 Sim Sim 

32 31 F OE OD 24 1 18 Sim Sim 
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Continua 

Anexo 6: Dados da acufenometria 

Paciente 

Tipo de zumbido  

(orelha de estudo)  

Dia 1 / Dia 2 

Pitch  

pré-lidocaína 

Hz 

Pitch  

pós-lidocaína  

Hz 

Loudness  

pré-lidocaína 

dBNS 

Loudness  

pós lidacaína 

dBNS 

1 Tom puro 12500 12500 20 21 

2 Tom puro 6000 8000 14 3 

3 Tom puro 12500 12500 9 6 

4 Tom puro 10000 10000 8 6 

5 Tom puro 6000 6000 9 4 

6 Tom puro 1000 1000 34 34 

7 Warble 8000 8000 8 8 

8 Tom puro 9000 9000 7 6 

9 Tom puro 8000 8000 -3 -3 

10 Tom puro 8000 8000 2 2 

11 Tom puro 8000 8000 5 3 

12 Tom puro 8000 8000 13 10 

13 Warble/Tom puro 8000 8000 2 1 

14 Tom puro 6000 6000 9 9 

15 Tom puro 8000 8000 3 6 

16 Tom puro 6000 6000 0 2 

17 Tom puro/Narrow band 6000 6000 1 1 

18 Tom puro 750 750 13 13 

19 Warble pré-placebo, Tom puro pós-placebo / Tom puro 8000 8000 13 11 

20 Tom puro Faltou Faltou Faltou Faltou 

21 Tom puro / Narrow band 250 250 24 22 

22 Narrow band 12500 12500 2 0 

23 Speech noise speach noise Speech noise 12 5 

24 Narrow band 8000 8000 -14 -12 

25 Narrow band / Speech noise Speech noise Speech noise 3 -1 

26 Tom puro 9000 8000 8 13 

27 Narrow band 9000 9000 2 -3 

28 Tom puro 9000 9000 3 -2 

29 Narrow band 8000 8000 0 0 

30 Tom puro 8000 8000 10 7 

31 Tom puro 9000 8000 5 1 

32 Tom puro 6000 6000 10 10 
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Conclusão 

Paciente 

NMM  

pré-lidocaína 

dBNS 

NMM  

pós-lidocaína 

dBNS 

Pitch  

pré-placebo 

Hz 

Pitch  

pós-placebo 

Hz 

Loudness  

pré-placebo 

dBNS 

Loudness  

pós-placebo 

dBNS 

NMM  

pré placedo 

dBNS 

NMM  

pós-placebo 

dBNS 

1 2 2 Faltou Faltou Faltou Faltou Faltou Faltou 

2 3 2 8000HZ 8000HZ 3 -1 1 1 

3 11 12 11200 11200 28 25 1 2 

4 1 1 6000 60000 19 19 7 7 

5 1 2 9000 9000 3 -1 4 1 

6 6 7 1000 1000 21 13 7 6 

7 1 1 8000 8000 4 4 1 1 

8 4 2 9000 8000 6 -3 3 1 

9 4 5 6000 6000 8 8 7 3 

10 9 9 9000 8000 3 2 3 2 

11 2 2 8000 8000 5 -2 1 1 

12 7 2 6000 6000 6 2 5 6 

13 3 4 11200 12500 5 0 4 3 

14 3 3 4000 4000 10 10 8 8 

15 4 2 8000 8000 0 2 6 4 

16 3 4 8000 8000 5 -2 3 4 

17 2 2 750 750 6 4 5 2 

18 1 3 1000 1500 12 16 3 4 

19 2 1 8000 8000 20 16 5 3 

20 Faltou  Faltou 1000 2000 5 6 3 4 

21 13 11 6000 6000 4 4 7 8 

22 2 4 Faltou Faltou Faltou Faltou Faltou Faltou 

23 4 5 Speech noise Speech noise 7 6 5 5 

24 3 2 8000 8000 -17 -16 3 3 

25 1 2 3000 3000 0 -3 6 3 

26 4 4 8000 8000 4 4 3 3 

27 3 2 9000 9000 -1 0 5 4 

28 2 2 Sem zumbido Sem zumbido Sem zumbido Sem zumbido Sem zumbido Sem zumbido 

29 6 3 9000 8000 -3 2 4 3 

30 9 6 8000 8000 5 5 8 7 

31 3 1 9000 9000 4 4 4 3 

32 5 5 6000 6000 13 13 5 7 

  


