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Resumo 

Acufenos consistem na perceção de um som que não possui uma fonte externa. A sensação é 

geralmente de natureza elementar - descrições de assobios, chiados e zumbidos são comuns - 

embora, em alguns casos, sons mais complexos, como vozes ou música, sejam relatados.  

A condição é muito comum, estima-se que a sua prevalência seja de 10 a 25% entre pessoas 

com mais de 18 anos de idade e, embora muitos doentes não sejam perturbados em demasia, 

outros consideram o distúrbio capaz de afetar significativamente a sua vida. É necessária uma 

abordagem multidisciplinar integrada para um diagnóstico abrangente dos acufenos, pois a sua 

etiologia pode ser diversa.  

Sabendo que o seu mecanismo fisiopatológico ainda não está efetivamente compreendido, 

tentou perceber-se qual o papel que a disfunção vascular pode desempenhar para o 

desenvolvimento dos acufenos.  

A cóclea é considerada um órgão terminal da vascularização, pois o sangue é suprido 

principalmente por uma única artéria, tal como se verifica na retina, coração e rins. Este tipo de 

vascularização, torna o órgão particularmente vulnerável a qualquer alteração circulatória. Da 

mesma forma que a microcirculação da cóclea tem um papel fulcral na manutenção da sua 

homeostasia, danos nesta podem estar na origem de doenças do foro auditivo. A disfunção 

vascular pode conduzir ao desenvolvimento de isquémia e stress oxidativo, que vão ser 

responsáveis por danos cocleares que podem levar à perceção de acufenos. Estas descobertas 

vão ser relevantes na abordagem terapêutica pois permitem explorar novos alvos terapêuticos. 

A promoção da circulação coclear e ações antioxidantes estão na base de terapêuticas que se 

têm mostrado eficazes no combate aos acufenos, como é o caso da melatonina, Ginkgo biloba 

L. e misoprostol. No entanto, a intervenção ao nível sintomático, maioritariamente recorrendo 

a terapia cognitivo-comportamental, continua a ser fundamental no sentido de ajudar o doente 

a lidar com o caráter incomodativo associado aos acufenos. 

 

 

Palavras-chave: Acufenos; Disfunção vascular; Microcirculação; Fisiopatologia; 

Farmacoterapia 
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Abstract 

Tinnitus is the perception of a sound that has no external source. The sensation is usually 

elemental in nature - descriptions of whistling, squeaking and buzzing are common - although 

in some cases more complex sounds, such as voices or music, are reported.  

The condition is very common, its prevalence is estimated to be around 10 to 25% among 

people over the age of 18, and while many sufferers are not overly disturbed, others find the 

disorder capable of significantly affecting their lives. An integrated multidisciplinary approach 

is required for a comprehensive diagnosis of tinnitus, as its causes can be very varied.  

Knowing that its pathophysiological mechanism is still not effectively understood, attempts 

have been made to understand what role vascular dysfunction may play in the development of 

tinnitus.  

The cochlea is considered a terminal organ, because its blood is supplied mainly by a single 

artery, as seen in the retina, heart, and the kidneys. This type of vascularization makes the organ 

particularly vulnerable to any circulatory changes. 

Just as the microcirculation of the cochlea plays a key role in maintaining homeostasis, damage 

to the cochlea can cause hearing disorders. Vascular dysfunction can lead to the development 

of ischemia and oxidative stress, which are responsible for cochlear damage and can result in 

the perception of tinnitus. 

These findings will be relevant in the therapeutic approach, as they allow new therapeutic 

targets to be explored. The promotion of cochlear circulation and antioxidant actions are the 

basis of therapies that have proven effective in combating tinnitus, such as melatonin, Ginkgo 

biloba L. and misoprostol. However, the intervention at the symptomatic level, mostly using 

cognitive-behavioral therapy, remains fundamental in order to help the patient deal with the 

disturbing character associated with tinnitus. 

 

 

 

 

Keywords: Tinnitus; Vascular dysfunction; Microcirculation; Physiopathology; 

Pharmacotherapy 
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Introdução  

Derivado do verbo latino tinnire (tocar), o termo acufenos descreve a perceção consciente de 

uma sensação auditiva na ausência de um estímulo externo correspondente.(1)  A sensação é 

geralmente de natureza elementar - descrições de assobios, chiados, zumbidos, campainhas e 

apitos são comuns - embora, em alguns casos, sons mais complexos, como vozes, música ou 

como o som de uma máquina de escrever sejam relatados.(2) 

Apesar dos muitos progressos, os acufenos continuam a ser um enigma clínico e científico. A 

condição é muito comum, tendo uma prevalência de 10 a 25%, segundo algumas pesquisas 

populacionais,(3) entre pessoas com mais de 18 anos de idade e, apesar de no caso de alguns 

doentes a perturbação não ser em demasia, outros consideram o distúrbio capaz de afetar 

significativamente a sua vida (1-7%).(3,4) Estes indivíduos relatam ansiedade, depressão, 

insónia, cansaço, desespero, dificuldade cognitiva e de concentração, opressão e até 

pensamentos suicidas – levando todos estes fatores a uma diminuição substancial na qualidade 

de vida. O facto de surgirem de um modo repentino e inesperado, tem sido descrito como 

“aterrorizante” e “traumático”, levando à procura de ajuda profissional de modo a resolver esta 

patologia. No entanto, é relatada uma grande falta de compreensão por parte do profissional de 

saúde, pois muitas vezes, não conseguem dar uma explicação para a etiologia dos acufenos. 

Termos como “opressor”, “invasivo”, “inimigo” são usados para descrever a forma negativa 

como muitos encaram os acufenos. Estas reações acabam por fazer com que estes indivíduos 

não tenham expectativas favoráveis relativamente ao seu futuro.(5) 

Dado o impacto que os acufenos podem ter na vida de quem os experiencia, é de facto 

importante que a sua etiologia seja compreendida, de modo a que métodos de diagnóstico e 

tratamentos específicos sejam desenvolvidos, melhorando assim a qualidade de vida dos 

doentes. 

O objetivo deste trabalho foi explorar possíveis relações que possam existir entre o 

desenvolvimento de acufenos e a disfunção vascular, nomeadamente os mecanismos 

fisiopatológicos subjacentes bem como eventuais implicações na abordagem terapêutica. 
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Materiais e Métodos 

A pesquisa bibliográfica para a realização desta monografia foi realizada através dos motores 

de busca Pubmed e Google Scholar, tendo-se usado combinações dos seguintes termos de 

pesquisa: “hearing process”, “tinnitus”, “vascular dysfunction”, “microcirculation”, “cochlea”, 

“ischemia” e “therapy”. Foram ainda consultados alguns livros como Vander’s Human 

Physiology - The Mechanisms of Body Function, Basic Otorhinolaryngology, A step-By-Step 

Learning Guide e Clinically Oriented Anatomy. O período de pesquisa bibliográfica decorreu 

entre janeiro e junho de 2021. 
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Resultados e Discussão 

1 Processo Auditivo 

Os sons são produzidos por ondas de energia que viajam através de um meio movendo as 

moléculas. Este movimento causa aumentos e diminuições transitórios na pressão do meio, 

geralmente o ar, criando zonas alternadas de compressão e rarefação de moléculas, isto é, 

vibração. O aparelho auditivo permite a deteção e o processamento dos sons, sendo composto 

pelo sistema auditivo periférico (ouvido externo, médio e interno) e sistema auditivo central.  

A audição é o processo sensorial pelo qual as vibrações sonoras são transformadas em 

potenciais de ação. O ouvido está apto a distinguir diferentes características do som como a 

tonalidade, o timbre e a intensidade. A tonalidade refere-se à frequência das ondas sonoras, 

enquanto a intensidade diz respeito à sua amplitude (Figura 1). Já o timbre depende da presença 

de frequências múltiplas de uma determinada frequência dominante e sobrepostas à mesma, 

traduzindo-se na perceção da “qualidade” ou “identidade” de um som. A frequência sonora é 

medida em hertz (Hz, ciclos por segundo), sendo que o ouvido humano adulto pode detetar 

frequências entre 1 000 e 4 000 hertz, enquanto que um indivíduo jovem pode ouvir frequências 

entre 20 e 20 000 hertz. A intensidade do som é medida em decibéis (dB), sendo que a faixa de 

audição humana numa escala de decibéis é de 0 a 130 dB (onde o som se torna doloroso). Todas 

essas propriedades físicas são traduzidas em sinais elétricos para poderem aceder ao sistema 

nervoso central.(6)  

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 1: Caraterísticas das ondas sonoras (adaptado de (7)) 
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Os circuitos cerebrais auditivos codificam frequência, atenuação e localização no espaço. 

Alguns circuitos também processam combinações dessas propriedades para ajudar os 

indivíduos a compreender e interpretar corretamente os sons. O processamento da informação 

auditiva muda continuamente por circuitos descendentes de feedback com base na alteração 

ambiental, atenção e importância percebida das pistas ambientais.(8)  

 

1.1 Sistema Auditivo Periférico 

As ondas sonoras alcançam o ouvido externo e descem pelo meato acústico externo para atingir 

o tímpano. O contacto das ondas sonoras com o tímpano causa o seu movimento, isto é, a sua 

vibração. Por sua vez, a vibração do tímpano induz a vibração de três pequenos ossos dentro do 

ouvido médio - o martelo, bigorna e estribo - que transferem a vibração para a cóclea, uma das 

componentes do ouvido interno. A outra componente do ouvido interno recebe o nome de 

vestíbulo, fica a cargo da manutenção do equilíbrio do corpo e divide-se em três canais 

semicirculares e em dois órgãos otolíticos, o utrículo e o sáculo. Os três ossículos do ouvido 

médio amplificam a energia associada à vibração do tímpano e transferem-na para uma abertura 

na base da cóclea, a janela oval.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 2: Constituição do ouvido humano (adaptado de (7)) 

 

A cóclea apresenta uma forma em espiral que se encontra preenchida por fluido (perilinfa e 

endolinfa) e que circunda um pilar central (modíolo), que contém o ramo auditivo do nervo 

vestibulococlear (VIII par craniano) e vasos sanguíneos. Em corte transversal, possui 3 seções 
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longitudinais: a escala do tímpano, a escala do vestíbulo e a escala média. A escala do tímpano 

encontra-se na parte externa da cóclea e é contínua com a escala do vestíbulo no helicotrema. 

Entre essas secções preenchidas por fluido – perinlinfa, rica em sódio - encontra-se a escala 

média, preenchida por endolinfa, um fluido rico em potássio. A membrana entre a escala do 

tímpano e a escala média, denominada de membrana basilar, suporta o órgão de Corti, onde se 

localizam as células recetoras do som. Estas são denominadas de células ciliadas, sendo que se 

distinguem 3 filas de células ciliadas externas e uma fila de células ciliadas internas (Figura 3). 

A base destas células está embutida na membrana basilar. No ápice de cada célula, encontram-

se estereocílios em relação superior com uma segunda membrana, denominada membrana 

tectorial, também encontrada no interior da escala média. É ainda importante referir que o modo 

como as membranas tectorial e basilar se movem muda dependendo da localização dentro da 

cóclea. A região próxima à janela oval é mais rígida e os estereocílios são mais curtos, assim 

as células próximas à janela oval (base da cóclea) respondem a altas frequências sonoras. 

Conforme nos deslocamos em direção ao ápice da cóclea, há mais flexibilidade dentro da 

mesma e o comprimento dos estereocílios é maior. Estas caraterísticas permitem que as células 

ciliadas dentro de cada região da cóclea respondam a uma faixa de frequências específica, isto 

é, respondendo a altas frequências na base da cóclea e a baixas frequências no ápice.(8)  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 3: Órgão de Corti (adaptado de (7)) 
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A oscilação da janela oval induz ondas através da escala do tímpano e a escala do vestíbulo, 

levando à sua oscilação e consequentemente à vibração da membrana basilar. Essa vibração 

desloca as células ciliadas em relação à membrana tectorial. Os estereocílios estão ligados por 

conexões fibrosas designadas por tip links, que unem as extremidades de estereocílios 

adjacentes e onde existem canais iónicos de potássios mecano-sensíveis. Assim, as vibrações 

causadas pela endolinfa originam a deflexão dos estereocílios, promovendo a abertura ou 

encerramento dos canais de potássio. Quando os estereocílios curvam em direção ao membro 

mais alto de um feixe, as tip links esticam e abrem os canais que se encontram mecanicamente 

bloqueados. O influxo de potássio que predomina na endolinfa despolariza a membrana, 

provocando de seguida a abertura dos canais de cálcio dependentes de voltagem próximos da 

base das células, o que desencadeia a libertação de neurotransmissores. A deflexão das células 

ciliadas na direção oposta provoca o efeito contrário, ou seja, o encerramento dos canais e a 

repolarização rápida da célula.  

O neurotransmissor libertado por cada célula ciliada é o glutamato, que se liga e ativa os locais 

de ligação de proteínas nos terminais de cerca de dez neurónios aferentes. Isso causa a geração 

de potenciais de ação nos neurónios cujos axónios se unem para formar o ramo coclear do nervo 

vestibulococlear.(7)   

 

Figura 4: Despolarização e repolarização das células ciliadas (adaptado de (7)) 
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A maioria das fibras deste nervo, cerca de 90-95%, transmite os potenciais de ação gerados 

pelas células ciliadas internas. Assim, são estas que apesar de estarem presentes em menor 

número, facilitam a maior parte do processamento auditivo. Apesar das células ciliadas externas 

realizarem sinapse com uma minoria dos neurónios aferentes, estas têm um papel importante, 

pois através da sua relação com os neurónios do complexo olivar superior, podem constituir um 

mecanismo de defesa para o ouvido humano quando exposto a ruído elevado. Estes neurónios 

inibem a amplificação de sons pelas células ciliadas externas através de um sistema de feedback 

negativo. A libertação de acetilcolina na fenda sináptica, vai reduzir a sensibilidade coclear 

devido à ligação do neurotransmissor aos respetivos recetores que se encontram na base das 

células ciliadas externas, suprimindo a sua eletromobilidade e reduzindo a mobilidade da 

membrana basilar. Consequentemente, os neurónios do complexo olivar superior que inibem 

as células ciliadas externas, reduzem a sensibilidade e seletividade de frequência dos neurónios 

aferentes impulsionados pela vibração coclear das células ciliadas internas.(9) Excessiva 

exposição a poluição sonora, pode causar uma variedade de problemas auditivos, incluindo 

perda auditiva e acufenos.(10) Assim, este mecanismo, pode constituir uma defesa para o 

desenvolvimento destas condições. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 5: Diferenças estruturais das células ciliadas (adaptado de (11)) 
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1.2 Sistema Auditivo Central 

O processo auditivo central, desde a cóclea até ao córtex auditivo, é sequencial e complexo, 

refletindo diferentes tipos processamento da informação auditiva. Compreende vias paralelas 

distintas, envolvendo uma variedade de neurónios e neurotransmissores, que formam uma série 

de circuitos de processamento monoaural e binaural. O processo auditivo central começa nos 

neurónios primários do gânglio espiral de Corti, que enviam os seus prolongamentos através do 

VIII par craniano para uma série de núcleos até ao córtex cerebral. Esses núcleos incluem o 

núcleo coclear, complexo olivar superior, lemnisco lateral, colículo inferior e núcleo geniculado 

medial. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 6: Via ascendente do sistema auditivo central (adaptado de (12)) 

 

Os núcleos cocleares (NC) são estruturas fundamentais no percurso dos neurónios para o 

processo auditivo central. As fibras do VIII par craniano, ao entrarem nos núcleos cocleares, 

dispõem-se de forma ordenada e tonotópica. Aquelas provenientes do ápice coclear (i.e., 

codificam frequências baixas) mantêm-se na superfície dos núcleos cocleares, enquanto as que 

provêm da base (i.e., codificam frequências altas) penetram até ao interior. No interior dos 

núcleos cocleares, cada fibra divide-se em “V”, dando origem a dois ramos principais: um 

ventro-ascendente (que vai para o núcleo coclear ventral anterior, NCVA) e outro dorso-
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descendente (que se distribui pelos núcleos coclear ventral posterior, NCVP, e núcleo coclear 

dorsal, NCD). Os neurónios dos NC formam uma grande quantidade de projeções para o 

complexo olivar superior (COS), núcleo lemnisco lateral (NLL) e para o colículo inferior (CI) 

formando as estrias acústicas: dorsal, intermédia e ventral. 

O complexo olivar superior é responsável pela perceção da intensidade e localização do som. 

É composto por três núcleos principais: olival superior lateral (NOSL), olival superior medial 

(NOSM) e medial do corpo trapezóide. 

O núcleo lemnisco lateral (NLL) é formado por três grandes núcleos morfologicamente 

diferentes, cuja denominação é com base na localização: distinguem-se então o ventral (NLLV), 

intermédio (NLLI) e dorsal (NLLD). 

Assim, a estria dorsal ou de von Monakow, é formada sobretudo por fibras do núcleo dorsal. 

Estas atravessam a linha média, ascendem pelo fascículo do lemnisco lateral (LL) até ao 

colículo inferior onde realizam a maioria das suas sinapses, apesar de poderem realizar parte 

com o núcleo lemenisco lateral. A estria intermédia (ou de Held) é constituída por fibras 

provenientes dos neurónios do NCVP que atravessam a linha média e ascendem até ao NLL. A 

estria ventral é a mais complexa. É formada por fibras dos neurónios do núcleo coclear ventral 

anterior que enviam os seus axónios para os neurónios dos núcleos do complexo olivar superior 

de ambos os lados.  

As fibras destes neurónios olivares ascendem pelo LL e contactam com os neurónios do seu 

núcleo e com os do colículo inferior. Para além disso, é também do complexo olivar superior 

que se origina o feixe olivococlear medial que, como foi descrito anteriormente, realiza funções 

importantes para a proteção do sistema auditivo através da regulação da atividade das células 

ciliadas externas. 

Assim, o CI que se localiza no mesencéfalo, é o local onde vão convergir os vários axónios que 

previamente divergiram nos núcleos cocleares. Embora o CI tenha conexões diretas ipsilaterais 

e contralaterais de fibras provenientes dos NC, um grande número de fibras aferentes fazem 

sinapse no COS e no LL. Algumas fibras do LL contornam o IC, terminando diretamente no 

núcleo geniculado medial (NGM), representando, contudo, um pequeno número. Os colículos 

inferiores emitem fibras para o tálamo, onde se localiza o NGM que está dividido em 3 secções: 

dorsal, ventral e medial. Nenhum neurónio do NC ou do COS culmina diretamente no NGM, 

portanto as terminações neuronais presentes têm origem no IC e/ou nos núcleos ventral e dorsal 

do LL. As fibras ascendentes enviadas pelos neurónios do colículo inferior alcançam os 
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neurónios do corpo geniculado medial ipsilateral diretamente. Porém os neurónios de cada um 

dos CGM também recebem informação do CI contralateral, devido à existência de uma 

comissura que existe entre os colículos. Esta distribuição permite que a maioria dos neurónios 

dos CGM tenham uma atividade binaural.(13)  

Do CGM, principalmente da secção ventral, partem axónios que se projetam para o córtex 

auditivo primário, na parte superior de cada lobo temporal. Este é o local de perceção consciente 

do som, onde se completa o processamento da informação essencial à audição binaural.  

Ao longo de todo o tronco cerebral, existem conexões extensas entre os diferentes núcleos 

direitos e esquerdos de todo o sistema auditivo central. Assim, o córtex auditivo em cada lado 

do cérebro recebe sinais de ambos os ouvidos, permitindo que lesões no córtex auditivo direito 

ou esquerdo não causem perda unilateral da audição.(14)  

 

1.3 Perda auditiva 

A perda auditiva é a incapacidade parcial ou total de ouvir ou descriminar sons, afetando um 

(unilateral) ou ambos os ouvidos (bilateral).(15) Pode ter origem em qualquer parte do processo 

auditivo e pode surgir em qualquer grupo etário. No entanto, a sua prevalência aumenta com a 

idade e quando na presença de fatores de risco como história familiar de perda auditiva, 

tabagismo, diabetes mellitus, exposição a ruído e medicação ototóxica. A perda auditiva é 

classificada como condutiva, neurossensorial ou mista.(16)  

A perda auditiva condutiva envolve os ouvidos externo e médio e resulta na incapacidade de 

transmitir as ondas sonoras para o ouvido interno. Esta incapacidade deve-se geralmente à 

obstrução do canal auditivo externo, normalmente por cera, edema ou resíduos infeciosos ou 

menos comumente, quistos ou tumores; à lesão da membrana timpânica, por perfuração 

secundária a otite crónica, barotrauma, explosões ou fraturas ósseas temporais que reduzem a 

área de superfície disponível para a transmissão do som para os ossículos; ou a lesões do ouvido 

médio, normalmente por otosclerose, ou seja, deposição óssea anormal na base do estribo que 

leva à sua fixação na janela oval, evitando vibrações normais.(17) 

Por outro lado, a perda auditiva neurossensorial (PANS) engloba as perturbações que afetam o 

ouvido interno e as vias neurais para o córtex auditivo.(15) Podem surgir devido a lesões nos 

estereocílios e nas tip links, disfunção dos canais de potássio, ou  modificação da libertação do 

glutamato. Tanto as lesões nos estereocílios, tip links e disfunções dos canais de potássio 

causam uma disfunção na transdução sensorial. Por outro lado, uma libertação de glutamato 
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elevada como se verifica em situações de isquémia/hipóxia, que podem resultar da exposição a 

ruído elevado ou infeções, leva à morte celular por necrose.(18)  

É essencial determinar o carácter da perda auditiva. A distinção é feita com base na história 

clínica do doente e em exames auditivos de modo a confirmar o diagnóstico, determinar a 

severidade da doença e terapêutica mais adequada. 

 

1.3.1 O papel da melanina 

Estabelece-se uma relação entre anomalias na pigmentação, tanto cutânea como oftálmica, e a 

perda de audição.(19) O pigmento primário da pele, a melanina, é encontrado também no 

ouvido interno dos mamíferos, e estudos em animais sugerem um papel biológico da melanina 

na preservação da audição. De modo semelhante à pele, a melanina no ouvido interno é 

produzida por melanócitos derivados de progenitores da crista neural. Os melanócitos 

encontram-se no modíolo e na camada intermédia da estria vascular das áreas circundantes do 

tecido vascular e neural. Estudos sugerem que todas as fases da melanogénese ocorrem nas 

células intermédias da cóclea e uma vez produzida, a melanina é transportada para o espaço 

intra-estrial através de melanossomas, onde permanece até ser absorvida pelas células 

marginais ou basais, localizadas na parede lateral da cóclea. O facto de os melanócitos serem 

encontrados perto de estruturas vasculares na cóclea e outras estruturas do sistema nervoso 

central, sugere que a melanina possa ter uma ação protetora contra substâncias nocivas 

presentes na circulação. A melanina na estria vascular desempenha um papel putativo na 

proteção auditiva, aparentemente atuando como um captador de radicais livres e como um 

agente quelante de iões metálicos, protegendo assim contra lesões oxidativas e mantendo níveis 

normais de cálcio intracelular.(20) 

Num estudo utilizando ratos como modelo animal (21), surgiu a hipótese de que os melanócitos 

e a melanina serem cruciais para o desenvolvimento coclear normal e a interdigitação entre as 

células basais e marginais na estria vascular. A ausência de melanina pode resultar na perda do 

potencial endococlear normal (i.e., a diferença de potencial existente entre a perilinfa e 

endolinfa que é essencial para o processo auditivo (22)), tal como se verifica em ratos com 

migração deficiente da crista neural e que carecem de melanócitos na pele e estria vascular. Um 

outro estudo animal em ratinhos,(23) sugeriu que apenas os melanócitos são necessários para 

uma audição normal. Embora os melanócitos e a produção de pigmentação sejam cruciais 



 23 

durante o desenvolvimento, a melanina não contribui para a função da estria vascular em ratos 

adultos.  

Curiosamente, noutro estudo de ratos geneticamente modificados (24) com capacidade de 

sintetizar o precursor da melanina, L-DOPA, mas não a melanina, a audição foi preservada em 

relação a ratos albinos. Portanto, embora os melanócitos possam desempenhar um papel 

protetor importante na perda auditiva relacionada com a idade, uma molécula precursora na via 

de síntese da melanina pode ser responsável por conferir proteção auditiva.  

Sabe-se que os melanócitos humanos são encontrados na pele, cabelo, olhos, ouvido interno e 

meninges. Deste modo, levantou-se a questão de que maneira a cor dos olhos e a etnia podem 

estar relacionados com a perda auditiva. É possível que indivíduos de olhos escuros, com maior 

conteúdo de melanina do ouvido interno, estejam mais protegidos contra a perda auditiva 

induzida pelo ruído. A cor dos olhos, um possível indicador do conteúdo de melanina do ouvido 

interno, pode ser utilizada para avaliar o risco individual de perda auditiva neurossensorial 

adquirida.(19)  Da mesma maneira, demonstrou-se que indivíduos Americanos de etnia 

Africana, têm valores de melanina coclear significativamente maiores do que Caucasianos, o 

que pode estar subjacente à diminuição do risco de perda auditiva relacionada à idade observada 

em estudos epidemiológicos.(20)  

 

1.4 Avaliação da acuidade auditiva  

A avaliação da função auditiva é realizada através da análise otológica (estrutural) e audiológica 

(funcional). Isto deve-se à inter-relação particular entre estrutura e função no sistema auditivo. 

Podemos caraterizar os diferentes tipos de teste consoante se destinam a analisar o sistema 

auditivo periférico ou central, bem como se são subjetivos ou objetivos, isto é, se precisam ou 

não da cooperação do indivíduo para a realização do teste.(11)  

 

1.4.1 Audiometria tonal 

O Audiograma Tonal Simples tem a finalidade de determinar a intensidade mínima audível, ou 

seja, encontrar o limiar auditivo avaliando assim o sistema auditivo periférico. O limiar é 

geralmente medido a frequências entre 125 e 8 000Hz e, em intensidade entre -10 e 120 dB HL. 

É realizado separadamente para o ouvido esquerdo e direito, utilizando um audiómetro. Os 

limiares são testados tanto por via aérea (auscultadores) como por via óssea (vibrador ósseo). 

O limiar de condução óssea é medido com um vibrador pressionado contra a mastoide ou a 
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testa. Este dispositivo coloca os ossos e o conteúdo craniano em vibração, transmitindo o som 

de teste para o ouvido interno. É importante a utilização de técnicas para impedir que o som 

seja percebido pelo ouvido contralateral, de modo a evitar erros de diagnóstico. 

Com calibração adequada e condução sonora normal, os limiares para condução aérea e 

condução óssea devem ser iguais. Se o limiar de condução aérea for maior do que a condução 

óssea (isto é, se a perceção por condução aérea exigir um nível de sonoridade maior), o 

indivíduo tem uma perda auditiva condutiva. Se houver perda auditiva neurossensorial, não será 

encontrada nenhuma diferença significativa entre os limiares de condução aérea e óssea, mas 

verifica-se uma perda auditiva parcial predominantemente nas frequências mais elevadas. Uma 

perda auditiva mista apresenta maior perda de condução aérea em comparação com a condução 

óssea, indicando condução sonora prejudicada e um limiar aumentado para a condução óssea. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 7: Exemplos de audiogramas tonais (adaptado de (11))  

A – Audiometria tonal normal; B – Perda auditiva condutiva; C – Perda auditiva 

neurossensorial; D – Perda auditiva mista. 
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1.4.2 Audiometria vocal 

As funções essenciais da audição humana incluem a perceção e o reconhecimento vocal.  

Consequentemente, é importante verificar a capacidade de discriminação auditiva, para além 

da acuidade. 

O material utilizado para a realização do teste está disponível em formato padronizado. Pode 

consistir em sílabas, palavras com um determinado número de sílabas ou frases e é apresentado 

a intensidades definidas, podendo ser exposto apenas a um ouvido, ou a ambos 

simultaneamente.  

O audiograma indica a percentagem de sílabas, palavras ou frases que o sujeito ouviu 

corretamente em cada série. Assim, o resultado de um audiograma típico depende não apenas 

da audição, mas também das funções cognitivas, como compreensão da linguagem, avaliando 

assim não só o sistema auditivo periférico, como também o central. As palavras são 

apresentadas a uma determinada intensidade, e a percentagem de respostas corretas é 

contraposta com os níveis do som de teste (em dB SPL). Isso produz uma curva de 

reconhecimento de fala, também conhecida como função de intensidade de desempenho. Esta 

função desloca-se para a esquerda e torna-se mais acentuada quando palavras com mais de uma 

sílaba estiverem a ser testadas. A função de intensidade de desempenho é mais acentuada nos 

50% de compreensão e nivelada em níveis inferiores e superiores. A perda auditiva é lida com 

mais precisão no ponto em que uma linha paralela à abscissa intercepta a curva quase num 

ângulo reto. Este ponto é denominado limiar de reconhecimento da fala (SRT). A escala para 

perda auditiva de fala, portanto, é geralmente colocada nos 50% de compreensão. 

Em doentes com perda auditiva condutiva, a função de intensidade de desempenho mostra uma 

mudança paralela em direção a níveis de som mais elevados. Mesmo assim, 100% de 

compreensão ainda é alcançada em níveis suficientemente altos. A perda auditiva 

neurossensorial leva a um achatamento da função de intensidade de desempenho para palavras 

monossilábicas. A perda de inteligibilidade e o declínio no reconhecimento da fala em níveis 

sonoros mais altos são sinais de processamento anormal da fala, consequência de danos na 

cóclea ou nas estruturas neurais.(11) 
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Figura 8: Exemplo de um audiograma vocal (adaptado de (11)) 

 

1.4.3 Impedância timpânica 

A impedância de um sistema acústico é uma medida da resistência que o sistema oferece à 

absorção das ondas sonoras. Um sistema com alta impedância acústica reflete a maior parte da 

energia sonora e absorve muito pouco. Por outro lado, um sistema com baixa impedância, 

absorve uma grande quantidade de energia sonora na forma de vibração. A absorção do som 

também é conhecida como complacência da membrana timpânica.  

A impedância acústica do meato acústico externo e da membrana timpânica pode ser medida 

com uma sonda intra-aural. Esta emite um som numa determinada frequência, geralmente 220 

Hz, no canal auditivo. O valor da impedância desse som depende do sistema acústico geral que 

compreende o canal auditivo, a membrana timpânica, o ouvido médio e a cóclea, bem como a 

frequência do som e fatores individuais. Uma membrana timpânica de vibração livre, por 

exemplo, absorverá mais energia e refletirá menos do que uma membrana timpânica rígida, 

sendo o valor da impedância menor. 

Dois tipos principais de teste de impedância são realizados clinicamente: 

- Timpanometria, que fornece uma representação gráfica das alterações de impedância causadas 

pela pressão de ar aplicada no canal auditivo externo. Quanto maior for a pressão (positiva ou 

negativa) no canal auditivo, maior será a "rigidez acústica" da membrana timpânica e menor 

será sua absorção ou complacência sonora. Mudanças patológicas na membrana timpânica e no 
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ouvido médio levam a uma mudança na complacência, que se correlaciona clinicamente com 

várias formas de timpanograma; 

- O reflexo acústico, que produz uma alteração da impedância evocada acusticamente. O 

músculo estapédio contrai como reflexo em resposta a estímulos acústicos de determinada 

intensidade. Essa contração, tem a capacidade de alterar a impedância do ouvido médio e da 

membrana timpânica, que pode ser medida com uma sonda colocada no canal auditivo. Com 

uma audição normal, um som de aproximadamente 80-90 dB HL é suficiente para despoletar o 

reflexo acústico. O limiar do reflexo acústico é o nível mínimo de pressão sonora necessária 

para produzir uma mudança mensurável na impedância da membrana timpânica. A ausência do 

reflexo estapediano ou um limiar aumentado para o reflexo podem ser causados por uma lesão 

em vários locais na via reflexa.(11) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9: Exemplos de timpanogramas (adaptado de (11)) 

A – Timpanograma normal; B – Timpanograma de curva achatada que indica imobilidade da 

membrana timpânica; C – Timpanograma com pico de pressão negativa, consistente com 

ventilação do ouvido médio prejudicada. 



 28 

1.4.4 Testes de processamento auditivo central 

Os potenciais auditivos evocados (AEPs) permitem avaliar a condução dos impulsos nervosos 

ao longo da via auditiva em resposta a estímulos sonoros, recorrendo ao uso de elétrodos. As 

propriedades dos mesmos dependem em parte do tempo em que ocorrem após a apresentação 

do estímulo acústico, ou a sua latência (em milissegundos). Os AEPs com uma latência curta 

ocorrem logo após o estímulo e têm origem em estruturas que respondem muito rapidamente 

aos mesmos.  

São distinguidos vários tipos de acordo com os diferentes locais de origem e latência dos AEPs 

por diferentes técnicas: 

- Eletrococleografia (ECochG): mede os potenciais originados na cóclea e no nervo auditivo. 

Os potenciais têm precisão de aproximadamente 1-3ms após o estímulo ser apresentado; 

- Audiometria de resposta auditiva do tronco encefálico (ABR) (também conhecida como 

audiometria de resposta elétrica do tronco encefálico): mede os potenciais decorrentes das 

estruturas do nervo auditivo e do tronco encefálico, com latência de até aproximadamente 10ms; 

- Audiometria de resposta auditiva de média latência (AMLR): mede os potenciais com latência 

de 10-100 ms que se originam no tálamo e no córtex auditivo primário; 

- Potenciais corticais evocados (CEP) (também conhecido como audiometria de resposta 

elétrica cortical): mede os potenciais com uma latência de 100-1000ms.(11)  
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2 Acufenos 

A prevalência dos acufenos persistentes aumenta com a idade, atingindo um pico entre as 

pessoas na sétima década de vida, mas tem-se verificado um aumento da prevalência entre as 

faixas etárias mais jovens na última década, devido ao aumento da exposição a ruídos 

recreativos prejudiciais.(3)   

É bem conhecido que a exposição excessiva a ruído pode causar danos auditivos temporários e 

crónicos, que podem ser mais ou menos graves, consoante a intensidade e o tempo de exposição. 

Estudos relataram que 18,8% dos jovens de 18 a 25 anos estão expostos a ruído excessivo em 

atividades de lazer (i.e., frequentar discotecas e concertos, ouvir música com 

headphones/earphones). O número geral de adolescentes e jovens adultos que experienciaram 

acufenos temporários após frequentar discotecas ou concertos sem proteção auditiva adequada 

ou ouvir música através de auscultadores, varia entre 20% e 80% (este intervalo pode ser 

explicado por uma definição diferente de acufenos temporários, ou seja, 24 horas ou mais). 

Experienciar acufenos temporários pode ser um sinal de alerta importante de lesões à audição 

induzidas pelo ruído, pois este é relatado como um fator-chave para causar danos às células 

ciliadas externas. Por isso, é muito importante educar os jovens sobre os riscos da exposição ao 

ruído durante as atividades de lazer e os primeiros sintomas de danos auditivos.(25)  

 

2.1 Classificação 

Os acufenos podem ser caraterizados quanto à etiologia, duração e ainda quanto à capacidade 

de serem percecionados pelo examinador, podendo ser classificados como primários ou 

secundários, agudos ou crónicos e objetivos ou subjetivos, respetivamente.(26)  

Os acufenos são classificados como primários se forem idiopáticos e podem ou não estar 

associados à perda auditiva neurossensorial. Por outro lado, dizem-se secundários se estiverem 

associados a uma causa subjacente específica. Acufenos agudos devem ser distinguidos dos 

persistentes, embora não exista uma definição bem aceite de cronicidade; nos ensaios clínicos 

esta varia de uma duração mínima de 3 a 12 meses. Acufenos subjetivos são aqueles em que 

apenas o doente consegue ouvir o som, enquanto que acufenos objetivos podem também ser 

percecionados pelo examinador. Uma forma comum de acufenos objetivos são os acufenos 

pulsáteis, descritos como produzindo sons de pulsações regulares. Podem ser síncronos ou 

assíncronos com os batimentos cardíacos, sendo que no primeiro caso, são geralmente causados 
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por anomalias vasculares, como malformação arteriovenosa, estenose ou disseções da carótida 

interna, ou por aumento do fluxo sanguíneo (por exemplo, na anemia). No caso dos acufenos 

assíncronos, causas prováveis são mioclonia do ouvido médio ou dos músculos do palato. (1,27) 

Numa abordagem terapêutica, para além da classificação dos acufenos, é também importante 

questionar o doente relativamente à natureza do som - localização, qualidade e início (gradual 

ou repentino) - a duração, o efeito na vida diária (sono, trabalho, concentração, humor e 

atividades sociais) e sintomas associados, incluindo dificuldades de audição.(3)  

 

2.2 Causas 

Quase qualquer dano às vias auditivas pode resultar em acufenos, tal como várias condições 

não auditivas. A principal causa otológica é a perda auditiva, mas esta associação não é simples 

ou direta, pois algumas pessoas com acufenos apresentam audiometria normal e, por outro lado, 

muitas pessoas com perda auditiva não os relatam. Um grande estudo transversal envolvendo 

crianças e adultos mostrou que 97% dos indivíduos que referiram acufenos apresentavam perda 

auditiva concomitante detetada por audiometria de rotina. Por essa razão, é importante a 

realização de testes audiométricos em sujeitos que reportam esta condição.(28) Otosclerose, 

doença de Ménière, schwannoma vestibular (neuroma acústico), presbiacusia, perda auditiva 

súbita e perda auditiva induzida por ruído constituem outras causas otológicas. Vários 

medicamentos ototóxicos podem desencadear acufenos, incluindo salicilatos, quinino, 

antibióticos aminoglicosídeos e alguns dos agentes antineoplásicos, particularmente os 

fármacos à base de platina. Causas infeciosas incluem otite média e sequelas da doença de 

Lyme, meningite, sífilis, entre outros. 

Outros fatores, como obesidade, tabagismo, consumo de álcool, traumatismo craniano prévio, 

história prévia de arterite e hipertensão, foram sugeridos como possíveis fatores de risco, e 

alguns resultados sugeriram uma pequena predisposição genética. Os acufenos também têm 

várias comorbidades, particularmente ansiedade, depressão e disfunção da articulação 

temporomandibular.(4)  

É necessária uma abordagem multidisciplinar integrada para um diagnóstico abrangente dos 

acufenos. Apesar de raros, quando estes não são diagnosticados nem tratados, podem tornar-se 

uma ameaça à vida se forem acompanhados por depressão severa com ideação suicida. O 

diagnóstico diferencial também se deve concentrar em subgrupos específicos de acufenos com 

causas definidas que podem beneficiar de tratamentos específicos. As etapas de diagnóstico 
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básicas são recomendadas para todos os doentes e devem incluir um histórico do caso 

detalhado, avaliação da gravidade dos acufenos, exame clínico do ouvido e medição 

audiológica dos acufenos e da função auditiva. 

Para muitos doentes, estes primeiros passos são suficientes para o diagnóstico, e o 

aconselhamento é suficiente para o tratamento. A próxima etapa no algoritmo de diagnóstico é 

a diferenciação entre acufenos pulsáteis e não pulsáteis. Como referido anteriormente, nos 

acufenos pulsáteis, a perceção do som é sincronizada com os batimentos cardíacos e o exame 

neurovascular é necessário. Doenças como malformação arteriovenosa, trombose sinusal, 

hipertensão intracraniana benigna e bulbo jugular alto podem ser as causas principais.(27)  
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3 Microcirculação do ouvido interno 

O ouvido interno é constituído por apenas uma artéria terminal, a artéria labiríntica, também 

denominada de artéria auditiva interna, que deriva principalmente da artéria cerebelar anterior 

inferior (ACAI). Dentro do canal auditivo interno, a artéria labiríntica divide-se em dois ramos 

principais: a artéria vestibular anterior e a artéria coclear comum. 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 10: Microcirculação do ouvido (adaptado de (29)) 

 1 - ACAI; 2 – Artéria labiríntica; 3 – Artéria coclear comum; 4 – Artéria vestibular anterior; 

5 – Artéria coclear; 6 – Artéria vestíbulo-coclear; 7 – Ramo coclear; 8- Ramo vestibular; A – 

Capilares da estria vascular. 

 

A artéria vestibular anterior, dirige-se para o nervo vestibular e irriga o utrículo e os canais 

semicirculares. Por outro lado, a artéria coclear comum origina dois ramos principais: a artéria 

vestíbulo-coclear, que ainda se divide em ramo vestibular e ramo coclear, que vai irrigar a parte 

inferior do sáculo e a ampola do canal semicircular posterior; e a artéria coclear, como ramo 

terminal, que passa a denominar-se de artéria modiolar após entrar no modíolo.(29) Esta última, 

é considerada a artéria principal da cóclea. Ramifica-se de forma centrífuga e irradia pela escala 

vestibular sobre a lâmina espiral (Figura 10 A). A artéria modiolar emite ramos radiais para a 

parede coclear lateral que formam os dois sistemas de capilares principais no ligamento espiral 

e na estria vascular. Por sua vez, estes dois sistemas de capilares formam quatro redes distintas 

que são dispostas em paralelo na parede lateral da cóclea (Figura 10 B). As redes são: 
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-  Rede capilar supra-estrial (sistema de arteríolas) do ligamento espiral. A sua localização e 

disposição sugerem que funcionem como um filtro de plasma para a perilinfa (esta também 

pode ter origem nesta rede); 

- A rede capilar pós-estrial (sistema venoso) do ligamento espiral; 

- A rede capilar ad-estrial (sistema capilar verdadeiro) do ligamento espiral; 

- Os capilares da estria vascular. Os maiores ramos das arteríolas radiantes entram na estria 

vascular, onde se dividem para formar a rede estrial com múltiplas anastomoses.(30)  

 

 

 

 

 

 

Figura 11: Microcirculação do ouvido (adaptado de (30)) 

V/SL – Vasos do ligamento espiral; V/SV – Vasos da estria vascular. 

  

A artéria modiolar é do tipo flexuoso na sua morfologia, sendo que ao longo do seu trajeto no 

interior do modíolo, adapta a sua trajetória à morfologia coclear. Esta flexuosidade deve-se à 

necessidade de diminuir as pulsações e pressão arterial na circulação arterial da cóclea, de modo 

a evitar qualquer traumatismo às estruturas do órgão de Corti, fornecendo simultaneamente uma 

vascularização arterial otimizada às estruturas neuro-sensoriais.(31)  

O volume do fluxo sanguíneo coclear é extremamente pequeno, estimado na ordem de               

1/1 000 000 do débito cardíaco total nos humanos. O fluxo é não pulsátil e anatomicamente 

distante (> 100 mm) das células ciliadas sensoriais, de modo a minimizar a perturbação acústica 

do fluxo sanguíneo na transdução das células ciliadas.(30)  

O facto de se tratar de uma artéria anatómica e fisiologicamente terminal, implica que a 

vascularização arterial para as estruturas neuro-sensoriais da cóclea dependam desta artéria, não 
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havendo anastomoses a nível do modíolo que possam restabelecer a vascularização arterial no 

caso de, por exemplo, isquemia ou trombose arterial.(31) Assim, devido a este tipo de 

circulação terminal, disfunções vasculares podem prejudicar a microcirculação coclear, levando 

assim a danos no ouvido interno. 

Os vasos pré-capilares e pós-capilares do ligamento espiral, têm paredes vasculares com células 

musculares lisas, que desempenham um papel importante na regulação do fluxo sanguíneo na 

parede lateral. Em contraste, os capilares da estria vascular, são epitélios vasculares altamente 

especializados. Têm um papel menor na regulação do fluxo sanguíneo, mas um papel crucial 

na manutenção do potencial endococlear, transporte de iões e equilíbrio de fluido endolinfático 

essencial para a sensibilidade do ouvido.(30) 

 

3.1 Autorregulação 

O suprimento normal de sangue para a cóclea é extremamente importante para estabelecer o 

potencial endococlear e sustentar a produção de endolinfa. A microcirculação coclear anormal 

é considerada um fator etiológico na perda auditiva induzida por ruído, perda auditiva 

relacionada com a idade (presbiacusia), perda auditiva súbita ou função vestibular e doença de 

Ménière. 

A estimulação sonora do ouvido interno impõe uma demanda de energia que requer o 

fornecimento eficaz de oxigénio e glucose. Para perfazer esses requisitos e, ao mesmo tempo, 

eliminar os metabolitos com eficácia, é necessário um fluxo sanguíneo coclear (CoBF) bem 

regulado. Para a regulação do CoBF, a sua forte autorregulação desempenha um papel 

importante. Uma diminuição significativa na pressão arterial sistémica, causa apenas uma 

ligeira alteração no fluxo sanguíneo coclear. A rápida recuperação do CoBF que ocorre durante 

a oclusão da artéria cerebelar inferior anterior, o principal suprimento de sangue para o ouvido, 

é uma indicação adicional da autorregulação.(30)  
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4 Disfunção vascular  

A presença de distúrbios no ouvido interno tem estado frequentemente associada a fatores de 

risco para doenças cardiovasculares (como obesidade, diabetes mellitus, dislipidemias, 

inflamação sistémica), bem como doenças cardiovasculares propriamente ditas (hipertensão, 

aterosclerose, doença cerebrovascular, doença arterial coronária, insuficiência cardíaca crónica 

e doença renal crónica). Como esperado, a maioria dos estudos sobre a associação entre doenças 

sistémicas e disfunção do ouvido interno apoiam um envolvimento direto ou indireto do sistema 

cardiovascular, o que pode afetar significativamente a função de qualquer órgão sensorial com 

as características anatómicas do ouvido interno.(32) Como mencionado anteriormente, a cóclea 

é considerada um órgão terminal, pois o sangue é suprido principalmente por uma única artéria, 

como é o caso da retina, do coração e dos rins. Este tipo de vascularização, torna o órgão 

particularmente vulnerável a qualquer alteração circulatória.(33)  

Na generalidade dos casos, os acufenos são subjetivos e não pulsáteis. Em contrapartida, os 

acufenos pulsáteis, em que o som está sincronizado com o batimento cardíaco do doente, é 

relativamente incomum, sendo responsável por menos de 10% dos casos.(34) Os acufenos 

pulsáteis, para além de poderem ser classificados como subjetivos ou objetivos, como referido 

anteriormente, também podem ser de origem vascular ou não-vascular. Acufenos vasculares 

são ainda classificados com base na sua etiologia, que pode ser venosa ou arterial. No caso dos 

acufenos objetivos, as causas arteriais mais comuns estão incluídas a aterosclerose, hipertensão, 

aneurismas arteriais intracranianos, malformações arteriovenosas (MAVs) ou fístulas (FAVs) 

e artérias carótidas internas tortuosas. As causas venosas incluem anomalias do bulbo jugular e 

seio sigmóide e veias emissárias dilatadas da mastóide.(35–37) Assim, surgem tanto do 

aumento do fluxo sanguíneo, como também da estenose de um lúmen vascular.(38) Os acufenos 

subjetivos estão associados a malformação arteriovenosas, fístula carótido-cavernosa 

traumática ou espontânea, aneurismas intracranianos, tumores vasculares do osso temporal e 

ângulo ponto-cerebeloso, displasia fibromuscular, acufenos venosos cervicais e bulbo jugular 

elevado.(39) 

Para perceber como a disfunção vascular pode estar relacionada com o desenvolvimento de 

acufenos, será de maior relevância perceber de que maneira as disfunções que são mais comuns 

podem afetar o ouvido interno. 
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4.1 Hipertensão arterial 

A associação entre hipertensão e predisposição para doenças do foro auditivo é notória, no 

entanto, o seu mecanismo permanece desconhecido. Um estudo (40) em animais de ratos de 

ambos os sexos, observou a função e morfologia da cóclea do rato espontaneamente hipertenso 

(SHR) comparando com ratos Wistar-Kyoto normotensos de várias idades (WKY), que 

serviram de controlo. Através de eletrococleografia, verificou-se que nos WKY, a amplitude 

auditiva máxima diminuiu e o limiar auditivo aumentou com a idade, de maneira gradual. Já 

nos SHR, a amplitude máxima diminui de maneira mais abrupta com a idade e o limiar auditivo 

aumentou mais rapidamente. O estudo também revelou uma diferença proeminente nas 

alterações morfológicas da cóclea. Nos WKY, verificou-se danos na cóclea e estria vascular 

após 12 meses, mas não uma deterioração significativa das células ou tecidos, apenas aos 24 

meses se verificou mudanças degenerativas na estria vascular. Já nos SHR, a cóclea, 

principalmente a estria vascular, apresentou danos significativos aos 3 meses. Este estudo 

evidenciou que o principal local de lesão coclear causada pela hipertensão era muito 

provavelmente a estria vascular.  

Estando o fluxo sanguíneo coclear relacionado com a pressão arterial (PA), é óbvio que 

aumentos na PA conduzam a aumentos no fluxo sanguíneo coclear. No entanto, como referido 

anteriormente, o suprimento de sangue à cóclea também está sujeito a autorregulação. O 

mecanismo autorregulatório está mais ativo em modelos animais hipertensos (i.e., SHR) em 

que este mecanismo reduz a perfusão da cóclea durante aumentos da PA. Essa redução relativa 

do fluxo sanguíneo coclear é uma resposta adaptativa dos vasos que fornecem sangue à 

cóclea.(41)  

Em estudos animais, apesar de se verificarem aumentos semelhantes de PA tanto em SHR como 

em WKY durante a infusão sistémica do potente agente vasoconstritor angiotensina II, 

verificou-se elevações significativamente menores no fluxo sanguíneo coclear no SHR em 

comparação com o WKY. Devido a estes resultados, sugere-se que os SHR apresentam um 

mecanismo autorregulatório exagerado de controlo do fluxo sanguíneo coclear que, em 

momentos de alta necessidade metabólica, pode impedir a perfusão necessária da cóclea. A 

diminuição do transporte de oxigénio e nutrientes pode levar a danos celulares.(41,42)   

Assim, uma possível teoria que relacione a hipertensão arterial com o desenvolvimento de 

acufenos, é que para além do mecanismo autorregulatório da cóclea poder comprometer a 

perfusão e assim o transporte de oxigénio e nutrientes, também os danos que se verificam na 
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estria vascular vão agravar esta situação, culminando em danos celulares que podem estar na 

origem dos acufenos. 

Vários estudos realizados em humanos tentaram aferir uma relação entre hipertensão e 

acufenos. Um estudo (43) mostrou que a prevalência de acufenos é maior em indivíduos com 

hipertensão (45,8%) do que naqueles sem hipertensão (39,2%) e a probabilidade de desenvolver 

acufenos é maior em pessoas hipertensas, embora a diferença não tenha sido significativa após 

o ajuste para a idade. Uma revisão sistemática (44) sobre hipertensão e acufenos concluiu que 

existe uma associação, embora a relação entre a causa e o efeito não esteja bem definida. Os 

autores afirmaram também que as alterações na microcirculação coclear causadas pela 

hipertensão podem ser fatores de apoio na fisiopatologia dos acufenos. 

Um outro estudo (45) que também demonstrou uma associação entre acufenos e hipertensão 

arterial (prevalência de hipertensão em doentes com acufenos de 44,4% comparativamente a 

31,4% em doentes sem acufenos) enfatizou a associação, especialmente em indivíduos mais 

velhos. Dados deste estudo demonstraram também que a utilização de fármacos tais como 

inibidores da enzima de conversão da angiotensina, diuréticos tiazídicos, diuréticos poupadores 

de potássio e bloqueadores dos canais de cálcio é mais prevalente em doentes hipertensos com 

acufenos do que no grupo de controlo. Estas descobertas têm uma correspondência parcial com 

estudos anteriores (46) e podem representar uma eventual ototoxicidade destes medicamentos 

que pode estar relacionada ao desenvolvimento de acufenos. 

 

4.2 Aterosclerose 

Estenose dos principais vasos de fornecimento da cóclea, como as artérias carótida interna, 

vertebral e basilar ou de drenagem, como a veia jugular, compromete diretamente a circulação 

coclear, sem envolvimento de qualquer patologia vascular intrínseca sistémica ou específica do 

ouvido interno.(33)   

Um estudo animal (47) refere que ratinhos com aterosclerose apresentaram alterações na 

morfologia coclear. A oclusão experimental dos próprios vasos sanguíneos cocleares em 

modelo animal,(48) demonstrou reduzir o fluxo sanguíneo coclear em 35%, resultando numa 

oxigenação coclear drasticamente reduzida e disfunção auditiva bem documentadas, através de 

medições de electrococleografia e resposta do tronco cerebral auditivo. 

O desenvolvimento de placas de ateroma na artéria carótida interna é uma causa comum de 

acufenos em pessoas com mais de 50 anos de idade (38,49) especialmente quando estão 
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presentes fatores de risco como hipertensão, hiperlipidémia, diabetes mellitus e tabagismo. Em 

alguns destes indivíduos, os acufenos podem ser a primeira manifestação da aterosclerose na 

artéria carótida.(50)  

Assim, uma das consequências da aterosclerose será isquemia, impedindo a perfusão necessária 

da cóclea.(33) Se o mecanismo de autorregulação da cóclea não for capaz de assegurar as 

necessidades metabólicas da mesma, a sua integridade pode ser comprometida, levando a danos 

celulares que podem estar na origem e/ou agravamento de acufenos. 

 

4.3 Anomalias anatómicas 

Anomalias da parede do seio sigmóide (SSWAs) são um diagnóstico cada vez mais reconhecido 

na investigação de acufenos pulsáteis. O seio sigmóide é um dos seios venosos da dura-máter, 

segue um trajeto em forma de “S” na fossa craniana posterior, formando ranhuras profundas 

nos ossos temporal e occipital. O cerebelo é drenado pelas veias cerebelares superior e inferior, 

drenando consecutivamente para os seios transversais e sigmóides.(51) 

Este espectro de anomalias inclui uma placa do seio sigmóide fina, mas intacta, deiscência focal 

da placa do seio sigmóide (SSWD) e divertículo do seio sigmóide (SSD). Também é possível 

que coexistam mais do que uma anomalia.(52)  

 

 

Figura 12: Representação esquemática da relação anatómica entre o seio sigmóide e o 
ouvido interno (adaptado de (53)) 
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Alguns estudos constataram que a prevalência de SSWA é de cerca de 20% em doentes com 

acufenos pulsáteis (37) e outros indicam que 86,4% dos acufenos pulsáteis venosos estão 

associados ao SSWA.(54) A anomalia mais comum identificada num estudo em humanos (37) 

em que se avaliou doentes com acufenos pulsáteis constantes, foi o divertículo da superfície 

lateral do seio sigmóide (11 de 54 indivíduos no total). 

Embora existam fortes suspeitas que os acufenos pulsáteis devem ser causados por fluxo 

sanguíneo anormal, as alterações hemodinâmicas exatas permanecem desconhecidas, tornando-

se difícil chegar a um diagnóstico etiológico preciso. Assim, foi realizado um estudo (55) com 

o objetivo de ilustrar as alterações hemodinâmicas em indivíduos com acufenos pulsáteis com 

SSWA através de cine-ressonância magnética codificada por velocidade in vivo. Todos os 

indivíduos com SSWA confirmado por angiotomografia computadorizada/venografia por 

tomografia computadorizada (ATC/VTC) foram submetidos a reconstrução da placa sigmóide. 

Os acufenos desapareceram completamente em nove pessoas e diminuíram significativamente 

em seis após a cirurgia, num total de 15 pessoas, apoiando assim a existência de uma relação. 

Relativamente às alterações hemodinâmicas, verificou-se que indivíduos com SSWA 

apresentam um aumento do fluxo sanguíneo reverso, que pode estar associado à ocorrência de 

fluxo sanguíneo turbulento, culminando em acufenos. A placa sigmóide intacta pode atuar 

como um isolante e impedir a transmissão de ruído do seio sigmoide para a cóclea. Quando a 

integridade da placa sigmóide é destruída, essa característica de isolamento também pode ser 

comprometida.  

Embora as SSWA tenham sido relatas como possível causa de acufenos em estudos anteriores 

e tenha sido confirmado por cirurgia, também foram encontradas em alguns indivíduos sem 

acufenos,(56) por isso será importante a realização de mais estudos para tentar comprovar a sua 

relação. 

Outro estudo (57) observou as características demográficas de indivíduos com SSWA, 

mostrando que a maioria era do sexo feminino, com idades entre 25 e 40 anos, com índice de 

massa corporal aumentado, muito semelhante à população de doentes com hipertensão 

intracraniana idiopática (HII) – sugerida como a causa mais comum de acufenos pulsáteis. Esses 

estudos sugerem uma associação potencial entre HII e SSWA, e uma possível explicação para 

acufenos pulsáteis em indivíduos com HII. Trabalhos adicionais são necessários para elucidar 

a natureza desta associação e qualquer mecanismo fisiopatológico potencial ligando HII e a 

formação de SSWA.(52)  
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4.4 Mecanismos vasculares subjacentes aos acufenos 

A função normal do ouvido interno é dependente de ambientes extracelular e intracelular 

apropriados. Um fator importante, como em qualquer órgão, é o aporte eficiente de oxigénio e 

nutrientes, o seu metabolismo e remoção de resíduos. Dos muitos fatores que contribuem para 

a homeostasia do ouvido interno, o fluxo sanguíneo há muito que é considerado um fator-chave. 

Consequentemente, alterações no fluxo sanguíneo coclear são vistas como possível etiologia 

para muitos distúrbios auditivos.(58) 

Como descrito anteriormente, uma das manifestações da disfunção vascular é a isquémia. A 

questão que se levanta é qual o mecanismo vascular que pode levar à perceção dos acufenos. 

Um estado de diminuição exagerada do fluxo sanguíneo para um determinado tecido ou órgão 

em comparação com a sua necessidade metabólica é definido como isquémia. Durante um 

período agudo e transitório de isquémia as células são privadas de oxigénio, levando a uma 

maior atividade mitocondrial e aumento da produção do radical superóxido. Durante a fase de 

reperfusão, há um suprimento abundante de oxigénio que pode ser usado para originar mais 

superóxido, ou para reagir com o superóxido existente e criar outras espécies reativas de 

oxigénio (ROS).(59) Assim, uma consequência direta da isquémia é o stress oxidativo, 

observando-se altos níveis de marcadores do mesmo (i.e., malondialdeído, 4-hidroxinonenal, 

mieloperoxidase, glutationa peroxidase, L-arginina, L-ornitina, trombomodulina e fator de von 

Willebrand) no sangue venoso cerebral de doentes com acufenos idiopáticos.(60–62) 

Alguns autores propõem que a isquémia, como um fator capaz de despoletar acufenos, pode 

através do aumento dos níveis de superóxido, iniciar um ciclo bioquímico, o ciclo NO/ONOO¯ 
(Figura 13).  Este pode ser desencadeado por várias causas, sendo que estas devem ser capazes 

de provocar o aumento de elementos do ciclo, como acontece após um episódio isquémico.  
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Figura 13: Mecanismo do ciclo NO/ONOO¯ (adaptado de (63)) 

 

A maioria dos elementos do ciclo NO/ONOO¯ foram estudados em humanos ou modelos 

animais de acufenos (ou ambos), e cada um deles, é relatado como elevado, apoiando esta 

teoria.(64–66) Para além disso, vários elementos do ciclo podem estimular a perceção dos 

acufenos. O papel da atividade glutamatérgica excessiva, incluindo a atividade dos recetores 

N-metil-D-aspartato (NMDA) no processo de transdução auditiva, mostra que esses elementos 

do ciclo NO/ONOO¯ devem ser capazes de produzir a sensação de acufenos. Tanto o óxido 

nítrico (NO) como o cálcio intracelular também podem ter um papel na transdução auditiva. O 

peroxinitrito é capaz de produzir morte celular por apoptose e pode ser responsável em parte 

pela morte celular na cóclea e consequentemente, pelo dano epitelial. Outro aspeto que apoia 

este mecanismo é o facto de que não só os elementos do ciclo NO/ONOO¯ estão elevados em 

indivíduos com acufenos, como diminuí-los produz melhorias, sugerindo um papel causal 

significativo.(63)  

 

4.4.1 Papel da neuroplasticidade 

Atualmente, está bem estabelecido que muitas formas de acufenos refletem uma interação 

complexa entre os mecanismos periféricos e centrais da via auditiva. Os acufenos podem ser 

vistos como tendo um componente coclear relacionado à fase aguda e um componente central 

associado à manutenção dos acufenos a longo prazo. Embora os mecanismos centrais sejam 

importantes para explicar a geração da atividade relacionada aos acufenos, muitos desses 

parecem ser desencadeados por uma redução da atividade coclear. Assim, tem sido sugerido 



 42 

que os acufenos podem surgir devido à morte das células ciliadas, que levam a uma diminuição 

do output neuronal da cóclea para o cérebro e consequentemente à geração de mecanismos de 

compensação no sistema nervoso central, resultando em hiperatividade neural. Uma regulação 

positiva da atividade na via auditiva central, é um esforço compensatório para neutralizar a falta 

de estimulação, levando falsamente à perceção de um som não existente. O mecanismo de 

compensação que ocorre no sistema nervoso central denomina-se de "plasticidade 

homeostática". Trata-se de um fenómeno pelo qual os neurónios auditivos do cérebro adaptam 

as suas conexões sinápticas na tentativa de manter uma rede neuronal semelhante à anterior ao 

dano periférico.(67)  

 

4.5 Lesão auditiva 

Vários danos auditivos constituem causas comuns de acufenos, dos quais se destaca a perda 

auditiva induzida por ruído, presbiacusia e doença de Ménière. Uma questão relevante é como 

é que estas podem interferir com a função vascular da cóclea e originar acufenos. 

Vários estudos histológicos e fisiológicos demonstraram sinais de redução da circulação 

(contração dos vasos e hipóxia coclear) e inflamação, incluindo a infiltração de leucócitos e 

aumento de moléculas de adesão celular na cóclea após exposição a sons de elevada 

intensidade.(68) Um estudo recente (30) mostra que a exposição a ruído reduz a velocidade dos 

eritrócitos em comparação com o grupo de controlo, provoca aumento do fator de crescimento 

endotelial vascular (VEGF), um potente indutor de rutura vascular, e causa ainda a desregulação 

das enzimas ciclooxigenase (COX), o que pode diminuir os níveis endógenos de prostaglandina 

E2 (PGE2), um vasodilatador, na cóclea. A redução de PGE2, pode ser a causa de isquémia 

coclear induzida pelo ruído. O ruído de alto nível pode levar a um edema agudo da estria 

vascular,(69) que está associado à perda de células intermédias da estria. O edema desaparece 

com o tempo, mas a perda de células intermédias é permanente.(70) Consequentemente, o 

tamanho global da estria vascular diminui como resultado a longo prazo da exposição a ruído. 

Surgiram também estudos que mostraram o aparecimento de ROS e radicais livres durante e 

após a exposição ao ruído, o que pode também ter um papel fundamental para o 

desenvolvimento de acufenos. (71)  

No caso da presbiacusia, alterações na viscosidade do sangue e rigidez dos glóbulos vermelhos, 

também foram correlacionadas com a perda auditiva de alta frequência em sujeitos humanos 

idosos. Para além disso, num estudo (72) realizado em ratos, demonstraram-se reduções 
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estatisticamente significativas da velocidade média dos glóbulos vermelhos em função da 

idade, acompanhadas de aumentos da permeabilidade capilar. Foram observados aumentos de 

depósitos de imunoglobulinas e laminina em membranas basais espessadas de capilares 

envelhecidos. Em humanos (73) observou-se uma perda gradual de capilares no ligamento 

espiral da escala do vestíbulo relacionada com a idade.  

Na doença de Ménière, a hidropsia endolinfática, uma condição em que existe um excesso de 

endolinfa, está muitas vezes presente, podendo a autorregulação do fluxo sanguíneo coclear ser 

anormal nestes casos. Num estudo (74) mediram o fluxo de sangue coclear em porquinhos da 

Índia com hidropsia endolinfática, enquanto a pressão sanguínea sistémica foi diminuída pela 

remoção de sangue total. A diminuição do fluxo de sangue coclear foi maior no lado do ouvido 

hidrópico comparativamente ao lado intacto. Estudos de ossos temporais humanos, revelaram 

que o canal endolinfático e o saco foram degenerados na maioria dos doentes com a doença de 

Ménière com hidropsia endolinfática. Ao longo do ducto endolinfático, a drenagem venosa 

através da veia do aqueduto vestibular pode ser perturbada nesses doentes, sendo que esta 

drenagem é crucial para a mecânica do fluido do ouvido interno.(75)  
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5 Abordagem terapêutica 

Os acufenos apresentam-se como clinicamente heterogéneos no que diz respeito à sua etiologia, 

às suas características percetivas e aos seus fatores moduladores. Com tamanha 

heterogeneidade clínica, assume-se que existem diferentes formas de acufenos, que também 

diferem na sua fisiopatologia subjacente e presumivelmente diferem na resposta a intervenções 

terapêuticas específicas. 

A gestão dos acufenos deve ser individualizada e multidisciplinar, uma vez que estes podem 

ser sintomas de uma variedade de perturbações subjacentes e podem ser acompanhados por 

diferentes comorbilidades.(76) Primeiramente, é necessário fazer um diagnóstico que deve 

incluir uma história detalhada do caso, avaliação da intensidade dos acufenos, exame 

audiológico e a caraterização dos acufenos. Consoante os resultados obtidos nesta primeira 

avaliação, pode ser necessária a realização de mais testes, de modo a avaliar em detalhe o tipo 

de acufenos. Se os acufenos forem secundários, ou seja, se existir uma causa subjacente 

específica, a abordagem terapêutica deve ser no sentido de tratar a lesão primaria. Se por outro 

lado se tratarem de acufenos primários, ou se o tratamento causal não for possível ou não for 

bem-sucedido, a próxima abordagem é o tratamento sintomático, que inclui a terapêutica 

cognitivo-comportamental (TCC), dispositivos para mascarar o som, terapia sonora de 

reabilitação (TRT), estimulação sonora ou farmacoterapia, que se destinam a ajudar a combater 

o caráter incomodativo dos acufenos (Figura 14).  

Com base no mecanismo proposto que relaciona a disfunção vascular e o desenvolvimento de 

acufenos, a abordagem terapêutica escolhida deve ser no sentido de reverter este mecanismo. 

 

 

 

 

 

 

 



 45 

Figura 14: Fluxograma para diagnóstico e estratégias de tratamento (adaptado de (77)) 

 

5.1 Melatonina 

A melatonina é um neurotransmissor da classe das indolaminas, sintetizada principalmente pela 

glândula pineal. A melatonina pode influenciar as ações de promoção do sono, de regulação do 

ritmo circadiano e também através da redução da temperatura corporal, através da ativação 

específica nos seus recetores, MT1 e MT2.(78) No entanto, a melatonina acaba por 

desempenhar mais funções. Esta exerce alterações vasculares favoráveis que consistem 

essencialmente numa condição hemodinâmica mais estável, resultando numa perfusão 

labiríntica mais regular e, consequentemente, num efeito protetor contra a hipóxia neste órgão 

terminal. Foram também descritas ações antioxidantes e de captação de radicais livres e, para 

além disso, parece interferir com os sistemas periféricos e autonómicos centrais, resultando 

numa diminuição do sistema adrenérgico e aumento da atividade colinérgica.(79) 

Sendo que uma das principais consequências dos acufenos é o desconforto que estes causam e 

que pode afetar fortemente a qualidade do sono e visto que a hipóxia e stress oxidativo parecem 
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ser responsáveis pela sua etiologia, a utilização da melatonina surgiu como uma possível opção 

terapêutica.(80)  

Um estudo que avaliou a resposta ao tratamento com melatonina (81), verificou uma redução 

dos acufenos, naqueles que tinham uma duração superior a 6 meses. Outro estudo (82) 

demonstrou que os doentes com acufenos severos apresentam mais benefícios 

comparativamente aos doentes com acufenos ligeiros e que 46% dos indivíduos verificaram 

uma melhoria na qualidade do sono relativamente ao grupo de controlo. 

 

5.2 Ginkgo biloba L. 

O extrato das folhas de Ginkgo biloba L. é utilizado para tratar os sintomas da doença de 

Alzheimer em fase inicial, demência vascular, claudicação periférica, e acufenos de origem 

vascular.(83) Os compostos bioativos mais importantes enquadram-se em duas categorias: 

flavonóides (glicosídeos ginkgo-flavona) e terpenóides (ginkgolídeos A, B, C, J e 

bilobalídeo).(84) Existem várias formulações comercialmente disponíveis, mas a maioria dos 

estudos concluíram que o extrato Egb761 é o mais eficaz,(85–87) contendo este 24% de 

glicosídeos de ginkgo-flavona e 6% de terpenóides.(83)  

Têm sido propostos vários mecanismos de ação com potencial impacto nos acufenos, 

destacando-se os seguintes efeitos:  

- Efeito vasodilatador (alterando o tónus dos vasos sanguíneos), promovendo o aumento do 

fluxo sanguíneo. Estudos em animais e humanos mostraram que o Ginkgo biloba L. pode 

aumentar o fluxo sanguíneo cutâneo, cardíaco e cerebral; 

- Antagonismo do fator de ativação plaquetária (PAF). Este efeito é específico para os 

ginkgolídeos (predominantemente B). O PAF promove a agregação plaquetária, desgranulação 

de neutrófilos e produção de ROS. Os ginkgólidos parecem proteger contra a hipóxia derivada 

da isquémia cerebral em animais e humanos; 

- Atividade antioxidante, incluindo eliminação de radicais livres, inibição indireta da formação 

de radicais livres, regulação do stress oxidativo e anti-peroxidação lipídica; 

- Mudanças no metabolismo dos neurónios e restauração de deficiências relacionadas à idade 

em sistemas de neurotransmissores centrais.(84)  

Como referido anteriormente, alterações vasculares que impeçam o suprimento de sangue 

necessário para a cóclea, culminando em isquémia, num processo de stress oxidativo e na morte 
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de células ciliadas, estão na base de um possível mecanismo que explica a etiologia dos 

acufenos. Assim, a manutenção de um fluxo sanguíneo apropriado por parte deste extrato, 

juntamente com as suas propriedades antioxidantes, podem justificar o seu efeito positivo no 

tratamento dos acufenos. 

Existem muitos estudos sobre os efeitos do Ginkgo biloba L. no tratamento de doentes com 

acufenos, sendo que a maioria deles, acaba por ter resultados contraditórios.(88) Por um lado 

alguns estudos relataram que o Ginkgo biloba L. é eficaz (86,88–90) enquanto que outros 

referiram-no como ineficaz.(91–93) A eficácia de um extrato vegetal depende da sua 

composição, que é determinada pelo processo de extração, da biodisponibilidade dos seus 

compostos ativos, que depende da composição e da formulação galénica, e da sua dosagem. 

Produtos feitos a partir da mesma espécie vegetal por processos de produção diferentes, não 

podem ser assumidos como bioequivalentes. Por conseguinte, não é possível generalizar os 

resultados de estudos de um extrato específico para outros produtos. Assim, a junção de estudos 

de diferentes produtos à base de Ginkgo biloba L. e a tentativa de retirar uma conclusão geral 

sobre a eficácia de todos eles, não é viável. A questão não é se algum tratamento pode beneficiar 

o doente individual, mas qual o tratamento mais apropriado.(85)  

Um estudo (94) visou mostrar a eficácia da conjugação terapêutica de aparelhos auditivos 

associados ao extrato EGb761, sendo que se verificou uma melhoria significativa na perceção 

da intensidade e gravide dos acufenos. Foi possível observar que esta associação apresenta 

melhoria significativa na comparação pré e pós-tratamento, pois para além dos efeitos 

terapêuticos do Ginkgo biloba L., é possível diminuir a perceção e a gravidade dos acufenos 

pelo enriquecimento do som ambiente. 

Para além do Ginkgo biloba L., estudos mais recentes começaram a avaliar a eficácia de outros 

suplementos herbais, incluindo o Ginseng, cujas substâncias ativas são denominadas 

ginsenósidos. O Ginseng vermelho refere-se ao tipo que é seco após a vaporização, que pode 

ter propriedades benéficas não encontradas no Ginseng fresco.(95)  

O Ginseng vermelho Coreano (KRG) atenua significativamente o stress oxidativo induzido por 

peróxido de hidrogénio e a apoptose nas células do neuroblastoma humano SK-N-SH. Os 

extratos de Ginseng também inibem a formação de ROS e a expressão da caspase-3 e da 

polimerase poli-ADP-ribose na apoptose induzida por cisplatina. Além disso, os extratos de 

KRG desempenham tanto um papel anti-apoptótico como antioxidante na ototoxicidade 

induzida pela cisplatina numa linha celular auditiva.(96) Os ginsenósidos em KRG interagem 

ainda com os recetores GABAA GABAB e induzem efeitos sedativos e ansiolíticos que podem 
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atenuar o stress crónico relacionado com os acufenos.(97) O principal mecanismo de danos às 

células do ouvido interno é a produção de ROS. O KRG tem um efeito antioxidante, assim, 

coloca-se a hipótese de que este pode ser útil para o tratamento dos acufenos. Num estudo em 

que se investigou os resultados clínicos e qualidade de vida em doentes com acufenos crónicos 

após toma de KRG utilizando como grupo controlo tratamento com Ginkgo biloba L., os 

resultados sugeriram que o tratamento com uma dose eficaz de KRG pode reduzir os sintomas 

dos acufenos e assim influenciar a saúde mental.(95) 

 

5.3 Misoprostol 

Especula-se que o misoprostol, um análogo da prostaglandina E1, pode ter efeito na redução de 

acufenos. Foi demonstrado que a cóclea sintetiza três PG diferentes (PGI2, PGE2, PGF2) no seu 

estado normal. As PG atuam como neuromoduladores, afetam a processo de transdução 

sensorial da cóclea e desempenham um papel no controlo hormonal da microcirculação coclear. 

As alterações circulatórias têm sido ligadas aos efeitos vasodilatadores de PGI2 e PGE2 e ao 

efeito vasoconstritor da PGF2. Sabe-se que a PGE1 tem efeitos tais como vasodilatação, inibição 

da estimulação mediada pelo recetor da agregação plaquetária, e citoproteção.(98) Os níveis de 

PG podem estar reduzidos na cóclea de doentes com acufenos. Esta redução pode ser suficiente 

para alterar as propriedades eletrofisiológicas da cóclea resultando na perceção dos 

acufenos.(99)  Estudos comprovaram que o tratamento de acufenos com misoprostol diminui a 

sua intensidade,(100) no entanto, em doentes com hipertensão e diabetes mellitus, não se 

verificou uma redução significativa da irritabilidade dos acufenos.(98) 

Para além deste fármaco vasodilatador, outros fármacos com ação na vasculatura têm sido 

testados até ao momento, tais como vardenafil (101) (um potente e seletivo inibidor da 

fosfodiesterase-5) e trimetazidina (102) (inibidor da beta oxidação lipídica, atuando como 

citoprotetor anti-isquémico) não mostrando, contudo, melhorias significativas. 

 

5.4 Tratamento sintomático 

Os tratamentos para o controlo dos acufenos, para além da abordagem específica para a 

patologia subjacente, incluem TCC, dispositivos para mascarar o som, terapia sonora de 

reabilitação, estimulação sonora e biofeedback. Os níveis de evidência para a maioria das 

estratégias de tratamento são baixos, devido em parte à heterogeneidade dos acufenos, às 
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dificuldades na avaliação dos mesmos e à baixa qualidade metodológica de muitos ensaios 

clínicos.(27) 

 

5.4.1 Terapêutica cognitivo-comportamental 

As intervenções cognitivo-comportamentais são as estratégias psicoterapêuticas mais estudadas 

como abordagem no tratamento dos acufenos. Visam reduzir as dificuldades provenientes dos 

acufenos, alterando as respostas cognitivas, emocionais e comportamentais.(27) A TCC é 

amplamente aplicada em situações de transtornos de ansiedade, depressão e insónia e até 

mesmo no tratamento de doenças relevantes para estilos de vida não saudáveis, como a diabetes, 

obesidade e alcoolismo.(77) 

Os principais componentes da terapêutica incluem psicoeducação, treino de relaxamento, treino 

baseado em técnicas de mindfulness e de redireccionamento de atenção, e exposição a situações 

difíceis para facilitar a capacidade de adaptação às mesmas.  

Os resultados de uma meta-análise em que oito ensaios controlados envolvendo 468 

participantes foram avaliados, mostraram evidências claras de uma melhoria na qualidade de 

vida e redução de depressão após a terapia, quando comparada com uma abordagem sem 

nenhuma terapêutica, mesmo que a TCC não reduza o volume dos acufenos. Um grande ensaio 

clínico randomizado, mostrou também benefício significativo na gravidade dos acufenos, no 

comprometimento devido aos acufenos e na qualidade de vida relacionada com a saúde em 

comparação com o tratamento habitual.(27) 

 

5.4.2 Dispositivos para mascarar o som 

Muitos indivíduos referem que a perceção dos acufenos pode diminuir ou mesmo desaparecer 

com a presença de sons de fundo apropriados.(77) Os geradores de som ambiente são pequenos 

dispositivos que reproduzem sons como ondas do mar, rio, cascatas, chuva ou ruído branco, 

que têm como objetivo relaxar e reduzir a perceção dos próprios acufenos. Assemelham-se a 

aparelhos auditivos normais e geralmente produzem um som de banda larga, cuja composição 

de frequência e intensidade podem ser ajustados para mascarar os acufenos.(27) Existem dois 

tipos diferentes: mascaramento completo e mascaramento parcial, sendo que o último permite 

que tanto os acufenos como o som sejam ouvidos pelo indivíduo. Embora esta abordagem tenha 

sido bastante utilizada e, de facto, algum alívio temporário possa ser obtido, algumas 

preocupações surgiram relativamente ao seu efeito a longo prazo, pois os sons utilizados para 
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mascarar os acufenos, podem acabar por induzir mais danos auditivos. Por essa razão, muitos 

optam pelo conceito de “mascaramento parcial” ao invés de “mascaramento completo” para 

prevenir danos subjacentes.(77) 

 

5.4.3 Terapia sonora de reabilitação 

A terapia de reabilitação dos acufenos (TRT) é uma forma de terapia de habituação. A TRT 

visa principalmente os sistemas não auditivos, particularmente os sistemas nervosos límbico e 

autonómico, e baseia-se no pressuposto de que o acufeno representa um efeito secundário dos 

mecanismos compensatórios normais no cérebro.  

A TRT consiste em dois componentes: aconselhamento e terapia de som. O aconselhamento 

visa ajudar os doentes a atingir a habituação através do ensino ou aconselhamento para a 

reclassificação dos acufenos como um som neutro. A terapia de som, visa facilitar a habituação 

a um nível inconsciente, diminuindo a diferença entre os acufenos e os sons de fundo. Contudo, 

a TRT requer cerca de 18 meses para alcançar efeitos estáveis observáveis, e este tratamento 

moroso não alcança resultados satisfatórios em alguns doentes.(103) Enquanto alguns estudos 

sugerem efeitos benéficos, uma meta-análise afirmou que devido à ausência de ensaios clínicos 

de alta qualidade, não se podem tirar conclusões finais sobre a eficácia da terapia.(27)  

 

5.4.4 Estimulação sonora 

Três estratégias principais têm sido utilizadas na estimulação sonora individualizada. Uma 

abordagem baseia-se na noção de que o espectro dos acufenos preenche as áreas 

correspondentes à perda auditiva e que um ambiente acústico enriquecido que compensa a perda 

auditiva, pode remover a correlação neural dos acufenos. A estimulação auditiva consiste em 

música com um espectro de frequências adaptado individualmente para compensar a perda 

auditiva individual e é combinada com aconselhamento.  

Uma segunda estratégia individualizada de estimulação auditiva, utiliza a estimulação musical 

com a gama de frequências próximas às dos acufenos removida do espectro de frequências.  

Foi proposta uma terceira abordagem na qual os estímulos auditivos individualizados são 

apresentados tons acima e a baixo da frequência dos acufenos, como uma nova abordagem para 

normalizar a sincronia neuronal.  
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Todas estas abordagens têm ainda de ser consideradas como experimentais até que os resultados 

preliminares sejam confirmados em ensaios, contudo, existem estudos que relatam que estas 

terapias levam a reduções significativas no volume dos acufenos.(27)  

 

5.4.5 Biofeedback 

É uma técnica de autorregulação na qual os indivíduos aprendem a controlar-se voluntariamente 

para modificar os seus processos corporais involuntários (por exemplo, relaxamento muscular, 

variabilidade do ritmo cardíaco, sedação mental) de acordo com o seu feedback corporal. A 

informação das funções fisiológicas é captada por instrumentos especializados. Os doentes 

recebem feedback e podem utilizar esta informação para modificar e alterar os processos 

fisiológicos específicos. 

Acredita-se atualmente que a terapia de biofeedback é uma técnica de relaxamento para aliviar 

o estado nervoso do indivíduo, mas não alterar o volume dos acufenos. De facto, muitos estudos 

mostram que esta terapia apresenta melhorias no aspeto incomodativo dos acufenos e no 

sentimento de angústia e controlabilidade experienciado pelo doente.(77)  
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6 Conclusões 

Durante muitos anos, os acufenos foram considerados um distúrbio auditivo, por essa razão, o 

ouvido tornou-se o foco dos estudos da sua fisiopatologia. No entanto, várias evidências 

demonstraram que os acufenos são fenómenos muito mais complexos. 

As caraterísticas anatómicas do ouvido interno enquanto órgão terminal, fazem com que 

alterações vasculares tenham um grande impacto no seu correto funcionamento.  Assim, 

disfunções macrovasculares, muitas vezes associadas a hipertensão e aterosclerose, vão 

provocar alterações no fluxo sanguíneo coclear, culminando em isquémia/ hipóxia coclear. Esta 

vai ser caraterizada por níveis elevados de superóxido, que para além de poder originar outras 

ROS, pode também despoletar o ciclo bioquímico NO/ONOO¯. Os vários elementos deste ciclo 

vão ser responsáveis pela perceção dos acufenos, através de atividade glutamatérgica excessiva, 

efeitos na transdução auditiva, danos epiteliais e morte celular.  

A lesão auditiva encontra-se muitas vezes associada aos acufenos, sendo que 97% dos 

indivíduos que relatam acufenos apresentam perda auditiva concomitante. Apesar de não existir 

uma relação direta, o facto de a lesão auditiva poder também ela causar disfunção 

microvascular, pode explicar esta coexistência.  

Tendo em conta o mecanismo que relaciona a disfunção vascular e o desenvolvimento de 

acufenos, os tratamentos que têm mostrado resultados promissores, como a melatonina, Ginkgo 

biloba L. e misoprostol, baseiam-se nas suas propriedades vasodilatadoras e antioxidantes, de 

modo a restaurar a microcirculação coclear e impedir o desenvolvimento dos acufenos. Apesar 

de fármacos com ação na vasculatura ainda não terem mostrado resultados positivos, o seu 

estudo comprova que vários investigadores pressupõem que danos vasculares podem estar na 

base dos acufenos.  Intervenções cognitivo-comportamentais são estratégias psicoterapêuticas 

que também têm mostrado evidências claras de uma melhoria na qualidade de vida e permitem 

ao doente aprender a gerir a ansiedade e depressão causadas pelos acufenos. 
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