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Surdez subita

Roberto Alcantara Maia’, Samir Cahalf

Resumo

A surdez subita se caracteriza como uma surdez sensori-
oneural de aparecimento abrupto e sem causa conhecida.
Seu acometimento € quase sempre unilateral, sendo acom-
panhada de zumbidos em aproximadamente 80 por cento
dos casos e de tonturas em 30 por cento. O diagnodstico dife-
rencial inclue algumas doencas infecciosas, hematologicas,
neurolégicas e, principalmente, o schwannoma vestibular. A
etiopatogenia da surdez subita € desconhecida, sendo por-
tanto aventadas algumas hipéteses: a hipotese vascular € muito
bem aceita, sendo comprovada em alguns estudos experi-
mentais; a hipétese viral, também bastante reconhecida, tem
sérias dificuldades na sua comprovacio laboratorial; a hipote-
se auto-imune, mais recentemente relatada, tem o forte res-
paldo de estudos imunolaboratoriais a seu favor; finalmente,
a hipotese de ruptura de membranas (teoria da fistula) vem
perdendo terreno em funco da sua dificil comprovagiao. A
tendéncia atual € considerar a surdez stbita como uma afeccao
de etiopatogenia multifatorial. O tratamento da surdez stbita
€ o topico de maior controvérsia. Os corticoides e as drogas
vasodilatadoras sao as opcdes mais utilizadas muito em fun-
¢ao de sua facil prescriciao associada ao baixo custo. O estudo
individualizado de cada caso tende a preconizar diferentes
atitudes terapéuticas nos pacientes acometidos pela surdez
subita. Desta forma, diferentes formas de tratamento devem
ocupar o espaco dos famosos protocolos de tratamento des-
critos por inlmeros autores.
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/ Summary

udden deafness is characterized as a sensorineural
deafness, having an abrupt onset and an unknown cause.
It is usually unilateral; tinnitus is present in approximately
80 percent of all cases and vertigo in 30 percent. The
differential diagnosis includes some others diseases, such
as infectious, hematological, neurological and most likely,
the vestibular schawnnoma. The etiophatogenic factors of
sudden deafness are unknown; some hypothesis are
considered: experimental studies have proved the vascular
hypothesis, which is well known; the viral hypothesis is
widely accepted, but it has failed in the laboratorial
comprovation; most recently the appearance of the
autoimmune hypothesis which was proved by immune
laboratorial studies, and finally, the hypothesis of the
membrane’s rupture (fistula’s theory) is behind the others
because of the difficulty in proving it. Sudden deafness is
ultimately considered as an entity of multifactorial
ethiopathogenic factors. Treatment of sudden deafness is
very controversial. The administration of corticosteriods and
vasodilatators drugs is widely accepted since prescription
is easily done and inexpensive. The correct approach to
sudden deafness is to individualize each patient and to
establish different types of treatments depending on the
needs of each case. In the near future, different kinds of
treatment will take the place of the famous protocols
treatments encouraged by many authors.

! Médico do Sevico de Otorrinolaringologia do Hospital do Servidor Publico Estadual de Sao Paulo.

2 Diretor do Servico de Otorrinolaringologia do Hospital do Servidor Publico Estadual de Sao Paulo.
Trabalho realizado no Servico de Otorrinolaringologia do Hospital do Servidor Publico Estadual de Sao Paulo.
Endereco para Correspondéncia: Rua Jerdnimo da Veiga, 164 conj. 9*Sao Paulo SP 04536-000
Artigo recebido em 19 de agosto de 2003. Artigo aceito em 20 de novembro de 2003.

REVISTA BRASILEIRA DE OTORRINOLARINGOLOGIA 70 (2) PARTE 1 MARCO/ABRIL 2004
http://www.sborl.org.br / e-mail: revista@sborl.org.br
238



INTRODUCAO

REVISAO DE LITERATURA

Surdez subita € a perda brusca da audi¢ao, de carater
sensorioneural, geralmente unilateral, que nio apresenta um
fator etiologico bem definido, ou seja, de causa desconhecida.
Simmons (1973), um grande estudioso do tema, é quem
sabiamente conceitua a surdez sibita na sua célebre citacio:
“a surdez subita é um sintoma a procura de um
diagnostico’. E considerada uma urgéncia médica, devendo
ser prontamente diagnosticada e tratada.

A primeira descri¢io e publica¢io de um grupo de
pacientes “portadores de uma surdez sensorioneural de
aparecimento subito e origem idiopdtica’ foi feita por
De Kleyn em 1944. Este autor acreditava que a causa da
surdez subita estava relacionada ao tronco cerebral, sendo
devido a deficiéncia de algum tipo de vitamina
desconhecida. Sua publicacio foi a precursora e ditadora
de um padrio para varios trabalhos que se sucederam.
Em todos estes trabalhos basicamente ocorria a
apresentacao de grupos de pacientes acometidos por
surdez subita e submetidos a diferentes formas de
tratamento (Mattox, Simmons, 1977).

A surdez subita se destaca como um dos temas mais
controvertidos dentro da otorrinolaringologia, motivo mesmo
de calorosas discussoes entre os autores que se dedicam ao
tema. Praticamente todos 0s seus topicos sao controversos,
visto que nao sao bem conhecidos e definidos. Por ainda se
desconhecer os verdadeiros mecanismos da surdez subita, a
controvérsia comega na sua propria definicio e continua,
até principalmente, no seu tratamento.

A grande controvérsia, sempre presente no tema
surdez subita, € sobre a forma de tratamento dos pacientes
acometidos. A literatura médica mundial € prédiga em
diferentes abordagens terapéuticas nesta afeccio. Entre os
dois extremos de formas de tratamento, encontramos
numerosos esquemas e protocolos de tratamento. Um dos
extremos € o proposto por alguns autores que preconizam
nenhuma forma de tratamento para a surdez subita, ou seja,
nao tratar (Guyot, Thielen, 2000). O outro extremo € o
proposto por diferentes autores que indicam tratamentos
cirdrgicos (Simmons, 1968).

A controvérsia que existe quanto a forma de
tratamento ideal é fruto de uma série de fatores. Por ser
uma afec¢ao de baixa incidéncia populacional, os trabalhos
sobre o tema acabam apresentando casuisticas com um
numero de pacientes relativamente limitado. Por ser também
uma afeccio que apresenta diferentes aspectos quanto a
sua incidéncia e forma de acometimento, sio indmeras as
varidveis presentes nos pacientes em geral. Desta forma, os
grupos de pacientes estudados sio, geralmente, limitados
em numero, e heterogéneos nos seus aspectos gerais, o
que torna muito dificil comparar resultados de diferentes
tratamentos realizados entre os diversos autores estudiosos
do tema.

I — Definicio e Diagnostico

Debain (1957) € um dos primeiros autores a definir a
surdez subita. Considerou-a como “uma surdez da orelha
interna, severa ou total, que aparece de forma repentina
ou muito rapida, numa situacdo de aparente calma, sem
sinais acompanhantes, sem causa evidente e sem nenbuma
tendéncia a regressdo espontdned’.

Os critérios de diagnéstico, mais aceitos e precisos,
foram os estabelecidos pelo “Comité de Estudos em Surdez
Subita do Ministério da Saide do Japao”, em 1973 (Nomura,
1988). O diagnéstico inclui critérios maiores e menores.

Os critérios maiores sao:

perda abrupta de audicio;

incerteza da causa da surdez;

perda auditiva geralmente severa, nio flutuante e
unilateral, na maioria das vezes.

Os critérios menores sao:

zumbido, que pode estar ausente;

tontura, também podendo estar ausente;

auséncia de sinais neuroldgicos a nao ser o envolvimento
do VIII par craniano.

O diagnéstico de surdez subita é considerado certo
quando todos os critérios maiores € menores estiverem
presentes; o diagndstico é considerado provavel quando
somente os dois primeiros itens dos critérios maiores
estiverem presentes.

IT- Epidemiologia

A surdez subita é considerada uma afeccio de
incidéncia relativamente baixa. Segundo Simmons (1973),
sua incidéncia estaria, provavelmente, subestimada, pelo fato
que certos pacientes com surdez subita se recuperariam
espontaneamente e nio chegariam ao conhecimento
médico; outros pacientes, na persisténcia do sintoma,
procurariam, inicialmente, um clinico geral, nao fariam testes
audioldgicos e seriam tratados com descongestionantes,
sendo que somente 0s pacientes que nAo se recuperassem
€ que procurariam um atendimento especializado e seriam
devidamente diagnosticados. Byl (1984), realizando
levantamentos, relata uma incidéncia de cinco a 20 casos,
com uma média de 10,7 casos, por 100.000 individuos, por
ano.

O acometimento da surdez subita é geralmente
unilateral. Fetterman et al. (1996), realizando um estudo
retrospectivo de dez anos, apresentam 823 pacientes com
uma incidéncia de 1,7% de casos bilaterais.

A incidéncia por sexo € semelhante entre homens e
mulheres. Fetterman et al. (1996), nos seus levantamentos
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de 823 pacientes, apresentam 53,4% de homens e 46,6%
de mulheres. Formigoni et al. (1998) realizam um
levantamento de 48 casos, em nosso pais, constatando que
58% eram homens e 42%, mulheres.

A idade dos pacientes acometidos € bastante variada.
Segundo Mosnier et al. (1997), a maioria dos pacientes tem
entre 40 e 60 anos de idade. Fetterman et al. (1996), nos
seus levantamentos de 823 pacientes, mostram uma idade
média de acometimento de 52,3 anos, com um desvio padrao
de 16,1 anos. Formigoni et al. (1998), nos levantamentos
de 48 casos, relatam uma média de idades de 43,4 anos,
com pacientes entre 15 e 72 anos.

Os sintomas acompanhantes mais freqiientes e mais
citados sao os zumbidos e as tonturas. Os zumbidos estao
presente em 70% a 90% dos casos (Byl, 1984). Fetterman
et al. (1996), nos seus levantamentos de 823 casos, relatam
uma incidéncia de 91% de zumbidos. Formigoni et al. (1998),
em seus 48 casos, relatam uma incidéncia de 94% de
zumbidos. As tonturas estao presentes em 20% a 40% dos
casos (Byl, 1984). Fetterman et al. (1996), nos seus
levantamentos de 823 pacientes, mostram um incidéncia
de 43% de sintomas vestibulares presentes. Formigoni et al.
(1998), em seus 48 casos, relatam uma incidéncia de 50%
de vertigens.

IIT — Diagnostico Diferencial

Na procura de um diagnéstico etiologico, diferentes
fatores e causas tém sido descritas e relacionadas com a
surdez subita.

III/A — Doencas Infecciosas

Katholm et al. (1991) descrevem o caso de uma
paciente do sexo feminino, de 18 anos de idade, que
apresentou uma perda subita de audicao em orelha direita
e, trés meses apos, uma perda subita de audicao em orelha
esquerda. Em ambas as orelhas a perda de audigio foi total.
Na pesquisa diagnostica e etiologica, os autores chegam a
conclusao de que se tratava de um caso de toxoplasmose
aguda. Apesar de ser tratada medicamentosamente, nao
recuperou a audi¢do. Enfatizam a importancia da pesquisa
da toxoplasmose nos casos de surdez subita bilateral.

A relacio entre a surdez subita e a doenca de Lyme é
estudada por Peltomaa et al. (2000) que pesquisam a
prevaléncia de positividade para anticorpos de Borrelia
burgdorferiem 165 pacientes com surdez sibita na Finlindia.
Estes autores demonstram que os niveis de anticorpos eram,
em média, seis vezes maiores nos 165 casos de surdez subita,
quando comparados com a populacio geral de seu pais. No
total quatro pacientes preencheram os critérios completos
de diagnodstico para doenca de Lyme. Sugerem que, em
areas endémicas, seja feita a pesquisa de doenga de Lyme
em todos os casos de surdez subita, visto que, esta forma de
perda subita de audicio apresenta um tratamento especifico.

A Sindrome da Imunodeficiéncia Adquirida (SIDA) tem

sido relacionada a surdez subita por diferentes autores. Em
nosso meio, dois trabalhos relatam esta relacao: Bohadana
etal. (1998) apresentam um paciente masculino de 33 anos
com perda subita de audiciao e com sorologia HIV positiva
sem nenhuma outra manifestacio de SIDA; Carvalho et al.
(2001) apresentam um paciente masculino de 41 anos
também portador assintomatico do virus HIV ha 4 anos que
desenvolve um quadro de perda subita de audicio.

III/B — Doencas Hematologicas

Resende et al. (2000) realizam um levantamento de
16 publicacdes com 27 descricoes de casos clinicos de
leucemia miel6ide cronica associados a perda stbita de au-
dicdo. Estes autores apresentam um paciente com
hiperleucocitose devida a leucemia miel6ide cronica, com
perda subita de audicio bilateral. Trés pacientes com ane-
mia aplastica que desenvolvem perda subita de audicao
unilateral sao descritos por Ohinata et al. (1994). Estes paci-
entes apresentam, além da eritrocitopenia, uma tromboci-
topenia que, segundo os autores, teria, provavelmente, de-
sencadeado uma hemorragia intracoclear.

IIT/C — Doencas Neurologicas e Neuro-Vasculares

A surdez subita tem sido descrita como o sintoma
inicial em pacientes com esclerose multipla. Drulovic et al.
(1994) relatam dois casos. Os autores chegaram ao
diagnéstico de esclerose multipla pela associaciao de exames
de Potenciais Evocados Auditivos e Ressonancia Magnética.
Enfatizam a importincia destes exames na pesquisa
diagnostica da surdez subita.

Sao diversos os relatos de alteracdes nos territorios da
artéria vertebral e da artéria basilar em pacientes com quadros
de perda subita de audi¢ao. Schmiz et al. (2000) relatam o
caso de um paciente inicialmente diagnosticado como surdez
subita idiopatica, sem apresentar nenhum sinal neurolégico
em sua fase inicial. Devido 2 presenca de sintomas labirinticos
severos, foi submetido a uma angio-ressonincia que
demonstrou uma trombose da artéria basilar. Este paciente
foi submetido a tratamento anti-coagulante com heparina,
precocemente, obtendo melhora gradual do quadro. Arai,
Ishida (2000) descrevem o caso de um paciente com quadro
de perda subita de audi¢io bilateral, associado a vertigem,
sem sinais cerebelares ou de tronco cerebral. Ao ser
submetido a uma ressonancia magnética pode-se demonstrar
a presenca de pequenos enfartes cerebelares. Reavaliado
através de uma angio-ressonancia, constatou-se uma oclusiao
da artéria vertebral direita.

IIl/D — Schwannoma Vestibular

A associa¢ao do schwannoma vestibular e a surdez
subita é bastante estudada e relatada na literatura médica.

Ogawa et al. (1991) revendo 132 pacientes com
schwannoma vestibular, cirurgicamente comprovados,
relatam que 29 pacientes (22%) tinham como histéria
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pregressa relatada, um quadro de surdez subita. Yanagihara,
Asai (1993) descrevem uma série de 111 pacientes operados
de schwannoma vestibular onde 21 pacientes (18,9%)
apresentam quadro clinico de surdez subita. Nos 21 tumores
encontrados, nove foram considerados pequenos, cinco
médios e sete grandes tumores. Um total de 284 pacientes
com schwannoma vestibular sao descritos por Moffat et al.
(1994). Neste total, 34 pacientes (12%) apresentam quadro
clinico de surdez subita. Os autores comentam que o tempo
médio de duracio da sintomatologia destes pacientes foi
oito meses, sendo menor do que nos demais pacientes sem
quadro clinico de surdez subita. Nao observaram diferenca
significativa nos grupos de schwannoma vestibular com e
sem surdez subita, com relacio ao tamanho do tumor.

A ressondncia magnética tem assumido papel de
grande importancia na avaliacao do paciente com surdez
stbita. Weber et al. (1997) avaliam 16 pacientes com quadro
clinico de surdez subita, através da ressonancia magnética
com gadolinio como meio de contraste. Trés pacientes
apresentaram alteracoes relevantes neste exame. Um destes
trés pacientes, cujo tratamento clinico prévio levou a uma
recuperagio total da audi¢ao, demonstrou, pela ressonancia,
um schwannoma vestibular de 0,5 cm de dimensiao. Os
autores concluem ser essencial a avaliaciao pela ressonancia
magnética com contraste de gadolinio de todos os pacientes
com surdez subita dita idiopatica. Esta avaliacao devera ser
feita em algum momento do curso do tratamento clinico,
independentemente dos resultados obtidos. A utilidade da
ressonancia magnética no diagnéstico da surdez subita foi
estudada, em nosso meio, por Bittar et al. (1999) ao
submeterem a este exame 20 pacientes com diagnostico
clinico de surdez subita. Em cinco pacientes (25%) foram
encontradas alteracoes significativas na ressonancia
magnética. Em um destes cinco pacientes foi demonstrado
um schwannoma vestibular. Os autores concluem que todos
os pacientes com surdez subita devem ser avaliados pela
ressonancia magnética com contraste de Gadolinio.

1V — Etiopatogenia

Mesmo sendo um dos topicos mais estudados e
pesquisados, a etiopatogenia da surdez subita continua ainda
sendo controversa e discutida. Os acometimentos vasculares
e virais sao as duas hipoteses etiopatogénicas mais
freqlientemente citadas e aceitas; a origem auto-imune e as
rupturas de membranas do labirinto membranoso sao outras
hipoteses que também sao objeto de muitos estudos.

1IV/A — Hipotese Vascular

Perlman et al. (1959) estdo entre os primeiros autores
a mostrar a sensibilidade da céclea a anéxia. Realizando
experimentos, onde provocam a oclusao da artéria
labirintica, observam que: uma oclusio de 60 segundos é
suficiente para provocar uma queda dos potenciais
cocleares, os quais se recuperam completamente se esta

oclusao for inferior a oito minutos, mas estes potenciais
desaparecem definitivamente se o tempo de oclusao for
superior a 60 minutos.

A vascularizacdo da orelha interna € do tipo terminal.
Qualquer obstrucio, completa ou parcial, do fluxo sangtiineo,
imediatamente repercute no metabolismo oxidativo da orelha
interna. A obstruc¢do acarretara uma hipoxia ou mesmo anoxia
celular que leva 2 uma diminuicao da produgio de ATP
(adenosina-trifosfato), acidose intra celular e acimulo de
radicais livres. Estes trés ultimos processos alteram o
mecanismo enzimatico celular levando a necrose e a morte
celular (Mosnier et al., 1997).

Um dos mecanismos fisiopatolégicos vasculares
descritos € o aumento da viscosidade sangiliinea. Esta
hiperviscosidade acarreta uma diminui¢cao do fluxo
sangtiineo capilar que acaba por diminuir o transporte de
oxigénio levando a hipéxia tecidual. Estudos de viscosidade
sangliinea e plasmatica realizados em grupos de pacientes
com surdez subita, comparados com a viscosidade de grupos
controles normais, demonstram valores significativamente
maiores nos portadores de surdez subita (Ohinata et al.,
1994).

Outro mecanismo fisiopatologico vascular, relacionado
a surdez subita, € a ocorréncia de tromboses e embolias que
propiciam a isquemia coclear. A migraciao de émbolos para
a artéria labirintica € discutida e comentada por Plasse et al.
(1981) ao apresentar sete casos de surdez subita unilateral
ocorridos ap6s a realizacio de “cirurgia cardiaca a céu
aberto”. Numerosos estudos tém sugerido a existéncia de
um espasmo vascular coclear isolado ou associado a outros
eventos vasculares para explicar o origem da surdez stbita
em alguns pacientes. Esta mesma teoria justificaria a
recuperacio auditiva, que muitos pacientes apresentam, em
funciao de uma reversao do provavel espasmo vascular
ocorrido. Cox et al. (1997) sao partidarios da hipotese do
espasmo vascular para justificar a ocorréncia de surdez subita
em trés pacientes, por eles acompanhados, e por outros 20
casos descritos na literatura mundial; em todos estes pacientes
a surdez subita teria ocorrido imediatamente ap6s a realizacio
de cirurgias nio otologicas e nio cardiopulmonares, sob
anestesia geral.

A realizagdo de procedimentos diagnoésticos neuro
vasculares nos pacientes portadores de surdez subita sao
recomendados por Guiral et al. (1997). Os exames por eles
realizados sao: Eco Doppler colorido transcraniano para a
medida do fluxo sangtiineo no territério da artéria labirintica
e Angio Ressonidncia Magnética Nuclear. Afirmam que,
embora sejam métodos diagnosticos sofisticados, nido
apresentam uma maior invasividade. Numa série de 13
pacientes com surdez subita submetidos a estes exames,
encontraram alteracdoes em quatro pacientes os quais
apresentavam um relevante comprometimento do fluxo
arterial vértebro basilar e também mostravam uma estenose
ou bloqueio da artéria labirintica.
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1V/B — Hipotese Viral

A hipétese de um processo viral como desencadeante
da surdez subita € bastante aceita e discutida na literatura
mundial. Os virus da caxumba, da rubéola e do grupo herpes
sao bem conhecidos como causadores de casos de surdez
congénitas e de surdez sensorioneural de acometimento
abrupto. A idéia de que formas subclinicas de infeccoes virais
sejam a origem de perdas subitas de audicio €, portanto,
bastante sedutora (Mosnier et al., 1997).

Van Dishoeck, Bierman (1957) relatam que entre um
terco a um quarto dos pacientes que apresentam surdez
subita foram acometidos de sintomas de infeccoes de vias
aéreas superiores no més precedente ao quadro de surdez
subita. Por outro lado, outros estudos tentam demonstrar
que a incidéncia de sintomas de vias aéreas superiores prévios
ao acometimento da surdez subita € semelhante quando se
compara grupos de pacientes de surdez subita com a
populacio geral (Simmons, 1973).

Pesquisas sorologicas virais em populacoes de
pacientes acometidos por surdez sibita tém demonstrado
resultados bastante contraditorios quanto a possibilidade de
acometimento viral nestes pacientes. A relagio entre a surdez
subita e a caxumba assintomatica € estudada por Okamoto
etal. (1994). Estes autores realizam pesquisas de anticorpos
IgM, que sinalizam uma infeccao recente por caxumba, em
130 pacientes portadores de surdez subita. Obtém
positividade em nove pacientes (6,9%). Concluem que a
infeccao assintomatica por caxumba parece estar diretamente
relacionada a alguns casos de surdez subita. Yoshida et al.
(1996), estudando um grupo de 33 pacientes com surdez
subita e outro grupo controle de 11 individuos normais,
realizam sorologia para a titulacao dos seguintes agentes
infecciosos: virus da caxumba; adenovirus; virus da rubéola;
virus do sarampo; Herpes simples; Variccella zoster; virus
rinosincicial; citomegalovirus e Mycoplasma pneumoniae.
Concluem que a titulacao nao apresenta nenhuma diferenca
significativa entre o grupo controle e os portadores de surdez
subita.

Pitkaranta, Julkunen (1998) realizam um estudo de
20 pacientes com surdez subita e 12 individuos controles.
Nestes dois grupos sao medidos os niveis de uma proteina
existente nos leucocitos, denominada MXA, que ¢é
considerada uma eficiente marcadora de infeccdes virais
sistémicas. Demonstram nao haver diferencas significativas
dos niveis desta proteina entre os grupos comparados.
Concluem dizendo que “estes achados sugerem que a surdez
stibita ndo esta habitualmente associada a uma infeccdo
viral sistémica’.

1V/C - Hipotese Auto Imune

Nos anos mais recentes foram surgindo evidéncias
de um comprometimento auto-imune da orelha interna, em
alguns casos de surdez subita.

Para determinar a possivel participacao de fatores auto

imunes na surdez subita, Garcia-Berrocal et al. (1997) avaliam
um grupo de 22 pacientes com surdez subita € um grupo
controle de 14 individuos normais. Foram aplicados testes
para se identificar as subpopulacdes de linfécitos no sangue
periférico de pacientes com surdez subita, antes e apds o
tratamento com corticéides. Observam a ocorréncia de uma
diminuicao significativa do nimero de linfécitos CD4+ e
CD8+ no grupo com surdez subita. Estes pacientes sao entio
submetidos a tratamento com corticéides; nos casos em que
ocorre uma boa recuperagio auditiva, observa-se uma
tendéncia a normalizacio destes linf6citos; nos casos com
ma recuperag¢io auditiva nao se constata esta tendéncia de
normalizacao dos linfécitos. Os autores concluem seu trabalho
comentando que “tais anormalidades nas subpopulacoes
de linfocitos de pacientes com surdez stibita sugerem a
existéncia de processos auto-imunes na orelba interna como
possivel fator etiopatogénico desta afeccdo’.

Com o objetivo de testar a ativacdo do complemento
na surdez subita, Nordang et al. (1998) analisam 25 pacientes
com surdez subita. Os resultados demonstram niveis
significativamente aumentados do componente C3 do
complemento em relacao ao grupo controle. Os autores
concluem que os niveis elevados do componente C3 do
complemento nos pacientes com surdez subita indicariam
uma ativacao da por¢io inicial da cascata do complemento,
o que implicaria na existéncia de fatores inflamatorios nestes
pacientes. Os autores recomendam a pesquisa rotineira do
componente C3 do complemento em pacientes com surdez
subita, com o objetivo de se identificar quais pacientes seriam
mais beneficiados por tratamentos com drogas anti-
inflamatorias.

Heller et al. (1998) realizam testes imunosorologicos
em 55 pacientes com surdez subita. Anticorpos fosfolipidicos
foram demonstrados em 49% destes pacientes. Anticorpos
serotoninicos e gangliosidicos foram encontrados em 53%
destes pacientes. Os autores comentam que estes trés
anticorpos sao habitualmente encontrados em pacientes com
fibromialgia e fadiga cronica. Recomendam que os pacientes
com surdez subita sejam questionados sobre sintomas
relacionados a estas doengas. Se os sintomas estiverem
presentes, testes de anticorpos para fosfolipides, serotonina
e gangliosideos devem ser solicitados, uma vez que o
comprometimento da orelha interna pode estar relacionado
a sindromes auto-imunes de fibromialgia e fadiga cronica.

IV/C — Hipotese da Ruptura de Membranas

A hipétese da ruptura de membranas da orelha interna
foi defendida e demonstrada por diferentes autores para
justificar a etiopatogenia de diversos casos de surdez subita.

Simmons (1968 e 1979) propds a teoria da dupla
ruptura de membranas do labirinto membranoso. Este autor
sugere que a ruptura de uma das janelas labirinticas ocasio-
naria uma perda abrupta de perilinfa da orelha interna para
a orelha média provocando uma grande descompensac¢iao
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da pressio entre os compartimentos endolinfatico e
perilinfatico, acarretando, desta forma, uma ruptura da mem-
brana de Reissner. Esta segunda ruptura provocaria uma
mistura da perilinfa com a endolinfa prejudicando, de forma
consideravel, a fisiologia coclear, o que acarretaria o quadro
de perda auditiva. A cicatrizaco destas membranas, se ocor-
rer, levaria ao restabelecimento das estruturas cocleares, com
a consequiente recuperacao auditiva.

Logo apds a descricdao de Simmons (1968), diversos
relatos de surdez subita e fistula perilinfatica surgem na
literatura médica com descri¢coes de pacientes com surdez
subita e barotrauma. Gussen (1981) relata o caso de uma
paciente com quadro de surdez subita unilateral apds uma
viagem de avido; anos mais tarde, com o falecimento da
paciente, pode estudar o seu osso temporal e demonstrar
uma ruptura da membrana de Reissner.

V- Fatores Prognosticos

Diferentes fatores sao analisados na literatura como
parametros de prognostico na recuperacao da surdez subita.
Os principais fatores prognosticos foram estudados por
Simmons (1973) ao realizarem um estudo prospectivo de
89 pacientes. Estes autores observaram uma série de
parametros que serviram de base para definir o prognostico
de recuperacido auditiva final de um paciente com surdez
subita:

. Tempo decorrido entre o inicio da surdez subita e o
estabelecimento do diagndstico (inicio do tratamento) —
em todos os casos com boa recuperacao auditiva, o
diagnéstico e o tratamento foi estabelecido nos primeiros
14 dias;

. Tipo de curva audiométrica tonal — perdas auditivas em
freqiiéncias graves tiveram melhor recuperacio que perdas
auditivas em freqiiéncias agudas;

. Severidade da surdez inicial — considerando-se o limiar
auditivo, na audiometria tonal, na média das freqiiéncias:
500, 1000 e 2000 Hz, observaram que, quanto maior este
limiar, pior a recuperacao auditiva,

. Velocidade de hemossedimentacio — pacientes que
apresentaram valores elevados neste teste tiveram piores
recuperacoes auditivas;

. Presenca de tonturas severas — este sintoma foi relacionado
a piores recuperacoes auditivas;

. Exame vestibular com hiporreflexia nas provas caloricas
— também foram associadas a piores recuperagoes
auditivas.

Formigoni et al. (1994), em nosso meio, realizam um
estudo de 150 pacientes com surdez subita, tendo como
objetivo avaliar fatores preditivos de prognoéstico auditivo
final. Concluem como fatores de bom prognéstico: a
precocidade da instituicio do tratamento (até dez dias) e a
idade do paciente inferior a 40 anos. Fatores de mau

prognostico relatados por estes autores foram: perdas
auditivas severas na avaliacao inicial (maior que 45 dB) e a
presenca de vertigem associada a surdez. Afirmam, também,
que o tipo de curva audiométrica obtida na avaliacio inicial
nao mostrou relacio com o resultado auditivo final.

As emissoes otoacusticas também foram aplicadas,
mais recentemente, como um teste prognostico da
recuperacao da surdez subita. Sakashita et al. (1991)
submetem ao teste de emissdes otoacusticas evocadas,
pacientes com surdez subita em sua fase inicial. Os autores
relatam que, apesar do limiar auditivo da média das
frequiéncias 500, 1000, 2000 e 4000 Hz dos pacientes com
surdez subita ser superior a 35 dB, as emissdes otoacusticas
puderam ser detectadas na metade destes pacientes. Nestes
casos de surdez subita com emissdes otoacusticas presentes,
o resultado auditivo final foi significativamente melhor que
nos demais pacientes, independentemente do grau de perda
auditiva inicial.

VI- Tratamento

Sao inumeras as propostas de tratamentos para a
surdez subita descritas na literatura médica mundial.

A controvérsia, nesta aspecto, comeca no proprio
questionamento da validade do tratamento. Alguns autores
sao categoricos em afirmar que nao existem evidéncias de
que algum tipo de tratamento, para a surdez subita, acarrete
um melhor resultado que aquele obtido na evolucao natural
do quadro (Byl, 1984).

Guyot, Thielen (2000) analisam 59 pacientes,
portadores de surdez subita, atendidos no periodo de 1983
a 1997. Estes pacientes recusaram-se, deliberadamente, a
se submeterem ao tratamento proposto. Os autores
comentam que os resultados audiologicos finais destes 59
pacientes foram similares aos resultados obtidos por
diferentes formas de tratamento descritas. Os autores
concluem que a surdez stibita nao necessita tratamento.

Louhran (2000) envia um questionario para 100
médicos otorrinolaringologistas de diferentes regides da
Inglaterra. Neste questionario, pergunta-se como os médicos
conduzem seus pacientes portadores de surdez subita. O
autor obtém respostas em 76 questiondrios médicos. A
grande maioria dos otorrinos consultados (89%) respondem
que sempre tratam seus pacientes com surdez stbita embora
exista uma grande variabilidade de tratamentos descritos
pelos médicos.

VI/A- Corticoides

Wilson et al. (1980) descrevem um estudo duplo cego
onde 33 pacientes com surdez subita sdo tratados somente
com corticoides orais, enquanto que 34 pacientes, também
portadores de surdez subita, recebem placebo como tnica
forma de tratamento. Os controles audiométricos pos trata-
mento sao realizados com quatro semanas e com trés me-
ses. Os autores concluem que o grupo de pacientes trata-
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dos com corticéides obteve um resultado estatisticamente
superior ao grupo placebo nas perdas auditivas moderadas.
Na surdez subita, com perda auditiva severa, nao observa-
ram diferencas significativas na recuperacao dos dois gru-
pos estudados.

Os corticoides sao, provavelmente, as drogas mais
utilizadas isoladamente ou em associacio com outras formas
de terapia, para o tratamento da surdez subita. Esta ampla
utilizacao dos corticoides se fundamenta nas propriedades
anti-inflamatorias desta medicag¢ao. Haveria, portanto, uma
grande utilidade deste tipo de medicacio ao se basear nas
hipdteses etiopatogénicas virais ou mesmo nas auto-imunes
(Mosnier et al., 1997).

VI/B- Vasodilatadores

O carbogénio, que consiste numa mistura de 95% de
oxigénio e 5% de gas carbonico tem sido preconizado no
tratamento da surdez subita em diferentes trabalhos.
Nagahara et al. (1983) demonstram, em estudos experimen-
tais, um aumento significativo da pressao parcial de oxigé-
nio na perilinfa durante a inalacao de carbogénio. Segundo
estes autores, o carbogénio possui um efeito vasodilatador
intenso na circulagdo coclear por acdo direta e por intermé-
dio do sistema simpatico. Fisch (1983) preconiza o trata-
mento da surdez subita com inalacdes de carbogénio e de-
monstra resultados superiores desta forma de tratamento,
quando comparada com outros esquemas terapéuticos que
utilizam outras drogas vasodilatadoras.

Um levantamento de algumas drogas vasodilatadoras
utilizadas no tratamento da surdez subita foi realizado por
Mosnier et al. (1997). Estes autores citam inicialmente o
carbogénio, tido como um potente vasodilatador a nivel
coclear. A seguir, Mosnier et al. (1997) citam dois grupos de
drogas vasodilatadoras que consideram relevantes no
tratamento da surdez subita. O primeiro grupo € formado
por drogas de ac¢io alfa bloqueadora, ditas neurotropicas,
com acao sobre as fibras simpaticas. Estas drogas agiriam
sobre o vaso sangtiineo com espasmo, promovendo a sua
dilatacao e favorecendo o aporte de sangue no territério
isquémico. O segundo grupo de drogas vasodilatadoras,
destacado por estes autores, sdo os antagonistas do cilcio.
Estas drogas previnem uma vasoconstricio, provocada por
substancias vasoativas, a0 promoverem uma estabilizacao
das membranas celulares vasculares.

VI/C- Dextran 40

O Dextran 40 é uma macromolécula cuja aciao na
microcirculacio promove um incremento do fluxo sangtiineo
ao reduzir o empilhamento de hemacias nos capilares
sanguineos.

Poser et al. (1992) descrevem um grupo de 80
pacientes com surdez subita, tratados durante dez dias com
infusoes didrias de Dextran 40, associadas ao vasodilatador
Naftidrofuryl. Os autores relatam que obtiveram significativas

melhoras dos niveis de audicio com o tratamento
preconizado.

Formigoni et al. (1998), em nosso meio, apresentam
um grupo de 48 pacientes com surdez subita, tratados com
infusoes didrias de Dextran 40 + dcido nicotinico + papaverina
+ vitamina A. Os autores relatam que 60,41% dos pacientes
submetidos a este esquema terapéutico, apresentaram
melhora audiométrica relevante ao final do tratamento.

VI/D- Hemodiluiicio Normovolémica

A Hemodiluicio Normovolémica no tratamento da
surdez subita foi idealizada e preconizada por Dauman et al.
(1983). Os autores descrevem a técnica de realizacao do
procedimento: paciente deitado sob monitorizacao cardiaca,
retira-se aproximadamente 10% do volume sangtiineo total,
através de uma veia periférica de um braco; simultaneamente
¢ realizada a perfusao, no outro braco, de igual volume de
Dextran. Os autores comentam que ao final da hemodiluicao
obtém-se um hematdécrito entre 30% a 35%. Com esta queda
obtida no hematocrito, diminui-se a viscosidade sangtiinea
e, conseqlientemente, aumenta-se o fluxo sangiiineo,
particularmente no territério cerebral. O resultado final é
um incremento na oxigenacao do cérebro. Dauman et al.
(1983) realizam um estudo comparativo de diferentes formas
de tratamento em 36 pacientes acometidos de surdez sabita.
Os autores concluem que a hemodiluicao normovolémica,
por ter obtido resultados semelhantes as outras formas de
tratamento, merece ser colocada em destaque, visto que é
um método simples, ripido e sem complicagcdes evidentes.

VI/E- Oxigenioterapia hiperbdrica

A oxigenioterapia hiperbarica é também utilizada no
tratamento da surdez subita. Com esta forma de tratamento
promove-se um aumento do nivel de oxigénio sangtiineo.
Mesmo que ocorra um baixo fluxo sangtiineo, havera uma
maior oferta de oxigénio para os tecidos, inclusive a nivel
coclear.

Murakawa et al. (2000) realizam um levantamento
de dez anos com 522 pacientes portadores de surdez subi-
ta, tratados com oxigenioterapia hiperbarica. O oxigénio é
administrado na pressiao de 2,5 atmosferas, durante 80 mi-
nutos por dia, em dez a 15 sessdes. Os autores relatam que
161 pacientes, do total de 522, vieram por encaminhamen-
to de outros centros hospitalares, apés uma tentativa inicial,
com outros tipos de tratamento, ter fracassado. Os resulta-
dos obtidos mostram que: 19,7% dos casos obtiveram recu-
peracio total; 34,9% obtiveram melhora parcial; 45,4% niao
obtiveram resultados satisfatorios. Os autores comentam tam-
bém que 40% dos pacientes, ja previamente tratados, com
outras formas de tratamento, sem resultados satisfatorios,
obtiveram alguma melhora apés a oxigenioterapia
hiperbarica. Os autores concluem que esta terapia deve,
idealmente, ser realizada nos primeiros 14 dias do inicio da
surdez subita. Outra conclusdo destes autores € que mesmo
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nos pacientes que nao responderam satisfatoriamente a tra-
tamentos anteriores, a oxigenioterapia hiperbarica trouxe
beneficios relevantes em um nimero expressivo de casos.

VI/F- Amidotrizoate

Morimitsu, Ushisako (1988) descrevem o tratamento
da surdez subita com o uso endovenoso do amidotrizoate
(Hypaque®), droga utilizada como contraste angiografico. Os
autores iniciam seus estudos em 1973, quando realizando um
exame diagnostico de angiografia vertebral em um paciente
com surdez subita, observaram a recuperac¢io auditiva deste
paciente ap6s a utilizacio do amidotrizoate. A partir de entio,
descrevem uma série de 47 pacientes, portadores de surdez
subita, tratados exclusivamente com amidotrizoate. A
medicacio era administrada na dose de 20 ml endovenoso,
em aplicacoes didrias, por um nimero de dias variaveis, até
se constatar que o processo de recuperacio auditiva estava
estabilizado. Os autores descrevem uma recuperacao total
em 43% dos casos, uma recuperagao parcial em 21% dos
casos e nenhuma recuperacdo em 36% dos casos.

V1/G- Ginkgo biloba

Hoffman et al. (1994) descrevem um grupo de 80
pacientes com surdez subita, tratados com extrato de Ginkgo
biloba EGB 761, medicac¢io vasorreguladora que promove
um incremento do fluxo sangtiineo. O objetivo do trabalho
€ comparar os resultados auditivos do grupo de pacientes
tratados com Ginkgo biloba com um outro grupo de pacientes
tratados com naftidrofuryl, droga de acao vasodilatadora. A
analise estatistica da recuperacio audiométrica de ambos os
grupos mostra resultados semelhantes nas duas formas de
tratamento propostas. Os autores comentam que nao
observaram nenhum efeito colateral medicamentoso nos
pacientes tratados com Ginkgo biloba, enquanto que no
grupo tratado com naftidrofuryl foram relatados alguns efeitos
colaterais decorrentes da medicacio. Em vista destes
resultados, os autores recomendam o tratamento da surdez
stbita com Ginkgo biloba EGB 761.

VI/H- Pentoxifilina

Leunig et al. (1995) apresentam um estudo
retrospectivo de 118 pacientes com surdez stbita, tratados
com infusdes venosas de hydroxyethyl em associagio com
a pentoxifilina. Os autores comentam que o hydroxyethyl €
uma droga alternativa para o Dextran que, em associacio
com a pentoxifilina, promove uma acio sinérgica reolégica,
acarretando um incremento na perfusao microvascular. Os
autores relatam que nos 118 pacientes tratados com este
esquema terapéutico, obtiveram melhora auditiva em 75%
dos casos.

VI/I- Terapia H.E.L.P.
Walch et al. (1996) apresentam uma nova forma de
tratamento da surdez subita com a sigla H.E.L.P. (Heparin-

Induced Extracorporeal LDL Precipitation). A terapia H.E.L.P.
€ um sistema que, por meio de circulaciao extra-corporea,
elimina seletivamente do plasma: fibrinogénio; LDL (low-
density lipoprotein); colesterol; triglicérides; lipoproteinas.
O resultado desta “filtragem” plasmatica € uma reducao das
macromoléculas descritas, acarretando uma diminuicao da
viscosidade plasmatica e um incremento do fluxo sangliineo
na microcirculagio. Os autores relatam que esta forma de
terapia foi utilizada em pacientes com surdez subita que,
ap6s duas semanas de tratamento com vasodilatadores e
corticéides, ndo apresentaram melhora auditiva. Este
protocolo de tratamento foi aplicado em cinco pacientes
que, apods a terapia H.E.L.P., apresentaram evidente melhora
auditiva segundo o relato dos autores.

DISCUSSAO

A surdez subita é uma afeccio bastante conhecida e
estudada pelos médicos otorrinolaringologistas ha longa data.
Apesar de seus primeiros relatos terem sido feitos por De
Kleyn em 1944, suas controvérsias e principais questiona-
mentos continuam presentes até os dias de hoje. A
etiopatogenia e o tratamento da surdez subita talvez sejam
as duas grandes indagacoes ainda presentes.

A — Etiopatogenia

Os intimeros trabalhos a respeito da provavel
etiopatogenia da surdez subita apontam em diferentes
direcoes. A literatura mostra que sao quatro as hipoteses
etiopatogénicas mais aceitas e discutidas.

A hipétese do comprometimento vascular da orelha
interna € sempre considerada com énfase significativo. Desde
os primeiros trabalhos de Perlman et al., em 1959,
provocando a oclusdo da artéria labirintica e observando seus
reflexos nos potenciais cocleares, até os trabalhos mais
recentes de Guiral et al., em 1997, utilizando a Angio
Ressonancia Magnética Nuclear em pacientes portadores de
surdez subita e verificando alteracdes vasculares, em muitos
destes pacientes, tornou-se evidente a participacao de
fendbmenos vasculares em inimeros pacientes com surdez
subita.

A hipdtese etiopatogénica do comprometimento viral
da orelha interna também conta com muitos relatos e estudos
na literatura. A relacio entre o virus da caxumba e a surdez
subita, conhecida pelos otorrinolaringologistas, € estudada e
demonstrada em alguns pacientes por Okamoto et al., em
1994. Porém, o grande revés da hipdtese da teoria viral na
surdez subita € a impossibilidade de se comprovar a presenca
de titulagoes sorolégicas virais significativas nas populacoes
de pacientes com surdez subita quando comparadas com a
populacido controle normal (Yoshida et al., 1996; Pitkaranta,
Julkunen, 1998).

A hipétese etiopatogénica da ruptura de membranas
do labirinto membranoso, também conhecida como “teoria
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da fistula”, teve grande aceitacao mundial ap6s os trabalhos
de Simmons em 1968. Nos ultimos anos, poucos trabalhos
surgiram na literatura embasados nesta hipétese, que, com
isso, vem deixando de ter uma aceitacao mais ampla.

A hipétese etiopatogénica mais discutida, nos Gltimos
anos, na literatura, é a auto imune. Ja ha varios anos se
conhece a possibilidade de comprometimento auto imune
da orelha interna. Com o desenvolvimento de novos exames
diagndsticos mais sensiveis e, melhor elaborados, diversos
autores tém aplicado testes imunologicos em pacientes com
surdez subita. Os resultados demonstram alteracoes
significativas na populacio com surdez subita quando
comparada com a populacio controle normal. Estes autores
sdo cautelosos em suas conclusoes, mas finalizam sempre
sugerindo a existéncia de processos auto imunes na orelha
interna de muitos dos pacientes portadores de surdez subita
(Nordang et al., 1998; Heller et al., 1998).

A conclusao que se chega ao estudar as diferentes
hipoteses etiopatogénicas para a surdez subita € que se tra-
ta, certamente, de uma afec¢ao multi-fatorial. Uma multipli-
cidade de mecanismos etiopatogénicos devem estar envol-
vidos. Para cada caso de surdez subita, uma determinada
etiopatogenia estard presente, sendo que sua comprovagiao
continuara sendo muito dificil.

B — Tratamento

Visto que 0s mecanismos etiopatogénicos da surdez
subita sdo variados e estio envolvidos de forma diferenciada
em cada caso, qual seria a forma ideal de tratar um paciente
portador de surdez subita? As controvérsias e as multiplas
formas de tratamento presentes na literatura sao
comprovacoes evidentes das davidas existentes sobre o
tratamento ideal para a surdez subita. Segundo relatam
Mosnier et al. em 1997, a maioria das formas de tratamento
descritas sao dirigidas contra os dois principais fatores
etiopatogénicos supostos: hipotese viral e hipotese vascular.

A atitude de nao tratar a surdez subita, proposta por
Guyot et al. em 2000, ao observarem que o resultado
audiologico final de pacientes tratados era igual ao de
pacientes que se recusaram a receber tratamento, encontra
resisténcia entre a maioria dos otorrinolaringologistas.
Provavelmente estes médicos se sentem numa posi¢cao
desconfortiavel ao nao tratar uma afecgio considerada grave
e, frequentemente, irreversivel. Esta situacao foi muito bem
demonstrada por Louhran em 2000, ao receber respostas
afirmativas de 89% dos médicos otorrinolaringologistas
consultados por questionarios sobre sua posi¢ao com relacio
ao tratamento da surdez subita.

Os corticoides, como bem citam em seus trabalhos
Mosnier et al. em 1997, sao as drogas mais amplamente
utilizadas, de forma isolada, ou em associacbes com outras
formas de terapia. O seu ficil conhecimento de manuseio,
pela maioria dos médicos otorrinolaringologistas, associado
ao baixo custo e possibilidade de tratamento domiciliar, torna

simples e pratica a sua prescricao. Certamente continuarao
a ocupar, por muito tempo ainda, posi¢iao de destaque entre
as drogas preconizadas no tratamento da surdez subita.

As drogas e terapias vasodilatadoras, muitas vezes
associadas aos corticdides, sio também muito citadas na
literatura médica mundial. O uso do carbogénio, preconizado
por Fisch em 1983, encontrou grande aceitacio mundial a
partir dos trabalhos de Nagahara et al. em 1983, que
demonstrou, experimentalmente, um intenso efeito
vasodilatador desta terapia na circulacio coclear. Diferentes
drogas vasodilatadoras sio também citadas por diversos
autores em numerosos trabalhos. A semelhanca dos
corticoides, as drogas vasodilatadoras, por serem
medicamentos de facil utilizacao pelos otorrinolaringologistas,
ganharam ampla aceitagcio na pratica médica. A justificativa
do tratamento vasodilatador € baseada nao s6 na hipotese
etiopatogénica vascular, como, também, em qualquer outro
tipo de acometimento da orelha interna pela surdez subita;
ao se melhorar a perfusao sangliinea da céclea, pretende-se
também melhorar as condi¢des metabolicas e a capacidade
de regeneracio do 6rgao em sofrimento.

A utilizacio do Dextran 40 no tratamento da surdez
subita € bastante conhecida e utilizada por diferentes autores
(Formigoni et al., 1998; Poser et al., 1992). O mecanismo
de acio do Dextran 40 seria responsavel por um incremento
da perfusiao sangiliinea na microcirculacio coclear,
melhorando, portanto, a perfusao tecidual. Esta acao
acarretaria beneficios semelhantes aos de terapias
vasodilatadoras para a orelha interna.

A hemodiluicao normovolémica no tratamento da
surdez subita foi idealizada e inicialmente descrita por
Dauman et al. em 1983. O mecanismo hemodinamico desta
forma de terapia € de ficil entendimento e aplicabilidade
na surdez subita. O paciente € submetido a uma sangria
monitorizada, na qual, pela infusao simultinea de Dextran
40, é mantida a volemia normal. Desta maneira, obtém-se
uma reducio imediata e expressiva do hematécrito. Com
um hematdcrito baixo, diminue-se a viscosidade sangtiinea
e, conseqiientemente, aumenta-se o fluxo de sangue em
geral. Este maior fluxo sangtiineo na microcirculacio coclear
acarreta uma melhor perfusio e oxigenacio da coclea. Os
resultados descritos por Dauman et al., em 1983, siao
bastantes promissores. A partir destes estudos, a
hemodiluicao normovolémica passou a ser utilizada,
principalmente, em associagcoes de tratamentos.

A oxigenioterapia hiperbarica, como tratamento para
a surdez subita, baseia-se na logica de promover um aumento
do nivel de oxigénio sangliineo, inclusive na circulacio
coclear. A partir de diferentes estudos, a oxigenioterapia
hiperbarica passa a ser utilizada isoladamente ou em
associacoes de tratamento. Uma aplicacao interessante da
oxigenioterapia hiperbarica, descrita por Murakawa et al. em
2000, € o tratamento de pacientes portadores de surdez
subita ja submetidos a outras formas de tratamento sem
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sucesso; estes autores argumentam que, mesmo em fases
mais tardias, em que os tratamentos em geral sao bastante
questionados, a oxigenioterapia hiperbarica poderia ter uma
utilidade relevante.

O tratamento com o Amidotrizoate (Hypaque®)
descrito por Morimitsu, Ushisako (1988), talvez pela falta
de uma teoria fisiopatologica convincente que justifique a
sua utilizacao, ndo encontra relatos mais recentes na literatura
médica mundial de seu emprego no tratamento da surdez
subita.

A utilizacao da Ginkgo biloba (Hoffmann, 1994) e da
Pentoxifilina (Leunig, 1995) foram propostas mais
recentemente no tratamento da surdez stbita. Seu emprego
em protocolos de tratamento, em associacoes com outras
terapias, parece ser o caminho mais adequado para estas
drogas.

A mais recente “novidade” no tratamento da surdez
subita € a chamada terapia H.E.L.P.. Seu mecanismo de acio
torna logica e interessante a sua utilizacdo. Talvez seu
emprego para casos selecionados, como por exemplo, em
pacientes hipercolesterolenémicos possa ser o maior trunfo
desta terapia.

COMENTARIOS FINAIS

A surdez subita estd bem definida e conceituada como
uma surdez sensorioneural de instalacio abrupta com
etiologia ndo definida. Seu diagndstico apesar de parecer
facil, deve ser cuidadosamente investigado. Uma série de
afeccodes, com etiologias bem especificas, podem
desencadear um quadro de perda subita de audicao. Ao
simularem um quadro de surdez idiopatica, mascaram o
diagndstico preciso e, retardam, desta forma, o tratamento
adequado. O exemplo classico desta situacio € o
schwannoma do vestibular, que desencadeia, em cerca de
12% a 22% dos pacientes com o tumor, uma perda subita
de audicdo. A ressonincia magnética, ou mesmo a angio
ressondncia se impdoem como exames cada vez mais
indispensaveis, na pesquisa do diagnostico diferencial de
um paciente acometido pela surdez subita.

E inegavel a preocupacio e inseguranca que o médico
otorrinolaringologista sente ao se deparar com um caso de
surdez subita de diagnostico inicial. A gravidade da situacao
e a frequiente irreversibilidade da surdez, por si s6, j justificam
a inseguranca do médico e do paciente. Por se tratar de
uma afeccio de baixa incidéncia, poucos sdo os especialistas
que tém uma vivéncia maior com o manuseio e tratamento
de um paciente com surdez subita. A incerteza da
etiopatogenia e as inumeras opg¢des de tratamento
disponiveis finalizam uma situagio com dificeis tomadas de
decisdes. Na maioria das vezes, um tratamento ambulatorial
com corticéides e vasodilatadores € prescrito, por ser de
facil aplicacio e baixo custo. Perde-se, portanto, a
oportunidade de individualizar cada caso com suas provaveis

situacdes e comemorativos especificos, que poderiam levar
a tratamentos diferenciados e mais voltados a suas mais
provaveis etiopatogenias.
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