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RESUMO

Os potenciais evocados auditivos de média laténcia (PEAML) reflectem actividade neural
mesencefafica, mais precisamente da regido talamo-cortical, do coliculo inferior e da formacdo
reticular. A epilepsia é caracterizada por variadas manifestagdes anormais do comportamento
cerebral, sendo descrita como uma perturbacdo da funcdo cerebral, tendo origem numa descarga
andmala de um conjunto ou da totalidade dos neurénios do cértice cerebral. Estd documentado, que
as descargas eléctricas provocadas pelas crises de epilepsia podem levar a perdas neuronais e
levantou-se a hipotese de existirem alteracdes nos PEAML. Outro dos fundamentos deste estudo € a
escassa existéncia de literatura sobre o tema e a ndo investigacdo na populagdo portuguesa.

Este estudo tem como objectivo investigar e documentar a existéncia de alteracGes ou achados
nos componentes neurais de média laténcia (PEAML), numa amostra de portugueses com epilepsia.
Foram realizados PEAML a um grupo de controlo (GC) composto por 16 participantes e a um grupo
experimental (GE) de 8 participantes com epilepsia. Sendo analisados os componentes Na, Pa e Na-
Pa quanto a sua morfologia, laténcia e amplitude.

Os resultados observados demonstraram que a morfologia das ondas e a presenca de epilepsia
ndo estdo associados e a alteracdo ou auséncia de respostas por parte do GE ¢é significativa na
totalidade das variaveis investigadas, contrariamente ao GC que evidenciou laténcias e amplitudes de
Na, Pa e Na-Pa dentro dos padrfes de normalidade.

Conclui-se que na presenca de epilepsias generalizadas ou focais do lobo temporal os PEAML
evidenciam alteracBes. Tal achado podera ser justificado pela propagacdo ascendente e descendente
da informacdo auditiva se encontrar comprometida, devido a sequelas deixadas pelas crises
epilépticas nas vias auditivas mesencefalicas. As alteracdes verificadas foram uma ma morfologia

das ondas ou auséncia das mesmas.

Palavras-chave: potenciais evocados auditivos de média laténcia, epilepsia, mesencéfalo.



SUMMARY

The middle latency response (MLR) reflects neural mid brain activity, more precisely of the
region thalamus—cortical, of the inferior colliculus and of the reticular formation. Epilepsy is
characterized by different anomalous manifestations of the behaviour of the mind, being described as
a disturbance of the brain function, originated in an anomalous discharge of a set or totality of the
neuron of the brain cortex. It is proved that the electrical discharges caused by the crises of epilepsy
can lead to neuron losses and a hypothesis was considered of existing changes in MLR. Another base
of this study is the scarce existing literature about this theme and no investigation in the Portuguese
population.

The aim of this study is to investigate and document the existing changes or discoveries in the
components of MLR in a sample of Portuguese people with epilepsy. Some MLR were carried out
with a group of control (CG) formed by 16 participants and with an experimental group (EG) of 8
participants with epilepsy being analysed the Na, Pa and Na-Pa components concerning its
morphology, latency and amplitude.

The observed results show that the morphology of waves and the presence of epilepsy and that
the changes or absence of responses from the EG is significant in all the studied variables, in
opposition to the CG that showed latencies of Na, Pa and Na-Pa within the normal standards.

We can conclude that the presence of generalized or focal the temporal lobe epilepsies the MLR
show changes. This discovery may be justified by the ascendant and descendant diffusion of auditory
information compromised due to sequels of epileptic seizures in the auditory midbrain ways. The

verified changes were a bad morphology of waves or their absence.

Key words: middle latency response (MLR), epilepsy, mid brain.



RESUMEN

Los potenciales evocados auditivos de media latencia (PEAML) reflecten actividad neural
mesencefalica, mas exactamente la region talamo-cortical, del coliculo inferior e de la formacion
reticular. La epilepsia se caracteriza por varias manifestaciones anémalas del comportamiento
cerebral, siendo descrita como una perturbacion de funcién cerebral, su origen esta en una descarga
anomala de un conjunto o de la totalidad de los neuronios del cortese cerebral. Esta registrado, que
las descargas eléctricas provocadas por las crises de epilepsia pueden llevar a pérdidas neuronales,
con esto se ha puesto la hipdtesis de la existencia de alteraciones en los PEAML. Otro fundamento
de este estudio es la escasa existencia de literatura sobre el tema y la falta de la investigacion en la
populacion portuguesa.

Este estudio tiene como objetivo investigar y documentar la existencia de alteraciones 6
ocurrencias en los componentes neuronales de media latencia (PEAML), en un grupo de portugueses
con epilepsia. Fueron realizados PEAML a un grupo de control (GC) compuesto por 16 participantes
y un grupo experimental (GE) de 8 participantes con epilepsia. Siendo analizados los componentes
Na, Pay Na-Pa y su morfologia, latencia y amplitud.

Los resultados observados denuestan que la morfologia de las ondas y la presencia de epilepsia
no estan asociadas a la alteracién o la ausencia de respuestas por parte de GE es significativa en la
totalidad de las variables investigadas, al contrario del GC que evidencio latencias y amplitudes de
Na, Pay Na-Pa dentro de los padrones normales.

Se concluye que en la presencia de epilepsia generalizada o focales del lobo temporal los
PEAML evidencian alteraciones, tal descubierta podra ser justificada por la propagacion ascendiente
y descendiente de la informacion auditiva que se encuentra comprometida, debido a las secuelas
dejadas por las crisis epilépticas en las vias auditivas mesencefalicas. Las alteraciones que se

verificaron fueron una mala morfologia de las ondas o ausencias de las mismas.

Palabras clabe: potenciales evocados auditivos de media latencia, epilepsia, mesencéfalo.
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Introducéo

A relacdo da Epilepsia com outras manifestacdes do comportamento Humano e
outros sindromos neurolégicos continua a suscitar o interesse de todos 0s que tratam
pacientes com este disturbio.

“Para além das diversas manifestacfes sintomatoldgicas, ha em todas as formas da
doenca algumas caracteristicas comuns, nomeadamente a sua origem primariamente
cerebral, com episodios de descargas neuronais excessivas, paroxisticas e recorrentes,
acompanhadas de perturbacdes da consciéncia, dos movimentos, das sensacfes e do
comportamento.” (Palha, 1985)

E a perturbagio neuroldgica mais comum em todo o Mundo, podendo manifestar-se
em qualquer idade, género, pais, area geografica e classe social, sendo independente de
qualquer distingdo ou diferenca social. Devem ser tidos em conta factores prognésticos
importantes como a causa da epilepsia, o tipo de crises e a idade de inicio. Como causas
de convulsdes recorrentes, para a faixa etaria dos 6 meses aos 10 anos (segunda infancia)
destacam-se: espasmos do lactente, convulsdes febris, tocotraumatismo e anoxia,
infeccdes, traumatismo, intoxicacdo acidental por medicamentos, traumatismo ao
nascimento ou pos-natal, infecgbes, trombose das artérias ou veias cerebrais, ou
idiopética, provavelmente hereditaria (epilepsia rolandica e suas variantes).

A incidéncia desta patologia, em paises ainda em desenvolvimento, é mais elevada do
que nos paises desenvolvidos, cifrando-se entre os 100 e os 190 casos por 100 000
habitantes/ano. As idades de maior incidéncia sdo os primeiros anos de vida até a idade
adulta e depois dos 65 anos, sendo que cerca de metade das epilepsias iniciam-se antes dos

20 anos.
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As mais diversas areas do conhecimento tém estudado e contribuido com suas
metodologias para a analise, complemento diagnostico, formas de tratamento e melhor
compreensdo de uma disfuncdo neuroldgica com registos que remontam a mais de 2000
anos, quando Hipdcrates por volta de 400 a.C. lhe atribuiu um primeiro nome -
Epilambanein (ataque). Desde estudos imagiologicos, electrofisiologicos, genéticos,
neuropsicoldgicos, bioquimicos, entre outros, muitos se complementam e varios tém
contribuido para uma melhor compreensdo da Epilepsia, mas nenhum provou ser capaz de
identificar um marcador bioldgico com uma alta sensibilidade e especificidade, sendo o
diagnéstico feito com base numa anamnese neuroldgica da qual consta a caracterizacdo das
crises. No entanto, sdo de destacar os recentes avangos da biologia molecular, na melhor
caracterizacdo e classificacdo das diferentes crises epilépticas que existem, no
desenvolvimento de novos farmacos anti-epilépticos e no estudo dos seus diferentes
mecanismos de ac¢do, em melhores abordagens neurocirurgicas para controlo das crises e 0
desenvolvimento e no melhoramento das técnicas de imagiologia cerebral.

A Linguagem é uma das capacidades superiores do ser Humano que necessita de
recorrer a mais recursos e sistemas neuronais integros. Para a sua aquisicdo destaca-se 0
sentido da audicdo, que fazendo parte de um sistema especializado de comunicacéo, envolve
mais do que apenas a sensibilidade periférica. Este sentido, tdo complexo, permite a
identificacéo, a localizacdo e o processamento dos sons, possibilitando desde a apreciacéo de
uma mauasica a compreensdo da fala. Para que esta funcdo possa ser utilizada na sua
totalidade, é necessario que todo o trajecto percorrido pelo estimulo sonoro esteja integro,
desde o ouvido externo até as vias auditivas centrais, uma vez que 0S sons sdo processados
de maneira especifica e hierarquizada até atingirem o cértice auditivo, (Fukushima et al.,

2007).
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Diversas sdo as técnicas de avaliacdo da audicdo, partes do sistema auditivo ou de
capacidades do processamento auditivo. Varias dessas mesmas técnicas (psicoacustica,
fisioldgica e electrofisioldgica), tém sido aplicadas a diversos grupos com diagnéstico
neuroldgicos com o intuito de melhor compreender o processamento auditivo humano com
base na disfuncdo ou alteracdo encontradas.

A avaliacdo funcional desse trajecto pode ser realizada através dos Potenciais Evocados
Auditivos (PEA), definidos como respostas eléctricas geradas em diferentes niveis do
Sistema Nervoso Auditivo Central (SNAC), na presenca de estimulos acusticos externos.
Desta avaliacdo resulta uma andlise global detalhada e, a0 mesmo tempo, distinta dos
diversos niveis da via auditiva (Zaidan et al., 2007). Actualmente, os potenciais evocados
auditivos de média laténcia (PEAML) sdo vistos como um dos mais promissores e
objectivos testes electrofisioldgicos para avaliar disfuncdes e/ou alteragbes do SNAC. E um
método de avaliacdo, que pode vir a aumentar significativamente o conhecimento actual
sobre disfuncdes do processamento auditivo, sobre a plasticidade do SNAC e auxiliar e
adaptar procedimentos clinicos em neurodiagndstico (Schochat et al., 2004).

O facto de ndo existirem estudos concretos, resultados, achados ou até mesmo
conclusbes unanimes sobre a sua aplicacdo na presenca de Epilepsia, foi a principal razéo

impulsionadora para a escolha deste projecto de investigacao.
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1. Fundamentacéo teorica

1.1. Epilepsia

1.1.1. Historia

A epilepsia é uma das patologias do sistema nervoso conhecidas ha mais tempo de toda
a histdria da Humanidade e ja em 3000 a.C. era representada em papiros, em que o sacerdote
egipcio Troch lhe atribui o nome de “nsjt”. Esta doenca era atribuida a uma entidade
maléfica ou espirito maligno que entrava no corpo da vitima, provocando-lhe as crises
epilépticas. “Na Epilepsia ha a convulsdo de todo o corpo, juntamente com a faléncia das
fungdes superiores” (Erisistratus, Il a.C.). No Antigo Testamento também podemos
encontrar referéncias, Balaam, filho de Beor é vitima de crises parciais e complexas. No
outro lado do Mundo, na india, no Ayur-Veda (um dos livros mais antigos de Medicina
conhecidos, datado de 1000 a.C.) a referéncia a epilepsia € mencionada como Apasmara.
Em textos de Medicina Chinesa tradicional, datados de 770-221 a.C., foi igualmente
reconhecida e identificada.

Os gregos, acreditavam que sé um Deus seria capaz de possuir um Homem, privando-o
dos seus sentidos, provocando-lhe uma queda e convulsdes e depois deixa-lo como se nada
tivesse acontecido. Tendo por isso este povo, apelidado a epilepsia de “doenga sagrada”.

Por volta de 460-375 a.C., Hipdcrates criador do termo epilepsia (epilambanein =
ataque, ser apanhado de surpresa ou epilempsis segundo outros autores) foi dos primeiros a
por em causa todas as concepgdes fantasiosas e mistificadas e a sugerir uma origem cerebral

para a até entdo, “doenca sagrada”.
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Os romanos designavam-na por Morbus Comitialis ou Mal Comicial, devido ao facto
dos comicios serem suspensos sempre que um dos participantes sofria uma crise, havendo
necessidade de purificar o local da sua realizacdo para evitar o contagio.

Os versiculos biblicos de S. Mateus, S. Marcos e S. Lucas, referentes a um encontro
entre Jesus e um epiléptico, também tiveram um grande impacto na concepcdo da Epilepsia
e da sua cura. Segundo o versiculo de S. Marcos intitulado “Jesus cura um possesso”, pode
ler-se “ (...) Mestre, trouxe-te aqui o0 meu filho, que tem um espirito mau e ndo consegue
falar. Sempre que o espirito toma posse dele, atira-mo ao chao e o0 rapaz comeca a espumar,
a ranger os dentes e fica sem forgas. (...) o espirito viu Jesus e atirou logo o rapaz ao chao, e
ele rebolava-se na terra, espumando pela boca. (...) Espirito surdo-mudo, sou eu que te digo,
sai deste rapaz e nunca mais entres nele! (...) O espirito saiu aos gritos depois de o agitar
violentamente. Aquele género de espiritos so sai por meio de oragao”.

No século Xl iniciou-se a Medicina Escolastica, uma associacdo entre a teoria de
Galeno e a fe cristd. Bernard of Gordon foi um dos seus seguidores e defensores, mas a
informagdo relativa a este autor € muito escassa, assim como de Antonius Guainerius.
Ambos acreditavam que a etimologia da palavra “epilepsia” indicava que existiria uma lesao
na cabeca, mas a maioria dos seus contemporaneos preferiu continuar acreditar que
significava “ser atacado, apanhado” (Arts, 2001).

A Renascenca veio incutir uma mudancga, os médicos comecaram a discutir de forma
mais aberta e liberal, as possibilidades de possessdo, magia e bruxaria, participando e
promovendo debates. No entanto, aquilo que se perfilhava novo na Renascenca, ndo foi mais
além de uma nova discussdo dos problemas enraizados na Idade Média. Durante varios
séculos estes conceitos permanecem assim inalteraveis, s6 no século XVII, Thomas

(13

Sydenham refere numa carta “...a histeria imita quase todas as doencas do género

humano....as suas convulsdes podem imitar as da epilepsia...”.
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O século XIX iria, por fim, permitir uma mudanca conceptual, quando em 1840 Thomas
Laycock no seu tratado An Essay of Hysteria, responsabiliza os ovarios por esta afeccdo, em
que estes influenciariam o cérebro através de conexdes nervosas ou por intermédio de um
fluido por eles segregado e a presenca de epilepsia no sexo masculino levaria a hipotese da
influéncia das glandulas endocrinas em ambos 0s géneros. Outras teorias surgiram, com
destaque para John Hughlings Jackson, neurologista inglés que em 1873 definiu que a
epilepsia € o nome dado as descargas ocasionais, subitas, excessivas, rapidas e locais da
matéria cinzenta. O investigador Richard Canton foi o primeiro a observar, em 1875, a
ocorréncia de actividade eléctrica cerebral espontanea apos estimulacéo sensorial e em 1880,
0 neuropsiquiatra e patologista Whilhelm Sommer, constatou em 59 autopsias que as lesdes
do hipocampo constituiam a causa da epilepsia (Goldensohn, E., 1997).

No século XX, as defini¢bes e teorias sugeridas foram acompanhando os avangos da
Medicina e em 1951, Russell Brain define epilepsia como uma perturbacao paroxistica e
transitéria da funcéo cerebral que se desenvolve subitamente, cessa espontaneamente e que
exibe uma nitida tendéncia a recorrer.

Segundo a International League Against Epilepsy (ILAE), a Epilepsia é definida como
uma afeccdo cronica, caracterizada pela repeticdo espontanea de crises epilépticas ao longo
do tempo. Um episodio de estado de mal epiléptico ou crises maltiplas, que acontecam
durante um periodo de 24 horas, sdo considerados um evento Unico e, portanto, nao
correspondem ao diagnostico de epilepsia. Na revista cientifica Epilepsia de Abril de 2005,
é publicado um artigo da autoria de Robert Fisher e seus colaboradores intitulado Epileptic
Seizures and Epilepsy: definitions proposed by International League Against Epilepsy
(ILAE) and the International Bureau for Epilepsy (IBE), que estabelece uma definicéo actual

de Epilepsia como sendo uma disfuncéo cerebral caracterizada por uma predisposi¢cdo para
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gerar crises epilépticas e pelas condi¢des neurobioldgicas, cognitivas, psicologicas e sociais
desta doenca, a seu diagndstico requer a ocorréncia de pelo menos uma crise epiléptica.
Apesar da definicdo de Epilepsia assentar na particularidade de recorréncia de crises
epilépticas ndo provocadas, a realidade é que existem casos em que estas podem ser
induzidas por alguns factores (de origem enddgena ou de origem exdgena).
A relacdo da Epilepsia com outras manifestacdes do comportamento Humano e
outros sindromos neuroldgicos continua a suscitar o interesse de todos os que tratam

pessoas com esta patologia neuropsiquiétrica.

1.1.2.Epidemiologia

A Epilepsia, em conjunto com a patologia vascular cerebral, as deméncias e as cefaleias,
é uma das doencas neuroldgicas mais frequentes que afecta cerca de 50 milhdes de pessoas
mundialmente. A sua prevaléncia oscila entre os 4 e 0s 9 doentes com epilepsia por 1000
habitantes, sendo que em Portugal se aproxima dos 5 por 1000 habitantes, correspondendo a
cerca de 50 000 doentes com epilepsia, para uma populacdo aproximada de dez milhdes de
habitantes (Lima, 1998). Nos paises em desenvolvimento o nimero encontrado é duas vezes
superior muito devido aos défices dos servigos basicos de saude e higiene (condicbes
degradadas das infra-estruturas, mais infestacdes, mais infeccGes cerebrais e um maior
nimero de traumatismos e complicacBes nos primeiros anos de vida). Quanto a sua
incidéncia, em Portugal, correspondera a 24 a 53 novos casos por 100 000 habitantes por
ano (Lima, 1998). Estes sdo, no entanto, nimeros baseados nos escassos estudos

epidemioldgicos que existem, pelas dificuldades inerentes a natureza da doenca e
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metodologicas relacionadas sobretudo com o diagndstico preciso, dada a falta de um
marcador bioldgico eficaz que identifique epilepsia.

Os valores de prevaléncia mantém-se uniformes até a faixa etaria dos 65-70 anos, a
partir daqui podem duplicar ou até triplicar. As idades de maior incidéncia sdo 0s primeiros
anos de vida até a idade adulta e depois dos 65 anos, sendo que cerca de metade das
epilepsias iniciam-se antes dos 20 anos.

A mortalidade nos doentes com epilepsia é duas a trés vezes superior a mortalidade da
populacdo em geral. Este aumento, segundo Guberman e Bruni (1999), deve-se
principalmente a:

e Causas directamente relacionadas com as crises ou status epilepticus (10%);

e Acidentes durante as crises (5%);

e Morte subita inexplicada — SUDEP (>10%);

e Suicidio (7-22%).

A incidéncia da mortalidade por SUDEP é de 1-10 casos por 1000 doentes/ano (Jallon,
2004) com predominancia no género masculino entre os 30 e 0s 35 anos, que tém crises ndo
controladas, secundariamente generalizadas e durante o sono. As causas ainda ndo estao
clarificadas e € um assunto que estd actualmente sob investigacdo intensa, sabendo-se,
todavia, que a incidéncia aumenta se forem consideradas somente as epilepsias refractarias
(farmaco resistentes).

De acordo com Office of Population Censuses and Surveys (Gra-Bretanha), a taxa de
mortalidade em pessoas com epilepsia foi de 1.78/100 000 habitantes em 1991, mantendo-se
relativamente similar nos dias de hoje. No mesmo ano, Nashef e Sander investigaram o0s
dados, registos, causas documentadas e literatura existente, tendo observado as seguintes
relacdes: maior mortalidade em pacientes com epilepsia de meia-idade (quanto maior a

idade, menor a taxa de mortalidade); maior preponderancia para o sexo masculino; uma taxa
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de mortalidade maior para a raga negra (sendo uma das possiveis causas, um baixo nivel
socio-economico) e o tipo e a frequéncia das crises (mioclonica generalizada com uma
mortalidade mais elevada).

Na dltima década, estudos nas areas da Psiquiatria e Saude Mental, Psicologia,
Sociologia, Educacéo, entre outras, tém vindo a proporcionar a reflexdo de que ter Epilepsia
pode afectar a pessoa na sua totalidade de Ser Humano e desenvolvimento das suas
capacidades linguisticas, cognitivas e sociais enquanto membro de uma sociedade — Homo
Socius.

Segundo a Organizacdo Mundial de Saude (OMS), “a satde ¢ um estado de completo
bem-estar fisico, mental, social e espiritual e ndo meramente a auséncia de doenca ou
enfermidade”. E Satide Mental é “o bem-estar psicolégico ou ajustamento adequado, em
particular quando tal ajustamento esta de acordo com os padrdes de relagdes humanas
aceitos pela comunidade (...) algumas caracteristicas serdo uma razoavel independéncia,
autoconfianca, confiabilidade, auto-orientacdo, capacidade de assumir responsabilidade e
fazer esforgos necessarios, cooperacdo, capacidade de dar e receber, capacidade de mostrar
amizade e amor, capacidade de trabalhar sob autoridade/ regras e dificuldades, senso de
humor, tolerancia aos outros e as frustracdes, capacidade de contribuir, capacidade de
divertir-se e capacidade de uma devogao além de si mesmo” (Appel, 1960, cit. in Campbell,
2009).

Saudavel é aquela pessoa que em determinadas ocasides, apesar do sofrimento
originado por uma doenca corporal e/ou pressdes da sociedade, consegue continuar com 0
seu projecto de vida; que pode responder as exigéncias da sua propria esséncia pessoal e do
mundo e que é capaz de assumir as suas tarefas e obrigaces. Isto €, alguem que se afirma na

vida e demonstra ai 0 seu préprio valor — satde € nomopoiése.
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“O homem né&o se sente sendo com saude quando se sente normal, isto é adaptado ao
meio e as suas exigéncias - mas normativo, capaz de sobreviver a novas normas de
vida” (Canguilhem, 1966)

A Teoria Holistica de Saude perspectiva 0 ser humano como um agente socialmente
integrado, que realiza um consideravel nimero de actividade diarias e que se envolve em
diferentes relacbes pessoais e institucionais. Nesta perspectiva uma pessoa € saudavel se se
sentir e conseguir ser funcional no seu contexto relacional (Nordenfelt, 1995). Como
membro de uma sociedade, a mesma encontra-se submergida numa cultura que por sua vez
influencia a propria construcdo do conceito de salde e de doen¢a. O impacto que uma dada
doenca tem num individuo depende, igualmente, das crencas e dos valores da sociedade em
que o individuo se insere. Ha ainda a considerar outros factores influenciadores, como o tipo
de ocupacéo que a pessoa tem e 0 espectro de opgdes e alternativas com que se depara. Ann
Bowling, em 1995, fez referéncia ao facto de alguns estudos realizados nesta area terem
demonstrado que a definigdo de saide varia com 0 sexo, a idade, o nivel de escolaridade e o
grupo socio-economico e cultural.

A mesma autora define a Qualidade de Vida relacionada com a saude, como o nivel
ideal das funcGes mentais, fisicas, sociais e dos papéis, incluindo os relacionamentos e as
percepcdes de salude, de adaptacdo, de satisfacdo de vida e de bem-estar. Esta deve ainda
considerar algumas componentes, que se prendem com o nivel de satisfacdo do doente com
o0 tratamento, com os resultados e o estado de saude, bem como as perspectivas futuras.
Considera que este conceito incorpora, igualmente, aspectos positivos e negativos, que €
pessoal, dindmico e multidimensional.

As pessoas com Epilepsia, ou com um sindromo epiléptico, tal como os demais
individuos, também possuem as suas proprias aspiracdes, desejos, expectativas e concepcdes

de uma vida boa e de um pleno bem-estar. Contudo, a sua Qualidade de Vida pode
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efectivamente ser condicionada pela patologia que apresentam, dado que, em alguns casos,
esta podera originar determinadas limitagfes funcionais que, por seu turno, poderdo ou nao
conduzir a incapacidades (Tavares, 2008). Alguns autores defendem mesmo a existéncia de
trés grupos de doentes epilépticos. Um primeiro formado pelos individuos que nao
apresentam nenhum efeito consideravel associado a doenca, o segundo, em que os doentes
podem ver, de algum modo, a sua Qualidade de Vida comprometida pela patologia e um
ultimo, constituido pelos individuos com multiplos problemas, em que a Epilepsia induz
efeitos negativos, ndo apenas no proprio doente, mas também nos demais membros da
familia.

Numa primeira perspectiva, os factores que parecem condicionar de modo mais
significativo a vida diaria destes doentes, associam-se ao tipo e frequéncia das crises
epilépticas, & auto-estima e auto-conceito e ao estigma e exclusao social.

Em Portugal, os estudos efectuados nesta area s&o minimos, mas nem por isso deixam
de fornecer dados interessantes sobre o impacto da Epilepsia na Qualidade de Vida dos
doentes. Uma investigacdo levada a cabo ente os anos de 1992 e 1994, na regido norte do
pais, em noventa e dois doentes com idades entre os 15 e os 65 anos, teve como objectivos
primordiais 0 desenvolvimento de uma medi¢do de Qualidade de Vida para a populagéo
portuguesa, a descricao dessa Qualidade de Vida e a sua analise em termos de afectacédo pela
Epilepsia, bem como por outras variaveis do doente em si. Os resultados obtidos revelaram
que a Qualidade de Vida era menor nas pessoas com crises parciais, sendo as pontuacoes
mais elevadas alcancadas pelos doentes sem crises. Uma das conclusdes major de tal estudo
prende-se com a constatacdo da medicdo do dominio Qualidade de Vida ser sensivel as
variacgdes culturais. Dai a necessidade premente em adaptar cada instrumento a cada cultura
e nacdo. Outro aspecto relevante refere-se ao facto do bem-estar ser influenciado por

variaveis demograficas (Ribeiro, 1998, cit. in Tavares, 2008).
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Uma especial atencdo e cuidado deve dar-se as criangas com Epilepsia, pois trata-se de
um grupo mais vulneravel e em que o impacto da patologia mais se faz sentir, uma vez que
pode afectar dramaticamente o desenvolvimento normal da crianga a todos os niveis.

Williams e colegas, partilham da ideia que as crencas e as atitudes dos pais
relativamente a Epilepsia podem ter um impacto significativo na Qualidade de Vida das
criangas e da propria familia. A investigacdo conduzida pelo autor e sua equipa teve como
proposito avaliar a associacdo entre a ansiedade parental e a Qualidade de Vida em doentes
pediatricos com Epilepsia. De acordo com o observado, concluiram que a gravidade de
condigdes de comorbidade, a ansiedade parental, o controlo das crises e o numero de
farmacos, se correlacionam de forma significativa com a Qualidade de Vida das criancas
epilépticas. De tal forma, que esta parece decrescer com o incremento da comorbidade, com
um aumento do nivel de ansiedade e com a diminuicdo ao nivel do controlo das crises; por
seu lado, a ansiedade parental ndo variou com o tipo de crises ou com o grau de controlo das
mesmas (Williams et al., 2003).

O QI das criancas com Epilepsia apresenta uma distribuicdo semelhante a da populagéo
pediatrica em geral, com excep¢do dos sindromos mais graves ou daqueles casos em que
existe uma associagcdo com disturbios neuroldgicos significativos. No entanto aqueles,
revelam um risco aumentado no que concerne as dificuldades de aprendizagem, sobretudo a
nivel de realizagdo educacional. Em termos cognitivos, parece haver uma disrupcdo da
capacidade de atencdo, mesmo quando ndo existe um defice de atencdo-hiperactividade,
assim como de dificuldades a nivel da memdria (Tavares, 2008). Na realidade, esta
vulnerabilidade a nivel escolar € multifactorial, dependendo do impacto das crises e da
medicacdo ao nivel das fungbes cognitivas, da personalidade e motivacdo da crianga, do

ajustamento familiar e de variaveis ambientais e sociais (Williams, 2003).
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Matti Sillanp&é (2004) realizou um estudo com o objectivo de analisar a ocorréncia de
dificuldades de aprendizagem, em adultos com Epilepsia de inicio na infancia e seu provavel
resultado médico e social. Os resultados obtidos demonstraram que 66% dos doentes
apresentavam algum tipo de dificuldade nesta area. Dos doentes com casos de Epilepsia
menos graves, 19% apresentou problemas ao nivel da leitura, 18% na escrita e 15% a nivel
do discurso em idade escolar e/ou mais tarde. Entre as razdes apontadas para os doentes com
Epilepsia terem dificuldades de aprendizagem, enumeram-se 0s provaveis efeitos directos
das crises, especialmente naquelas criancas com inicio precoce da doenca, efeitos de défices
neuropsicoldgicos concomitantes ou precedentes, efeitos adversos dos farmacos e estigma
social. A autora concluiu que as dificuldades de aprendizagem constituem uma caracteristica
comum dos doentes com Epilepsia de inicio da infancia, com reflexos ao nivel dos
resultados médicos, sociais e educacionais. E que apesar das consequéncias sociais estarem,
em parte, correlacionadas com o estigma social, os factores biologicos também tém um
papel fundamental em termos de ajustamento e realizacao social.

Os pacientes com epilepsia apresentam uma maior prevaléncia de afec¢des do foro
psiquiatrico e psicoldgico em comparagdo com a populacdo em geral (Grunze, H., 2008).
Com especial énfase, para depressdo, ansiedade generalizada, psicoses (maioritariamente
esquizofrenia), fobia social e perturbacéo de defice de atencdo e hiperactividade (De Boer, et
al., 2008). Segundo a OMS, a depresséo, psicose e a ansiedade s&o os disturbios mais
frequentes apds recurso a cirurgia para controlo de crises.

As investigacOes realizadas por Kanner (2008), resultaram num modelo tedrico
bidireccional que considera que a depressdo, outras perturbacdes de humor e epilepsia do
lobo temporal tém os mesmos mecanismos patogénicos, que envolvem alteracdes em

neurotransmissores como a serotonina, glutamato, acido aminobutérico-y e norepinefrina,

David Tomé Bartolomeu Simdes 30



PEAML numa Amostra de Portugueses com Epilepsia

sendo a epilepsia um facilitador para desenvolver depressdo e vice-versa, em especial nas
epilepsias farmaco-resistentes.

Um estudo recorrendo a modelos econdmico-sociais da autoria de Pugliatti, Beghi,
Sobocki e seus associados (2005), estimaram que a Epilepsia custou, em 2004, aos governos
europeus cerca de €15.5 bilides, aplicados em medicacdo (3%), diagndstico (0.3%), SUDEP
(4%), hospitalizacdo (6%), servigos sociais (13%), sendo que a maior fatia correspondia a

perda de produtividade (52%) traduzida em €8.6 bilides.

1.1.3.Epileptogénese

O SNC é essencialmente formado por um tecido nervoso constituido por neurdnios (que
se dispdem entre si de uma forma laminar) e por neuroglia ou células gliais (localizadas
entre 0s neuronios, fornecendo um suporte estrutural e metabolico). O neurdnio é constituido
pelo corpo celular ou soma, de onde emergem varias ramificagdes (dendrites) e um
prolongamento (axonio). Os grupos e neurdnios ligam-se entre si para formar redes
funcionais. As conexdes interneuronais consistem em sinapses que abrangem as dendrites, 0
corpo celular e 0 axonio (Figura 1), (Mackay, 1999).

Quando um potencial de acgdo percorre a fibra, terminando numa sinapse excitatoria,
verifica-se um potencial pos-sindptico excitatério no neurdnio seguinte. Por seu lado,
quando um potencial de accdo percorre a fibra terminando numa sinapse inibitoria, ocorrera
uma hiperpolarizacdo que dara origem a um potencial pos-sinaptico inibitorio (Speckmann e
Elger, 1997).

Na maioria dos casos o cérebro funciona de modo normal, até a0 momento em que se

processa algo (por exemplo uma lesdo), que pode levar ao desenvolvimento de uma
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hiperexcitabilidade nos circuitos neuronais, provocando crises espontaneas recorrentes, a
este processo da-se 0 nome — epileptogénesis (Tavares, 2008).
A epileptogénese podera ser definida como uma sequéncia de eventos que converte uma

rede neuronal normal em uma hiperexcitavel (Brodie, 2005).

Neurénio » corpo celular

/ » hicleo
» axoénio i
’ vesicula

»barra de mielina

diregdo do
impulso nery

terminais do
axénio

Figura 1: Constituicdo do neurdnio e sinapses interneurais

(Fonte: http://www.portalsaofrancisco.com.br/alfa/corpo-humano-sistema-nervoso/neuronios-6).

A epilepsia ndo é uma entidade uniforme com um anico significado, uma vez que
engloba uma sintomatologia heterogénea. E descrita como uma afeccdo cronica,
caracterizada por variadas manifestacbes anormais do comportamento cerebral, sob a forma
de crises epilépticas recorrentes, que se desenvolvem subitamente e cessam
espontaneamente, excepto quando existe lesdo objectiva (por exemplo traumatismo

craniano). Um episddio de estado de mal epiléptico ou crises multiplas que ocorram durante
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um periodo de 24 horas, sdo considerados um unico evento e, portanto, ndo correspondem
ao diagnostico de epilepsia (Alves, Luzeiro e Pimentel, 2007).

As crises de epilepsia sdo descritas como uma perturbacdo da funcéo cerebral, tendo
origem numa descarga anémala de um grupo ou da totalidade dos neurénios cerebrais. Nao
sdo consideradas as descargas eléctricas verificaveis em EEG, mas sim as manifestacfes
clinicas das mesmas, quando aquelas atingem um nivel critico de intensidade e duragdo para
modificarem o comportamento. E importante notar, que é possivel provocar uma crise
epiléptica em qualquer cérebro normal, desde que aplicado um estimulo intenso e adequado
para o efeito, como o caso de um electro-choque suficiente potente, sendo assim possivel de
alterar o funcionamento de redes neuronais normais de uma forma paroxistica. No caso de
uma pessoa com epilepsia, uma crise aparece sem que esteja presente qualquer estimulo
externo aparente, estando as redes neuronais alteradas de uma forma intrinseca, susceptivel a
modificacOes paroxisticas no seu padrao de actividade.

Apesar das diferentes manifestagdes sintomatologicas, as crises epilépticas tém algumas
caracteristicas comuns, como a origem cerebral com episodios de descargas neuronais
excessivas, acompanhadas de alteracdes da consciéncia, movimentos, das sensacdes e do
comportamento. Estas crises podem ser mais ou menos extensas, mas no mesmo individuo
tendem a ser do mesmo tipo e a terem um inicio sempre semelhante, sdo em geral crises
estereotipadas. No entanto, no mesmo doente, podem ter gravidade diferente de um episddio
para o outro. Outra caracteristica € o facto de serem de curta duracdo, ndo ultrapassando um
minuto e podendo durar apenas alguns segundos. Sdo também crises isoladas e auto-
limitadas, pois 0 cérebro possui mecanismos para limitar as crises e recuperar quase na

totalidade, ap6s uma crise, sem qualquer interferéncia exterior (Lima, 2005).
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A questdo que tem movido centenas de investigadores nesta area, € saber quais séo as
alteracdes dos parametros das redes neuronais que causam a perturbacéo na sua dinamica, e
que por sua vez constituem a esséncia do processo de epileptogénese.

S@o considerados até ao momento, dois parametros que desempenham um papel
importante na manutencdo da estabilidade dindmica das redes neuronais e que estdo
associados ao processo de epileptogénese (Lopes da Silva e Wadman, 1999): os canais
ionicos e os sistemas de neurotransmissdo sinaptica.

Os canais ionicos, cujas alteracdes ou destabilizaces estdo mais intimamente ligadas ao
processo de epileptogénese s&o: os canais de sédio (Na*), canais de célcio (Ca*) e os canais
de potéassio (K™).

Quanto aos sistemas de neurotransmissdo sinaptica, tém sido identificadas alteracGes e
desregulacBes nas moléculas dos neurotransmissores, receptores correspondentes e nas
proteinas responsaveis pelos mecanismos pré-sindpticos que regulam o processo de
libertagdo dos neurotransmissores, nomeadamente (Alves, Luzeiro e Pimentel, 2007):

e Aminoacidos excitatdrios (glutamato, kainato, e N-metil-D-aspartato);

e GABA (muscimol, baclofeno e gama-vinil-GABA como agonistas e picrotoxina,

bicuculina, penicilina, &cido 3-mercaptopropiénico e pentilenetetrazol, como

antagonistas);

Acetilcolina (pilocarpina);

Catecolaminas (noradrenalina, receptor al);

Glicina;

Neuropéptidos (opioides, somatostatina e 0 neuropéptido Y);

Adenosina.
A etiologia das crises epilépticas ou dos focos epileptogénicos pode ser muito variada,

podendo ser de caracter hereditario e aparecer em individuos sem qualquer outra patologia
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neuroldgica ou estarem associados a varios tipos de lesdes (lesdes vasculares, tumores
neurogliais, lesdes esclerdticas, displasias corticais, traumatismos cranianos). Existem outras
epilepsias que sdo relativas a determinadas fases do desenvolvimento e da maturacao
cerebral, que desaparecem posteriormente. Existem ainda as que sdo devidas a patologias
cerebrais graves, acompanhadas de manifestacGes neurologicas ou psiquiatricas e que
determinam uma maior dificuldade de reabilitagdo.

Né&o existe um processo Unico, varias vias podem levar ao desencadear de uma crise
epiléptica. O essencial, é que as modificacdes e alteraces ao nivel dos canais idnicos, dos
mecanismos de neurotransmissdo e/ou de mecanismos moleculares, tém de alterar o
equilibrio dindmico das redes neuronais para que o fenotipo epiléptico se manifeste. A

Epilepsia é assim, uma doenca da dindmica de redes neuronais.

1.1.4.Classificacéo

A classificacdo das Epilepsias e dos Sindromas Epilépticos é extremamente importante
e necessaria, na medida em que existe um espectro de sinais e sintomas muito variavel intra
e interindividualmente, permite também um conhecimento mais rigoroso da condig&o clinica
e promove progressos ao nivel da investigagdo, na individualizacdo do tratamento de cada
doente e do respectivo prognostico.

Com o aparecimento do EEG surgem novas perspectivas e abordagens ao
funcionamento cerebral, tornando-se em pouco tempo num exame extremamente Util na
descricdo e classificacdo das crises epilépticas, aliando as caracteristicas
electroencefalograficas a sintomatologia. Penfield, em 1964, elaborou uma classificacéo

baseada na origem neuroanatdmica das crises. Na verdade, essa nomenclatura influenciou os
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esquemas actuais, uma vez que se baseiam em pressupostos multifactoriais (caracteristicas
clinicas, EEG e etiologia) (Lima, 1998).

A necessidade de uma uniformizacdo, em termos terminoldgicos e taxondmicos, fez
com que a ILAE viesse a desenvolver, desde a década de sessenta, classificacdes de
divulgacdo, promocao de um didlogo a nivel internacional entre investigadores, profissionais
de saude e associacBes de amigos e de pessoas com epilepsia e investigacOes estatisticas
mais rigorosas e precisas.

Em sintonia com os avangos dos meios complementares de diagnostico e terapéutica,
em particular a video-EEG, RMN, a espectroscopia e a TCEP, foi elaborada e publicada em
1981 pela Comissdo para a Classificacdo e Terminologia, da ILAE e ap6s aprovacdo na
Assembleia Geral de Quioto, aquela que é actualmente a mais correcta classificacdo, sendo
revista e aprovada em Nova Deli (1989) pela Assembleia Geral da ILAE — Classificagéo
Internacional das Epilepsias e dos Sindromos Epilépticos.

As crises epilépticas, de acordo com o seu inicio “electroclinico”, sdo classificadas em
duas categorias principais (Quadro I): as que se iniciam numa regido especifica e localizada
do cérebro — crises parciais ou focais — e as que se iniciam por uma descarga global que
afecta todo o cérebro — crises generalizadas. Adicionalmente as caracteristicas clinicas, 0
EEG pode complementar a classificacdo das crises (Alves, Luzeiro e Pimentel, 2007).

As crises parciais surgem como consequéncia de uma descarga anémala, sincrona e
localizada de um conjunto de células corticais, que atinge um limiar minimo originando um
comportamento especifico denominado de crise epiléptica. Os sintomas destas crises séo
muito diversificados, pois dependem da funcdo que a regido do cerebro afectada
desempenha. Dividem-se em trés grupos distintos, entre 0s quais, as crises parciais simples,
as crises parciais complexas (acompanhadas por alteracdo da consciéncia) e as crises

parciais secundariamente generalizadas.
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As crises parciais simples sdo crises em que o individuo tem plena consciéncia do que
Ihe esta a acontecer, ndo existindo suspensdo ou perturbacdo da memdria e consciéncia. A

sintomatologia pode ser:

Motora (contrac¢do clénica ou tonica da extremidade de um membro ou uma

contrac¢do mais postural, envolvendo a musculatura proximal);
Sensitiva (dependendo da abrangéncia ou ndo das areas de associacdo parietais);
Sensorial (sentidos como a viséo, olfacto e audi¢do podem ser afectados);

Psiquica (sensa¢cdes mais complexas como medo, panico, déja vu, euforia).

As crises parciais complexas caracterizam-se por uma suspensao subita da consciéncia.
Sdo acompanhadas por automatismos muito tipicos de degluticio ou mastigacdo,
automatismos motores de deambulacdo ou de mexer na roupa de forma pouco sistematica e
de automatismos de vocalizagdo com ou sem verbalizagdo. Estas séo as mais frequentes de
todas as crises epilépticas em adultos, podem ser confundidas com as auséncias e tém uma
duracdo aproximada de 3 minutos.

As crises parciais, tanto as simples como as complexas, podem secundariamente
originar uma contrac¢cdo tonico-clonica generalizada, por expansdo progressiva a todo o
cortice, a partir de um foco inicial. Estas crises devem-se a uma descarga localizada,
consequéncia da existéncia de um foco epiléptico, a maior parte das vezes sintomatico de
uma alteracéo local da rede neuronal.

As crises generalizadas sdo divididas em 5 sub-tipos caracterizados pela sua
manifestacdo: auséncias, mioclonias, convulsdes tonico-clonicas, convulsdes tonicas e crises
atonico-astaticas. Aparecem geralmente em epilepsias primarias ou idiopaticas, mas podem
também aparecer em epilepsias secundarias a lesbes extensas do cortice cerebral (Lima,
1998). As auséncias sdo crises de suspensao subita da consciéncia, em que o individuo

interrompe o seu comportamento normal e fica parado sem reagir, como se estivesse
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distraido. Nas mioclonias, surgem crises de abalos musculares rapidos, que geralmente
aparecem nas transi¢cbes sono-vigilia e sdo despertadas muitas vezes pela estimulacao
luminosa intermitente. As convulsdes tonico-clénicas iniciam-se com uma contracgdo
macica de toda a musculatura, que se mantém por momentos (fase tonica), seguindo-se uma
contraccdo periodica, espacada por um periodo de relaxamento cada vez mais prolongado
(fase clonica), até o relaxamento se manter numa fase pds-critica, durando alguns minutos
até a recuperacdo final. Por vezes, a fase inicial é tdo subtil ou mesmo inexistente, que as
crises sdo denominadas crises clonicas. Nas convulsdes tonicas, apenas se verifica a
contrac¢do tonica a preceder a fase pés-critica. As crises atdnico-astaticas manifestam-se por
uma queda subita, devido a perda do tonus muscular, e perda de consciéncia.

Para complemento da classificacdo das crises, existe uma classificacdo para as
Epilepsias e Sindromas Epilépticos, que veio a revelar-se fundamental para atribuicdo de um
correcto prognostico, escolha do tratamento e aconselhamento genético (Brodie, Schachter e
Kwan, 2005). S&o aqui considerados quatro grupos: epilepsias localizadas, generalizadas,
indeterminadas/indefinidas e outros sindromas epiléticos/especiais.

Nas epilepsias localizadas, apenas existem crises que se iniciam num foco,
independentemente de serem simples ou complexas, com ou sem generalizacdo secundaria.
Sdo as mais frequentes, cerca de 60%, dividem-se em epilepsia localizada sintomatica,
criptogénica e epilepsia localizada idiopéatica, esta Ultima, sem lesdo associada sendo
normalmente epilepsias benignas que desaparecem mais tarde de forma espontanea.

As epilepsias generalizadas, devem-se, exclusivamente, a descargas generalizadas desde
0 seu inicio. As epilepsias generalizadas primarias sdo diferentes nas diversas idades de
aparecimento: a epilepsia de auséncia na infancia é formada por crises que aparecem entre
0s 4 e os 10 anos e tendem a desaparecer a partir da adolescéncia, a epilepsia de auséncia

juvenil aparece um pouco mais tarde e tem tendéncia a ter um pior prognostico, a epilepsia
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mioclonica juvenil é caracterizada por crises de mioclonias matinais e a epilepsia das crises
de grande mal ao acordar caracteriza-se por crises tonico-clénicas que aparecem ao acordar.
Nas epilepsias generalizadas secundarias, aparecem crises sintomaticas de lesdes extensas
estaticas ou progressivas do cortice cerebral, como os sindromos de West e Lennox-Gastaut,
por exemplo.

No terceiro grupo incluem-se as epilepsias de classificacdo indefinida, quando nao é
possivel determinar a localizacéo e foco das crises. Por um lado, temos os sindromos raros
que tém caracteristicas localizadas e generalizadas (Sindromo de Landau-Kleffner, por
exemplo), por outro, as situacbes em que ndo se sabe com rigor se sdo crises secundarias ou
primariamente generalizadas.

No quarto grupo agregam-se outros sindromos epilépticos, especiais, situacdes clinicas
que apresentam crises epilépticas mas que ndo correspondem a epilepsia. Sdo situacdes em
que o aparecimento das crises € sempre devido a um estimulo e nunca espontaneo. Estdo

também incluidos aqui os episodios isolados e as crises Unicas.
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Quadro I: Classificacdo das Crises Epilépticas, dos Sindromes Epilépticos e das Epilepsias
(Brodie, Schachter e Kwan, adaptado da ILAE, 2005).

Classificacao das
Crises Epilépticas

Focais ou
Parciais

Parciais Simples

Sintomatologia Motora

Sintomatologia Sensitiva

Sintomatologia Sensorial

Sintomatologia Psiquica

Parciais Complexas

Parciais
Secundariamente
Generalizadas

Generalizadas

Auséncias

Mioclonias

Convulsdes Ténico-
clénicas

Convulsées Tonicas

Crises Atonico-

astaticas
Sintomatica
Epilepsias : =
. Criptogénica
Localizadas ptog
Idiopatica
Auséncias na Infancia
Auséncias Juvenis
Brimarias Mioclénica Juvenil
Classificagdo dos Epilepsias

Sindromes
Epilépticos e das
Epilepsias

Generalizadas

Crises de “grande mal do
acordar”

Secundarias

Sindrome de West

Sindrome Lennox-Gastaut

Epilepsias de
Classificacéo
Indefinida

Sindromas Raros

Outros
Sindromes
Epilépticos
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Devido aos recentes avangos biomédicos, que nos ultimos anos ocorreram de forma
alucinante, o Comité Executivo da ILAE, que tomou posse em Julho de 1997, estabeleceu
como prioridade a revisao da classificacdao de 1989. Assim, em 2001, é divulgada a Proposta
de Esquema Diagndstico para Pessoas com Epilepsias ou com Crises Epilépticas: relatdrio
do grupo de missdo para a classificacdo e terminologia da Liga Internacional Contra a
Epilepsia, que se baseia essencialmente em 5 eixos (Tavares, 2008): descri¢do da semiologia
ictal, tipo(s) de crise(s), diagndstico sindromatico, especificacdo da etiologia (quando esta é
conhecida) e grau de deficiéncia causada pela situacéo (opcional).

Aparentemente promissora, foi uma proposta que nunca entrou em vigor e que
actualmente ja podera estar desactualizada devido a novos avancos e progressos, nao sé das

Ciéncias Biomédicas mas também das Ciéncias Sociais, no estudo da Epilepsia.

1.1.5. Diagnéstico

O neurofisiologista russo Pavel Kaufmann, demonstrou em 1912, que as ondas
anormais originadas no cortice, observaveis durante uma crise tonico-clénica, ndo eram
artefacto ou potenciais evocados. Os primeiros dados referentes ao electroencefalograma
(EEG) humano foram publicados por Hans Berger, referindo em 1931, que as alteracdes
electroencefalograficas interictais eram comuns na Epilepsia, sendo a partir dai que a
utilizacdo de EEG no diagndstico aumentou rapida e consideravelmente, com recurso a
eléctrodos de agulha e um galvanémetro (Arts e Vree, 2001).

A dificuldade de diagnostico preciso de epilepsia deve-se a falta de um marcador
bioldgico simples e eficaz para identificar a doenca. O problema reside no facto das

manifestacdes clinicas serem esporadicas, de duracdo limitada, ndo sendo directamente
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observadas pelo médico na grande maioria dos casos. Também ndo existe nenhum meio
auxiliar de diagnostico que afirme, por si sO6, de modo convincente, o diagnéstico de
epilepsia ou de crises epilépticas (Alves e Luzeiro, 2007).

O processo inicia-se, basicamente, pela historia da doenca e do doente em si. E
importante que as informacdes sejam recolhidas numa sala de consulta confortavel e que o
doente sinta que esta a ser atentamente escutado, a empatia e confianca entre médico-doente
inicia-se neste momento exacto. N&o existe nenhum protocolo rigoroso, nem sequéncia de
questBes a seguir, é frequentemente mais vantajoso deixar a pessoa relatar livremente as
situacOes e inquirir quando oportuno.

O diagndstico deste disturbio neurolégico é complexo e depende fundamentalmente da
avaliacdo e descricdo da existéncia de crises epilépticas pelos préprios individuos, ou
qualquer outra testemunha fidedigna dos mesmos. Toda a historia clinica e familiar, o exame
neuroldgico, a avaliacdo psicoldgica, 0os exames imagiolégicos ou o0 EEG podem contribuir
para um correcto diagnéstico (Lima, 2005).

A anamnese é, entdo, a parte fundamental do diagndstico, devendo ser a mais detalhada
possivel e descrever todos os pormenores das respectivas crises. Devem ser recolhidos dados
referentes ao nascimento e desenvolvimento psicomotor (énfase no periodo neonatal),
percurso escolar/aprendizagem, histéria de doencas prévias (especialmente meningites,
encefalites e convulsdes febris), presenca de epilepsia na familia/antecedentes e descri¢ao
das sensac0es iniciais ou pos-criticas, devendo ser sempre recolhida mais informacao junto
de quem presenciou alguma das crises. E importante que se questione sobre as
circunstancias de aparecimento e possiveis factores desencadeantes das crises e que se faca
um relato preciso e pormenorizado do episodio (rapidez de inicio da crise, sequéncia dos

fendomenos ocorridos, duracao da crise, modo de terminacdo da crise, entre outros).
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Uma consulta subsequente, mostra-se muitas vezes util, na medida em que podem surgir
novas questdes que o paciente queira colocar, bem como lembrar-se entretanto de algum
pormenor que possa ser relevante.

Depois de estabelecido o diagnostico de epilepsia, deve proceder-se a identificacdo do
tipo de crises e o tipo de epilepsia ou sindromo epiléptico. O EEG pode ter grande utilidade
para esta identificagdo, uma vez que pode confirmar ou negar a origem focal ou generalizada
das crises. Seguidamente, deve proceder-se a identificacdo da etiologia provavel, no entanto,
se houver suspeita de alguma lesdo neurolégica, ndo identificada pela anamnese, deve
recorrer-se a um estudo imagioldgico e/ou funcional, via exames como a TAC, RMN, RMf,
MEG, e a TCEP. Esta suspeita deve ser levantada em todos os pacientes que apresentem as
seguintes condicGes (Lima, 2005):

Epilepsia tenha inicio antes dos 2 anos ou depois dos 20 anos de idade;
N&o esteja claramente identificado que as crises sdo todas de inicio generalizado;

Doente ndo apresentando qualquer outra alteracdo neuroldgica além das crises;

Diferentes EEG sem evidéncia de um foco consistente.

Qualquer uma destas situacdes, mesmo sendo isolada, deve ser suficiente para forcar
uma investigacéo etioldgica mais rigorosa, sendo actualmente possivel identificar a etiologia
em cerca de 30-40% dos casos.

A identificacdo do tipo de crise epiléptica € muito importante para a escolha da
terapéutica mais adequada e muito significativa para a avaliacdo pré-cirurgica, por outro
lado, a identificacdo do sindromo epiléptico € muito Util para a determinacéo do prognostico
e duracédo do tratamento. Os testes neuropsicologicos poderao revelar-se também uteis, uma
vez que ajudam a determinar o nivel intelectual dos doentes, assim como a possibilidade de

afectacdo das funcBes cognitivas.
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...mas a Epilepsia é também uma distingdo social: aqueles a quem se diagnostica Epilepsia,
sdo em maior ou menor extensdo, penalizados tanto econdémica como socialmente. Por este
razdo, a Epilepsia mantém-se um diagnostico médico com consequéncias sociais. (Marsden

e Reynolds, 1982)

1.1.6. Tratamento

O objectivo do tratamento da epilepsia é o controlo, tanto quanto possivel, completo das
crises consequentes da doenca e nao dos mecanismos que levam as repeticdes das crises.
Este devera ser iniciado logo que o diagnostico de epilepsia seja estabelecido, ou seja, logo
que haja repeticdo de crises epilépticas fora do contexto de uma doenca aguda. Um correcto
diagndstico, assente numa adequada classificacdo da Epilepsia ou Sindroma Epiléptico,
constituira a base de selec¢do do antiepiléptico.

Os antiepilépticos sdo farmacos capazes de cessar as crises epliepticas. A primeira a
surgir foi o brometo inorganico a meio do século XVIII, apesar de razoavelmente toxica,
permaneceu terapeuticamente aceitavel até a descoberta do fenobarbital em 1912. Cerca de
trinta anos mais tarde, deu-se a descoberta da fenitoina que tinha como vantagem ser mais
toleravel pelos pacientes e menores efeitos sedativos (Tavares, 2008).

Na década de sessenta, outras substancias comecaram a ser comercializadas como a
etossuximida, primidona e o valproato, mantendo-se este Gltimo como uma das terapéuticas
mais utilizadas ainda hoje, apesar de ter sido sintetizado pela primeira vez em 1881. A partir
da década de oitenta, o desenvolvimento de novas substancias permitiu, uma consideravel
minimizagdo dos efeitos secundarios embora ainda ndo totalmente erradicados, como foi 0
caso do felbamato, tiagabina, levetiracetam, o topiramato, a gabapentina, lamotrigina, a

vigabatrina, entre outros (Porter e Meldrum, 1997).
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Antes de se iniciar o tratamento, o doente deve fazer um hemograma e testes
bioquimicos, para avaliacdo da funcdo renal e hepatica, que sirva de ponto de partida no
caso de eventuais efeitos secundarios da medicacdo. Geralmente é feito um exame
imagioldgico e um EEG periodico, em fungédo da evolucéo da epilepsia. Todos o0s pacientes
epilépticos, ou com suspeita de epilepsia, devem ser observados por um psiquiatria e
neurologista e s6 quando as crises estdo controladas podem passar a ser seguidos pelo
médico de familia (Lima, 1998). Importa referir, que ap6s uma correcta e explicita
informacdo sobre a terapéutica e seus efeitos secundarios, compete ao paciente e/ou familia
decidir sobre o tratamento, que por sua vez ira influenciar a optimizacdo da adesdo ao
mesmo.

Quando um clinico prescreve uma droga antiepilética, deve ter em conta duas ac¢des
fundamentais: o que a droga faz ao corpo (farmacodinamica) e o que o corpo faz a droga
(farmacocinética). A toxicidade das drogas antiepilépticas € uma das principais
preocupacdes referidas pelos especialistas.

O objectivo do tratamento da epilepsia é o controlo, tanto quanto possivel, completo das
crises. Deve, iniciar-se com um so farmaco que devera ter um aumento de dose gradual
(monoterapia); nas epilepsias de dificil controlo pode ser usada a combinacdo de varios
farmacos. Para se verificar se o tratamento aplicado é eficaz, é fundamental saber se o
namero de crises diminuiu, devendo ser pedido ao paciente a elaboracdo de um calendario
de crises (Alves, Luzeiro e Pimentel, 2007). A utilizacdo da monoterapia apresenta
vantagens em relacdo a combinagdo de varios farmacos: é um tratamento mais simples e
eficaz, causa menor toxicidade, menor potencial de interaccbes farmacocinéticas e
farmacodindmicas, ¢ um tipo de terapéutica menos dispendiosa e permite uma melhor

avaliacdo da eficacia.
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Se 0 paciente mantiver as crises (epilepsias refractarias), deve ser prescrito um segundo
farmaco, inicialmente os dois farmacos serdo associados até o segundo chegar a dose
terapéutica (duoterapia), procedendo-se entdo a retirada gradual do primeiro. Nesta situacgéo,
o doente deve ser encaminhado para observacdo numa consulta especializada em epilepsia,
uma vez que a escolha do segundo farmaco e a forma de transicdo de um para o outro é mais
complexa. Se o doente deixa de ter as crises 0 tratamento é suspenso gradualmente apés 1 a
2 anos sem crises, no caso de uma crianca e ap6s 3 a 5 anos num adulto. A suspensao do
tratamento deve ser gradual, ao longo de mais de 6 meses, e quando o doente esta medicado
com mais de um farmaco é reduzido gradualmente um de cada vez. Esta suspensdo acontece
geralmente em pacientes com exame neuroldgico normal, sem lesdo cerebral nos exames
imagioldgicos e EEG normal.

De uma forma geral, s6 cerca de 47% dos doentes ficam com as suas crises
completamente controladas com o primeiro farmaco utilizado. A adi¢cdo de um segundo
farmaco controlara as crises de mais 13% dos casos e a de um terceiro somente mais 1%, 0s
restantes 35-40% dos pacientes apresentardo epilepsias refractarias, mesmo utilizando
combinag6es de mais de um farmaco ou farmacos de novas geragdes. O tratamento cirirgico
€ o ultimo recurso mas so para alguns tipos de epilepsia, e em paises com dptimas condigdes
de assisténcia é possivel controlar mais 4-6% dos casos, mas deixando, mesmo assim, 25 a
30% de doentes que terdo de aprender a viver com as suas crises ao longo da vida (Kwan e
Brodie, 2003). A cirurgia implica retirar uma parte do tecido cerebral, que incluird a zona
onde se iniciam as crises, sem retirar tecido que possa prejudicar o funcionamento normal do
paciente. Este tipo de tratamento envolve uma equipa multidisciplinar, a fim de avaliar todas
as consequéncias da referida cirurgia. Actualmente os procedimentos que existem sdo:
cirurgia ablativa (topectomia e lesionectomia), cirurgia ablativa com margens, desconexao

das vias de propagacéo epiléptica, cirurgia em dois tempos e o bloqueio bioeléctrico. Apesar
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dos avancos cirurgicos e farmacologicos, cerca de 25% pacientes mantém crises com

alguma frequéncia, por estas razOes tém havido investigacdes na tentativa de encontrar

tratamentos alternativos, como € o caso da dieta cetogénica, estimulacdo do nervo vago,

auto-regulacdo por biofeedback com controlo electroencefalografico, estimulacdo do lobo

temporal e estimulagéo intra-cerebral talamica.

No Quadro Il estdo descritos os mecanismos de ac¢éo, a indicacdo terapéutica, tempo de

semi-vida e os principais efeitos secundarios das drogas antiepilépticas mais comercializadas

em Portugal e consideradas ou estabelecidas como classicas. Na mesma tabela, obedecendo

a mesma forma de exposicdo para uma melhor comparacdo, as drogas antiepilépticas de

ultima geracdo (Brodie, Schachter e Kwan, 2005).

Quadro I1: Propriedades farmacolégicas das drogas anti-epilépticas classicas e de nova geracao
(Brodie, Schachter e Kwan, 2005; Alves, Luzeiro e Pimentel, 2007)

Antiepiléptico Mecanismo Indicagdo para Semi-vida Efeitos secundarios (mais
(cléssico) Accéo crises (horas) frequentes)
Parciais e Hipotonia, ataxia, nistagmo,
Benzodiazepinas GABAérgico - 12-45 vertigem, disartria,
generalizadas . "
dificuldades na degluticdo
. . Parciais e tonico- Erupgdo cuténea, nuseas,
. Blogueio canais s L . -
Carbamazepina sédio clénico 24-36 midriase, diplopia, estupor,
generalizadas paragem respiratoria e coma
Etosuximida Bloquglo_canals Auséncias 20-60 Angmla aplastjcal dlarrel_a,
célcio vomitos, sonoléncia e fadiga
Generalizadas Osteomalacia (vitamina D) e
Fenobarbital GABAérgico tonico-clonicas e 72-144 | ~
focais alteracdes de comportamento
BI . . Parciais e Obstipacdo, acne, hiperplasia
oo oqueio canais - ot ; i
Fenitoina sédio generalizadas 9-30 linféide, nistagmo, hepatite,
tonico-cldnica erupcao cutanea e sonoléncia
Parciais e Sonoléncia, vertigem, ataxia
Primidona GABAérgico generalizadas 4-12 oo gem, '
o - nauseas e vomitos
tonico-clonicas
Aumento de peso, tremor
Valproato Multiplo Todas 7-17 postural, alopécia e hepatite
aguda
Nova geracéo
Parciais e . .
Felbamato Multiplo sindroma Lennox- 13-23 Aplasia medular e hepatite
aguda
Gastaut
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. Controlo neural Generalizadas e Sonoléncia, tonturas, ataxia,
Gabapentina L L o 6-9 ; .
canais célcio focais ideopaticas fadiga e nistagmo
. . Focais ¢/ ou sem Astenia, diplopia, erupgao
. Blogueio canais . - ; .
Lamotrigina - generalizagéo e 22-36 cutanea, ansiedade, cefaleias,
sodio :
Lennox-Gastaut tonturas e ataxia
Levetiracetam Incerto Parciais 7-8 Sonoléncia, astenia e tonturas
. Controlo neural Parciais Sonoléncia, tonturas e
Pregabalina N 6
canais célcio (>12anos) aumento de peso
Nervosismo, tremor,
Tiagabina GABAérgico Parciais 5-9 depressdo, fadiga, dores
abdominais e tonturas
Parciais, Tonturas, fadiga, ataxia,
Topiramato Multiplo generalizadas, 20-24 confusdo, sonoléncia, perda
Lennox-Gastaut de peso e nefrolitiase
Vigabatrina GABAérgico Sindroma de West 5-7 Restrigdo ??afg)m po visual

Impactos cognitivos e comportamentais por parte do tratamento devem ser tidos em

conta na escolha do mesmo para o controlo das crises, uma vez que podem trazer graves
consequéncias ao nivel do desenvolvimento intelectual e psico-motor em criangas e na
qualidade de vida em adultos (Aldenkamp e Bodde, 2005).

As epilepsias ndo sdo um grupo homogéneo de doengas, sendo por isso 0 Seu
prognostico altamente variavel de caso para caso. Os factores prognoésticos mais
importantes, segundo a ILAE (1997), para o controlo das crises de epilepsia sdo, a causa da
epilepsia, o tipo de crises, a idade de inicio das crises e a duragdo das mesmas.

Devido ao facto de algumas crises serem acompanhadas de traumatismos, muitos
doentes vém as suas actividades diérias sofrerem restricbes, como é 0 caso da
inacessibilidade a algumas profissées ou proibicdo de conducdo de veiculos, afectando
indubitavelmente a auto-estima e consequentemente qualidade de vida dessas pessoas. Nas
criangas, as restricdes prendem-se, essencialmente, com actividades como o tomar banho ou
nadar sem companhia, andar de bicicleta, trepar as &rvores ou a muros, ou outras

brincadeiras similares, que sdo frequentemente incompreendidas e percepcionadas como
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“injustas” pelas criangas. Nestes casos, a palavras-chave € ponderacdo, pois demasiadas
proibicbes podem tornar as criancas sobreprotegidas e dependentes, com repercussdes
futuras no seu desenvolvimento psicoldgico e vida social.

Na década de noventa, a Epilepsy Foundation of America (EFA), através da sua divisao
Accreditation Council on Services for People With Disabilities, constatou e determinou
algumas prioridades dos doentes epilépticos, em diferentes dimensdes. Relativamente a
populacao estudada, seleccionou preferencialmente os seguintes itens: na area da saude, um
melhor controlo das crises; em termos de independéncia financeira, a seguranga econémica;
no crescimento pessoal, um melhoramento a nivel das aptiddes e dos conhecimentos; nos
relacionamentos, o reforco das relagdes familiares e a aceitacdo e inclusdo social; a nivel do
bem-estar, 0 aumento da auto-estima, a dignidade e o sentimento de igualdade as demais
pessoas e, por Ultimo, em termos de seguranca, o deixar de recear a ocorréncia de crises de
danos e diminuicdo do medo de discriminagéo (Santilli, Kessler e Schmidt, 1994).

Os trés dominios major, que parecem contribuir efectivamente para a Qualidade de
Vida de pessoas que sofrem de epilepsia séo: o fisico (ocorréncia de crises, medicacdo e
episédios de hospitalizacdo), o social (estigmatizacdo, dindmica familiar, dificuldades
laborais, restricdes legais) e psicologico (déficits cognitivos, declinio intelectual e
manifestacbes psiquiatricas). Na pratica, a maioria dos instrumentos de medicdo que
existem, ndo abrangem todas as dimensdes enumeradas (Tavares, 2008).

Num estudo realizado por Fisher et al. (2000), constatou-se que as pessoas invocaram 0
medo e a incerteza, como 0s piores aspectos inerentes a vivéncia desta patologia. De tal
forma, que a impredictibilidade é tida como um problema na populagdo estudada. Na
amostra de doentes analisada, mais de metade referiu 0 medo, a raiva ou a depressédo, como
principais reac¢des, aquando do diagndstico da patologia. Tais comportamentos associam-se

com frequéncia, a concep¢do das dificuldades suscitadas pela sociedade aos individuos
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portadores de doenca cronica e, mais especificamente, a este grupo de doentes. Alias, 0
estigma, a discriminacdo e a exclusdo social, que temos vindo a citar, ainda hoje sentidos
com frequéncia pelas pessoas cunhadas de epilépticas. No artigo, observa-se que 28.2% das
pessoas estudadas afirmam viver algum tipo de limitacdo, em termos de vida diaria. Esta
pode ser de tal forma significativa, que os doentes podem sentir um decremento a nivel de
confianca nas suas capacidades, com inerentes repercussdes no auto-conceito. Estas
limitagGes cognitivas e sociais expandem-se indubitavelmente a area laboral e até mesmo
legal.

Como Fisher et al. concluiram, apesar dos avangos inegaveis, as pessoas com Epilepsia
continuam a debater-se com o estigma social, com baixas taxas de casamento, altas taxas de
desemprego, baixo rendimento familiar, consideravel esforco com a educagdo e uma pobre
auto-imagem. Talvez seja por isso, que a maioria dos pacientes tenha uma medicacao
complementar como anti-depressivos e ansioliticos.

Muito mais de que controlar crises, tratar uma epilepsia sera sempre promover a
integracdo e a autonomia social e, no caso das criangas, optimizar ainda o seu

desenvolvimento.

1.2. Potenciais Evocados Auditivos

1.2.1. Andtomo-fisiologia da audicéo

O ouvido, é o 6rgdo humano que nos permite perceber e interpretar ondas sonoras em
intensidades compreendidas entre 0 dB e 130 dB, numa gama de frequéncias entre 20 e

20000Hz. Este 6rgéo, também responsavel pelo nosso equilibrio, possui uma sensibilidade
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prépria de transformar as ondas sonoras em estimulos eléctricos, enviando-os através do
nervo auditivo, até ao cérebro (Martin, 2005).

O sistema auditivo divide-se em periférico e central. O sistema auditivo periférico é
composto pelo ouvido externo, ouvido médio, ouvido interno e o nervo auditivo (Figura 2).
O sistema nervoso auditivo central (SNAC) é formado pelas vias neurais e pelo cortice

auditivo.

O. Externo  O. Médio  O. Interno

Nervo facial
Nervo auditive
Nervo vestibular
Coclea

Estribo na
janela oval

. Conduto
S8 auditivo
extemo

Figura 2: Esquema anatdmico do sistema auditivo periférico
(Fonte: http://www.musicaeadoracao.com.br/tecnicos/musicalizacao/ouvido_absoluto_relativo.htm).

O ouvido externo é composto pelo pavilhdo auricular e pelo canal auditivo externo. O
pavilhdo auricular é constituido por uma lamina de cartilagem elastica, que se prolonga com
a cartilagem do canal auditivo externo, revestido por pericondrio e coberta por pele. A
configuracdo externa do pavilhdo é dada pela sua cartilagem. Este tem como finalidade
atenuar certos sons e amplificar outros, direccionando estes Gltimos para a membrana
timpanica. A sua superficie lateral é irregularmente concava levemente voltada para a frente,

apresentando algumas saliéncias e depressdes: a hélix, a anti-hélix, a fossa triangular, a fossa

escafdide, a concha, o tragus, o anti-tragus e o l6bulo.
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O canal auditivo externo tem a forma de um “S” aberto, dirigido para a frente e
ligeiramente para baixo e estreita-se na unido dos ¥ externos com % interno formando o
istmo. Este mede cerca de 25mm e divide-se numa parte externa cartilaginea e numa parte
interna ossea.

A porcdo cartilaginosa esta situada no terco anterior externo do canal auditivo, sendo
constituida com a cartilagem do pavilhdo auricular. Na regido superior e posterior do canal,
ha auséncia de cartilagem que é substituida por uma membrana fibrosa.

A porcdo éssea localiza-se nos dois tercos internos do canal auditivo, sendo mais
estreita que a cartilaginosa. O epitélio que o reveste € muito delgado, cobrindo até a porcéao
externa da membrana timpénica. Este, possui glandulas sebaceas capazes segregar uma
substancia serosa e ndo sebacea, o cerimen, que quando segregado € incolor, tornando-se
escuro quando entra em contacto com impurezas, ar e suor. Possui ainda pilosidades que se
movimentam de forma harmoniosa de dentro para fora e fazem com que o cerimen circule
por todo o canal (Filho et al., 1999).

O ouvido externo tem duas fungoes:

e A canalizagio e amplificagdo do som para o ouvido medio através do fendmeno de

ressonancia provocado pelo CAE, amplifica cerca de 8dB SPL,;

e A protec¢do do ouvido médio, pela configuragdo e presenca de cerimen com acgao

anti-bacteriana e hidrofuga.

O ouvido médio funciona como um adaptador de impedancias entre um meio aéreo e
um meio liquido, o complexo timpano-ossicular garante também a amplificacdo da onda
sonora antes de a transmitir a0 meio liquido (interior da cdclea). E uma cavidade de forma
cubica denominada de caixa timpanica. Constituido pela cadeia ossicular, com 0s

respectivos ligamentos, musculos e tenddes, pela membrana timpanica e pela trompa de
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Eustaquio (Figura 3). A caixa timpanica separa-se do exterior pela membrana do timpano, e
comunica com a nasofaringe pela trompa de Eustaquio.

As ondas sonoras sdo captadas pelo pavilhdo auricular e conduzidas pelo CAE a
membrana do timpano, fazendo-a vibrar. Esta vibracdo, € comunicada aos ossiculos do
ouvido médio, onde as ondas sonoras sao transformadas em energia mecanica, que por sua

vez, é transferida para a janela oval, Figura 6, (Tate, 1997).

— estribo

timpano

ianelé oval
Figura 3: Cadeia timpano-ossicular
(Fonte: http://km-stressnet.blogspot.com/2008/06/0-ouvido-e-audio-funes-e-doenas.html).

O ouvido interno como 6rgdo de exceléncia da audicdo tem como funcgédo principal a
audicao e o equilibrio, visto que para além da coclea (Figura 6) também se encontram nesta
estrutura os orgaos do equilibrio (vestibulo e canais semicirculares). O ouvido interno esta
localizado na regido interna de uma parte bastante densa do cranio, conhecida como porcao
petrosa do osso temporal, as duas estruturas que o compdem sdo o labirinto 0sseo e o
labirinto membranoso, este ultimo encontra-se dentro do labirinto ésseo, Figura 4, (Katz,

1997).
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Figura 4: Labirinto 6sseo e labirinto membranoso
(Fonte: http://www.efdeportes.com/efd106/bases-neurofisiologicas-do-equilibrio-corporal.htm).

O labirinto membranoso é uma estrutura preenchida por endolinfa, esta incluida no
labirinto 0sseo, e esta separada deste por um espaco que contém perilinfa. O labirinto
membranoso é composto pelo ducto coclear, pelo vestibulo membranoso (saculo e utriculo)
e por trés canais semicirculares membranosos. O interior do ducto coclear esta dividido em
trés secgdes, a rampa vestibular, a rampa média e a rampa timpanica (Figura 5). A rampa
vestibular é a mais superior e é preenchida por perilinfa. A rampa média ou canal coclear
estd entre a rampa vestibular e a rampa timpanica, e contém endolinfa. Esta rampa tem duas
fronteiras, a membrana de Reissner e a membrana basilar. A membrana de Reissner separa a
rampa vestibular da rampa média e a rampa timpanica (secgdo inferior), esta, separada da
rampa média pela membrana basilar. No apice da coclea ha um pequeno orificio, chamado

helicotrema, que permite a ligacdo entre a rampa vestibular e a rampa timpanica.
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Timpanica
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de Corti

Lew
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Figura 5: Seccdo do ducto coclear (labirinto membranoso)
(Fonte: http://www.ibb.unesp.br/Museu_Escola/2_qualidade_vida_humana.html).

Figura 6: Cdclea, janela redonda (r), janela oval (o)
(Fonte: http://wwwl) http://www.infoescola.com/audicao/coclea).

O 6rgdo de Corti (6rgdo sensorial da audicdo) € uma estrutura complexa e esta
localizada sobre a membrana basilar (Figuras 7 e 8). E composto por uma série de células
ciliadas sensoriais, dispostas ao longo do canal coclear em 4 fileiras, sendo trés externas e
uma interna (Figuras 8 e 9). Por cima destas células tem a membrana tectorial que é uma
estrutura que envolve os cilios das referidas células (Figura 7). Quando os liquidos vibram,
provocam o movimento da membrana basilar e das células ciliadas. Ao mesmo tempo, a
membrana tectorial faz um deslocamento relacionado com esse movimento, fazendo com
gue a energia mecanica seja transformada em energia bioeléctrica, que depois é enviada ao

sistema nervoso central pelo VIII par craniano — nervo vestibulococlear.
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Cilios das células sensoriais

Membrana
basilar Células Sensoriais

Nervo
Auditivo

Figura 7: Orgéo de Corti
(Fonte: http://universoemequilibrio.blogspot.com/2008/03/pr-vestibular-smce-aula-2-rgos-dos_271.html).

Figura 8: Corte histolégico do 6rgdo de Corti
(Fonte: http://lwwwl) http://www.musicaeadoracao.com.br/audicao/perdas_auditivas.htm).

Figura 9: Fileiras das células ciliadas sensoriais ao longo do canal coclear, imagem obtida por
microscépio electronico
(Fonte: http://www.musicaeadoracao.com.br/audicao/perdas_auditivas.htm).
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Apols a mensagem auditiva percorrer o VIII par craniano e chegar ao tronco cerebral
(TC), iniciando a partir daqui o seu percurso pelo sistema nervoso auditivo central (SNAC).

As vias auditivas ascendentes do sistema auditivo central, originam-se no complexo do
nucleo coclear, localizado na parte posterior da juncdo pontomedular. Ao longo de todo o
percurso ascendente da via auditiva, diversos nucleos irdo contribuir para o processamento e
encaminhamento da mensagem auditiva, de entre os quais se incluem o complexo olivar
superior (COS; parte caudal da ponte medular), os ndcleos do lemnisco lateral (parte média
da ponte medular), o coliculo inferior e lemnisco lateral (mesencéfalo), e o complexo
geniculado medial (CGM; parte caudal posterior do tdlamo). As projeccGes do complexo
geniculado medial assumem vaérias vias subcorticais em direc¢do ao cortice (Musiek, 2001).

A via auditiva divide-se em duas, uma ipsi-lateral e outra contra-lateral. A via contra-
lateral é considerada uma via primaria (Figura 10), € mais rapida e constituida por 2/3 das
fibras auditivas, nos nucleos cocleares (nucleo coclear antro-ventral, nlcleo coclear postero-
ventral e nucleo coclear dorsal) que sdo os primeiros centros de integracdo das informacgdes
que chegam do nervo auditivo ocorre o inicio da analise de frequéncia, intensidade e
duracéo, nesta via 0 COS (nucleo olivar superior lateral e nucleo olivar superior mediano) é
a base anatomica para a binauralidade, de seguida a informacgédo auditiva segue para 0S
nacleos do lemnisco lateral e coliculo inferior (CI) onde ocorre a localizagédo
multidimensional ou espacial do som, existindo nestes nicleos neurdnios sensiveis as
diferencas de fase interaural, e por ultimo alcanca 0 CGM do talamo onde existem neuronios
que respondem as caracteristicas dinamicas do som (modulacgéo de intensidade, frequéncia e
amplitude) e pela capacidade de andlise da composicdo fonética da mensagem auditiva
(discriminagé@o especifica para a fala), ou seja, detectar que tipo de informacdo contém a

mensagem auditiva (a informacdo verbal é enviada para o hemisfério dominante da
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linguagem e a informacao ndo-verbal para o hemisfério ndo dominante), a integracéo é feita
pelo corpo caloso (Fuentes et al., 2008).

A via ipsi-lateral € uma via ndo-primaria (Figura 10), a informagdo percorre a uma
velocidade menor (tal facto pode-se dever ao ser constituida pelo restante 1/3 das fibras
auditivas) envolve varias modalidades sensoriais, a partir dos nucleos cocleares conectam-se
outras mensagens sensoriais complementares da informacdo acuUstica (informacGes
vestibulares, somestésicas e visuais, por exemplo) terminando este processo na formacéao
reticular, ao nivel talamico (com conexdes aos centros de alerta, motivacional, hormonal e
neurovegetativo) é seleccionada o tipo de mensagem sensorial a ser processada no cortice

auditivo secundario, processo denominado por atencdo selectiva (Fuentes et al., 2008).

Corfex Cortex
anditive anditivo
Y Tilamo
R Corpo geniculado Corpo geniculado
Corte do % medial Corte do medial
4 3 mesencéfalo _‘\/‘_“‘\ )
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Figura 10: Representacdo das vias auditivas do SNAC
(Fonte: http://www.iurc.montp.inserm.fr:80/cric/audition/english/ptw/fptw.htm).
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Actualmente, os detalhes destas vias ainda ndo sdo completamente conhecidos. A
mensagem auditiva chega assim a ultima estancia, o cortice auditivo, que esta localizado na
face externa do lobo temporal. Da sua organizacdo topografica destaca-se a area ectosilviana
posterior e area central, que se divide em area auditiva primaria e area auditiva secundaria,
sendo que cada uma destas areas recebe informacdes provenientes dos dois ouvidos
(informacdes ipsi e contra-laterais) e em cada uma existe uma representacao tonotopica da
coclea. Sabe-se que a area primaria de recepcdo auditiva se refere ao giro de Heschl (a
porcdo média posterior do giro temporal superior em cada hemisfério cerebral) e que a area
de recep¢do ndo-auditiva inclui areas das restantes zonas do cérebro. Assim existem pelo
menos dois grupos de fibras principais que se projectam para o giro de Heschl, no lobo
temporal superior, e para a insula (Musiek e Rintelmann, 2001). O lobo frontal postero-
inferior e o lobo parietal inferior estdo também descritos como areas que respondem a
estimulacgdo acustica.

Ao longo do SNAC existem diversos pontos nos quais varias das fibras auditivas
ascendentes (aferentes) se cruzam e seguem contra-lateralmente, permitindo desta forma o
aumento da redundancia intrinseca do sistema. Ao nivel do complexo olivar posterior ocorre
0 primeiro cruzamento principal. A metade posterior do corpo caloso, que conecta as duas
metades do cérebro, também contém fibras auditivas que estabelecem a ponte entre as partes
auditivas dos dois hemisférios (Katz, 1999).

A parte final do sistema auditivo inclui também, as vias auditivas descendentes
(eferentes) que seguem paralelamente a partir do cortice para o sistema auditivo periférico,
mais precisamente a coclea de cada ouvido. As vias descendentes possuem trajectos tanto
ipsi como contralaterais, apresentando um trajecto anatomico semelhante ao das fibras

ascendentes (Musiek e Rintelmann, 2001).
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A queixa mais frequente de disfuncdo do sistema auditivo é a hipoacusia. Pode ser de
maior ou menor grau, de caracter passageiro ou definitivo, estacionaria ou progressiva,
unilateral ou bilateral, percebida pelo proprio ou pelas pessoas com quem convive.

Relativamente aos graus de perda auditiva, a classificacdo mais utilizada a nivel
Europeu é a recomendada pelo BIAP 02/1 (Bureau Internacional d’Audiofonologie), sendo
a sequinte (Figura 11):

e Audicdo normal — audicao inferior a 20 dB no audiograma;

e Hipoacusia ligeira — perda entre 0s 21 e os 40 dB, que implica problemas de audi¢do

em relacdo & voz baixa ou em ambientes ruidosos; o desenvolvimento da linguagem é

normal, podendo surgir pequenas dificuldades articulatorias a medida que a perda

aumenta;

e Hipoacusia moderada/média — perda entre 41 a 55 dB (1° grau) e 56 — 70 dB (2°

grau), que implica dificuldade em ouvir a voz normal; surgem problemas na aquisi¢éo

da linguagem e a emissao fonética esta afectada, piorando com o aumento da perda;

e Hipoacusia severa — perda entre 71 a 80 dB (1° grau) e 81 — 90 dB (2° grau); existem

muitas dificuldades em ouvir a voz normal; em casos de criancas a

comunicacdo/linguagem oral ndo ¢é adquirida sem ajuda especifica;

e Hipoacusia profunda — perda superior a 90 dB; 91 — 100 dB (1° grau), 101 — 110 dB

(2° grau), 111 a 119 dB (3° grau); este grau de surdez implica que o portador da

deficiéncia auditiva s6 ouca sons muito intensos e geralmente a discriminacdo da

palavra faz-se com a ajuda de outros inputs (ex: visuais, tacteis). N&do ha
desenvolvimento da linguagem se ndo houver atencdo e suporte especificos apoiados
em mecanismos complementares a audicdo; a consequéncia desta situacdo pode
implicar inadaptacéo social e influenciar negativamente o desenvolvimento cognitivo da

crianca;
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e Cofose — perda igual ou superior a 120 dB, onde se torna praticamente impossivel

qualquer sensacéo auditiva.
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Figura 11: Graus de perda auditiva
(Fonte: http://www.gaes.pt/img/conozcasuoido/pt/2.2.2.3a_perdida.png).

Também segundo o BIAP (02/1) o célculo da perda auditiva na hipoacusia bilateral
simétrica, é realizado a partir da perda em dB das frequéncias 500Hz, 1000Hz, 2000Hz e
4000Hz. A soma divide-se por 4 e arredonda-se para a unidade superior. Quando se trata de
uma hipoacusia unilateral ou bilateral assimétrica multiplica-se o nivel médio por 7 para o
ouvido melhor e por 3 para o ouvido pior, dividindo-se a soma por 10.

Outro tipo de classificacdo da hipoacusia/surdez é o periodo de instalagdo da mesma
(Goldfeld, 1997). O periodo de instalacdo pode ser classificado da seguinte forma:

e Pré-locutiva (0-3 anos) — antes da aquisicao da linguagem;

e Peri-locutiva (3-5 anos) — durante a aquisi¢do da linguagem;

e Pds-locutiva (> 5anos) — depois da aquisicdo da linguagem.

Durante os periodos referidos acima, a existéncia de hipoacusia/surdez pode traduzir-se
em diversas complicacdes, que mediante a faixa etaria trazem implicacBes a varios niveis
nas pessoas em questdo e que podem ser: diminuicdo da percepc¢éo acustico-espacial (tempo,

intensidade); diminuicdo da estimulacdo sensorial; diminuicdo da estimulacdo neurocortical
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(plasticidade); diminuicdo da interaccdo comunicativa (social, profissional e familiar);
implicacdes na linguagem, na fala e no sistema cognitivo; implicacdes psicossociais, sociais,
profissionais e familiares (Campiotto, Levy e Holzheim et al., 1997).

Os ultimos vinte anos sdo marcados por grandes avancos nas diversas areas ligadas ao
estudo do cérebro, com especial destaque para a anatomia e neurofisiologia da audicdo que,
em algumas universidades americanas e inglesas, originaram o ramo da Neuroaudiologia,
que visa o estudo de todos 0s processos neuronais que envolvem o processamento de sons
verbais e ndo-verbais (Fuentes et al., 2008).

Os processos envolvidos na deteccdo, na analise, na associacao e na interpretacao dos
estimulos sonoros ocorrem a nivel do SNAP e do SNAC. O impulso nervoso, consequente
da transformacédo do estimulo sonoro, percorre todo o trajecto compreendido entre a coclea e
o lobo temporal, gerando potenciais de ac¢do no ramo coclear do nervo vestibulo-coclear,
que sdo encaminhados ao coértice. Toda a rede de fibras nervosas envolvida neste processo €
frequentemente designada por SNAC (Bess e Humes, 1998).

O processamento auditivo central (PAC) refere-se a uma serie de operacgdes auditivas,
realizadas para interpretar as vibracOes sonoras detectadas. Este processamento integra
diversas capacidades como a atencdo selectiva (capacidade de seleccionar estimulos), a
deteccdo (capacidade de perceber e identificar a presenga ou auséncia do som), a
discriminacdo (diferenciar dois ou mais estimulos), a localizacdo espacial (saber o local de
origem do som), o reconhecimento (identificar o som e a fonte sonora com a capacidade de
classificar ou nomear 0 que ouviu), a associacdo (capacidade para estabelecer
correspondéncia entre um som ndo linguistico e a sua fonte) e a compreensdo
(estabelecimento de relacdes entre o estimulo sonoro produzido, outros eventos do ambiente

e 0 proprio comportamento), (Carmo, 1998; Martins e Magalhées, 2006).
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O Défice ou Disturbio do Processamento Auditivo Central (DPAC) traduz-se numa
incapacidade de perceber as informacdes contidas nos estimulos sonoros, mesmo com testes
audiometricos normais, sendo um conceito diferente e ndo associado a hipoacusia. Tal deve-
se, a possiveis falhas na transducdo do estimulo, lentificacdo ou falha na transmissao
sinaptica, dessincronizacdo sinaptica, lesdo nas vias do SNAC e/ou nas areas corticais
responsaveis pelo processamento da informacdo auditiva, défices de transferéncia inter-
hemisférica e assimetrias hemisféricas, resultando de disfuncbes neurobioldgicas (Kraus e
McGee, 1996; Jerger et al., 2002). Relativamente a epilepsia, 0 neurocirurgido Richard
Leventer e sua equipa (2008) documentaram diversas malformacdes microcopicas e
macroscopicas do desenvolvimento cortical que estdo directamente associadas e
relacionadas com o despoletar de crises epilépticas: esclerose tuberosa, displasia cortical
focal, hemimegalencefalia, heterotopia nodular periventricular, heterotopia subcortical,
polimicrogiria, lissencefalia e a esquizencefalia.

Na base da etiologia do DPAC, tém sido descritos (Carmo, 1998; Fabiane, 2010):

» Otites de repeticdo na primeira infancia (processos alérgicos respiratorios, tais como

sinusites e rinites, estdo geralmente associados);

e Pequenas lesdes nas vias de conducéo;

 Privagdo de estimulagio sonora durante a infancia;

o Alteracdes neuroldgicas (por exemplo doencas neurodegenerativas, alteracdes

causadas por anoxia, crises epilépticas);

o Alteracdes anatémicas do SNC (substancia cinzenta — efeito directo na fungéo

auditiva; substancia branca — interferéncia na transmissdo sonora);

» Permanéncia por mais de 48 horas nas unidades de cuidados intensivos neonatais;

« Nascimento prematuro (peso < 1.5 kg);

« Problemas congénitos (rubéola, sifilis, citomegalovirus, toxoplasmose e herpes);
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 Factores hereditarios;

» Défices cognitivos.

A avaliacdo do PAC deve ser feita sempre que o individuo apresente manifestacdes
comportamentais e clinicas. As manifestacbes comportamentais evidenciam-se
essencialmente pela dificuldade em compreender em ambientes ruidosos, problemas da fala
e da linguagem, alteracOGes da escrita e da leitura, comportamentos sociais desajustados,
défice de atencdo, dificuldade em acompanhar uma conversa e alteracdes ou défice de
memoria. As manifestacdes clinicas mostram falha na localizacdo sonora, diminuicdo da
memdria auditiva e limiares de audiométricos normais (Pereira e Schochat, 1997). A
avaliacdo deve ser feita apos a avaliacdo audiolégica basica. Esta avaliagdo inicial fornecera
dados sobre as condi¢des de deteccdo do som, através da audiometria tonal e condicbes de
mobilidade do sistema timpano-ossicular, com auxilio da impedancimetria.

O PAC é avaliado através de testes especiais, tais como: teste da fala com ruido branco,
teste de fala filtrada e de fusdo binaural, teste binaural consoante-vogal, teste com sons nao
verbais competitivos, entre outros (Filho et al., 1997). Actualmente, ainda estdo a ser
realizados estudos com visam a comparacéo e complementaridade entre as avaliagfes psico-
acusticas comportamentais e as electrofisiologicas, dos quais fazem parte os potenciais

evocados auditivos (PEA).

1.2.2.Nomenclatura e formas de onda

A primeiro registo de PEA humanos algum vez realizado, foi da autoria do cientista
russo Vladimirovich Pravdich-Neminsky em 1913, desde entdo a evolucdo dos PEA foi
paralela ao desenvolvimento tecnolégico (McPherson e Ballachanda, 2000). A

electrofisiologia nédo-invasiva e a medida dos potenciais sensoriais evocados, desde logo
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assumiram grande importancia e aplicabilidade ao nivel da investigacdo, do diagnostico
diferencial, avaliacdo otoneurologica, rastreio auditivo neonatal e monitorizagdo intra-
operatoria, contribuindo para uma melhor compreensdo de lesGes que afectam a audicéo
e/ou as funcbes corticais superiores, caracterizando topografica e funcionalmente as
mesmas. Os PEA tém origem na actividade bioeléctrica, sendo captados na superficie do
couro cabeludo, ap6s apresentacdo de um estimulo acustico (Musiek e Rintelmann, 2001).
As formas de onda representam mudancas de voltagem ou potencial e necessitam de um
tratamento computorizado.

Os potenciais evocados sdo compostos por sequéncias de ondas que podem ser
analisadas pelas deflexdes positivas ou negativas, caracterizadas por laténcia, amplitude e
morfologia proprias. A classificagdo dos PEA (Figura 12) é feita de acordo com a sua
laténcia de aparecimento apds o estimulo sonoro, sendo classificados em (Musiek e
Rintelmann, 2001; Zaidan et al., 2007): PEAPTC (de curta laténcia, surgem até aos 10ms
sendo as suas ondas marcadas com numeracgdao romana, I, 11, I11, 1V, V, VI e VII); PEAML
(ondas obtidas entre 10 e 80ms, tendo a nomenclatura de Na, Pa, Nb e Pb, pelo que a ultima
tera a denominacdo de P50 se a montagem for Fpz — Cz — C7) e os PEA de longa laténcia
(PEALL, surgem entre os 50 e os 250ms, tendo a nomenclatura de P1, N1, P2 e N2).
Existem outros potenciais, sem evocagdo exclusivamente auditiva, considerados cognitivos
ou em resposta a eventos (Event-Related Potentials — ERP), como € o caso do MMN, P3a,
P3b e o N400. De acordo com Stach (1998), os PEAPTC, PEAML e os PEALL s&o
considerados potenciais sensoriais ou exogenos, uma vez que sdo determinados pelas
caracteristicas dos estimulos externos, como a frequéncia, intensidade e duragéo. Por outro,
existem os potenciais endogenos ou cognitivos (P3a, P3b e N400) que séo influenciados

predominantemente pela idade, estado de vigilia, experiéncia e capacidades cognitivas, ou
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seja, factores intrinsecas ao individuo (Ceponiere et al., 1999; McPherson e Ballachanda,

2000).
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Figura 12: Nomenclatura dos PEA de curta, média e longa laténcia

(Fonte: http://www.tdtonline.org/viewtopic.php).

Os PEAML foram descritos pela primeira vez em 1958, por Geisler, Frishkopf e
Rosenblith, porém, devido a falta de dados que pudessem comprovar a sua efectividade, este
potencial foi atribuido a um artefacto miogénico, tornando dificil a sua aceitagdo como
procedimento clinico ou de avaliacdo auditiva. Mais tarde, em 1974, Piction et al.,
descreveram os varios componentes dos PEA, incluindo os PEAML (Schocha et al., 2004).
A obtengdo dos PEAML é um procedimento ndo invasivo, isento de desconforto para o
doente e, frequentemente, realizado sem sedacdo ou anestesia. Actualmente, estes potenciais
tém sido vistos como um dos testes electrofisiol6gicos mais promissores para avaliar as
alteragdes do SNAC e a sua contribuicdo clinica e cientifica & de grande importancia para
profissionais da area de saude, como Otorrinolaringologistas, Audiologistas, Neurologistas,
entre outros. Estes potenciais sdo respostas auditivas rapidas sincronizadas e evocadas apos
a apresentacdo de um estimulo acustico, ocorrendo entre os 10 e os 80ms, sdo potenciais
pos-sinapticos, oriundos das dendrites, podendo ser evocados por cliques, tone pips, tone

bursts ou logon, o que possibilita a avaliacdo por frequéncia especifica, uma vez que as
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conexdes auditivas centrais preservam a tonotopia observada na coclea (Fukushima et al.,
2007).

Sdo compostos por um conjunto de ondas positivas (ondas “P”’) e negativas (ondas
“N”), sequencialmente organizadas e representadas alfabeticamente por letras minusculas. A
primeira onda negativa denomina-se Na e é seguida pela onda positiva Pa e depois pelas
ondas Nb e Pb, alguns autores consideram ser possivel nalguns casos o registo de Nc e Pc
mas que outros consideram ser uma captacdo de P1 e N1 (Schochat et al., 2004; Neves et
al., 2007). As ondas mais frequentemente analisadas sdo Na e Pa, que sdo as de maior
amplitude e mais consistentes, assim como o complexo de onda Na-Pa. A onda Pb é muito
variavel entre diferentes pessoas e pode ndo aparecer em individuos normais (Frizzo et al.,
2007).

A morfologia nos PEAML é clinicamente importante, devendo estar confirmada a
presenga do complexo Na-Pa entre 15 e 30ms e ocorrer a reprodutibilidade das ondas.

Ha estudos que sugerem que alteragdes a nivel do SNAC influenciam mais os valores de
amplitude do que a laténcia. As amplitudes de Na e Pa, também parecem ser o melhor
indicador para as alteracGes funcionais, pois os valores de laténcia apresentam grande
variacdo mesmo entre individuos normais.

A onda Pa esta geralmente alterada, em individuos com lesdo do lobo temporal,
podendo existir assimetria na sua amplitude ou auséncia de resposta, no lado afectado.
Apenas lesdes do lobo temporal que tenham danificado a via talamo-cortical produzem
anormalidades na onda Pa. Ainda na interpretacdo dos resultados, analisa-se o efeito
eléctrodo e o efeito ouvido. O efeito eléctrodo consiste na comparagdo da amplitude Na-Pa
dos hemisférios esquerdo e direito. A diferenca entre esses dois valores ndo deve exceder 0s
50%, em individuos normais. Geralmente, o eléctrodo mais proximo a regido lesada

apresenta uma amplitude mais comprometida (Zaidan et al., 2007). O efeito ouvido consiste
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na comparacdo da diferenca de amplitude Na-Pa do ouvido direito e do ouvido esquerdo.
Diferencas interaurais superiores a 50% sao indicativas de disfuncdo no lado do ouvido que
apresentou menor amplitude (Hall, 1992).

A amplitude do complexo Na-Pa é, regra geral, aproximadamente de 1.5a 2 uV e a
laténcia interpico entre a onda V dos PEAP e a onda Pa dos PEAML é de aproximadamente
25 ms. Os valores de laténcia de cada componente dos PEAML encontram-se,
aproximadamente, dentro dos seguintes intervalos (McPherson e Ballachanda, 2000): Na

(15-25 ms), Pa (25-36 ms), Nb (35-47 ms) e Pb (55-80 ms).

1.2.3.Componentes neuronais de geracao

A origem neural de cada onda dos PEAML ndo é precisa, ndo se sabendo ainda
exactamente quais sdo as estruturas que geram estes potenciais. Sabe-se no entanto, que cada
onda ndo possui um Unico centro de geracdo e que todo o complexo € proveniente do
trajecto cortical e subcortical do estimulo sonoro (Zaidan, 2007).

As vias auditivas responsaveis pela transmissdo do estimulo sonoro sdo constituidas por
fibras aferentes, que transportam as informagfes até ao cortice, e eferentes que enviam 0s
impulsos nervosos contrérios em direccdo ao SNAP. As fibras nervosas tém um primeiro
cruzamento ao nivel dos nucleos cocleares, de modo a que a actividade do ouvido direito
(OD) seja representada de forma mais acentuada no hemisfério esquerdo e vice-versa.
Contudo, o cruzamento ndo é completo, cruzando cerca de 2/3 das fibras auditivas,
formando a via contra-lateral. O conhecimento sobre as vias ascendentes do SNAC néo é
total, sendo que ainda se sabe menos sobre as vias descendentes, devendo-se ao facto de
existir um nimero muito pequeno destas vias (2 para 100 fibras aferentes). Ainda por

comprovar existe a hipdtese de que os centros neurais do tronco cerebral (TC), envolvidos
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nas vias ascendentes, sao 0s mesmos das vias descendentes, embora um conjunto distinto de
fibras nervosas seja utilizado (Bess e Humes, 1998).

A maior contribuicdo provém da regido talamo-cortical e a menor contribuicdo do Cl e
da formacdo reticular. Estudos sugerem uma origem subcortical profunda para Na, tendo
esta componente uma origem na ponta medial do giro de Heschl (Neves et al., 2007). Lesbes
corticais provocam um efeito minimo em Na, enquanto lesdes do Cl e do CGM do talamo
provocam reducdo significativa de Na e alteracbes de percepcdo frequencial e de
intensidade. A destruicdo bilateral do CI ou a seccdo bilateral do lemnisco lateral origina
uma hipoacusia que pode atingir os 80 dB (grau severo) no entanto se a sec¢do é unicamente
unilateral o limiar auditivo ndo sera afectado. Outros estudos também mostraram que a area
de recepcdo auditiva do lobo temporal tem contribuicdo nas respostas de média laténcia,
principalmente para a componente Pa (Musiek e Rintelmann, 2001).

Pacientes com lesdes do lobo temporal, evidenciaram assimetria da amplitude de Pa ou
auséncia de resposta do lado afectado e lesBes bilaterais do lobo temporal originam
alteracdes bilaterais da onda Pa, apesar de existente, sugerindo uma origem neuronal
subcortical (Musiek e Rintelmann, 2001). E possivel assim sugerir que a onda Pa tem duas
origens neurais: uma que se desenvolve precocemente e é uma parte da via auditiva néo
primaria, depende do estado de consciéncia e esta relacionado com a funcdo da formagéo
reticular, e a outra, de origem cortical primaria cujo desenvolvimento varia entre individuos,
mas encontra-se completamente desenvolvido aos 10-12 anos. O componente Pb é originado
por uma resposta cortical com caracteristicas ndo primarias, possivelmente originando-se de

areas de associacdo (Musiek e Rintelmann, 2001).
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1.2.4.0nda Na / Pa

1.2.4.1. Avaliacéo da sensibilidade auditiva

Do ponto de vista clinico, o estudo das ondas Na e Pa € um método diagnostico util para
a investigacdo do funcionamento da via auditiva e na estimacdo da sensibilidade auditiva.
Auxilia no estudo da integridade da funcéo auditiva central em pacientes com altera¢des de
linguagem, fala e aprendizagem e perturbacdes do processamento auditivo (Frizzo et al.,
2007).

As respostas de média laténcia emergiram como um possivel teste para identificacdo de
anormalidades auditivas centrais (Purdy et al., 2002). O resultado da avaliagdo dos PEAML,
ou seja, a ocorréncia das ondas e a analise de suas amplitudes e laténcias, podem indicar
comprometimento ou ndo de areas auditivas do sistema nervoso central. Resultados de
estudos mostraram comprometimento das respostas de média laténcia em pacientes com
lesdo do sistema auditivo nervoso central e/ou problemas no processamento auditivo
associado a dificuldades de aprendizagem.

Estudos realizados por Jerger et al. em 2002, mostraram diferengas nos resultados de
testes electrofisioldgicos de individuos com disturbio de processamento auditivo quando
comparados com individuos normais. O autor justifica as diferencas por um défice na
eficiéncia da transferéncia inter-hemisférica da informacdo auditiva, que se manifestam
essencialmente em alteracdes neuromorfologicas.

O registo das ondas de média laténcia é mais estavel e facilmente obtido em adultos, no
entanto, h& controvérsia sobre sua prevaléncia e aplicacdo clinica em criangas (Tucker e
Ruth, 1996). A dificuldade em obter-se um registo confiavel em criangas ocorre por causa de
caracteristicas individuais da mesma e pela utilizacdo de diferentes protocolos de avaliacao.
Assim, a idade do individuo, a velocidade de apresentacdo do estimulo, o nivel de

consciéncia, entre outros, podem influenciar a resposta (Zanini et al., 2008).
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Os PEAML sdo uma série de respostas neuroeléctricas em forma de ondas, que podem
ser recolhidas da actividade cerebral, através de eléctrodos de superficie. Sao, geralmente,
recolhidos com dois eléctrodos negativos, colocado um em cada mastoide (esquerda e
direita) do paciente, com um eléctrodo neutro colocado na zona frontal e um eléctrodo
positivo no vertex (Schochat et al., 2004).

Estes potenciais podem ser solicitados por cliques ou ainda por tone pips, tone bursts e
longon. Usualmente, a estimulagdo para estes potenciais é feita com cliques de rarefaccdo
monaurais e tone bursts monaurais, todavia a utilizacdo de estimulos acusticos como o
longon permite avaliar os limiares auditivos das baixas frequéncias, o que torna possivel a
realizacdo dos PEAML em individuos com perdas auditivas severas e profundas das
mesmas, ao contrario dos estimulos por clique (Fukushima et al., 2007).

Os filtros mais utilizados para a recolha dos PEAML, sdo os passa-alto 3-15 Hz em
adultos e 10-15 Hz em criancas e 0s passa-baixo 300 Hz ou 2-3000 Hz, sendo este dltimo
mais indicado para aquisi¢cdo do P50. Ha autores que também consideram os filtros passa-
banda de 3-1500 Hz. Habitualmente é usada uma inclinacédo do filtro a 6 ou 12 dB/oitava ou
é utilizada uma filtragem digital, por ndo causar distor¢cdo nos PEAML e permitir reduzir 0s
efeitos ruidosos sobre as formas de onda, auxiliando na interpretacao precisa dos resultados.

O maior factor de contaminagdo do tragado, especialmente na zona dos 50 ms, é o
movimento ocular, pois o piscar de olhos € uma resposta condicionada de facil ocorréncia
tornando-se sincrona com o estimulo auditivo. Para evitar este artefacto, a alternativa é
colocar um eléctrodo superior e lateral na orbita de um dos olhos e o de referéncia na
mastoide ou lébulo contralateral (Katz, 1999). A contrac¢do do musculo pds-auricular, em
resposta a sons moderadamente altos, pode tornar-se num reflexo condicionado

contaminando igualmente o tracado. Esta alteracdo traduz-se num aumento da amplitude

David Tomé Bartolomeu Simdes 71



PEAML numa Amostra de Portugueses com Epilepsia

fora dos limites normais. Este artefacto também pode ser evitado, colocando-se os eléctrodos
nos lobulos, em vez de nas mastoides.

Para diminuir todos os artefactos, o paciente deve estar confortavel, com os musculos da
cara e do pescoco relaxados, deve estar alerta mas nao activo e a sala ndo deve ter estimulos

de distraccgdo visuais ou outros, devendo por isso estar pouco iluminada.

1.2.4.2. Efeitos da maturacéo e do sono

O desenvolvimento e maturacdo do lobo temporal e da via talamo-cortical interferem
directamente na evocacdo dos PEAML. A detectabilidade das respostas de média laténcia
aumenta com o avancar da idade. Nas criancas, antes dos 10 anos de idade, os PEAML
podem estar ausentes ou atrasados, uma vez que a maturidade das vias auditivas centrais ndo
¢ atingida antes da puberdade (Katz, 1999).

Por razbes préaticas, os PEAML séo habitualmente realizados com as criangas a dormir.
Varios estudos demonstram que do nascimento a adolescéncia a detectabilidade das ondas
dos PEAML durante o sono vai aumentando. Embora algumas mudancas de laténcia e
amplitude possam ser observadas em adultos durante o sono, 0 mesmo nédo impede o registo
dos PEAML. Estes podem estar presentes durante alguns estddios do sono, estando
indetectaveis noutros e a detectabilidade durante esses estddios aumenta com a idade,
contudo, a detectabilidade de Pa é mais alta durante o estado de alerta (Musiek e
Rintelmann, 2001). O aparecimento das ondas depende mais do estado de sono em criangas
mais jovens, em que a geracdo de respostas € predominantemente subcortical. Hall (1992),
declarou que h& uma interaccdo complexa entre laténcia e amplitude e a idade do sujeito

pesquisado. A amplitude da onda de Pa é, em média 1.0 uV em sujeitos normais, ocorrendo
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uma diminuicdo na amplitude e um aumento na laténcia, em criangas com menos de 10 anos
de idade.

A ocorréncia da onda Pa aumenta de 20% ao nascimento até 90% aos 12 anos de idade.
E sugerido que o aparecimento e a melhora do registo das ondas de média laténcia seguem
um curso de desenvolvimento sistematico e acompanham a maturacdo do SNAC.

N&o ha consenso na literatura sobre os efeitos da idade na obtencdo dos PEAML em
criancas, alguns resultados mostram auséncia das ondas Na e Pa em criancas até 10 anos de
idade quando estas estdo sob efeito de sedacdo ou sono profundo. No entanto, quando
acordadas ou em estagios de sono leve, foram obtidos os seguintes resultados, quanto a
presenca do complexo Na-Pa: 20% para recém-nascidos, 35% para criancas de cinco anos de
idade e 72% para pré-adolescentes de 11 anos de idade. Assim, o nivel de consciéncia
parece ser um factor importante no registo e obtencdo de resultados estaveis quando se trata
da avaliacdo de criancas (Kraus e McGee, 1994). Em um outro estudo, a onda Pa foi
registada, de forma consistente, em adolescentes e adultos, mas ndo em recém-nascidos,
criancgas e pré-adolescentes; para o grupo formado por 10 criancas de 5 a 7 anos de idade, foi
registada a ocorréncia da onda Pa em 80-100% dos casos (Zanini et al., 2008).

McGee e Kraus (1996), observaram nos seus estudos as caracteristicas de mudancas dos
PEAML, ndo s6 em termos de morfologia de onda e neurodesenvolvimento, mas também
em termos da seguranca da resposta. Segundo o0s autores, 0s componentes neurais corticais e
subcorticais séo responsaveis pela geracdo da onda de Pa. Em criangcas menores, as respostas
sdo atribuidas predominantemente a geradores neuronais subcorticais, que comegam Sseu
desenvolvimento mais cedo, enquanto resposta de adultos € dominada por geradores
neuronais corticais, que comecam a desenvolver depois. A ocorréncia de algum disturbio
que envolva o sistema de geracdo dos PEAML pode causar um desenvolvimento mais lento

ou resultar em anormalidades de onda dos mesmos (Frizzo et al., 2007).
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1.2.4.3. Aplicacdes clinicas

O uso dos PEAML para a avaliacdo do SNAC tem sido cada vez mais frequente e de
grande ajuda no diagndéstico neuroaudioldgico. Do ponto de vista clinico, este exame tem
como principais vantagens o facto de ser um teste preciso e objectivo, ndo dependente da
resposta subjectiva do individuo, podendo ser de grande utilidade na avaliacdo de doentes
com alteracbes da linguagem, fala e aprendizagem ou presenca de perturbacGes do
processamento auditivo, e o facto de ser muito eficaz na distin¢do entre alteracGes lesionais
e funcionais do SNC. Possibilita também, de uma forma mais abrangente, o estabelecimento
do local da leséo no caso de lesdes retrococleares (Neves et al., 2007).

A sua aplicabilidade clinica consiste na determinacdo electrofisioldgica dos limiares
auditivos (cerca de 40 dB HL de diferenca entre a resposta e o limiar do audiograma tonal),
na avaliacdo do funcionamento do implante coclear, no auxilio da avaliagdo do
funcionamento das vias auditivas, na localizacdo de lesdes das vias auditivas, na
monitorizacao intra-operatoria e monitorizagao e prognostico em estado de coma (Schochat
et al., 2009).

Uma vez que os PEAML sdo menos dependentes da sincronia neural que os PEAPTC,
estes podem ser uteis na avaliagdo da sensibilidade para as baixas frequéncias,
particularmente para a frequéncia de 500 Hz. Os estimulos destas frequéncias apresentam
inicio mais lento e tornam, por isso, 0s potenciais precoces pouco definidos nesta zona
frequencial. Nas criancas, despertam grande interesse, especialmente nas que apresentam
audicao residual somente nas baixas frequéncias, dado importante para a adaptacdo mais
adequada de proteses auditivas. Nos adultos, os PEAML evocados por clique podem
reflectir o limiar audiologico do paciente, quando nao se obteve resultados nos PEAPTC.

Os PEAML podem ser utilizados na monitorizacdo do pré e pds-operatdrio, dos

pacientes candidatos a colocacdo de implante coclear, apresentando duas vantagens em
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relacdo aos PEAPTC: relativamente ao tempo remoto da onda Pa, a partir do inicio do
artefacto eléctrico, as respostas de média laténcia tém menos probabilidade de serem
contaminadas e distorcidas por estes artefactos e existe a possibilidade de obter os PEAML
com pulsos de duracdo relativamente longa, resultando na utilizacdo de um nivel de corrente
mais baixo para elicitar resposta (Musiek e Rintelmann, 2001). Mas, alguns autores,
defendem que os PEAML né&o sdo a melhor escolha para monitorizar a integridade das vias
auditivas durante as cirurgias, pois s@o afectados por uma grande variedade de agentes
anestésicos, sedativos e tranquilizantes. No entanto, as respostas de média laténcia podem
ser confidveis para alguns agentes, como o Oxido nitroso com narcotico e a anestesia com
fentanil ou sufentanil, dai que possam ser utilizadas durante cirurgias cardiacas e de
implante coclear ou para monitorizar a fungéo cortical (Katz, 1999).

Em relacdo a avaliagdo do funcionamento das vias auditivas e a localiza¢éo de lesdes, as
ondas Na e Pa sdo as mais adequadas para avaliacdo clinica. Em lesdes unilaterais do cortice
auditivo, a amplitude da onda Pa é menor ou ausente no hemisfério lesado (Katz, J., 1999).

Existem, no entanto, algumas implicacdes na sua utilizacdo, os PEAML sdo ainda de
pouco uso clinico devido ao facto de existir uma grande variabilidade de valores de laténcia
e amplitude inter-sujeitos, o que dificulta o estabelecimento de medidas e padrbes de
normalidade. H& estudos que demonstram que os valores de laténcia e amplitudes séo
maiores em crianc¢as do que em adultos, os valores de laténcia s&o maiores para individuos
do sexo masculino e os valores de amplitude maiores para o sexo feminino (Neves et al.,
2007).

A inconsisténcia das curvas em criancas, devido a maturacdo e ao sono, também tem
sido uma limitag&o no uso clinico dos PEAML. Para minimizar este problema, os estadios
do sono podem ser monitorizados durante o teste e os PEAML, registados apenas nos

periodos favoraveis.
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Kraus e a sua equipa, em 1958, propuseram dois tipos de critérios para uma correcta
validacao das respostas evocadas de média laténcia: considerar a resposta valida se houver
deteccdo de actividade eléctrica, correspondente a Na e Pa, ndo limitada a nenhuma regiao
especifica em tempo de andlise e considerar a resposta valida se, depois da componente

negativa Na, se observar a presenca do componente positivo Pa.

1.3. O presente estudo

1.3.1. Objectivos

O objectivo principal deste estudo de cariz laboratorial é verificar e investigar a
existéncia de alteracBes ou achados nos componentes neurais de média laténcia (PEAML),
numa amostra de portugueses com epilepsia. A existéncia de um GC, o mais representativo
possivel do GE quanto ao género e idade, permitirdA uma comparacdo mais precisa dos
resultados e inferéncia dos mesmos, sobre possiveis diferencas de actividade neural que a
presenca de epilepsia pode provocar. Diferencas essas que se poderdo manifestar na
amplitude, morfologia, laténcia ou até mesmo na simples ndo evocagdo das ondas.

A esta pretensdo subjaz a ideia de que descargas epilépticas afectam a funcionalidade
cortical, sugerindo a hipdtese de que essa disfungdo se propague, de uma forma eferente,
para zonas mais mesencefalicas como o tdlamo ou o Cl e obviamente interferindo na

despolarizacdo da via auditiva central.
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1.3.2.Variaveis e Hipdteses de Investigacdo

O percurso da via auditiva termina no lobo temporal (cortice auditivo primario e
secundario), depois de passar por varias estruturas do SNAP e SNAC. Para a correcta anélise
e descodificacdo da informacdo auditiva recebida, é necesséria a integridade anatomica e
funcional de todas estas estruturas envolvidas no processamento auditivo. Esta
documentado, que as descargas eléctricas, provocadas pelas crises de epilepsia, podem levar
a perdas neuronais na regido onde ocorrem, levantou-se a hipGtese de existirem alteracfes
nos PEAML na presenca de epilepsia, uma vez que este exame avalia a conducéo neuronal
ou bioeléctrica do som nas vias talamo-corticais ou mesencefalicas.

Este estudo tem, como variavel independente, a presenca de epilepsia e como variavel
dependente a actividade dos componentes neurais responsaveis pelas ondas PEAML.

Desta forma, formularam-se as seguintes hipdteses operacionais:

Ho) a presenca de epilepsia ndo interfere na actividade neural das vias auditivas
mesencefélicas;

H;) a presenca de epilepsia provoca alteragdes nos geradores neurais dos PEAML.

E esperado obter alteragbes nos componentes Na, Pa e Na-Pa quanto & morfologia,
laténcia e amplitude no GE comparativamente ao GC, sugerindo um défice de activacédo e

funcionamento das vias auditivas mesencefalicas na presenca de epilepsia.
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2. Metodologia
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2. Metodologia

2.1. Participantes

O estudo envolveu 24 participantes, sendo formados dois grupos. Um grupo
experimental (GE), constituido por 8 participantes com epilepsia pertencentes a EPI /LPCE
— Epicentro Porto (3 do sexo masculino e 5 do sexo feminino, com idades compreendidas
entre 0s 20 e 0s 37 anos (M = 32,13; DPM = 1,92) e um grupo de controlo (GC), constituido
por 16 participantes sem epilepsia (3 do sexo masculino e 13 do sexo feminino, com idades
compreendidas entre 0s 19 e os 49 anos (M = 25,88; DPM = 2,01).

Na selec¢do dos participantes, foram adoptados como critérios de exclusdo, despistados
por anamnese: (a) existéncia de défices sensoriais ou motores que pudessem interferir com a
execucdo do protocolo experimental; (b) presenca de patologias neuroldgicas ou
psiquiatricas (excepto epilepsia no GE); (c) consumo de drogas ou farmacos potencialmente
ototoxicos e/ou que afectem o SNC, a coordenagdo motora ou o equilibrio; (d) histéria

clinica ou sinais de otites recorrentes, pelo menos nos ultimos 6 meses.

2.2. Materiais e instrumentos

A todos os participantes foi realizada uma anamnese neuro-otoldgica (Anexo 1) e
averiguados os critérios de inclusdo. Para a realizacdo protocolar, da avaliacdo auditiva e
aquisicdo dos PEAML, foram utilizados: otoscépio Heine® modelo mini 2000; audiémetro
Amplaid® modelo A117 Plus; auscultadores Peltor® modelo TDH49 de acordo com a norma
ANSI $3.6-1989; cabine insonorizada Eymasa® de acordo com a norma ANSI $3.1-199115;

equipamento de electrofisiologia Racia-Alvar® modelo Centor-C de 6 canais; eléctrodos
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Racia-Alvar® modelo DIN42802, 10 mm; auscultadores Beyerdynamic® modelo DT48; gel
condutor Parker® modelo Spectra 360, 250 g, referéncia 12-08; gel abrasivo Nuprep®, 114
g; fita adesiva hipoalergénica; alcool, algodéo e espéculos.

Todos os materiais e equipamentos foram cedidos pela Area Cientifico-Pedagdgica de
Audiologia da ESTSP-IPP, para que os exames pudessem ser realizados na propria

instituicdo, mais precisamente no laboratdrio da referida area.

2.3. Plano experimental

Foi adoptado um plano inter-sujeitos e inter-grupo para avaliacdo da variavel
dependente. Com uma estimulacdo mondtica foi possivel a captacdo da actividade eléctrica
ipsi e contra-lateral em relagdo ao ouvido estimulado, obtendo-se 4 recolhas diferentes: ipsi-
lateral OD (Cz-A2), contra-lateral OD (Cz-Al), ipsi-lateral OE (Cz-Al) e contra-lateral OE
(Cz-A2).

Foram manipulados os seguintes parametros do estimulo acustico para a evocagao dos
PEAML.: estimulo tipo cligue monaural a 100 ps; intensidade de 90 dB, com ruido de
mascaramento de 60 dB no ouvido contra-lateral; velocidade de apresentacdo de 9.1 pps; um
total de aproximadamente 1000 estimulagdes; sensibilidade de 100 pV; analise de 60 ms;
polaridade alterna; filtro passa-alto a 16 Hz e filtro passa-baixo a 1.6 Hz, ambos com
rejeicdo automatica. Os PEAML foram recolhidos através de eléctrodos de superficie, tendo
sido efectuada uma limpeza de pele com alcool e gel abrasivo nas areas de colocacdo dos
eléctrodos, reduzindo a impedancia para valores inferiores a 5 k ohm. Foram colocados dois
eléctrodos negativos invertidos, um em cada mastoide (Al e A2), um neutro ou terra
colocado na fronte (Fpz) e um positivo ndo-invertido colocado no vértex (Cz) (Figura 13),

de acordo com as directrizes da ASHA e com a literatura e metodologia actualmente aceite
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(McGee et al. 1996; McPherson e Ballachanda, 2000). Todos os eléctrodos foram fixados
com fita adesiva hipoalergénica e aplicados juntamente com gel condutor. Cada participante
foi instruido para manter um estado de vigilia activo, mas fisicamente imével e sem falar.

As respostas foram consideradas validas sempre que ocorresse detec¢cdo de actividade
eléctrica, correspondente a Na e Pa, ndo limitada a nenhuma regido especifica em tempo de
analise e se depois da componente negativa Na se observasse a presenca do componente

positivo Pa.

Jumper betwezn
1+and 2+

Eléctrodo
terra

Mastoéide
(A1/A2)

Figura 13: Disposi¢do dos eléctrodos e montagem para captagdo dos PEAML.
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Figura 14: Aquisi¢do dos PEAML num dos participantes.

2.4. Procedimentos

2.4.1.Recolha de dados

Os participantes foram devidamente informados sobre a finalidade do estudo e sobre as
sucessivas etapas a seguir durante todo o procedimento. Antes de cada recolha foi obtido um
Consentimento Informado (Anexo 2) pelos participantes, a fim de autorizar a recolha e
analise dos seus dados clinicos, sendo os dados pessoais dos mesmos mantidos no
anonimato. Todas as avaliacdes foram realizadas no Laboratorio de Audiologia da Escola
Superior de Tecnologia da Saude do Porto (ESTSP-IPP).

Para a realizagdo do estudo foi elaborado um protocolo, aplicado ao GE e ao GC a fim

de ser alcancado o objectivo principal do trabalho, do qual constavam 0s seguintes passos:
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e Anamnese Neuro-Otoldgica (Anexo 1), com a finalidade de verificar os critérios de
inclusdo, caracterizagdo das crises (para 0 GE), medicacéo e existéncia ou ndo de lesdo
na tomografia;

e Otoscopia (visualizagdo do canal auditivo externo e da membrana timpanica,
verificacdo da integridade do ouvido externo e médio);

e Audiometria tonal (sendo avaliados bilateralmente, utilizando estimulo pulsatil de
2Hz, os limiares auditivos das frequéncias 250, 500, 1000, 2000, 4000 e 8000Hz para a
via aérea e 250, 500, 1000, 2000 e 4000Hz para a via 6ssea, considerados limiares
normais até 20 dB HL despistando assim hipoacusia) (Anexo 3);

e Audiometria Vocal (determinacdo do SRT com recurso a uma lista de dissilabos
foneticamente balanceados / palavras espondaicas e determinacdo da Percentagem de
Discriminacao da palavra com recurso a uma lista de monossilabos) (Anexo 4);

e PEAML (analisada a morfologia e os valores de laténcia das ondas Na e Pa e
amplitude do complexo de onda Na-Pa).

Todas as recolhas e avaliacGes foram efectuadas pelo mesmo investigador no mesmo

horario matinal, para que se pudessem evitar viéses ou menor rigor nos resultados obtidos.

2.4.2. Tratamento de dados

No tratamento dos resultados, relativamente a morfologia, laténcia e amplitude de Na,
Pa, e Na-Pa, recorreu-se ao Microsoft Excel 2007 e ao SPSS 16.0.

Comecaram por ser analisados e contabilizados os dados da anamnese efectuada a cada
participante, com o particular intuito de verificar os critérios de inclusdo e recolha da
historia clinica e respectiva caracterizacdo das crises epilépticas, data de inicio, data de

diagnostico, presenca de lesdo na tomografia e sua localizacdo e medicacdo regular. De
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seguida, analisaram-se os resultados da audiometria tonal e vocal, sendo utilizados os
criterios de classificacdo dos niveis de audi¢do do BIAP (2003).

Para cada participante foi criada uma ficha clinica no software Centor-C, no fim de cada
aquisicdo das ondas dos PEAML, procedeu-se a sua marcacdo de acordo com a literatura
especializada (McPherson e Ballachanda, 2000; Bell et al., 2004). Os intervalos de laténcia e
amplitude Na-Pa, sdo fornecidos automaticamente pelo algoritmo do programa. Foi
considerada também, para analise a morfologia das ondas que, embora seja um dado néo
avaliado automaticamente pelos equipamentos electrofisioldgicos, segundo alguns autores
deve ser levado em conta quando se trata de investigacdo (Musiek e Rintelmann, 2001),
sendo por isso atribuida a classifica¢do de “ma” ou “boa” a morfologia do complexo Na-Pa.

Para a analise estatistica foram usados testes ndo paramétricos (Teste Binomial e Qui-
Quadrado da Independéncia), devido a pequena dimensao amostral (< 30), com um nivel de

significancia de 0.05.
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3. Resultados

3.1 Anadlise dos dados

Foi formado um GC de 16 individuos e um GE de 8 individuos, com o objectivo de
perceber se a epilepsia, uma vez que afecta 0 SNC, causa algum tipo de distdrbio nas vias
auditivas centrais mesencefalicas, comprometendo o processamento auditivo e evidenciando
alteracdes nos tracados dos PEAML, realizados aos individuos do GE, comparativamente
com os tracados obtidos na analise do GC.

Segundo os dados obtidos através da anamnese efectuada, nenhum individuo do GC
apresentava historico de alteracBes audio-vestibulares nem de perturbacbes neuroldgicas
e/ou psiquiatricas. A realizacdo prévia do estudo auditivo revelou resultados normais, para
todos os individuos, identificando auséncia de hipoacusia (otoscopia com visualizacdo de
estruturas integras; audiograma tonal com limiares auditivos até 20 dB HL para as
frequéncias de 250, 500, 1000, 2000, 4000 e 8000 Hz; audiograma vocal com SRT até 30
dB HL e 90-100 % discriminacédo auditiva, concordantes com a audiometria tonal).

Relativamente ao GE, depois de realizada a anamnese e a avaliagcdo audioldgica,
verificou-se a auséncia de historicos de altera¢fes neuroldgicas (a excepcdo da presenca de
epilepsia) e psiquiatricas em todos os participantes, a mencionar apenas a existéncia de um
unico caso com hipoacusia de conducdo ligeira congénita. No entanto, visto que todos os
outros apresentaram limiares auditivos dentro dos padrdes de normalidade, e uma vez que a
hipoacusia, sendo ligeira, congénita e neurossensorial de origem coclear (periférica), ndo
afecta substancialmente os resultados dos PEAML, este Gnico caso foi também incluido na
pesquisa. Das informacgdes recolhidas no grupo de participantes com epilepsia (GE),

constatou-se que os participantes passam frequentemente por situacdes de elevado nivel de
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stress e ansiedade, havendo apenas dois casos em que os individuos ndo tomam nenhum
ansiolitico e apenas um caso em que as crises se encontram controladas e ja ndo esta a ser
administrado nenhum antiepiléptico. O momento de inicio das crises € variavel de
participante para participante, variando do 1 aos 21 anos de idade. Apenas dois casos ndo
apresentam lesdo nos exames imagioldgicos e trés dos casos foram submetidos a cirurgia do
lobo temporal para controlo das crises. Os tipos de crises verificados no GE foram: epilepsia
generalizada (4 participantes, sendo que um refere mioclonias e os restantes referiram
auséncias), epilepsia focal complexa (1 participante), epilepsia focal do lobo temporal (2
participantes) e epilepsia focal do lobo frontal (1 participante). Todos mencionaram existir
perda de consciéncia durante as crises, perda de memdria (em 5 casos) e os dois
participantes com epilepsia do lobo temporal referiram afasia aquando das crises. Trés

participantes consideraram ser muito desatentos (Quadro I1I).

Quadro I11: Resultados relativos as queixas do GE, obtidos através da anélise da anamnese efectuada.

Qeixas do/GE Perd_ai de_ Perda} o!e Afasia Deflce~de
Consciéncia | Memoria Atencao
NiUmero de Casos 8 5 2 3
e 100% 62.5% 25% 37.5%
amostra do GE

Foram realizados os PEAML a ambos 0s grupos constituintes da investigacao,
analisaram-se a morfologia, a laténcia e amplitude das ondas Na e Pa e do complexo de onda
Na-Pa e eventuais auséncias de resposta. Por cada medi¢do foram obtidos resultados da via
auditiva ipsi e contra-lateral esquerda e da via auditiva ipsi e contra-lateral direita.

As ondas foram classificadas morfologicamente em “boa” e “ma”, sendo obtidas ondas
Na e Pa com uma boa morfologia (ipsi e contra-lateralmente) em pelo menos 75% dos
participantes pertencentes ao GC e somente em 3 participantes do GE (Quadro VIII, Figuras

15 e 16).
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3042

3041

90B8.2

30.B.1

Figura 15: Registo dos PEAML num dos participantes do GC (sendo possivel observar uma boa morfologia e
presenca de Na e Pa).
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Figura 16: Registo dos PEAML num dos participantes do GE (auséncia de Na e Pa).

Analisada a laténcia de Na, foram obtidos valores dentro dos padrdes de normalidade
considerados pela literatura (Musiek e Rintelmann, 2001), tendo sido obtido para o GC a
média de 16.06 ms (DPM=0.19) para OE ipsi-lateralmente/Cz-Al; 16.28 ms (DPM=0.32)
para ipsi OD/Cz-A2; 16.46 ms (DPM=0.26) para OE contra-lateralmente/Cz-A2 e 16.29 ms
(DPM=0.34) para o contra OD/Cz-Al (Quadro 1V). Para o GE foram obtidos valores de
média de 15.68 ms (DPM=0.56) para OE ipsi-lateralmente/Cz-Al; 16.32 ms (DPM=0.97)
para ipsi OD/Cz-A2; 16.29 ms (DPM=0.79) para OE contra-lateralmente/Cz-A2 e 15.90 ms

(DPM=0.80) para o contra OD/Cz-Al (Quadro IV). Ha a destacar o facto de ter sido obtida
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a onda Na em pelo menos 75% dos participantes do GC e somente em 37.5% para as

recolhas ipsi-lateral do GE e em 50% para as recolhas contra-lateral (Quadro 1V).

Quadro IV: Médias da componente Na, nos ouvidos esquerdo e direito, nas vias ipsi e contralateral;
(*) percentagens das respostas obtidas para cada média, em relacéo ao total de individuos de cada grupo.

Médias Ipsi * Ipsi * Contra x Contra x
Na (ms) OE oD OE oD

GE 1568 | 37.5% | 16.32 | 37.5% | 16.29 | 50% | 15.90 | 50%
GC 16.06 | 100% | 16.28 | 75% | 16.46 |87.5% | 16.29 | 93.8%

Quanto a laténcia de Pa, foram igualmente obtidos valores dentro dos padrdes de
normalidade considerados pela literatura, tendo sido obtido para 0 GC a média de 20.85 ms
(DPM=0.27) para OE ipsi-lateralmente/Cz-Al; 21.15 ms (DPM=0.40) para ipsi OD/Cz-A2;
21.17 ms (DPM=0.31) para OE contra-lateralmente/Cz-A2 e 21.22 ms (DPM=0.38) para o
contra OD/Cz-Al (Quadro V). Para o GE foram obtidos valores de média de 20.22 ms
(DPM=1.02) para OE ipsi-lateralmente/Cz-Al; 20.92 ms (DPM=1.42) para ipsi OD/Cz-A2;
21.51 ms (DPM=1.05) para OE contra-lateralmente/Cz-A2 e 20.58 ms (DPM=1.23) para o
contra OD/Cz-Al (Quadro V). Ha igualmente a destacar o facto de ter sido obtida a onda Pa
em pelo menos 68.8% dos participantes do GC e somente em 25-37.5% para as recolhas
ipsi-lateral do GE e em 50% para as recolhas contra-lateral (Quadro V).

Quadro V: Médias da componente Pa, nos ouvidos esquerdo e direito, nas vias ipsi e contralateral;
(*) percentagens das respostas obtidas para cada média, em relagéo ao total de individuos de cada grupo.

Médias Ipsi * Ipsi * Contra * Contra *
Pa (ms) OE oD OE oD

GE 20.22 25% | 20.92 | 37.5% | 2151 | 50% 20.58 50%
GC 20.85 | 100% | 21.15 | 68.8% | 21.17 | 87.5% | 21.22 | 87.5%

Com base nos valores anteriores, foi possivel obter com recurso ao software do

equipamento, as médias das diferencas de laténcia das ondas Na e Pa que forma o complexo
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de onda Na-Pa. Encontrando-se os valores dentro dos padrdes de normalidade considerados
pela literatura (Musiek, F., Rintelmann, W., 2001) e sem diferencas significativas entre o
GC e o0 GE (Quadro VI). De frisar, as baixas percentagens de presenca do complexo do Na-
Pa no GE, comparativamente ao GC, devido obviamente a ndo presenca individual de Na e
Pa verificados anteriormente.

Quadro VI: Medias da laténcia do complexo Na-Pa, nos ouvidos esquerdo e direito, nas vias ipsi e
contralateral, DPM = desvio padrdo da média.

Médias : :
Ipsi Ipsi Contra Contra
Na-Pa OE DPM oD DPM OE DPM oD DPM
(ms)
GE 4.38 0.42 4.72 0.96 5.16 0.32 4.62 0.59
GC 4.73 0.19 5.00 0.26 4.50 0.21 4.92 0.25

No seguimento da anélise do complexo Na-Pa, foi avaliada a sua amplitude interpico,
do mais negativo (Na) ao mais positivo (Pa), tendo sido obtidos valores concordantes com a
literatura, de 0.5-2.5 pV somente no GC, tendo o GE evidenciado valores acima do normal

nos registos ipsi e contra-lateral OD, Cz-A2 e Cz-Al, respectivamente (Quadro VII).

Quadro VII: Médias da amplitude do complexo Na-Pa, nos ouvidos esquerdo e direito, nas vias ipsi e
contralateral, DPM = desvio padrdo da média.

EelEE Ipsi Ipsi Contra Contra
Na-Pa OE DPM oD DPM OE DPM oD DPM
((\Y)
GE 1.99 1.41 4.59 2.45 2.34 0.68 341 1.98
GC 1.86 0.28 2.16 0.32 1.73 0.24 2.19 0.35
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3.2 Inferéncias estatisticas

Este estudo é composto por duas amostras independentes: um grupo de portugueses com
epilepsia (GE) e um grupo de portugueses sem epilepsia (GC). Foi considerado um nivel de
significancia de 0.05 (o).

Para se inferir acerca da morfologia das ondas, variavel qualitativa nominal, pretendeu-
se testar se as variaveis “grupo” e “morfologia” sdo independentes, aplicou-se 0 teste de
Qui-Quadrado da Independéncia. Como em todas as tabelas obtidas mais de 20% das células
apresentaram valor esperado <5, utilizou-se o teste de Fisher.

Em relacdo a morfologia das ondas, podemos concluir que em quase todas as recolhas
ndo existem evidéncias estatisticas suficientes para afirmar que o grupo e a morfologia das
ondas estdo associados. Contudo, somente na analise da morfologia das ondas recolhidas na
disposicdo ipsi-lateral OE/Cz-Al, observa-se que o valor prova é menor que o nivel de
significancia, valor p < o (Quadro VIII), logo existem evidéncias estatisticas suficientes para
afirmar que o grupo e a morfologia das ondas na condi¢cdo Cz-Al estdo associados, ou seja,
0 GE tem maioritariamente uma ma morfologia das ondas Na e Pa recolhidas ipsi OE/Cz-

Al

Quadro VIII: Resultados relativos a morfologia ipsilateral esquerda, ap6s aplicacdo do teste de Fisher.

Morfologia
Ipsilateral Esquerda | TOTAL
Boa Ma Valor p
GC 16 0 16
Grupo 0.001
GE 3 5 8
TOTAL 19 5 24
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Devido ao facto de se observar uma elevada existéncia de missings, ndo foi possivel a
aplicacdo de um teste com o objectivo de comparar as distribuicdes nas amostras, quanto a
laténcia e amplitude de Na, Pa e do complexo Na-Pa. Optou-se entdo por se verificar se essa
auséncia de respostas € significativa, utilizando-se o teste Binomial. Depois da sua
aplicacdo, verificou-se que a auséncia de respostas relativamente as componentes Na e Pa é
significativa, tanto para a estimulacdo no OD como para a estimulacdo no OE do GE.
Analisou-se também neste grupo a auséncia de respostas do complexo Na-Pa, tanto a nivel
de laténcia como amplitude, e constatou-se que todas as auséncias também sdo
significativas. O valor p obtido (0.000) resultante da aplicacdo do referido teste estatistico,
apresentou sempre um valor inferior ao nivel de significancia (a = 0.05). Por outro lado, no
GC, verificou-se a presenca de respostas relativas aos componentes Na e Pa e complexo Na-
Pa quase na totalidade dos individuos, em todas as condi¢des aquisicao ipsi e contra-lateral.

Apesar de ndo haver diferencas significativas nas laténcias dos componentes Na e Pa
entre os dois grupos, péde-se verificar que a percentagem de respostas obtidas pelo GC é
muito mais elevada, estando entre os 68.8-100 %. Ja no GE a percentagem de respostas
obtidas € mais baixa, nunca sendo superior a 50%.

Nas respostas relativas ao complexo de onda Na-Pa, tanto a nivel da laténcia como da
amplitude, também ndo se encontram diferencas significativas entre as médias dos valores
dos dois grupos, no entanto relativamente a percentagem de respostas verifica-se a mesma
situacdo descrita anteriormente, como consequéncia das auséncias de Na e Pa. O achado
mais significativo sera a auséncia de respostas do GE, em comparagdo com a percentagem

de respostas obtidas pelo GC.
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4. Discussao e Conclusao
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4. Discussao e conclusao

4.1 Discussdo dos resultados

Os dados observados ndo demonstraram associa¢do entre a morfologia das ondas e o
GE de forma significativa. Somente, na morfologia ipsilateral esquerda, depois da aplicacéo
do teste de Fisher, foi possivel constatar que existem evidéncias estatisticas para afirmar que
o grupo ¢ a morfologia estdo associados. O GE apresentou maioritariamente uma “ma”
morfologia das ondas estudadas, porém s6 a morfologia ipsilateral esquerda obteve
resultados significativos. Tais resultados podem dever-se ao facto de apenas dois individuos
do GE apresentarem epilepsia focal do lobo temporal. Este tipo de epilepsia tem maior
influéncia no sistema auditivo do que qualquer outro, visto que afecta directamente as areas
corticais auditivas. Nos individuos com este tipo de epilepsia verificou-se uma “ma”
morfologia em quase todas as ondas, enquanto no Unico individuo que apresentava epilepsia
do lobo frontal observou-se essencialmente uma “boa” morfologia das ondas. Os resultados
morfoldgicos das ondas obtidas nos PEAML dos individuos com epilepsias generalizadas
foram muito diversificados, ndo se tendo observado nenhuma tendéncia ébvia, indo de
encontro aos estudos de Japaridze et al. (1997).

Analisando os resultados relativos as componentes Na, Pa e ao complexo Na-Pa, depois
de aplicado o teste Binomial, podemos observar que todos os valores p obtidos foram
menores que o nivel de significancia. Pode-se concluir entdo, que a auséncia de respostas
por parte do GE é significativa na totalidade das variaveis investigadas (Na ipsilateral
esquerda, Na contralateral esquerda, Na ipsilateral direita, Na contralateral direita, Pa
ipsilateral esquerda, Pa contralateral esquerda, Pa ipsilateral direita, Pa contralateral direita,

laténcia Na-Pa ipsilateral direita e esquerda, laténcia Na-Pa contralateral direita e esquerda,
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amplitude Na-Pa ipsilateral esquerda e direita, bem como amplitude Na-Pa contralateral
esquerda e direita). Relativamente a amplitude, o GE revelou amplitudes muito mais
elevadas relativamente ao GC nas condicdes ipsi e contra-lateralmente OD, tal achado vai de
encontro aos resultados obtidos por Mikula em 1993, cujo autor atribui esse aumento a
carbamazepina como forma de tratamento.

A percentagem de respostas obtidas no GC foi muito préxima de 100%, ao contrério do
GE que foi sempre abaixo dos 50%. Esta diferenca tdo significativa de respostas entre
ambos os grupos, pode ser explicada pelo facto de os individuos com epilepsia poderem
apresentar sequelas deste disturbio no SNAC, contribuindo para a auséncia de actividade
auditiva neural das vias mesencefélicas e talamo-corticais, o que também confirma a origem
cortical de Pa e consequente alteracdo na presenca de epilepsia (Ibanez, Deiber e Fischer,
1989; Kevanishvili et al., 1993).

As informac0es auditivas, resultantes dos estimulos sonoros, percorrem as vias auditivas
ascendentes, desde o nervo auditivo até ao cortice auditivo, situado no lobo temporal. Antes
de atingirem o cortice auditivo, estas informacgdes passam pelo mesencéfalo onde sao
analisadas e direccionadas para a area cortical responsavel pela descodificacdo das
informacdes auditivas. Depois de descodificadas, estas informacbes percorrem as vias
descendentes, sentido contrario, do cortice até a periferia. E muito aliciante concluir que na
presenca de epilepsias generalizadas, que afectam todo o cortice, e de epilepsias focais do
lobo temporal, os PEAML se encontram alterados, manifestando principalmente auséncia de
respostas € “ma” morfologia das ondas, devido ao facto de existirem sequelas da epilepsia
no cortice auditivo, que interferem na propagacdo descendente da informacdo auditiva e
originam uma auséncia ou disfuncdo da actividade neural das vias auditivas mesencefalicas.

Contudo, ndo se pode menosprezar a hipotese de que os resultados se podem dever ao efeito
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dos anti-epilépticos ou de ansioliticos que muitas vezes estdo associados (Japaridze,
Kvemadze e Geladze, 1993).

No unico participante com presenca de epilepsia focal do lobo frontal, os PEAML néao
se revelaram alterados, uma vez que as possiveis sequelas deixadas por este tipo de epilepsia
ndo interferem na propagacdo da informacéo auditiva pelas vias descendentes. O facto dos
PEAML ndo se encontrarem alterados na presenca deste tipo de epilepsia, indica-nos
também que a medicacdo administrada aos individuos, para controlar os niveis de stress e
ansiedade aparentemente ndo interfere neste exame. Contudo, € uma hip6tese em aberto que
carece de mais investigagdo, nomeadamente em sub-grupos por tipo de epilepsia e anti-
epiléptico escolhido para tratamento. Ao nivel de diagnéstico, tem sido demonstrado que o0s
PEAML sdo sensiveis e especificos para alteragdes funcionais do SNAC, particularmente as
amplitudes de onda (Musiek, Charette e Kelly, 1999; Purdy et al., 2002).

Os autores Frank Musiek e Jane Baran no seu manual de Perspectivas Actuais em
Avaliacéo Auditiva (2001), apresentam um caso clinico de uma jovem mulher com epilepsia
temporal bilateral e ligeira atrofia cortical, em que todos os testes auditivos centrais (fala
comprimida, dicético de digitos, sequéncias de padrdo de frequéncia e fala filtrada passa-
baixo) revelaram resultados alterados bilateralmente, sugerindo problemas de processamento
auditivo hemisférico bilateralmente.

O DPAC resulta de dificuldades no processamento da informacéo auditiva no SNC, que
em parceria com as alteragdes da actividade neurobioldgica que dai advém, se manifestara
em alteragdes nos PEA (ASHA, 2005). Nalguns casos, a disfuncdo neurobiologica pode
envolver défices de transferéncias inter-hemisféricas, falhas na lateralizacdo atempada da
informacdo auditiva e consequentes assimetrias hemisféricas (maturacionais) e imprecisoes
na sincronizacao neural auditiva (Musiek, Chermak e Jerger, 2007). Os mesmos autores tém

observado esta disfuncdo em diversas perturbacGes de aprendizagem e patologias
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neuroldgicas com ou sem lesdo a tomografia, tais como: dislexia, défice de atencdo, afasia,
tumores, doenca de Alzheimer e epilepsia.

E necessario abandonar a ideia de que existem regides especificas do cortice que sO
serdo activadas mediante estimulacdo auditiva. A verdade é que reagem primariamente a
estimulos auditivos, mas ndo exclusivamente (Cacace e McFarland, 2005; Musiek et al.,
2005). Neurdnios auditivos estabelecem interconexfes com uma variedade de outros
neurdnios pertencentes a areas do cérebro ndo especificas para a audicdo, diversas equipas
de investigacdo tém demonstrado isso mesmo, Wright et al. (2003) com recurso RMNf
demonstraram que o sulco temporal superior é uma area com processamento polissensorial,
Sams et al. (1991) verificou actividade neuronal no cortice auditivo primario para inputs
visuais, Bamiou, Musiek e Luxon (2003) verificaram actividade neuronal auditiva na insula
e outros autores também ja identificaram o envolvimento de outras areas e estruturas como a
amigdala, cortice pré-frontal, lobo frontal e o ndcleo estriado.

Diversos estudos tém demonstrado a capacidade cerebral para uma reorganizacao
cortical que melhor realize todas as capacidades e qualidades do processamento auditivo
(Moore, 1993). A titulo de exemplo, a epilepsia do lobo temporal, a mais resistente ao
tratamento farmacoldgico entre a populacdo adulta, caracteriza-se por uma perda neuronal
do hipocampo com comprometimento cognitivo progressivo. Estudos em modelos animais
ttm demonstrado a ocorréncia de fendmenos de plasticidade neuronal
exuberantes/excessivos e dindmicos no hipocampo, a continuacdo desses estudos permitird
uma melhor compreensdo dos mecanismos responsaveis pela génese e progressao da
epilepsia do lobo temporal (Guedes, Galvis-Alonso e Leite, 2006). Crises epilépticas
limbicas, em adultos, levam a perdas neuronais que sdo seguidas da formacdo de novas
sinapses excitatorias, consideradas aberrantes, por serem alterados 0s receptores e a

sequéncia molecular considerada normal, assim sendo, é criada uma plasticidade neuronal
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reactiva “viciada” em que crises epilépticas originaram novas crises. Este tipo de mecanismo
estd actualmente a ser documentado em diversos tipos de epilepsia e em patologias
neurodegenerativas de longo termo (Ben-Ari, 2008).

A neuroplasticidade pode ser induzida e dependera das experiéncias e estimulacGes, que
podem levar a uma reorganizacdo cortical (remapeamento), melhoria da eficiéncia e
sincronizacdo sinaptica, aumento da densidade e funcionamento neuronal (Elbert et al.,
1995; Musiek e Chermak, 2007). Assim como a estimulacdo pode induzir alteragdes,
também a privacdo auditiva pode originar uma reorganizacao cortical, pelo que num sistema
tdo moldavel como é o SNAC, a ndo activacao das areas a que compete 0 processamento de
caracteristicas sonoras e modalidades sensoriais complementares serdo manifestadas no
comportamento e capacidades intrinsecas da pessoa como a atencdo, memoria e linguagem.
Um défice ou um ndo correcto/completo processamento auditivo central ird certamente
influenciar o processamento das outras modalidades sensoriais e inter-hemisféricas, podendo
originar segundo alguns autores uma condicdo de comorbidade, evidenciada por
dificuldades de aprendizagem, défice de atencdo, défice de memdria de trabalho,
processamento linguistico e planeamento motor (Salvi et al., 2002; Musiek e Chermak,
2007).

Em 1949, foi criado o teste de Wada ou procedimento intracarétido amorbarbital, que
consistia numa anestesia hemisférica durante a qual o paciente teria de realizar alguns testes
linguisticos com o intuito de se saber qual o hemisfério cerebral responsavel pela linguagem,
a lateralizagdo da mesma. A finalidade seria tragcar um progndstico para doentes com crises
epilépticas resistentes, candidatos a cirurgia do lobo temporal. Actualmente devem ser
aprofundados e replicados 0s poucos estudos existentes que associam a RMNTf com testes de
audicao dicotica para determinacdo do hemisfério dominante (Meador e Loring, 2005). A

criacdo de uma linha de investigacao que associasse a RMNf, MEG e uma avaliacédo dicética
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electrofisiologica, poderia resultar na criacdo de um protocolo ndo invasivo, simples e
fidedigno para avaliacdo pré-cirargica de ressec¢do do lobo temporal para controlo de crises
epilépticas, permitindo que muitas criangas com epilepsia do lobo temporal tivessem acesso
a uma avaliacdo e tratamento eficaz mais cedo e prevenindo igualmente uma organizacao

adversa da actividade cortical resultante da continuidade das crises.

4.2 Conclusao

Na presenca de epilepsias generalizadas ou focais do lobo temporal, os PEAML
evidenciam alteragbes. E muito provavel que tal se deva a uma comprometida propagacéo
ascendente e descendente da informacéo auditiva, responsavel pela ligacdo entre a periferia
e a parte central cortical e por um pré-processamento auditivo, devido as descargas neuro-
toxicas das crises epilépticas. As alteracGes verificadas foram a “ma” morfologia das ondas e
a auséncia de respostas. No entanto, nenhuma das conclusfes a que se chegou pode ser
generalizada a toda a populacdo, visto que os dois grupos investigados (GE e GC) eram
constituidos por um namero muito reduzido de participantes.

Contudo, este trabalho podera permitir abrir portas a novos estudos e investigacoes
sobre o tema, contribuindo para um avanco na aplicacdo, intervencdo e complemento de
areas como a Psiquiatria, Neurologia, Audiologia e Neurofisiologia. A pesquisa realizada
permitiu uma ampliacdo dos conhecimentos e melhor compreenséo das sequelas das crises
epilépticas, como distdrbio neurolégico que afecta as areas corticais, nas vias auditivas
mesencefalicas e tdlamo-corticais, evidenciado pelas alteracdes e/ou auséncia das ondas Na

e Pa.
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Nos proximos anos continuardo idealmente a ser alcangados novos avancos ao nivel do
tratamento farmacologico e cirdrgico, ao nivel do diagnostico, ao nivel do conhecimento
sobre o impacto e afeccBes neuropsicologicas nas criancas e adultos e em novas abordagens
no ambito de terapias alternativas. O trabalho apresentado pretende igualmente abrir novas
perspectivas e promover a elaboracdo e/ou complemento de modelos tedricos
neurofisiologicos sobre a Epilepsia, procurando sensibilizar também para a necessidade de
uma discussao mais proxima entre investigadores e clinicos de diversas areas e, assim, ser
possivel melhorar a qualidade de vida de milhares de pessoas com Epilepsia no nosso pais e

milhdes em todo o Mundo.
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Anexo 1: Anamnese Neuro-otoldgica

Anexo 2: Declaracdo de Consentimento Informado

Anexo 3: Folha de registo da avaliacdo audiométrica tonal e vocal
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Anamnese Neuro-Otologica
Projecto: PEAML numa Amostra de Portugueses com Epilepsia

1. IDENTIFICACAO

Nome:

Idade: Géncro: Data Nasc.: ! /

Naturalidade:

2. HISTORIA CLINICA GERAL

Sim  Niao Observagies

Nascimento prematuro?

Acidentes ou problemas pré ou peri-natais?
(p.c.: andxia, rubéola congénita, ac.obstétricos)

Toma medicagdo/neuroléptico regular? Qual?
Tem a pressio arterial regularizada?
Tém alguma outra patologia relevante ou com

caniz de cronicidade a mencionar”? e
Tempo de inicio das crises (anos/idade)?
Localizagdo da lesdo (lobo/hemisfério)?
Lesdo & tomografia (presente/ausente)?

3. ANAMNESE AUDIO-VESTIBULAR

Sim | Nilo Observagdes

Ja teve algum problema de ouvidos, narniz,
_garganta ou recorreu d especialidade de ORL?
Ouve bem?

Tem ou queixa-se de zumbidos/acufenos?
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Existe histdria familiar de epilepsia e/ou perda
auditiva?

Apresenta dificuldades no equilibrio?

Alguma vez experimentou algum episddio de
vertigem ou instabilidade na marcha? Antes,
durante ou apds cnises epiléticas?

Se sim, 0 neuroléptico cessou a vertigem?

! frequente a ocomréncia de sinais
neurovegetativos (p.¢.: vomito, sudagdo, etc.)?

Aguando das crises epiléticas ocorreu perda de
consciéncia? E memoria?

Alura das crises (manha, tarde, noite)? Altura do
ano”

Se ocorméncia de queda, ¢ especifica para algum
lado/pulsio?

4. D S RELATIVOS A CONTE

Nio

AMILIAR
Observagies

Acha que apresenta ou sempre apreseniou um
desenvolvimento da linguagem adequado & idade?

Foi considerado hiperactivo, distraido, agitado?

Algum professor ji alguma vez referiu ou apontou
dificuldades de aprendizagem?

Tem por hébito isolar-se” Pouca motivagdo para a

comunicacdo ou relacionamento?

Progresso escolar normal? Algum atraso
académico (em que ano)?

Disciplina ou drea favorita? (p.e.: matematica,
ciéncias, linguas, desenho, trabalhos de campo)

Dificuldade em ouvir em ambientes ruidosos?

Problemas ou dificuldades de onentagdo
direita/esquerda?

Tendéncia ao isolamento? Estar 567

Inversdes, rocas ou erros na escrita {(por lapso)?

Dificuldades de localizagdo sonora? Em que
contextos?
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Area Cientifico - Pedagogica de Audicloga FMUP FACULDADE DE MEDICINA
Curso de Augdiciegla UNIVERSIDADE DO PORTO

CONSENTIMENTO INFORMADO
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Eu, , fui informado de que
o estudo de investigagdo acima mencionado sc destina a pesquisar alteragdes ou achados nos
Potenciais Fvocados Auditivos de Média [miéncia (PEAML). Sei que neste estudo estd

prevista a realizaglo um estudo auditivo para despiste de hipoacusia, que incluira Otoscopia,
Audiograma Tonal ¢ Vocal, ¢ a realizagio de PEAML, tendo-me sido explicado em que
consistem 0s exames ¢ quais 0s seus possiveis efeitos,

Foi-me garantido que todos os dados relativos a identificagiio dos participantes neste
estudo sio confidenciais ¢ que serd mantido o anonimato,

Sei que posso recusar-me a autorizar a participaglio ou interromper & quelquer
momento # participagdo no estudo, sem nenhum tipo de penalizaclo por este [facto,
Compreendi a informagiio que me foi dada, tive oportunidade fazer perguntas ¢ as minhas
duvidas foram esclarecidas,

Declaro de livre vontade a participagiio no estudo acima mencionado. Concordo que
sejam efectuados os exames que fazem parte deste estudo. Também autorizo a divulgagao

dos resultados obtidos no meio cientifico, garantindo 0 anonimato.

Participante:

Assinatura: Data: / /

Investigador (es):

Assinatura; , Data: / [/




