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HIPERACUSIA: UMA ABORDAGEM TEÓRICA

Hyperacusis: theoretical approach

Maiara Santos Gonçalves (1), Tania Maria Tochetto (2)

RESUMO

Objetivo: abordar os principais aspectos referentes ao assunto hiperacusia na literatura. Métodos:
selecionou-se 16 artigos de 16 periódicos científicos na base de dados MEDLINE nos períodos de
1966-1992 e 1993-2004. Consultou-se dez sítios da internet de maio a outubro de 2004;  quatro
revistas científicas online de abril a setembro de 2004 e um livro de autor brasileiro editado em
2003. Resultados: o desconforto para sons do cotidiano é denominado hiperacusia. Define-se esta
alteração como uma reação anormal da via auditiva para os sons externos, geralmente os de mode-
rada ou fraca intensidade, porém não excluindo os de forte intensidade. Está presente, na maioria
dos casos, em indivíduos que apresentam queixa de zumbido, direcionando, portanto, os estudos
para a hipótese de mecanismos fisiopatológicos comuns. Este fenômeno acomete pessoas com
audição normal ou alterada. Entre outras, as reações apresentadas por um hiperacúsico perante o
som são de desconforto, medo, incômodo, sofrimento, estresse. Atualmente, os estudos evidenci-
am que o grau de incômodo gerado pela presença de sons seja regulado pelo sistema límbico e as
reações físicas desencadeadas pelo sistema nervoso autônomo. A via auditiva eferente, através do
trato olivococlear medial, também pode desencadear a hiperacusia já que as funções deste trato
podem ser de modular o ganho auditivo e a reação comportamental ao som. Conclusão: observou-
se que ainda existem questões pouco esclarecidas sobre este assunto e algumas controvérsias
entre os autores, evidenciando a necessidade de novos estudos. Além disso, a atuação fonoaudio-
lógica com hiperacúsicos visa estabelecer medidas de prevenção e assistência a estes.

DESCRITORES: Hiperacusia; Som; Audição; Zumbido; Sistema Límbico; Sistema Nervoso Autô-
nomo
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■  ■  ■  ■  ■  INTRODUÇÃO

A audição, sentido mais importante para a co-
municação humana, depende da integridade anatô-
mica e funcional da via auditiva.

A via auditiva inicia no pavilhão auricular, pas-
sando pelo meato acústico externo, membrana tim-
pânica, cadeia ossicular, orelha interna, cóclea, nervo
auditivo e suas conexões e, finalmente, o córtex
auditivo (mais especificamente a área 41 de Brod-

mann no lobo temporal, que é considerada a área
auditiva primária). Este trajeto é percorrido pelo es-
tímulo sonoro que sofre algumas transformações
mecanoelétricas até seu destino final, o que é cha-
mado de percepção consciente do som 1.

Existindo qualquer intercorrência no percurso do
sinal acústico desde a sua entrada no sistema audi-
tivo ou em algum ponto proximal ou distal ao córtex
cerebral, a interpretação da informação sonora não
será plenamente efetivada. Há inúmeras alterações
capazes de provocar esta condição, tais como: le-
são celular do órgão de Corti, dessincronia neural,
alterações metabólicas, tumores, alteração no pro-
cessamento do som, dentre outras.

A hiperacusia tem sido cada vez mais estudada
por apresentar características peculiares que alte-
ram a qualidade de vida do sujeito acometido.

Para a maioria das pessoas os sons que com-
põem o ambiente diariamente são agradáveis e har-
mônicos. Porém para os hiperacúsicos estes sons
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causam forte desconforto, afetando as atividades
diárias e o convívio social.

Freqüentemente, os estudos em audiologia clí-
nica focalizam apenas o recrutamento, fenômeno
que ocorre nas disacusias sensoriais, como respon-
sável pela sensação de desconforto a sons. Entre-
tanto, existem outros tipos de hiperssensibilidade
auditiva como a hiperacusia.

Este estudo aborda a alteração auditiva denomi-
nada hiperacusia, por meio de revisão de literatura.

■  ■  ■  ■  ■  MÉTODOS

Selecionou-se 16 artigos de 16 periódicos cien-
tíficos na base de dados MEDLINE nos períodos de
1966-1992 e 1993-2004. Consultou-se dez sítios da
internet de maio a outubro de 2004; quatro revistas
científicas online de abril a setembro de 2004 e um
livro de autor brasileiro editado em 2003.

A escolha do material foi determinada pelo seu
valor informativo e credibilidade.

Os dados da literatura são apresentados em
itens referentes a histórico, definição, mecanismos
fisiopatológicos da hiperacusia, papel da via auditi-
va eferente nos mecanismos fisiopatológicos da hipe-
racusia, zumbido e hiperacusia, patologias associadas
à hiperacusia: prováveis etiologias e tratamento.

■  ■  ■  ■  ■  RESULTADOS

Histórico
Pesquisas sobre a hiperacusia têm sido realiza-

das desde a década de 30. Nesta época os estudos
eram direcionados principalmente para a relação
existente entre hiperssensibilidade auditiva e alte-
rações do nervo facial. Ocasionalmente, a hipera-
cusia foi referida por pacientes com paralisia do nervo
facial 2 e pós-estapedectomia 3-4 .

Na década de 80, Jastreboff elaborou um méto-
do de tratamento para indivíduos com queixa de
zumbido e/ou hiperssensibilidade auditiva 5.

Já na década de 90, os estudos evidenciavam
outras associações, como por exemplo, ocorrência
de hiperacusia na síndrome de Williams 6.

Atualmente sabe-se que a hiperacusia pode ser
causada ou estar associada a diversas condições
patológicas periféricas ou centrais 7.

Definição
A hiperacusia é definida como um decréscimo

da tolerância ao som, geralmente acompanhado por
zumbido. Trata-se de um crescimento desproporci-
onal da sensação de intensidade sonora. Em outras
palavras, é uma intensa reação ao som externo que
ocorre dentro da via auditiva 8-9.

Alguns autores referiram-se a esta alteração
auditiva como sensação dolorosa ou inoportuna

quando o paciente é exposto ao som 7. Concordan-
do com esta afirmativa, estudiosos do Centro de
Acúfenos de Buenos Aires 10 acrescentaram ainda
que hiperacusia é a perda do limite dinâmico do
ouvido, entendendo este como a habilidade do sis-
tema auditivo em controlar elevações rápidas do
volume do som.

Já outros autores descreveram a hiperacusia
como uma amplificação na sensação sonora na via
auditiva 11. Sons do cotidiano, que para a maioria
das pessoas são toleráveis, para o hiperacúsico são
demasiadamente intensos.

A presença de hiperacusia pode ser verificada
quando o limiar de desconforto (Loudness Discomfort
Level - LDL) é menor de 90 dB em duas ou mais
freqüências (250 a 8000Hz) 12 ou menor de 100
dB 13-14. Os hiperacúsicos experienciam desconforto
em torno de 40 e 50 dB 15.  Estes parâmetros não cor-
respondem ao nível de dor mediante estímulo sonoro.

O decréscimo da tolerância sonora está presente
quando o indivíduo reage negativamente à presen-
ça de um som que não evocaria reações semelhan-
tes em ouvintes comuns. Tais reações podem ser
de desconforto, medo, incômodo, sofrimento, etc.
Os autores comparam a reação de desconforto dos
hiperacúsicos (geralmente para sons fracos) com a
reação de indivíduos normais na presença de um
som de forte intensidade 16.

O nível de intensidade sonora capaz de causar
incômodo varia entre os sujeitos. Caracteristicamen-
te, o desconforto é eliciado por ruídos de maquina-
ria ou semelhantes, porém sons fracos, como de
um papel sendo amassado, podem também impor-
tunar o sujeito 17.

Pacientes que experienciam este problema ten-
dem a evitar interações sociais e situações que apre-
ciam como ouvir música, ir ao teatro, restaurantes,
cinema, etc. Nos casos severos é comum o uso
constante de protetores auriculares, pois até mes-
mo a conversação causa incômodo 18.

Existe discordância entre os estudiosos quanto
à condição auditiva dos hiperacúsicos, alguns refe-
rem que estes podem ter limiares auditivos normais
ou alterados 1,12,19. Outros defendem a idéia de que
a hiperacusia ocorre em indivíduos com audição nor-
mal 17, 20-22.

Mecanismos fisiopatológicos da hiperacusia
Os relatos científicos atuais focalizam as hipó-

teses sobre os mecanismos fisiopatológicos da hi-
peracusia em torno dos sistemas límbico e nervoso
autônomo.

O Sistema Límbico relaciona-se com os proces-
sos emocionais do cérebro, juntamente com o Hi-
potálamo e a área Pré-Frontal 23.

Os mecanismos que controlam os níveis de ati-
vidade nas diferentes partes do encéfalo e as bases
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dos impulsos da motivação, principalmente para o
processo de aprendizagem, bem como as sensa-
ções de prazer ou punição, são realizadas em gran-
de parte pelas regiões basais do cérebro, as quais,
em conjunto, são derivadas do Sistema Límbico.
Esse sistema comanda certos comportamentos ne-
cessários à sobrevivência de todos os mamíferos,
cria e modula funções mais específicas, as quais
permitem ao animal distinguir entre o que lhe agra-
da ou desagrada 24.

A indiferença ou o incômodo provocado pelo
zumbido ou hiperssensibilidade auditiva é regulado
pelo Sistema Límbico. Isso explica porque as pes-
soas reagem de maneira diferente a esses sinto-
mas 25.

O Sistema Nervoso Autônomo faz parte do Sis-
tema Nervoso Periférico e tem por função regular o
ambiente interno do corpo controlando as ativida-
des dos sistemas digestivo, cardiovascular, excre-
tor e endócrino 26.

As ações do sistema nervoso que desencadei-
am emoção desagradável são reflexos para asse-
gurar que, mediante o perigo ou estresse, ocorra
uma reação de proteção. Isso acontece quando, por
exemplo, ao atravessar uma rua escuta-se, de re-
pente, um som forte de buzina. Nesse momento há
estimulação do sistema nervoso autônomo para a
reação de “luta” ou “fuga”, provocando reações con-
comitantes como o aumento da freqüência cardía-
ca, sudorese, contração muscular, dentre outras.
Este exemplo é semelhante às reações negativas
como aborrecimento, raiva ou medo que ocorrem
na presença repetida de um som, resultando na ati-
vação automática dos sistemas límbico e nervoso
autônomo 13.

O papel da via auditiva eferente nos mecanis-
mos fisiopatológicos da hiperacusia

A informação eferente está organizada em uma
cadeia neuronal que se dirige do córtex para o ór-
gão de Corti 27.

Uma das principais funções da via auditiva efe-
rente é diminuir a sensibilidade do sistema auditivo
através da contração dos músculos da orelha mé-
dia, impedindo a lesão do sistema auditivo. Os tra-
tos descendentes originam-se em diferentes cama-
das do córtex auditivo. A partir do complexo olivar
superior do tronco encefálico, é acrescentado um
feixe nervoso eferente, cujas fibras chegam à có-
clea através dos tratos olivococleares.

Existem dois tratos distintos:
– trato olivococlear medial (TOM): constituído por

neurônios largos, mielinizados, 80% contralaterais
que inervam predominantemente as células ciliadas
externas da cóclea;

– trato olivococlear lateral (TOL): formado por
neurônios pequenos, não mielinizados, 90% ipsila-

terais que fazem sinapse com as células ciliadas
internas da cóclea 28.

As funções do trato olivococlear medial são de
modular o ganho auditivo e a reação comportamen-
tal ao som. Disfunções neste sistema podem contri-
buir para o aparecimento da hiperacusia e zumbido.
Assim, distúrbios da habilidade de modulação de
ganho central do som podem resultar em persisten-
te sensibilidade mesmo a ruídos de intensidade
moderada 29.

O sistema eferente, por meio do trato olivoco-
clear medial, modula os movimentos das células ci-
liadas externas pela liberação de acetilcolina na fen-
da sináptica. Com isso, é provocada uma hiperpola-
rização que se contrapõe à despolarização induzi-
da pelos estímulos sonoros. Este mecanismo tem a
finalidade de manter a membrana basilar em posi-
ção adequada para a transdução fiel das caracte-
rísticas do estímulo sonoro 30.

Outra suposta ação da via auditiva eferente no
processamento auditivo seria a melhora da discri-
minação auditiva, a seletividade de freqüências al-
tas e a inteligibilidade de fala, principalmente em
ambientes ruidosos 29-30.

O zumbido e a hiperacusia
O aparente vínculo entre esses dois fenômenos

tem levado os estudiosos a investigarem os meca-
nismos comuns a eles.

É possível que a hiperacusia seja um estado pré-
zumbido, e que sua presença possa ser um indica-
tivo precoce da suscetibilidade ao zumbido 31.

A associação destes fenômenos ocorre em cer-
ca de 40 a 45% dos casos 31,  61% 20, 86% 32.

O zumbido e a hiperacusia podem apresentar a
mesma base fisiopatológica, uma vez que ambos
estão relacionados com o sistema auditivo eferen-
te. Em relação ao zumbido, acredita-se que a dis-
função do sistema eferente provoque perda da mo-
dulação das células ciliadas externas, gerando uma
atividade anormal nas vias auditivas que poderia ser
erroneamente interpretada como som 19. Essa al-
teração de modulação poderia ocorrer por dois mo-
tivos: 1)diminuição de estímulos aferentes decorren-
tes de lesão coclear, levando a uma diminuição dos
estímulos eferentes inibitórios; 2) alteração do equi-
líbrio entre o componente excitatório e inibitório, com
predomínio do primeiro 30.

Pesquisadores afirmam que o modelo neurofisi-
ológico estabelece um mecanismo comum para a
hiperacusia e o zumbido. A percepção do sinal acús-
tico (zumbido) e a sensação anormal de amplifica-
ção sonora (hiperacusia) ocorrem através das co-
nexões entre o nível sub cortical, o córtex auditivo,
o sistema límbico e o nervoso autônomo 33.

A hiperacusia pode ser classificada quanto ao
grau de severidade (Figura 1) 12,33.
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Patologias associadas à hiperacusia: prováveis
etiologias

Os sintomas auditivos de zumbido, perda audi-
tiva e hiperacusia foram encontrados em 29% de
1.080 pacientes com paralisia facial idiopática e em
37% de 172 pacientes com paralisia facial por her-
pes zoster oticus 4.

Redução na tolerância sonora, na discriminação
de fala e anormal crescimento da sensação de in-
tensidade foram observados em pacientes com le-
são no nervo facial proximal ao ramo do músculo
estapédio. Tal achado sugere que alterações na fun-
ção auditiva acompanhadas de paralisia do nervo
facial são um efeito mecânico devido à ausência de
ação do músculo estapédio 34.

As possíveis causas da hiperacusia foram divi-
didas em quatro grupos principais 7 :

1. Condições clínicas envolvendo o sistema
auditivo periférico:
1.1. Paralisia de Bell
1.2. Estapedectomia
1.3. Síndrome de Ramsay Hunt
1.4. Recrutamento
1.5. Perda auditiva induzida por ruído

2. Condições clínicas envolvendo o sistema
nervoso:
2.1. Enxaqueca
2.2. Depressão
2.3 Traumatismos cranianos leves
2.4 Síndrome de Williams
2.5 Distúrbio de aprendizagem e gagueira
2.6 Zumbido

3. Doenças hormonais e infecciosas:
3.1. Doença de Addison
3.2. Doença de Lyme

4. Causas desconhecidas.

Em 1995, estudiosos propuseram dois tipos de
hiperacusia, a periférica e a central 35.

Na hiperacusia periférica o indivíduo desenvol-
ve aversão a sons intensos ou bruscos. A ausência
de reflexo acústico, história de desordens vestibula-
res, doença de Ménière, fístula perilinfática, hipers-
sensibilidade auditiva que sucede patologias como
paralisia de Bell, síndrome de Ramsay Hunt e mias-
tenia gravis podem ser indicativos de hiperacusia
periférica 35.  É possível que o crescimento anormal
da percepção do sinal acústico pelas células cilia-
das externas resulte em super-estimulação das cé-
lulas ciliadas internas e, conseqüentemente,  hipe-
racusia 32.

A hiperacusia central caracteriza-se por intole-
rância a sons específicos, mas não necessariamen-
te os intensos. Certos estímulos sonoros são, de
certo modo, super-amplificados ou potencializados
no  trajeto até o cérebro. O termo hiperacusia cen-
tral é limitado aos pacientes cuja audição está den-
tro dos limites normais mas que experienciam into-
lerância ao som devido à redução no metabolismo
da serotonina (5-HT) 18.

Os mecanismos fisiopatológicos da hiperssen-
sibilidade auditiva ainda não são conhecidos com
exatidão, existindo uma variabilidade de supostas
causas, desde  distúrbio mecânico até alterações
no Sistema Nervoso Central. Entretanto, a exposi-
ção prolongada a ruído intenso é um fator impor-
tante 10,17.

A hiperacusia ocorre devido a uma alteração no
processamento central do som na via auditiva, onde
existe uma forte reação originada pela exposição a
sons de intensidade moderada 1.

Como pode ser observado, as etiologias são
variadas e freqüentemente de natureza apenas con-
jecturável.

Tratamento
O tratamento da hiperacusia requer dessensibi-

lização com o uso de geradores de som ou instru-
mentos combinados que emitem som contínuo de
fraca intensidade, isto é, abaixo do nível que provo-
ca incômodo ou desconforto ao paciente. Sons adi-
cionais provenientes da natureza, de rádios, televi-
são, etc, podem também ser utilizados 16.

A dessensibilização envolve a retirada gradual
dos protetores auriculares, pois a superproteção au-
ditiva resulta em aumento do zumbido e da hipera-
cusia 29.

O processo de recuperação da hiperacusia, que
é relativamente rápido, é monitorado cuidadosamen-
te por medidas de limiar de desconforto e entrevis-
tas periódicas para verificar se o paciente está rea-
gindo positivamente na presença de sons que an-
tes lhe incomodavam 16.

Na existência de misofonia (aversão a determi-
nados sons com associação emocional negativa)
concomitante à hiperacusia, o componente misofô-

Figura 1 – Classificação da hiperacusia quanto
ao grau de severidade 12,33

Negativo 95 dB ou maior,
todas as freqüências

Leve 80-90 dB, duas ou
mais freqüências

Moderado 65-75 dB, duas ou
mais freqüências

Severo
60 dB ou menor, 

duas o mais 
freqüências 

Grau
Área dinâmica

da audição

35 dB ou menor,
algumas freqüências

60 dB ou maior,
todas as freqüências

40-45 dB, algumas
freqüências

Limiar de
desconforto

50-55 dB, algumas
freqüências
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nico não pode ser removido pela dessensibilização,
exigindo abordagem diferenciada como  exposição
sistemática a sons agradáveis 16.

O decréscimo da tolerância sonora freqüente-
mente resulta de uma combinação entre hiperacu-
sia, misofonia e/ou fonofobia (medo da exposição
sonora) 29. Portanto, é fundamental avaliar a pre-
sença e o grau desses fenômenos, propondo um
tratamento condizente com o perfil do paciente 16.

■  ■  ■  ■  ■  DISCUSSÃO

O reconhecimento consciente de um determi-
nado som ou de um conjunto deles requer aprendi-
zagem prévia. Tal aprendizagem permite que o cé-
rebro construa um aglomerado de informações que
a todo momento são requisitadas 1.

A via auditiva é uma complexa rede de neurôni-
os, na qual padrões de freqüência e intensidade
sonora são realçados ou suprimidos de acordo com
seu significado, porém nenhum som é reconhecido
se não encontrar associação na memória auditiva.
A magnitude desta associação determina o descon-
forto causado pelo som, o qual pode ser percebido
com intensidade ou energia diferentes do som exis-
tente no ambiente externo 1.

O sistema auditivo não segue uma projeção li-
near de neurônios que ascendem da cóclea até o
córtex cerebral, mas sim uma formação em rede que

interage intensamente com outros sistemas neuro-
nais, como o da linguagem e o sistema límbico 27.

Assim, este conceito de interação em rede do
sistema auditivo (através de sensores, núcleos ner-
vosos e conexões aferentes e eferentes) despertou
o interesse pelo estudo das relações anatômicas e
funcionais da via auditiva eferente e sobre seu pa-
pel na audição dos seres humanos, além da sua
provável contribuição na geração do zumbido e da
hiperacusia 27.

Tais discussões ressaltam a necessidade de
ampliar o conhecimento sobre o assunto. A hipera-
cusia é um sintoma preocupante que altera a quali-
dade de vida do indivíduo.

■  ■  ■  ■  ■  CONCLUSÃO

A partir desta revisão de literatura conclui-se que
a principal queixa dos hiperacúsicos é de descon-
forto perante determinados sons ou para um con-
junto de sons do cotidiano.

A etiologia deste sintoma é variada não comple-
tamente comprovada ainda, podendo ser de origem
periférica ou central.

Quanto à condição auditiva do sujeito, ainda
existe controvérsia, pois alguns pesquisadores re-
ferem que esta é normal, já outros citam que tam-
bém pode ser alterada.

ABSTRACT

Purpose: to approach the main aspects regarding the hyperacusis subject. Methods: revision of
national and foreign literature. Results: the daily sound discomfort is referred to as hyperacusis.
This alteration is defined as an abnormal reaction of the auditory pathway in relation to the outside
sounds, generally those having moderate or low intensity, but not excluding the high intensity. This
alteration is present, in most cases, in individuals that show tinnitus complaints, leading to studies
about the hypothesis of common physiopatologic mechanisms. This phenomenon is present in peo-
ple that have normal or abnormal hearing. The reactions presented when there is hyperacusis are
discomfort, fear, suffering and stress. Nowadays, studies show that the discomfort degree produced
by the sounds is regulated by the limbic system and that the physical reactions are produced by the
autonomic nervous system. The efferent auditory pathway through the medial olivocochlear tract
can also produce hyperacusis because its functions control the auditory earning and the behavioral
reaction to the sound. Conclusion: we observed there are questions that are not yet clearly answe-
red about this subject and there are contrary opinions among the authors, showing the need for new
studies. Moreover, the speech pathology and audiology work with hyperacusis intend to set up pre-
ventive methods and assistance to affected people.

KEYWORDS: Hyperacusis; Sound; Hearing; Tinnitus; Limbic System; Autonomic Nervous System
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