Universidade Federal da Paraiba
Centro de Ciéncias Humanas, Letras e Artes.

Programa de P6s Graduag¢ao em Psicologia Social

CARACTERIZACAO DA PERCEPCAO VISUAL EM CRIANCAS E

ADOLESCENTES COM EPILEPSIA:

ASPECTOS COGNITIVOS E SOCIAIS

Joao Pessoa - PB

Abril / 2009



ANNE GLEIDE FILGUEIRA PEREIRA

CARACTERIZACAO DA PERCEPCAO VISUAL EM CRIANCAS E

ADOLESCENTES COM EPILEPSIA:

ASPECTOS COGNITIVOS E SOCIAIS

Dissertacdo apresentada ao Programa de
Pés-graduacdo em Psicologia Social da
Universidade Federal da Paraiba como
requisito para obtenc¢do do titulo de Mestre.
Area de Concentracio: Psicologia Social.
Orientador: Prof. Dr. Natanael Antonio dos
Santos.

Joao Pessoa - PB

Abril / 2009



CARACTERIZACAO DA PERCEPCAO VISUAL EM CRIANCAS E

ADOLESCENTES COM EPILEPSIA:

ASPECTOS COGNITIVOS E SOCIAIS

ANNE GLEIDE FILGUEIRA PEREIRA

BANCA EXAMINADORA

Prof. Dr. Natanael Antonio dos Santos (Orientador)

Prof®. Dr®. Maria da Penha de Lima Coutinho

Prof. Dr. Reinaldo N6brega de Almeida

Dissertacao defendida e aprovada em: /___/20009.



P436¢c Pereira, Anne Gleide Filgueira .
Caracterizagao da percepgao visual em criangas e adolescentes com epilepsia:

aspectos cognitivos e sociais/ Anne Gleide Filgueira Pereira. - - Jodo Pessoa: UFPB,

2009.

89f.
Orientador: Natanael Antonio dos Santos.

Dissertagdo (Mestrado) — UFPB /CCHLA.

1.Psicologia social. 2.Percepgao visual. 3.Epilepsia. 4. Freqliéncia espacial. 5.
Método Psicofisico.

UFPB/BC CDU: 316.6(043)




v

Cen e , s . . » z
Ninguém € igual a ninguém. Todo ser humano €

um estranho impar” (Carlos Drummond de

Andrade).



Dedico esta dissertacdo ao meu Deus amado,

digno de toda honra e louvor.



Vi

AGRADECIMENTOS

A Deus por ser meu guia, meu senhor, meu pastor, que sempre me deu forca nos

momentos de dificuldades.

A minha mae Maria Cleide e a minha avé Severina, por todo apoio.

Ao professor Doutor Natanael Antonio dos Santos, por sua dedica¢do, competéncia e

paciéncia, ajudou-me na elaboracio deste estudo. Muito Obrigada.

A Professora Doutora Maria da Penha de Lima Coutinho por ter aceitado ser minha

leitora e trazer um outro olhar, através de suas sugestdes e contribuicdes.

Aos docentes do Programa de Mestrado em Psicologia Social pelos conhecimentos ao

longo desta etapa da minha vida.

Aos médicos Ruth Soares e Roosevelt Carvalho que me ajudaram na selecdo dos

participantes.

As criancgas e adolescentes com e sem epilepsia bem como seus familiares, sem os quais

ndo seria possivel a realizagdo deste trabalho.

As minhas queridas amigas que admiro imensamente, Liana Chaves, Haydée Cassé,
Aline Lacerda e Melissa Cavalcanti. Muito obrigada por tudo. Foram vocés que em
muitos momentos de dificuldade me acolheram com carinho e amizade e que

contribuiram direta ou indiretamente na realiza¢io e conclusio deste trabalho.

A querida amiga Liana Mirela, por ter me incentivado a voltar para UFPB e fazer este

conceituado Mestrado.



Vil

Aos queridos e amigos Thiago Costa, Valtenice Franca e Renata Nogueira. Agradeco
por toda ajuda na realizacdo deste trabalho.

A todos os integrantes do grupo de pesquisa LPNeC-UFPB, principalmente Sandra
Helena, Ellen, Silvana, Rosalia, Jandilson, Paloma, Carol, Yuri, Olivia, Maria José€,
Michael e Cibele, por todos 0os momentos que passamos juntos neste importante

momento da minha vida.

Aos colegas da turma de mestrado, pelos momentos de discussdes, apoio, alegrias e

conquistas.

A Coordenacdo de Aperfeicoamento de Pessoal de Nivel Superior (CAPES) pelo apoio

financeiro.



viii

SUMARIO

INDICE DE FIGURAS........cooviieeieeeeeeeeeseseeeeseeeeeee s aesesseseesnesnens X
INDICE DE TABELAS........ootioioeeeeeeeeeeeeee oo Xi
LISTAS DE SIGLAS E ABREVIATURAS. ..ot xii
RESUMO ...ttt sttt ettt st sbe et st saeeaesanens xiii
ABSTRACT ...ttt ettt ettt ettt et et e bt e teeaeenteensesaean Xiv
L INTRODUGAO . ..ottt 1
IL PERCEPCAO. ...t 4
IL.1. Percepcao Visual da FOrma.........cocceeiviiiiiiiiiiiiiiiiiccieceeeceeeee e 6
I1.2. A Psicologia da Gestalt.........c..ceeeueeerieeiiiieeiiie et et svee e e eereeeanee s 7
I1.3. Modelo Sensorial € PSICOfTSICO.....cc.eiiiiiiiiniiiiiiiciiieceeeeeeeeeee e 10
IL.4. Fun¢do de Sensibilidade a0 CONIaste. ..........eeevueeeriieenieeeiieeeiieeeiieesiee e 17
IL.5. Percepcao Visual em Criangas € AdOIESCENtes. ........eeevuveeeriieeeniieerniieeriieeniieenns 19
I1.6. Percepcao Visual € Epilepsia........ccooueieriiiiniiiiiiieiiiieeieecieeeeeeee e 22
1. EPILEPSIA: ASPECTOS GERAIS E CONCEITUALIS......cccooiiiieeieeeee 24
IIL.1. Uma Breve HiStOria......co.ueiiiiriiiiieiieeieeiiee ettt 25
IIL2. CIaSSIICACAD. ...eeiuteieiiiie ittt ettt ettt st e s e s e e 28
III.3. Aspectos Etiologicos e Epidemioldgicos da Epilepsia.........cccceevieeviieennieennns 30
II1.4. Bases Bioldgicas e Fisioldgicas da Epilepsia........cccceecvveeriieeriieniieenciieeniieen, 33
II1.5. Aspectos ECONOMICOS € SOCIALS.....cceeviierireeniieeieeeiieeeiiee e e eieeeeaeeeeaee e 37
IIL6. TTatAmENTO. ...cccveereriiriiiiieenie ettt ettt ettt ettt e e e e neesane e 42
IIL 7. ODJEEIVOS. .eeeuttteeiiiee ettt ettt ettt et e et e et e e st eesabbeesabeeesabeees 50
ITL7.1. ObJEtiVO GTaAL.......eieeeviieiiieeciiieeeiieeetee et ettt et e e eaeeeebeeenabeeenneeenns 50
II1.7.2. Objetivos ESPECTTiCOS. ....ccciiiiiiiieiiiieeiie ettt 50
IV. METODO ....ocoorioniineeieeesesesse s sssesessss st 51
IV.1. Caracterizac@0 da PesquiSa..........ccovueerueeriiiiiieniieieerieeeeeece e 51
IV, 20 L0CAL i 51
IV 3. PartiCIPAnTeS. ...c...eeeiiiieeiiie ettt ettt ettt ettt eeatee st esaneee s 52
IV.4. Equipamentos € EStMULOS. ........cooeiiiiiiiiiiiieieeieeeeeeeeeeeee e 53
IV.5. ProCedImENntO. ...ccueiiiiiiiieiiieieeite ettt st st 55
V. RESULTADOS . ...ttt sttt sttt st 57
VL DISCUSSAO.......coririirriitiieiieeiesiesies e ssessse s sssssseees 63

VIL1. Consideracoes FINQis.........covuiiiriieiiiieeiiieeieeeieeesiee e e s 71



X

VIL REFERENCIAS.......ooiiiiiriiaeiieeieeee ettt 72
VIIL ANEXOS... ettt ettt ettt et ettt et sae e aeenees 82
Anexo 1. Entrevista com os Participantes com Epilepsia.........cccccooceriiiniianccnnenne. 83

Anexo 2. Termo de Consentimento Livre e Esclarecido para Menores de 21 anos.. 85
Anexo 3. Consentimento do Comité de Etica e Pesquisa do CCS..........ccovevvevnnnne. 87
Anexo 4. Autoriza¢do do Hospital Universitdrio Lauro Wanderley......................... 88

Anexo 5. Exemplo do Arquivo Texto Contendo os Dados da Pesquisa................... 89



FIGURA 1 -

FIGURA 2 -

FIGURA 3 -
FIGURA 4 -

SUMARIO DE FIGURAS

Mostra a lente do olho e a divisdo em trés camadas: cordide, 11
€SCLETA € TEHINA. .....eiiiiiiiiiieeite et
Mostra o ambiente laboratorial: equipamentos e simula¢do do 54
posicionamento dO PartiCIPaNLe. .........cueeeruveerrireeriireeriiieenieeenieeenns
Estimulos de grade senoidal de 0,25; 2 € 8CPZ...veveruveeereveeerereennnen. 54
Apresenta curvas de sensibilidade ao contraste em criancas e 61

adolescentes com € Sem epilepsia........cccveerueeenieeenieenniieeniieennane



TABELA 1 -
TABELA 2 -

TABELA 3 -
TABELA 4 -
TABELAS -

SUMARIO DE TABELAS

Principais drogas antiepilépticas e seus efeitos adversos............ 45

Quantidade de participantes avaliados para compor o grupo 57

(9 4015 011111 1171 KSR
Idade de inicio da crise epiléptica dos participantes................... 58
Varidveis socio-demogréificas dos participantes...........cccceeen..e. 59

Valores da grande média para tracar a curva de sensibilidade 61
ao contraste para as freqii€ncias espaciais de 0,25; 2,0 e 8,0

CPE PAra 0S dOIS ZIUPOS...ccvirueerereiereiertieteeienieeeeeneesseenseeeeseeenne

X1



LISTAS DE SIGLAS, SIMBOLOS E ABREVIATURAS

AMPA -
CCS -
CID -
Cpg -
DAE -

DP-

DAE:s -
EEG -
FSC -
GABA -
GE -
GC-
HULW -
ILAE -
LPC -
LPNEC -
NCC -
NGL -
OMS -
PET -
QV -
RMN -
SPECT -
SUS -
SVH -
VGB -
WHO -

Amino-3-Hidroxi-5-Metilisoxazol
Centro de Ciéncias da Satde
Cddigo Internacional de Doencas
Ciclo por Grau de Angulo Visual
Drogas Antiepiléptica

Desvio Padrio

Drogas Antiepilépticas
Eletroencefalograma

Funcdo de Sensibilidade ao Contraste
Acido Gama-Amino Butirico

Grupo Experimental

Grupo Controle

Hospital Universitario Lauro Wanderley
International League Against Epilepsy
Liga Portuguesa contra Epilepsia
Laboratorio de Percepcao, Neurociéncias e Comportamento.
Neurocisticercose

Nicleo Geniculado Lateral

Organizacao Mundial de Saude
Tomografia de Emissao de Pdsitrons
Qualidade de Vida

Ressonancia Magnética Nuclear
Tomografia por Emissdo de Féton Unico
Sistema Unico de Satide

Sistema Visual Humano

Vigabatrina

World Health Organization

Xii



Xiii
CARACTERIZACAO DA PERCEPCAO VISUAL EM CRIANCAS E

ADOLESCENTES COM EPILEPSIA: ASPECTOS COGNITIVOS E SOCIAIS

RESUMO

A epilepsia é um distirbio cerebral caracterizado pela predisposi¢cao persistente
do cérebro para gerar crises epilépticas e pelas conseqiiéncias neurobioldgicas,
cognitivas, psicoldgicas e sociais desta condi¢do. Algumas pesquisas demonstram que
distdrbios visuais sdo bastante freqiientes em pessoas com epilepsia. Nestes termos, o
objetivo deste trabalho foi determinar o limiar sensdrio visual de criangas e
adolescentes com e sem epilepsia, verificando possiveis alteracOes na percepgdo visual
da forma relacionadas a este transtorno. O limiar sensério € definido como a menor
intensidade de um estimulo que um ser humano é capaz de detectar. A funcdo de
sensibilidade ao contraste (FSC) € o inverso da curva de limiar de contraste (1/FSC).
Assim, a FSC € uma ferramenta que permite caracterizar a resposta do SV para padrdes
visuais em niveis baixos, médios e altos de contraste e avaliar possiveis alteracdes
sensoriais relacionadas ao processamento visual. A idéia principal é que a elevagdo ou
reducdo da FSC pode estd relacionada a alteracdes sensoriais, cognitivas e
comportamentais. Participaram deste estudo, 20 voluntdrios de ambos o0s sexos com
idades entre 7 e 17 anos, sendo 10 sem epilepsia e 10 com epilepsia (crises tonico-
clonicas). Todos apresentavam acuidade visual normal ou corrigida e foram
distribuidos pelos grupos atendendo ao critério de equivaléncia de idade. As medidas
foram realizadas com o método psicofisico da escolha forcada, utilizando grade
senoidal vertical estdtica com freqii€ncias espaciais de 0,25; 2,0 e 8,0 cpg (ciclos por
grau de angulo visual). Durante cada sessdo experimental, foram apresentados
aleatoriamente pares de estimulos (estimulo de teste e neutro), e a tarefa dos
participantes foi escolher sempre o estimulo de teste com uma das freqii€ncias acima. O
critério adotado foi o de trés acertos consecutivos para diminuir o contraste em uma
unidade, e apenas um erro para aumentar o contraste na mesma unidade (20%). Apds
cada sessdo, o programa produzia uma folha de resultados com a situacdo experimental
e os seis valores de contraste conseguidos pelas reversdoes. Os valores de contraste
obtidos para cada freqiiéncia foram agrupados em planilhas por condi¢do (com e sem
epilepsia) e a grande média foi utilizada como estimativa do limiar sensério ou da
sensibilidade ao contraste em funcao de cada freqiiéncia espacial testada. A andlise de
variancia (ANOVA) para medidas repetidas mostrou diferencas significantes entre os
dois grupos [F(1, 238) =11,80); p < 0,01]. Ja a andlise com o teste post-hoc Tukey HSD
revelou diferenca significante apenas na faixa de freqiiéncias de 0,25 cpg (p < 0,01).
Em termos gerais, os resultados demonstraram alteracdo significante na percep¢ao
visual da forma de criangas e adolescentes com epilepsia.

Palavras-chave: percepcdo visual; epilepsia; funcdo de sensibilidade ao contraste;
freqiiéncia espacial; método psicofisico.
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CHARACTERIZATION OF THE VISUAL PERCEPTION IN CHILDREN

AND ADOLESCENTS WITH EPILEPSY: COGNITIVE AND

SOCIAL ASPECTS

ABSTRACT

Epilepsy is a brain dysfunction characterized by the repeated tendency of the
brain to cause epileptic crisis and by the neurobiological, cognitive, psychological and
social consequences of this condition. In these terms, the aim of this work is to
determine the visual sensory threshold of children and adolescents who have and who
do not have epilepsy, analyzing possible alterations in the form related to this
dysfunction. The sensory threshold is defined as the smallest intensity of incentive a
human being is capable of detecting. The contrast sensitivity function (CSF) is the
inverse of the threshold curve of contrast (1/CSF). This way, the CSF is a tool that
allows us to label the answer of SV to visual patterns in low, medium and high levels of
contrast and evaluate possible sensorial alterations associated with the visual
processing. The main idea is that the elevation or reduction of the CSF can happen
deem to sensorial, cognitive and behavioral alterations. Twenty volunteers participated
on this study, from both genders, between 7 and 17 years of age, 10 of whom non-
epileptic and 10 epileptic (tonic-clonic crisis). All of them presented either normal or
corrected visual accuracy and were distributed in groups that were equivalent in age.
The resolutions were taken from the psychophysical forced-choice method, using the
static sine wave gratings with spatial frequencies of 0.25, 2.0 and 8.0 cpd (cycles per
degree of visual angle). During each experimental session, there were stimulus pares
presented randomly (test stimulus and neutral), and the task of the participants was to
choose always the test stimulus with one of the frequencies above. The criterion used
was the one of three consecutive correct answers to low the contrast in one unity and
just one mistake to increase the contrast in the same unity (20%). After each session, a
sheet of results with the experimental situation was released and the six values of
contrast were calculated by the reversions. The values of contrast obtained to each
frequency were grouped in spreadsheets separated by condition (with or without
epilepsy) and the big average was used as an estimative of the sensory threshold or of
the sensibility to the contrast due to each spatial frequency tested. The analysis of
variance (ANOVA) to repeated measures showed significant differences between the
groups [F(1,238) = 11.80); p<0.01]. The analysis obtained with the help of the test post-
hoc Tukey HSD revealed a relevant dissimilarity only in the 0.25¢cpg (p<0.01)]. In other
words, the results indicated an expressive alteration in the visual perception children
and adolescents with epilepsy have.

Keywords: visual perception; epilepsy; contrast sensitivity function; spatial frequency;
psychophysical forced-choice method.



I. INTRODUCAO

A percep¢do visual é uma das atividades mais elaboradas e complexas do
sistema nervoso. Através dela, pode-se obter conhecimento do mundo a partir da
integracdo de varios componentes de uma cena visual, tais como cor, forma,
movimento, dire¢do, distancia, localiza¢do, tamanho, dentre outros. Desse modo, as
cenas visuais sdo construidas a partir de informagdes que entram na retina e chegam ao
cortex por vdrias vias visuais, dando origem a um processo de constru¢do sensorial que
ird resultar em nossa percepc¢ao (Wurtz & Kandel, 2003). Portanto, a percepg¢do ¢é
fundamental para os seres humanos, visto que, possibilita a adaptacdo ao ambiente, a
processos interacionais e serve na orientagdo de diversos comportamentos (Kandel,
Schwartz & Jessel, 2003).

O Laboratério de Percepcao, Neurociéncias e Comportamento (LPNeC) da
Universidade Federal da Paraiba vem desenvolvendo estudos para caracterizar a
resposta do sistema visual humano (SVH) de criancas, adolescentes, adultos e idosos
com e sem patologia neuropsiquidtrica.

Estudos envolvendo criangas e adolescentes na faixa etaria de 4 a 13 anos de
idade, foram realizados no LPNeC e tiveram como objetivo determinar a funcio de
sensibilidade ao contraste (FSC), utilizando o método psicofisico da escolha forcada. Os
resultados apontam que a sensibilidade evolui com o avancar da idade (Franca &
Santos, 2006; Santos, Franga & Cruz, 2007; Santos & Franca, 2008; Santos, Franca &
Simas, 2008). Porém, tais estudos ndo tiveram como objetivo avaliar prejuizos causados
por doencgas neuropsiquidtricas na percepcao visual.

Sabe-se que a FSC atua como um indicador na avaliagcdo de prejuizos na
percep¢ao visual causados por diversas doencas, como por exemplo, depressio,

esquizofrenia e outros (Santos & Simas, 2001b). Partindo deste conhecimento, surgiu a
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idéia de investigar como se dd o processamento visual da forma em participantes com
epilepsia, visto que na literatura, relata-se que distirbios visuais sdo freqiientemente
encontrados em pessoas com epilepsia (Verrotti, Manco, Matricardi, Franzoni &
Chiarelli, 2007).

A Epilepsia é um transtorno neuroldgico sério e freqiiente, considerado em
muitos paises um verdadeiro problema de satde publica, pois além de seus aspectos
clinicos, envolve problemas psicossociais que afligem as pessoas com epilepsia, bem
como, seus familiares e os grupos sociais com os quais estas interagem (Marchetti &
Neto, 2005).

Na idade escolar, é freqliente a ocorréncia das primeiras crises epilépticas,
provocando dificuldades na aprendizagem. Estas por sua vez, podem ser decorrentes de
fatores ligados a prépria epilepsia, ou seja, o tipo e grau de controle das crises, idade de
inicio e a natureza da medicagdo utilizada. Os adolescentes, devido ao alto grau de
preconceito e estigma social, geralmente negam que tém epilepsia, ocasionando, em
algumas situacdes, a ndo adesdo ao tratamento correto. Um outro fator importante
refere-se a auto-estima baixa do adolescente, que muitas vezes, estd diretamente
relacionada com a crenca negativa dos pais em relacdo a autonomia de seus filhos
(Appleton, Chappel & Beirne, 2000; Fernandes & Souza, 2001; Fernandes & Li, 2006).

Portanto, este trabalho teve como objetivo principal determinar o limiar sensério
visual de criancas e adolescentes com epilepsia (crises tonico-clonicas) e sem epilepsia,
verificando possiveis alteracdes na percepcdo visual da forma relacionadas a este
transtorno.

Esta dissertacdo estd dividida em seis Capitulos. O primeiro Capitulo tem carater
introdutério, citando os temas que serdo tratados. No segundo Capitulo, sdo
apresentados aspectos gerais sobre a percep¢do visual, enfocando as duas principais

abordagens na percepcdo visual da forma: a Psicologia da Gestalt e a abordagem
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Sensorial e Psicofisica. Além disso, € discutida a FSC, a percepc¢ao visual em criangas e
adolescentes e a sua relacdo com a epilepsia.

O terceiro Capitulo mostra uma breve exposi¢do sobre a epilepsia, trazendo
dados sobre a prevaléncia, incidéncia, definicao, perpassando pelos aspectos historicos,
etiolégicos, classificacdo, sintomatologia, fisiologia das crises epilépticas, tratamento e
aspectos econdmicos € sociais. Este inclui ainda o objetivo geral e os objetivos
especificos deste trabalho.

O quarto Capitulo refere-se ao método, incluindo a caracterizagdo da pesquisa, o
local de realizacdo dos experimentos, caracterizacdo dos participantes, equipamentos,
estimulos visuais e os procedimentos empregados neste estudo.

O quinto Capitulo descreve os resultados obtidos no final desta pesquisa,
trazendo o grafico da curva de sensibilidade ao contraste, a tabela com os valores das
grandes médias para os dois grupos estudados, os resultados da anélise de variancia e do
teste post-hoc tukey. Apresenta também a descricdo dos dados s6cio-demograficos dos
participantes, informagdes sobre medicamentos utilizados e idade de inicio das crises
epilépticas.

No sexto Capitulo, encontra-se a discussdo dos principais resultados encontrados
nesta pesquisa, fazendo a relacdo com estudos encontrados na literatura que tratam de
prejuizos na percepg¢do visual provocados por crises epilépticas ou o uso prolongado de
medicamentos anticonvulsivantes. Por ultimo, temos as sugestdes para estudos futuros,
referéncias e os anexos.

Este estudo pode ser de grande relevincia para a avaliacdo de processos
cognitivos, afetivos e comportamentais relacionados a epilepsia. Bem como, contribuir
na identificacdo de alteracdes na percep¢do visual e propor alternativas para uma
intervengdo precoce, contribuindo para o tratamento e a qualidade de vida de pessoas

com epilepsia.



II. PERCEPCAO

O interesse pelos estudos da sensacdo e percep¢do remonta o comeco das
grandes descobertas cientificas. Desde os tempos socraticos, a percepcdo tem sido
investigada sob diferentes pontos de vista em busca de uma melhor compreensdo na
constru¢do do conhecimento ao nosso redor (Fantz, 1961).

No inicio do século XIX, grandes estudiosos, como Wundt, Edward e Titchener
se ocuparam dos estudos da estrutura da percepcao e tinham como objetivo descobrir os
elementos bdsicos da experiéncia consciente, ou seja, as sensacdes elementares
(Schiffman, 2005). Além disso, nos livros de Psicologia Geral, o tema percepcdo ocupa
um lugar importante, sendo considerado o primeiro passo para a experiéncia psicoldgica
(Anands, 1999). Portanto, estudar percep¢do € entender os aspectos importantes € mais
decisivos da nossa interacdo didria com o ambiente, ajudando a entender questdes
basicas e relativas 4 nossa existéncia (Schiffman, 2005).

O processamento perceptivo desde muito tempo € fonte de interesse para muitos
pesquisadores. Para o empirista inglés John Locke, a percepcao era concebida como um
processo pelo qual elementos sensdrios simples, como cor, forma e brilho sdo
integrados. Para este, a mente humana era como uma tdbua rasa onde a experiéncia
contribuiria para o conhecimento (Kandel et al., 2003).

A percepcdo estd diretamente ligada as sensagOes. Sabe-se que o sistema
sensorial € ativado quando um estimulo ambiental qualquer € detectado, desencadeando
uma resposta do sistema sensorial que € levada ao cortex cerebral. Deste modo, os
sistemas sensoriais seletivamente convertem os estimulos ambientais especificos em
sinais elétricos que sdo levados a dreas de processamento, onde a informagdo é
sintetizada, formando as nossas representacdes e proporcionando o reconhecimento ou a

percepc¢ao (Lent, 2004; Oliveira, 1997).
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Assim, a percep¢do permite organizar a informacao proveniente do meio, dando
sentido através de um processo de integracdo perceptiva, essencial para perceber
objetos, pessoas e contextos. Num processo de aprendizagem complexa, como por
exemplo, a aquisicao de outra lingua, pode-se verificar que os mecanismos perceptivos
dependem da aprendizagem e da experi€ncia anterior com os estimulos (Oliveira, 1997).

Neste trabalho € importante a diferenciacio entre a percepc¢ao e a sensagao para
um melhor entendimento. A sensacgdo € a capacidade que os homens e animais t€ém para
codificar certos aspectos da energia fisica ou quimica proveniente do meio circundante.
E definida também como o processo inicial de detec¢do e codificacio da energia do
ambiente que provém da luz, pressdo, calor e assim por diante. Por exemplo, a energia
luminosa, d4 origem ao sentido da visdo, enquanto que a energia mecanica vibratoria da
origem ao sentido da audi¢d@o. Portanto, pode-se dizer que a sensacdo € uma atividade
especifica de um determinado sistema sensorial (Lent, 2004; Schiffman, 2005).

Muitas defini¢des foram propostas para a percep¢dao. Para Anands (1999), a
percepcdo € um processo ativo que possibilita a elaboragdo e interpretacdo das
informagdes provenientes do meio para organizd-las e atribuir sentido. Pode ser
entendida como a capacidade de associar as informagdes sensoriais a memoria € a
cognicdo de modo a formar conceitos sobre o mundo e sobre nés mesmos e orientar
nosso comportamento (Lent, 2004). A percep¢cdo pode ainda ser entendida como a
faculdade de apreender por meio dos sentidos ou da mente (Houaiss, Villar & Franco,
2001). Por outro lado, a percep¢ao implica em um processo ativo da mente, através do
qual ela focaliza e concentra a sua atencdo em determinadas sensagdes € eventos,
adquirindo assim um maior conhecimento sobre nés mesmos (Gardner & Martin, 2003;
Soucasaux, 1990).

Schiffman (2005) afirma que a percepcao € produto dos processos psicoldgicos

nos quais significado, relagdes, contexto, julgamento, experiéncia passada e memoria
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desempenham um papel importante. No processo perceptivo, os receptores sensoriais
captam as informacdes que sdo posteriormente, organizadas e sintetizadas pelo sistema
nervoso (Kandel et al., 2003).

Teorias contemporaneas enfatizam que a constru¢do de nosso universo
perceptivo depende de vdrios fatores, tais como, o sistema neurofisiolégico,
experiéncias vividas, emog¢des, motivagdes e expectativas do sujeito que percebe.
Portanto, a percep¢do € uma construcdo de um estado neural e se correlaciona a

elementos relevantes do ambiente (Baldo & Haddad, 2003).

I1.1. Percepcao Visual da Forma

Os estagios iniciais da percep¢ao consistem no processamento analitico atribuido
aos sistemas sensoriais que tém a fungdo de extrair de cada objeto suas caracteristicas,
que sdo na verdade, submodalidades sensoriais: cor, movimento, localizacdo espacial,
timbre, temperatura, etc. Arranjos destas caracteristicas passam por vias paralelas
cooperativas do Sistema Nervoso Central (SNC), que aos poucos reconstroem o objeto
como um todo, para que possa ser memorizado ou reconhecido, orientando assim,
nossas acoes (Lent, 2004).

E com ajuda de nosso sistema nervoso, que organizamos, interpretamos,
analisamos e integramos os estimulos recebidos, associando-os com 0s conhecimentos
que ja possuimos a cerca do mundo, formando desse modo, nossas percepcdes. Na
percepc¢ao, acrescentamos aos estimulos, elementos da memoria, do raciocinio, do afeto,
ou seja, acoplamos 4s qualidades objetivas dos sentidos, outros elementos subjetivos.
Isto implica dizer que no processo perceptivo, o sujeito possui um papel ativo. Tal

sujeito seleciona, dentre os estimulos do ambiente, os mais relevantes para ele (Gardner

& Martin, 2003; Kandel et al., 2003).
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Entretanto o foco deste trabalho é o estudo da percep¢do visual da forma que é
definida como a capacidade para perceber, ou melhor, diferenciar, reconhecer e detectar
os estimulos, objetos, pessoas ou cendrios de acordo com os contornos (Lent, 2004;).
Tais contornos sdo provenientes de contrastes de luz das dreas adjacentes (Cornsweet,
1970).

Os estudos sobre a percepcao visual da forma ganharam destaque e tém recebido
vérios enfoques tedricos, dentre eles, pode-se citar o modelo da Psicologia da Gestalt e

o modelo sensorial e psicofisico.

I1.2. A Psicologia da Gestalt

O termo alemdo Gestalt significa configuragdo ou forma. Os defensores desta
abordagem afirmam que a nossa visualizacao das imagens representa a organizagdo das
sensacdes pelo cérebro. A Psicologia da Gestalt surgiu como uma reagdo ao
estruturalismo que defendia a idéia de percep¢do como uma combinagdo de sensagdes
individuais. Ao contrério, a Gestalt acredita que se percebe a figura conexa e integrada
(Engelmann, 2002).

A expressdo gestaltismo designa particularmente a teoria elaborada por
Wertheimer, Kohler e Koffka a partir de 1912. E também conhecida como escola de
Berlim. Mas, este movimento comecou pelo psicélogo vienense Christian Von
Ehrenfels em 1890, com a introducdo do conceito de Gestaltqualitat, ou seja, a estrutura
€ um conjunto ndo somativo ou nao aditivo, desse modo, o todo é maior que a soma de
suas partes. Isso equivale a dizer que “A” + “B” ndo é simplesmente “(A+B)”, mas sim
um terceiro elemento “C”, que possui caracteristicas proprias (Guillaume, 1960; Penna,

2000).
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Max Wertheimer, um dos principais representantes da Escola da Gestalt
comegou suas primeiras pesquisas experimentais em 1912. Nestes, ele procurou
explorar alguns aspectos da percep¢do do movimento. Um de seus experimentos
consistiu em levarem participantes a uma sala escura, onde era mostrada uma rapida
seqiiencia de dois pontos de luz préximos um do outro. No primeiro podia ser vista, do
lado esquerdo de uma gravura, uma linha horizontal; no segundo, havia uma linha
horizontal de mesmo comprimento, a direita. Neste experimento, se ambas as imagens
fossem apresentadas alternadamente, os estimulos eram percebidos em movimento
(Engelmann, 2002).

Os achados destes experimentos deram origem a reformulagdes no estudo da
percepcdo. Desse modo, a partir da década de 20, a teoria da Gestalt foi aplicada aos
estudos de aprendizagem, motivacao e Psicologia Social (Engelmann, 2002).

Os primeiros estudos da Escola da Gestalt foram propostos baseados na
organizagdo perceptiva consciente. No ano de 1914, Wertheimer considerava que,
diante dos principais fatores perceptivos, havia uma lei que os subordina denominada
Lei da Pregnincia ou Boa Forma. De acordo com essa lei, todo padrao de estimulo é
percebido de forma a resultar em uma estrutura mais simples e harmoniosa possivel
(Engelmann, 2002). Entdo, coube a Wertheimer enunciar principios que determinam
como percebemos e agrupamos estimulos de forma harmoniosa para formar um todo

coerente (Penna, 2000). Dentre elas, podemos ressaltar:

» Proximidade: Os objetos mais proximos entre si sdo percebidos como grupos
independentes dos objetos mais distantes;
» Similaridade ou semelhanca: Objetos similares em forma ou tamanho ou cor sdo

mais facilmente interpretados como um grupo;
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» Principio da boa continuidade: Figuras estdticas que possuem a mesma diregdo
sdo percebidos como um grupo;

» Principio do destino comum: Ocorre quando figuras se movimentam em uma
mesma direcao, eles sdo percebidos como uma unidade;

» Fechamento: Nossos cérebros adicionam componentes que faltam para
interpretar uma figura parcial como um todo;

» Simetria: Elementos simétricos sdo mais facilmente agrupados em conjuntos que

0s ndo simétricos.

Para a Psicologia da Gestalt, a percepcao € entendida numa visdo holistica,
sendo ativa e criativa e envolvendo muito mais do que a simples informacao fornecida
pela retina. Estes psicélogos consideram o cérebro criador de experiéncias
tridimensionais, organizando assim, um padrdo visual como sendo estdvel (Kandel &
Wurtz, 2003). Este modelo é conhecido também como TOP- DOWN (“De cima para
baixo”), porque os objetos sdo percebidos através das representacdes mentais que
armazenamos no nosso cérebro. Tais representacdes influenciam na percepcdo do
mesmo. Todavia, as leis da Gestalt demonstram os fendmenos, mas ndo fornecem
explicacdes para estes (Schiffman, 2005). Entretanto, ndo podemos negar a grande
contribuicao que a Psicologia da Gestalt trouxe para muitas abordagens da Psicologia,

principalmente para a Psicologia Social.
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I1.3. Modelo Sensorial e Psicofisico

A visdo € um sentido extraordindrio por nos permitir detectar coisas tdo
mintsculas e proximas, ou tdo imensas e distantes. Sabe-se que a maioria de nossas
impressdes sobre 0 mundo e a memoria que temos sobre fatos, eventos e historias é
baseada na visdo que desempenha um papel apurado, sofisticado e dindmico em nossa
interacdo com o mundo (Gardner & Martin, 2003; Kandel & Wurtz, 2003; Kronbauer,
Schor & Carvalho, 2008). A visdo possibilita a capacidade de adaptacdo ao meio
ambiente que € fundamental para a sobrevivéncia e evolugcdo dos organismos
bioldgicos. Portanto, o sistema visual de seres humanos e animais tem-se mostrado
altamente adaptavel. Aquilo que nds podemos perceber, conhecer ou vivenciar
depende do ambiente e da organizacdo do sistema nervoso e dos Orgdos sensoriais
(Dao, Lu & Dosher, 2006).

A visdo € a modalidade sensorial mais desenvolvida, pois 50% do cortex
processam informacdes visuais. No processamento visual estdo implicados diferentes
componentes, seja a forma dos objetos visualizados, a sua cor, seu movimento, a
orientagdo do mesmo, a sua localizagdo espacial, enfim toda uma multiplicidade de
estimulos que ocorre no campo visual e que sdo tratados por diferentes grupos de
células (Gazzaniga, Ivry & Mangun, 2006; Kronbauer et al., 2008).

O olho humano possui um dos conjuntos de circuitos mais complexos de todos
os sistemas sensoriais. Ele € um globo esférico, rotatério e posicionado na érbita que €
uma cavidade hemisférica formada por sete ossos cranianos aproximadamente. E tem
como uma de suas funcOes focalizar a imagem de objetos situados a diferentes
distancias (Kronbauer et al., 2008; Wurtz & Kandel, 2003).

Como o6rgio especializado para deteccdo, localizacdo e andlise da luz, o olho

humano € uma esfera formada por trés camadas. Observa-se na Figura 1, que na camada
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externa encontra-se a esclera, composta de tecido fibroso branco e rigido. A camada
intermedidria inclui a iris, o corpo ciliar e a coréide. Por fim, a terceira camada contém
a retina que é formada por neurdnios que sdo sensiveis 4 luz e capazes de transmitir os
sinais visuais para outras dreas do cérebro (Bear, Connors & Paradiso, 2002; Purves et

al., 2005).

Cornea
Céamara anterior
. com humor aquoso
/ Camara

- posterior

Iris

Fibras da
zénula

@ —  Musculo

Cristalino )
ciliar

Cordide

Esclera

Retina

Sptico ) L o .
- f ] Févea

— ~_ Nervo
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Figura 1. A lente do olho projeta uma imagem
invertida na retina. O olho é dividido em trés
camadas, na primeira contém a esclera, na segunda a
cordide e na terceira, a retina’.
A luz ou energia luminosa € a radiacdo eletromagnética que é visivel para os
nossos olhos e pode variar de 400 a 700 nm (nandmetros). Considerada como estimulo

fisico, a luz pertence & mesma classe de fendmenos como raios-X e ondas de rddio

(Bear et al., 2002; Sousa, 1997).

! Nota. De Cem bilhdes de neurdnios: conceitos fundamentais de neurociéncia (p-200), Lent, R., 2004.
Séao Paulo: Editora Atheneu

A retina € a estrutura fundamental do olho, pois € o local onde a imagem €

projetada. E capaz de transformar os estimulos provenientes do meio externo em
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informacdes que serdo interpretadas pelo cérebro. Desse modo, a retina compde-se de
camadas complexas de células nervosas, dentre elas, fotorreceptores interligados que
recebem a energia luminosa e a transformam em atividade neural. Este processo de
transformacdo é denominado de transducgdo (Bicas, 1997; Joselevitch, 2008).

Conhecida como porcao neural do olho, a retina é de grande relevancia no
estudo da percepg¢do visual pelos seguintes motivos: primeiro, pela importancia que tem
no entendimento da transducdo sensorial, j4 que os fotorreceptores sdo os mais
conhecidos e segundo porque a superficie retiniana € parte integrante do sistema
nervoso central, pois no principio do desenvolvimento embrionério, o mesmo tecido da
medula espinhal e do cérebro € usado na formacdo retiniana (Purves et al., 2005).

Existem no minimo cinco tipos de neurdnios na retina: fotorreceptores, células
bipolares, células ganglionares, células horizontais e células amdcrinas. Na retina ha
dois tipos de fotorreceptores sensiveis a luz: os bastonetes € os cones. Assim chamados
por suas formas cilindricas e conicas, respectivamente. Cada fotorreceptor € responsdvel
pela captacdo de luz que se projeta sobre ele em determinadas condi¢des (Lent, 2004 ).

Os bastonetes sao mais sensiveis a baixos niveis de estimulagdo luminosa e
apresentam alta sensibilidade a luz. Medeiam a visdo noturna, ou seja, sd0 mais uteis a
noite, quando a energia luminosa esta reduzida. Por exemplo, numa sala escura com
iluminacao noturna, isto €, em condi¢des escotdpicas, apenas os bastonetes colaboram
para a visdo. Eles s@do em maior nimero, existem de 120 a 130 milhdes deles
densamente localizados na parte periférica da retina. A perca total de bastonetes
provoca cegueira noturna (Bicas, 1997).

Os cones sdo responsdveis pela visdao diurna, pela visualiza¢do das cores, t€ém
uma melhor acuidade visual e maior precisdo. Eles fornecem uma melhor resolugcdo de
mudangas rapidas na imagem visual (resolucdo temporal). Além disso, eles sdo ativos

em niveis altos de luminosidade, ou seja, em condig¢des fotdpicas. Existem trés tipos de
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cones, cada um sensivel a um espectro luminoso: verde, vermelho e azul. Todos estdo
concentrados principalmente na fovea e sdo em menor nimero, aproximadamente de 6 a
8 milhdes (Bear et al., 2002; Bicas, 1997; Gazzaniga et al., 2006; Wurtz & Kandel,
2003).

O processamento da informacdo visual dd-se em varios niveis no sistema
visual. Primeiramente, a luz atravessa a cérnea e projeta-se na parte posterior do olho
(retina), onde é convertida em sinal elétrico, depois envia as informagdes as células
bipolares e, dai, para as células ganglionares (células de saida da retina). Em seguida,
axonios de células ganglionares formam sinapses com células do nicleo geniculado
lateral (NGL). O NGL esta localizado no tdlamo e € considerado um importante centro
no processamento da informagao visual (Kandel et al., 2003).

As células de saida da retina, células ganglionares, sdo classificadas em dois
tipos: células M e células P. Elas apresentam diferencas quanto a quantidade delas,
rapidez com que reagem aos sinais neurais, na localizacdo e no tamanho dos campos
receptivos. Como sdo diferentes, conseqiientemente processam informa¢des ambientais
distintas que sdo transmitidas para o NGL (Merigan, 1989; Merigan, Byrne & Mausell,
1991). Sabe-se que 90% das células ganglionares sdao do tipo P, enquanto que apenas
5% sdo do tipo M, e os outros 5% pertencem a outras classes de células (Bear et al.,
2002; Merigan, 1989; Merigan et al., 1991).

As células M possuem campos receptivos grandes, reagem com rapidez a
sinais neurais, ou seja, possuem uma velocidade de conducdo mais ripida e sdo mais
sensiveis a estimulos de baixo contraste. Sdo importantes para detec¢do de movimento
de estimulos e contribuem muito pouco para a acuidade. Deduz-se que as células M, por
terem campo receptivo grande sdo incapazes de distinguir detalhes finos e precisos dos

estimulos. Elas possuem alta sensibilidade ao contraste, principalmente a freqii€éncias
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espaciais baixas (Bear et al., 2002; Benedek, Benedek, Kéri, & Jandky, 2003; Hubel &

Livingstone, 1990; Wurtz & Kandel, 2003).

Ao contririo das células M, as células P sdo mais sensiveis a forma dos
estimulos e a detalhes finos. S0 mais numerosas, apresentam baixa velocidade de
conducdo, tém campos receptivos pequenos e estdo envolvidas no processamento de cor
(Bear et al., 2002; Hubel & Livingstone, 1990).

As diferencas funcionais e anatdmicas entre as células P e M mantém-se no
NGL. As células M projetam-se nas camadas magnocelulares do NGL, enquanto que as
células P projetam-se nas camadas parvocelulares (Livingstone & Hubel, 1988; Wurtz
& Kandel, 2003). Em seguida, a informagdo segue para o cortex visual primdrio,
conhecido também como V1, drea 17 de Brodmann ou cortex estriado. V1 € a primeira
area onde se processam as informagdes visuais (Gazzaniga et al., 2006; Kandel et al.,
2003; Purves et al., 2005). O percurso da retina para o NGL e depois para o cortex
visual primério (V1) € considerado importante para a percep¢do visual, pois orienta
muitas de nossas acgoes (Silveira et al., 2008).

No coértex visual, as informagdes seguem por duas vias distintas. A via ventral
também conhecida como “via o que” recebe, predominantemente, informagdes das
células P, e a via dorsal, denominada também de “via onde”, -capta,
predominantemente, informagdes das células M (Gardner & Martin, 2003; Kandel &
Wurtz, 2003).

No cértex visual primdrio acontece um processamento bdsico que registra
apenas algumas caracteristicas do estimulo. Ao sair de V1, as informacdes sdo enviadas
a outras regidoes anatdOmicas e funcionalmente distintas, denominadas de coértex extra-
estriado, que também € chamado de cértex associativo. Partindo de V1, seguem para as
regides extra-estriadas V2, V3, V4, V5 (MT). Cada uma destas regides € especializada

para processar um tipo diferente de informacdo visual. Na area V2, por exemplo, a
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maioria dos neurdnios € seletiva para a visao de profundidade (Baldo & Haddad, 2003;
Gattass, 1993).

Existem duas hipéteses na explicagdo do processamento da informacao visual. A
primeira é conhecida como processamento hierdrquico e serial. De acordo com esta, a
informacdo entra nas regides corticais primdrias, € seguem para outras regides
superiores, acrescentando assim, um maior nivel de complexidade perceptual (Baldo &
Haddad, 2003; Gattass, 1993; Wurtz & Kandel, 2003).

Tal perspectiva foi adotada nos estudos de Hubel e Wiesel (1962) que
investigaram o cortex visual de gatos e identificaram neur6nios que respondiam a
caracteristicas especificas do estimulo. Com isto, criaram a hipétese de que os neur6nios
de 4reas primdrias seriam menos complexos do que aqueles presentes em dareas
secunddrias.

Uma outra possibilidade na explicacdo do processamento visual € obtida através
do processamento em paralelo, que segundo o qual, a informac@o proveniente do meio
externo ou do préprio corpo seria distribuida e segmentada em unidades responsdveis na
andlise de cada atributo especifico (Bear et al., 2002; Wurtz & Kandel, 2003).

O modelo sensorial e psicofisico explica a percepg¢ao visual da forma através dos
mecanismos neurais e fisioldgicos, argumentando que estes permeiam e subjazem todos
os aspectos do comportamento humano. Tal modelo estuda o processamento visual da
forma através de informacdes provenientes do meio que chegam a retina, onde sdao
analisadas e posteriormente sintetizadas no cortex visual. Desse modo, as células
nervosas sdo capazes de responder seletivamente a aspectos especificos do ambiente,
tais como, cor, forma, orientacdo, movimento e assim por diante (Santos & Simas,
2001a; Hubel & Wiesel, 1968).

Este modelo, também é conhecido como BOTTOM-UP, e propde que a

percepcao visual da forma ocorre de baixo para cima, isto €, as informacdes sensoriais
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que entram no sistema partem de um nivel bésico, “inferior”, seguindo em direcdo a
niveis mais elevados e mais integrativos do sistema visual (Schiffman, 2005).

Na abordagem sensorial e psicofisica, podemos encontrar o modelo de canais
multiplos, que foi inicialmente proposto por Campbell & Robson em 1968. Este modelo
entende que os objetos visuais sdo processados por diversos mecanismos. Para este, a
cena visual complexa € decomposta dentro de unidades elementares (freqii€éncias
espaciais). Com base nesta afirmagdo, muitos cientistas se propdem a investigar
estimulos visuais elementares com a finalidade de identificar os atributos e as
subunidades na qual, um padrdo complexo é decomposto e identificado (Blakmore &
Campbell, 1969; Campbell & Robson, 1968; De Valois & De Valois, 1990; Santos &
Simas, 2001b; Santos & Simas, 2002; Santos, Simas & Nogueira, 2003; Santos,
Nogueira & Simas, 2005).

Acredita-se que cada componente do estimulo é processado por um grupo de
neurdnios especificos. Assim, o sistema visual realiza a decomposicdo de uma cena
visual, considerada um estimulo complexo, em vdrias intensidades de luz, ou seja, em
seus componentes elementares, semelhante a uma técnica matematica conhecida como
analise de Fourier (Cornsweet, 1970; De Valois & De Valois, 1990).

O modelo de canais multiplos baseia-se na teoria de Fourier que foi proposta
inicialmente para descrever a transmissdo da informagdo do ambiente pelo sistema
visual. Neste sentido, o papel da retina, NGL e dos neur6nios corticais sdo importantes
na descricao deste modelo (Blakmore & Campbell, 1969; Campbell & Robson, 1968).

Existem muitas evidencias tanto fisiolégicas quanto fisicas na explicagdo do
modelo de canais multiplos. Nos estudos de Blakmore e Campbell (1969), os resultados
mostram que existe um aumento tempordrio no limiar de contraste apds a exposi¢ao de
estimulos de mesma orientacdo e freqii€éncia espacial. Estas conclusdes indicam que o

sistema visual humano € seletivo para freqii€ncias espaciais e para tamanho dos objetos.
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No que se refere as evidéncias fisioldgicas, pode-se citar o estudo de Hubel e Wiesel
(1968). Estes pesquisadores investigaram o cortex visual de gatos e macacos e
identificaram neurdnios que respondiam seletivamente a atributos do estimulo cada vez
mais especificos.

Uma das ferramentas importantes na compreensdo do processamento visual € a

FSC, a qual serd descrita no préximo subtépico.

I1.4. Funcao de Sensibilidade ao Contraste

A abordagem dos canais multiplos assume que o sistema visual humano
processa simultaneamente diferentes faixas estreitas de freqiiéncias espaciais (Santos,
Simas & Nogueira, 2005; Schwartz, 2004). Nestes termos, a curva de limiar sensério
pode mensurar o limiar para cada freqiiéncia espacial.

A freqii€ncia espacial € o ntimero de ciclos (listras claras e escuras) por medida
de espaco, denominado ciclo por grau de angulo visual (cpg). Como por exemplo, uma
freqiiéncia espacial de 8 cpg teria oito listras claras e 8 escuras por grau de angulo
visual. Em outras palavras, a freqiiéncia espacial é a modulagcdo da amplitude no espaco.
Simplificando, é uma onda senoidal variando no espago (Santos & Simas, 2001b;
Schwartz, 2004).

Um canal pode ser entendido por dois pontos de vista: o psicofisico e o
fisiologico. O primeiro, € entendido como uma estrutura independente no sistema que
lida com uma faixa estreita de freqiiéncia espacial. J4 do ponto de vista fisioldégico, um
canal significa uma populacdo de neur6nios sintonizados para uma faixa estreita de

freqiiéncia espacial (Santos & Simas, 2001a; Santos & Simas, 2001b).
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Uma das formas de se investigar a percep¢do visual € através da mensuragdo da
FSC, que descreve o desempenho do SVH em diferentes niveis de constaste e estima a
percepcdo de qualquer padrdo em fun¢do de sua freqiiéncia espacial. O contraste se
refere a diferenca de luminancia entre as dreas claras e escuras (De Valois & De Valois,
1990).

Desse modo, a luminancia média é a luminancia maxima somada a luminancia
minima dividida por dois (Owsley, Sekuler & Siemen, 1983; Santos & Simas, 2001a;
Santos & Simas, 2001b). A luminincia é a intensidade da luz refletida por uma
superficie iluminada, ou seja, o contraste corresponde a diferencas de brilho entre areas
adjacentes (Kandel et al., 2003).

A FSC ¢ conceituada como a reciproca da quantidade minima de contraste
necessdria para detectar uma grade de uma freqiiéncia espacial especifica (Cornswest,
1970). A FSC ¢ o inverso da curva de limiar de contraste (1/FSC). O limiar sensério é
definido como a menor intensidade de um estimulo que um ser humano é capaz de
detectar (Kandel & Wurtz, 2003). Em outras palavras, quanto menor o limiar de
contraste maior a sensibilidade do SVH e vice-versa. Desse modo, os menores valores
de limiares correspondem aos maiores valores de sensibilidade ao contraste (Santos,
Simas & Nogueira, 2004; Schwartz, 2004).

A FSC possibilita a avaliacdo de provaveis alteracdes sensoriais relacionadas ao
processamento visual. A idéia principal € que a elevacdo ou reducdo da FSC pode estd
relacionada a alteracOes sensoriais, cognitivas € comportamentais. Neste contexto, a
FSC € um indicador da percep¢do visual e também, um dos principais indicadores de
fatores criticos da percep¢ao visual da forma e de detalhes (Elliot & Situ, 1998; Santos,
Simas et al., 2004).

A FSC € importante como um excelente indicador, tanto de fatores Opticos,

como dos fatores neurais da visdo. Esta medida oferece uma descricio global e
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completa da resposta do SVH. A FSC também pode avaliar prejuizos na percep¢ao
visual da forma provocados por diversas doengas, tais como estrabismo, albinismo,
doenca de Parkinson, doenca de Alzheimer, depressdo, catarata, esquizofrenia, esclerose
multipla, dentre outras (Elliot & Situ, 1998; Maraini et al., 1994; Santos & Simas,
2001b).

Neste trabalho, foi utilizado um estimulo para mensuracdo da FSC, conhecido
como grade senoidal, pois é mais f4cil observar e mensurar respostas quando se trabalha
com estimulos elementares (De Valois & De Valois, 1990).

A grade senoidal é definida na literatura como um estimulo simples e elementar
que contém listras claras e escuras alternadas, entretanto a alternincia de clara para a
escura € gradual, ou melhor, senoidal (Schwartz, 2004). E um estimulo cuja luminéncia
varia senoidalmente no espaco (De Valois & De Valois, 1990).

Foram encontrados alguns estudos que utilizaram a FSC para caracterizar a
percepcao visual da forma em criancas e adolescentes. Os mesmos serdo descritos no

proximo subtdpico.

IL.5. Percepcao Visual em Criancas e Adolescentes

Ao nascer, todo ser humano necessita de cuidados para seu desenvolvimento
integral, visto que, o cérebro de um recém nascido € imaturo, porém geneticamente
unico, ou seja, diferente dos demais. O seu desenvolvimento e especializa¢des corticais
dependerao de uma boa alimentagdo, educagdo de qualidade e cuidados com a satde.
(Gattass, 1993; Lima, Barbarini, Gagliardo, Arnais & Gongalves, 2004).

Estudos mostram que a visdo contribui muito para o desenvolvimento da
crianga, pois € considerado um fator de motivacao, orientagdo e comando de agdes e

movimentos. O desenvolvimento da visdo, assim como o desenvolvimento de outras
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funcdes do organismo, € permeado por fatores de maturacio neuroldgica,
aprendizagem, estimulacdo ambiental e outros. E é determinado por aspectos genéticos
e influenciado por fatores ambientais (Belini & Fernandes, 2007; Lima et al., 2004;
Marin, Rey, Pedersoli, Rodrigo & Alaniz, 2000).

O didlogo olho a olho € adquirido pelo bebé apds um periodo que varia de horas
a meses no desenvolvimento visual normal. Aproximadamente, com um més de vida, o
contato ocular serve para o bebé como possibilidade de investigar as regides ao redor
dos olhos e o contorno das faces. A parti dai, o bebé fornece informacdes sobre suas
emocgoes (Farroni, Jonhson & Csibra, 2004).

Por volta dos seis meses de idade, o olhar dirige-se para onde hd objetos em
movimento ou imagens a serem vistas. Ja no periodo de trés a nove meses, o olhar é
capaz de seguir a dire¢cdo da mao de um adulto. Por volta de 12 meses, a crianca ja e
capaz de segurar o objeto que observa. E em geral, aos dois anos, ela ja consegue
comparar visualmente formas simples (Belini & Fernandes, 2007; Farroni et al., 2004).

Portanto, a crianga utiliza a visdo para interagir com o mundo, observando
objetos que lhe chama a aten¢do, reconhecendo rostos familiares e acompanhando o
movimento de objetos e pessoas (Belini & Fernandes, 2007; Kronbauer et al., 2008).

Na avaliacdo da percepcao visual, foram encontrados na literatura, os seguintes
trabalhos sobre percepcao visual em criancas e adolescentes utilizando a funcdo de
sensibilidade ao contraste e métodos psicofisicos.

Atkinson, Braddick e Braddick (1974) relataram que a FSC é precdria ao
nascimento, melhorando com a idade. Porém, o desenvolvimento da FSC vai além dos
primeiros meses de vida podendo se estender por vdrios anos. Por sua vez, Bradley e
Freeman (1982) mensuracdo a FSC para participantes de 2 a 16 anos, utilizando o
método psicofisico da escolha forcada e concluiram que a sensibilidade ao contraste

evolui até aproximadamente 8 anos.
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O estudo desenvolvido por Benedek et al. (2003) teve como objetivo medir a
FSC em criancgas e adolescentes entre 5 e 14 anos, utilizando o método psicofisico do
ajuste. Os dados evidenciam que as criancas sé atingiram a sensibilidade ao contraste do
adulto por volta dos 12 anos.

Trabalhos realizados no LPNeC procuraram investigar a FSC em criangas e
adolescentes utilizando o método psicofisico da escolha for¢ada e encontraram vdarios
resultados importantes relacionando a FSC e desenvolvimento visual (Franga & Santos,
2006; Santos, Franga & Cruz 2007; Santos & Francga, 2008; Santos et al., 2008).

Um destes estudos, comparou as curvas de sensibilidade ao contraste em
criancas pré escolares de 4 a 5 anos e adultos jovens, usando para isto, o método
psicofisico da escolha forcada. Os resultados apontam que sensibilidade melhora com o
desenvolvimento visual (Franga & Santos, 2006).

Santos, Franca e Cruz (2007), investigaram a FSC em padrdes circulares
concéntricos com freqiiéncias radiais de 0,25; 0,5; 1,0 e 2,0 cpg em criancas e
adolescentes de 8 a 13 anos e adultos e encontraram que a FSC destes participantes €
mais baixa do que a de adultos. J4 no estudo de Santos e Franca (2008), que utilizou
freqliéncias espaciais em criancas de 4 a 13 anos, os resultados mostraram que a
sensibilidade ao contraste melhora com o avancar da idade.

Percebe-se que alguns estudos encontrados na literatura, utilizam o método da
escolha forgcada para caracterizar a FSC em criangas e adolescentes. E que os resultados
de maneira geral, revelam que a sensibilidade ao contraste melhora com o decorrer dos

anos.
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I1.6. Percepcao Visual e Epilepsia

Pesquisas apontam que as fungdes cognitivas, principalmente memoria e
atencdo, sofrem alteragdes decorrentes da epilepsia. Inclusive, sugerem que quanto
maior a freqii€ncia de crises maior € a probabilidade de comprometimento funcional,
intelectual, cognitivo e social relacionada a epilepsia. Os estudos que relacionam a
epilepsia e a percepcao visual sdo escassos e contraditdrios.

Foi encontrada uma pesquisa que investigou as alteragcdes no campo visual
provocados pela cirurgia no lobo temporal. Eles avaliaram 26 pacientes entre 7 e 63
anos e concluiram que 17 deles apresentaram prejuizos no campo visual antes de se
submeterem a cirurgia. Os resultados do pds-operatério foram avaliados através de uma
Escala de detec¢ao de sintomas e mostraram que apenas 5 pacientes obtiveram melhoria
nos prejuizos visuais apds a cirurgia (Nagata, Morioka, Matsukado, Natoni & Sasaki,
2006).

Em pacientes com epilepsia, distirbios visuais sdo bastante freqiientes. Estes
podem ser causados ou pela terapéutica anticonvulsivante ou pela prépria doenca em si.
Sabe-se que a utilizacdo de alguns farmacos no controle de crises epilépticas, pode
ocasionar varios efeitos adversos, inclusive anomalias na visdo, pois o olho € muito
sensivel a dose e a mecanismos de a¢do de muitos farmacos (Verrotti et al., 2007).

Drogas antiepilépticas sdo conhecidas por resultar em perturbacdes visuais.
Pesquisas evidenciam anomalias da visdo, particularmente deficiéncias nos campos
visuais e visdo de cores. Foi realizada uma pesquisa com 30 pacientes que foram
submetidos a exames oftalmolégicos, destes, 19 queixaram-se de irritacdo, visdo turva e
dificuldades de leitura, porém em nenhum deles foi constatada a redu¢do na acuidade
visual. Neste estudo, os autores nao deixam claro se a alteracdo na fungdo visual é

devido a epilepsia ou ao uso de drogas antiepilépticas (Verrotti et al., 2007).
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A pesquisa desenvolvida por Sorri, Rissanaum, Mantyjarvi e Kalviainem (2005)
teve como objetivo investigar se a utilizacdo do valproato no tratamento da epilepsia
afeta as funcdes visuais. Eles concluiram que nenhum dos 18 pacientes investigados
apresentou defeitos no campo visual, ou seja, o uso do Valproato ndo pode ser
associado a defeitos visuais, mas que pode induzir anomalias na visdo cromética.

A pesquisa de Mirabella et al. (2007) relacionou a FSC e a epilepsia. Neste,
foram investigados provdveis prejuizos visuais em 34 criancas com espasmos infantis
(patologia grave, com comprometimento intelectual ou atraso do desenvolvimento
neuroldgico). Os resultados desta pesquisa consideram que o prejuizo visual estd
presente antes do tratamento com drogas antiepilépticas. Porém neste mesmo estudo é
afirmado que as redugdes na sensibilidade ao contraste de criancas com epilepsia estao

associadas as anormalidades cerebrais provocadas pelas crises.
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ITI. EPILEPSIA: ASPECTOS GERAIS E CONCEITUAIS

A epilepsia e suas diversas manifestagdes clinicas e comportamentais, bem como
a terapéutica com drogas antiepilépticas (DAEs), podem afetar o funcionamento
cognitivo de pacientes acometidos por essas condi¢des (Noffs, Yazigi, Pascalicchio,
Caboclo & Yacubian, 2006). Além disso, pode ocasionar outras complicacdes, como
morte subita, ferimentos, problemas psicoldgicos e transtornos mentais (Fernandes &
Souza, 2001).

A epilepsia, além de afetar fungdes cognitivas, tais como, memdria, raciocinio e
percep¢ao, compromete a sociabilidade do individuo. A pessoa com epilepsia sofre
rejeicdo social que geralmente comeca na infancia, devido a atitudes inadequadas, mais
comuns em pais menos informados, o que pode causar conseqiiéncias negativas no
desenvolvimento dos seus filhos (Fonseca, Tedrus, Costa, Luciano & Costa, 2004).

Relata-se que pelo menos 50% dos casos comecam na infancia e adolescéncia,
causando um impacto no ajustamento psicossocial da crianca e de sua familia. Pesquisas
realizadas mostram que a epilepsia restringe a atividade de algumas criangas e provoca
conflitos psicolégicos nos pais que modificam a maneira de lidar com os filhos apés
ficarem sabendo do diagnéstico (Fernandez & Souza, 2001; Li & Sander, 2003).

A palavra Epilepsia se origina do grego Epilambaneim (surpresa) e possui como
caracteristicas fundamentais, descarga subita excessiva e rdpida da substancia cinzenta,
com tendéncia a recorréncia e disfuncdo encefélica que se repete (Sepulveda, 2000).
Para Guerreiro, Guerreiro e Cendes (2000), a epilepsia é considerada um grupo de
doencas que t€ém em comuns crises epilépticas que acontecem na auséncia de condi¢cao
téxico-metabdlica ou febril. E é causada provavelmente por uma descarga subita e
excessiva dos neurOnicos cerebrais. Segundo Freitas (2003), as epilepsias sao

caracterizadas por alteracdes cronicas, recorrentes e paroxisticas na fung¢do neuronal,
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decorrentes de anormalidades na atividade elétrica cerebral. Outra definicdo mais
recente considera a epilepsia como um distdrbio cerebral caracterizado pela
predisposicao persistente do cérebro para gerar crises epilépticas e pelas conseqii€éncias
neurobioldgicas, cognitivas, psicoldgicas e sociais desta condi¢do (Freitas, 2003). A
caracterizacdo de epilepsia requer pelo menos a ocorréncia de duas crises epiléptica,
sem que haja um fator desencadeante agudo ou imediato, tais como condigdes toxico-
métabolicas ou febris (Fisher, Van, Blume, Genton & Lee, 2005). Em geral, podem-se
perceber nestas defini¢des caracteristicas em comum, dentre elas as descargas elétricas
de neurdnios com auséncia de condi¢do febril, para se caracterizar como epilepsia.

E importante salientar que pelo fato do individuo ter tido uma crise, ndo
significa necessariamente que ele seja portador da doenca. Para tanto € preciso
diferenciar a crise convulsiva da doenca epiléptica, que por sua vez, também se
caracteriza pela manifestacdo de crises. De acordo com Souza, Guerreiro e Guerreiro
(2000), a crise tem um limite de duracdo, e pode estar associada a outras sindromes que

sdo diferentes da epilepsia. A ocorréncia de crises € constante na epilepsia e afeta cada

pessoa de forma diferente.

II1.1. Uma Breve Historia

Os primeiros documentos sobre a epilepsia foram originados no oriente ha mais
de 4 mil anos e mostram que a epilepsia ndo € um fendmeno recente (Li & Sander,
2003). Esta doenca ao longo do tempo foi associada a loucura, doengas contagiosas,
possessOes demoniacas ou divinas e recebeu diferentes diagndsticos e diferentes
definicOes e tratamentos. Apesar de muitas reformulacdes, os pacientes com epilepsia
ainda sofrem preconceito e discriminacdo. Alguns ndo aceitam o diagndstico,

dificultando com isto, um tratamento adequado e prévio (Li & Sander, 2003).



26

E de conhecimento cientifico que o mais velho relato estd contido num museu
em Londres. Trata-se de um manuscrito babilonico de medicina com 40 topicos. Nestes,
sdo relatados diferentes tipos de ataques epilépticos (Moreira, 2004; World Healter
Organization [WHO], 1997).

Entretanto, Sztajnberg (2004) relata que as mais remotas descri¢des da epilepsia
pertencem aos egipcios e datam de 3.000 a.C. Estes relatos estdio num documento
egipcio denominado o papiros que trata de neurologia naquele periodo, citando
provaveis crises convulsivas. Nesta época, os pensamentos eram voltados para
fendmenos sobrenaturais, magia e maldi¢des. Em 400 a.C, o grande pai da medicina,
Hipdcrates, influenciado por Atreya (pai da medicina Hindu), considerou a epilepsia
como decorrente de uma fun¢do cerebral anormal caracterizado como um distirbio
hereditario (Moreira, 2004; Yacubian, 2000).

Na Grécia antiga, a epilepsia era considerada uma doenca sagrada. Naquele
tempo, acreditava-se que os portadores possuiam caracteristicas espirituais proprias, que
se comunicavam diretamente com os deuses. Os gregos foram os criadores do termo
epilepsia, que significa surpresa, e acreditavam que um tnico Deus era capaz de possuir
um homem e roubar os seus sentidos, deixando o mesmo inconsciente. Os gregos
também tinham consciéncia da relacdo entre ferimentos na cabeca e atividades
convulsivantes envolvendo movimento do corpo (Westbrook, 2003).

Em Roma, os cidadaos acreditavam que a epilepsia era uma doenca contagiosa,
tornando a pessoa suja e impura. As pessoas doentes eram evitadas com medo de
contdgio (Gomes, 2006). Os Hebreus cuspiam no doente para que o espirito mal fosse
embora. J4, os Arabes pensavam que a lua cheia tinha influéncia no nascimento de
criancas com Epilepsia (Liga Portuguesa contra a Epilepsia [LPC], 2005).

Na idade média, era considerada uma morbus demoniacus, ou seja, doenca do

demonio. Talvez por isso, algumas pessoas leigas tenham a idéia de pessoa possuida
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pelo demonio (Yacubian, 2000). Os portadores eram também perseguidos por bruxas,
pois se acreditava que a epilepsia era fruto também de feiticaria. No ano de 1494 foi
lancado um manual de caca bruxas denominado de Malleus malificarum. De acordo
com este tratado, todas as pessoas com epilepsia deveriam ser perseguidas, torturadas e
condenadas a morte. Estas passavam a ser candidatos a fogueira, considerada pela santa
inquisicdo a maneira de condugdo para a morte para todos aqueles que ameagavam a
paz, a ordem e a saide (Gomes, 2006; Moreira, 2004).

S6 no Renascimento, a epilepsia comecou a ser vista como uma doenca fisica.
Com o advento do [luminismo, a epilepsia deixou de ser vista de forma mistica, porque
houve avancos nas dreas de quimica, anatomia e patologia (Gomes, 2006). Neste
periodo histérico, pensava-se que a amputacdo de um dedo poderia frear as crises
epilépticas. Também foi no Renascimento que foram introduzidos os termos grande
mal, pequeno mal e auséncia (Gomes, 2006). Em 1611 na Espanha, o médico Francisco
Pérez Cascales escreve em latim um livro sobre pediatria, no qual contém um capitulo
dedicado ao estudo de convulsdes e perda da consciéncia (Gomes, 2006).

No ano de 1873, o neurologista Hughings Jackson prop0s que as crises eram
resultados de descargas elétricas e repetidas do SNC. E que também dependiam da
funcdo e da localizacdo cerebral (WHO, 1997). Jackson percebeu que as crises nao
precisavam envolver a perda da consciéncia, mas que estariam associadas a sintomas
focais, como por exemplo, o reflexo do braco. Este cientista elaborou a primeira
definicdo moderna de epilepsia, caracterizando-a como uma descarga ocasional, subita,
rapida e localizada na substancia cinzenta (Westbrook, 2003).

Apesar dos avancos, a falta de esclarecimento da populacdo em relacdo a
epilepsia causa atitudes discriminatdrias, comprometendo a qualidade de vida e a
participacao em sociedade. O diagndstico da epilepsia ainda carrega um estigma social

forte que afeta todos os aspectos da vida, como o ato de dirigir, emprego e
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oportunidades educacionais (Yacubian, 2000). A seguir apresentam-se algumas
definicdes do termo, de acordo com varios autores e também a classificacdo de

diferentes tipos de epilepsia.

IIL.2. Classificacao

Embora existam muitas classificacOes de epilepsia, a mais utilizada é proposta
pela Liga Internacional contra Epilepsia (ILAE), um o6rgdo criado em 1909 e
reconhecido pela Organizacdo Mundial de Saude (OMS). No ano de 1981 a ILAE
elaborou e preconizou a classificacdo das crises epilépticas e dividiu as crises em trés
categorias: parciais ou focais, generalizadas e as crises ndo classificaveis. Entretanto, a
classificagdo em uso na atualidade foi proposta em 2001 e baseia-se no tipo de inicio do
fendmeno, ou seja, se ¢é localizado ou generalizado e também no padrio
eletroencefalogrifico (Lorenzato, 2002).

As crises podem ser clinicamente classificadas em duas categorias: parcial e
generalizada. As parciais sdo originadas em um pequeno grupo de neurdnios, que se
constitui em o foco da crise e € localizado numa regido cortical. Os sintomas vao
depender da localizagdo cerebral desse foco da crise. Essas crises ainda se subdividem
em dois tipos: parciais simples e parciais complexas. As parciais simples ndo
comprometem a consciéncia, porém, as parciais complexas fazem com que os
individuos cheguem a perder a consciéncia. Deve-se esclarecer que toda crise parcial
(simples ou complexa) pode generalizar-se secundariamente, ou seja, a descarga
epiléptica se estende para os dois hemisférios cerebrais, desencadeando uma crise
generalizada, geralmente do tipo tonico clonica (Westbrook, 2003).

A crise generalizada inicia-se sem uma aura (sensacdes que alguns pacientes

sentem antes de ocorrer a crise) precedente e as descargas elétricas envolvem desde, o
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inicio da doenca, os dois hemisférios cerebrais. A crise generalizada pode ser
subdividida em convulsivas e ndo convulsivas (Lorenzato, 2002; Westbrook, 2003).

As crises generalizadas tonico-clonicas ou crises convulsivas, também chamadas
de “grande mal”, sdo caracterizadas por movimentos tonicos, onde o paciente fica
rigido, perde a consciéncia e cai ao chdo. Na fase clonica, as extremidades do corpo
contraem-se e em seguida ocorre um breve relaxamento muscular (Lima, 2005). Todos
os participantes do grupo experimental da presente pesquisa sofrem de crises do tipo
tonico-clonica.

As ocorréncias de convulsdes dependem da localizacdo da drea envolvida e
muitas formas de epilepsia podem incluir distirbios de cognicdo ou consciéncia. Uma
unica convulsdo generalizada pode ocorrer num individuo normal como conseqiiéncia
de estresse fisioldgico, privagdo de sono, efeito de dlcool e efeito de drogas (Freitas,
2003).

Um outro tipo de crise generalizada € a crise de auséncia, conhecida também
como crise de suspensdo subita da consciéncia em que a crianga interrompe O seu
comportamento normal por alguns instantes, ficando parada sem reagir, como se
estivesse pensativa (Lima, 2005).

Segundo Westbrook (2003), as crises representam uma doeng¢a neurolégica em
que os sintomas incluem tanto manifestagdes sensoriais ou motoras, positivas ou
negativas. As manifestacOes positivas sdao desencadeadas por luzes piscando ou
tremores no braco. Ao contrdrio, nas negativas, o individuo apresenta lentificacdo da
funcdo encefélica normal, causando até paralisia ou cegueira. Em uma conceituagao
mais recente, pode-se citar a crise epiléptica como sinais e/ou sintomas transitorios

devido a atividade anormal excessiva ou sincrona de neurdnios cerebrais.
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Em todas essas classificacdes é importante verificar a etiologia, o nimero de
crises, se sdo benignas ou malignas e o tipo de medicamento mais adequado para cada
tipo especifico (Guerreiro et al., 2000).

Durante a infancia, apesar da grande maioria dos casos ndo causarem prejuizos
mais graves, existe um grupo de epilepsias que nao respondem de forma satisfatoria ao
tratamento medicamentoso. S3o as chamadas epilepsias graves, com riscos de
deterioragdo neuropsiquica, evoluindo para atrasos no desenvolvimento dessas criangas
(Yacubian, 2002).

A epilepsia é também classificada de acordo com a etiologia em: sintomaticas,
idiopdticas e criptogénicas. As epilepsias sintomadticas sdo aquelas em que € possivel a
deteccdo de lesdes anatdmicas ou histolégicas como nos casos de neoplasia ou
malformagdes. Portanto, estas sdo epilepsias cujas etiologias sdo identificadas. As
epilepsias idiopaticas sdo aquelas transmitidas geneticamente, com maior expressao em
determinadas faixas etdrias. E por fim, as epilepsias criptogénicas sdo aquelas de

presumivel base orgénica, sem que se esclareca a etiologia (Gital et al., 2008).

I11.3. Aspectos Etiolégico e Epidemiologico da Epilepsia

Trés fatores podem estar envolvidos na etiologia da epilepsia: predisposi¢ado
individual, presenca de lesdo cerebral (local ou generalizada) e alteracdes bioquimicas
ou elétricas cerebrais. Entre as causas de epilepsia podemos citar fatores genéticos e
perinatais, distirbios do desenvolvimento, doencas infecciosas, fatores toxicos,
metabdlicos e nutricionais, doengas degenerativas e hereditarias. Uma vez que a
etiologia da epilepsia é geralmente multifatorial, a determinacdo da causa exata é

geralmente dificil (Guerreiro, 2006).
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E bastante freqgiiente a presenca de neurocisticercose em adolescentes e adultos
com epilepsia. Neurocisticercose (NCC) é a expressdao utilizada para designar a
infeccdo do sistema nervoso central provocado pela forma lavraria da Taenia soliené
(Agapejev, 2003). A presenca da NCC foi encontrada em pacientes com epilepsia que
residem no cariri paraibano (Freitas, 2003).

Em estudos epidemiolégicos, os termos prevaléncia e incidéncia sdo dois termos
bastante utilizados. O primeiro termo refere-se ao nimero de casos na populagdo em um
determinado momento. E a incidéncia € usada para se referir ao nimero de casos novos
que aparecem numa populacdo em um determinado periodo de tempo (Fletcher,
Fletcher & Wagner, 1991).

Ao se analisar os resultados dos diversos estudos sobre a prevaléncia e
incidéncia, podem-se notar uma ampla variac@o das taxas apresentadas. Essas variagoes,
até certo ponto podem representar diferencas reais entre as populacdes estudadas.
Entretanto, diversos problemas metodoldgicos nessas investigacdes podem contribuir na
obtencdo de valores tao distintos.

Em relacdo a prevaléncia e incidéncia, existem estatisticas internacionais,
nacionais e regionais. A incidéncia varia muito de pais a pais, sendo que em paises em
desenvolvimento hd uma maior incidéncia quando comparados a paises desenvolvidos.
E importante destacar que a incidéncia € diferente entre as faixas etdrias, sendo que €
mais elevada em criancgas e idosos (Sander & Shorvon, 1996).

A epilepsia como condigdo grave possui grande prevaléncia no mundo,
acometendo 1 % da populagio, ou seja, 60 milhdes de pessoas em todo planeta. E soma-
se aproximadamente, trés milhdes de casos novos a cada ano (Li & Sander, 2003).

Estudos em pequena escala, ou envolvendo populacdes isoladas em paises em
desenvolvimento acharam altas taxas de prevaléncia. Estas se devem principalmente, a

causas parasitdrias, infeccdes intracranianas virais ou bacterianas (Neto & Marchetti,



32

2005). Por exemplo, na Noruega foi encontrada uma prevaléncia de 5,1 por 1.000 entre
criancas de 6 a 12 anos de idade, sendo que os tipos mais encontrados foram as
epilepsias generalizadas. As idiopaticas mais freqiientes em meninas, e as criptogénicas
e sintomadticas mais freqiientes em meninos (Waaler, Blom, Skeidsvoll & Mykletun,
2000).

Um levantamento feito para determinar a prevaléncia da epilepsia ativa no
Vietna encontrou uma prevaléncia de 4,4 por 1.000, sendo maior no sexo masculino do
que no feminino (Tuan et al., 2008). Por sua vez, na Europa, foi encontrada uma
prevaléncia de 5,4 por 1.000, sendo maior também no sexo masculino e mais elevada na
faixa etdria de 25 a 49 anos (Picot, Moulinier, Daures, Dujols & Crespel, 2008).

Nas criancas e adolescentes, as crises epilépticas ocasionam alteracdes
comportamentais e afetam esta populagdo numa propor¢cdo de 40 % a 50% dos casos.
Algumas comorbidades sdo compartilhadas com adultos, como a ansiedade e a
depressao, mas outras sdo especificas da infancia, como autismo, transtorno do déficit
de aten¢do e hiperatividade-TDAH, distirbios do pensamento e problemas sociais e de
aprendizado (Gomes, 2006; Thiele, Gonzalez- Hydrich & Rivielle, 1999).

Em pesquisas isoladas, encontram-se dados bem diferenciados. No estudo de
Marino, Cukiert e Pinho (1986), desenvolvido na cidade de Sdo Paulo, foi encontrada
uma taxa de 1,19%. Entretanto, Almeida (1980) encontrou no bairro de Amarelina na
cidade de Salvador uma taxa de epilepsia ativa de 0,1 %. Naquela época o bairro
contava com 27 mil habitantes. Ja, Da Costa, Oliveira e Panta (1982) num estudo
populacional em Porto Alegre fizeram uma estimativa de que 2 % da populagdo devera
ter uma ou mais crises no decorrer da vida. Dez anos depois, outro estudo apontou uma
taxa de prevaléncia de 65 % de epilepsia ativa e 2,03 % de epilepsia inativa em Porto

Alegre (Fernandes, Schimidt, Monte, Tozzi & Sander, 1992).
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Em um estudo na comunidade dos indios Bakairi residentes 4s margens do rio
Paranatinga no Mato Grosso foi encontrado uma prevaléncia de 1,2 % para epilepsia
ativa e de 0,6 % para inativa. Esta prevaléncia foi considerada alta, provavelmente em
conseqiiéncia do fator de risco familiar (Borges, Barros, Zanetti & Borges, 2001).

No Cariri Paraibano, foram investigados 110 pacientes com epilepsia, destes 13
apresentaram sorologia positiva para cisticercose. Concluiu-se que neste estudo, os
participantes apresentaram perfil epidemioldgico compativel com a ocorréncia do
complexo teniase-cisticercose e que este, possivelmente desempenhe papel importante
no surgimento das crises (Freitas, Lucas, Lima, Costa & Melo, 2005).

O risco de mortalidade de pessoas com epilepsia é de 2 a 3 vezes maior que na
populacdo em geral. Ha registro de morte precoce, seja por causas subjacentes cerebrais,
seja por condi¢des adversas ocasionadas por status epiléptico, ou por sindrome de morte
subita, ou por suicidio que tem incidéncia de 4 a 10 vezes superior que a populagdo em

geral (Guerreiro et al., 2000).

I11.4. Bases Bioldgicas e Fisiologicas da Epilepsia

O cérebro humano € formado por bilhdes de células nervosas chamadas de
neurdnios. Uma descarga excessiva e anormal dos neurdnios em qualquer parte do
cortex cerebral pode resultar em uma crise epiléptica desde que a mesma ocorra de
maneira espontanea. Tais crises podem ser causadas por inimeras patologias estruturais
ou neuroquimicas (Gital et al., 2008).

Em geral, o diagndstico de epilepsia implica uma anormalidade epileptogénica
persistente do cérebro, provocando crises recorrentes e espontaneas. Em contraposi¢ao,

pessoas sem epilepsia podem apresentar crise epiléptica provocada por atividade elétrica



34

anormal como resposta isolada do cérebro a um insulto transitério ou a perda da
homeostase (Gital et al., 2008).

Desse modo, pode-se dizer que a epilepsia presume a existéncia de uma
anormalidade epileptogénica intrinseca, endégena ao proprio cérebro e que estd presente
mesmo entre as crises, independente de qualquer condicdo ou insulto agudo. Tal
condi¢do do cérebro epiléptico pode provocar crises recorrentes durante um periodo de
tempo curto, ou durante muitos anos, ou mesmo durante toda a vida do individuo (Gital
et al., 2008).

De acordo com Septilveda (2000):

A fisiologia bdsica da crise estd relacionada & instabilidade da membrana
celular, ou do meio vizinho que rodeia as células. A estabilidade das células
¢é alcancgada por numerosos fatores e incluem pH, oxigenacao, os niveis de
glicose, de sddio, potdssio e cdlcio. As alteracdes, em qualquer um desses

fatores, podem diminuir o limiar convulsivante (p.112).

O aumento da excitabilidade no cérebro que provoca as crises pode resultar de
muitos fatores diferentes, como a alteracdo de propriedades celulares ou de conexdes
sindpticas causadas por uma cicatriz local, codgulo sanguineo ou tumor (Westbrook,
2003).

A atividade epiléptica cerebral pode ser desencadeada por diversos fatores, e por
isso a epilepsia e considerada uma disfun¢do complexa e multifatorial. Existem duas
categorias etioldgicas bésicas: a) distirbio epileptogénico especifico, que gera epilepsia
em individuos susceptiveis; b) fatores precipitantes, como o consumo de dlcool, febre e
privacdo de sono (Gital et al., 2008).

Os distirbios epileptogénicos especificos podem resultar de lesdes como trauma,

infec¢do, neoplasia, malformacdo vascular e anormalidades genéticas. E interessante
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notar que vdrias vias celulares associadas a esses insultos, tais como, morte celular,
também ocorrem de forma secunddria as crises recorrentes. Desse modo, seriam as
proprias crises epilépticas que poderiam contribuir para a perpetuacdo do processo
epileptogénico (Cavalheiro, Yaculbian & Sanabria, 2001).

Os fatores precipitantes referem-se a alguns agentes que podem desencadear
crises, tanto em pacientes com epilepsia como em pessoas que ainda ndo tiveram crises,
mas sdo predispostas a elas. Entre estes fatores, pode-se citar: febre, traumatismo
craniano, infeccdes, privacdo do sono, dlcool, estresse e distirbios metabdlicos
(Sepulveda, 2000).

Por outro lado, ¢ importante constatar que tanto os distirbios epileptogénicos
quanto os fatores precipitantes ndo sdo suficientes para a ocorréncia de crises
epilépticas, idiopdticas ou sintomaticas, as quais dependem também do limiar de
susceptibilidade do individuo a epilepsia. E importante que o limiar de susceptibilidade
seja determinado por uma agdo de vdrios fatores de predisposicdao, destacando-se o
componente genético (Gital et al., 2008).

Fala-se que aproximadamente, 30 mil genes humanos possam estar associados a
epilepsia por meio de alteracOes genéticas. Estas, por sua vez, ocorrem na estrutura
fisica do gene e contribuem para epileptogénese, agindo como causa primdria no
estabelecimento da susceptibilidade (Gital et al., 2008).

Pesquisas realizadas em camundongos tém evidenciado informacdes sobre a
genética molecular das epilepsias, com aproximadamente 25 mutagdes de genes Unicos
tendo sido relacionados a um fendtipo epiléptico. As proteinas afetadas incluem
subunidades de canais i0nicos, proteinas envolvidas na transmissdo sindptica, receptores
sinapticos e moléculas envolvidas na sinalizacdo de calcio (Westbrook, 2003).

Existem evidéncias de que as crises prolongadas promovam a liberacdo de

substancias excitatdrias que, por sua vez, sdo responsdveis por lesdes em estruturas
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cerebrais sensiveis. Neste caso, hd morte e alteracdes nas propriedades das células
nervosas e das redes neuronais, tornando-as epileptogénicas, ou seja, capazes de gerar
crises (Cavalheiro, Yaculbian & Sanabria, 2001).

Os primeiros estudos que tentaram explicar lesdes provocadas por crises datam
de 1825 e demonstraram alteracdes no lobo temporal de pacientes com epilepsia. Com o
advento de técnicas anatomicas mais refinadas e melhor acompanhamento da histéria
clinica dos pacientes, diversos estudos confirmaram esta relacdo. No entanto, ainda é
questiondvel se a lesdo anatdmica € a causa ou a conseqiiéncia da epilepsia (Covolan &
Melo, 1998).

Resultado de experimentos feitos com animais de laboratério tem demonstrado
que crises epilépticas espontineas podem induzir a morte de subpopulacdes especificas
de neur6nios. Animais que tiveram maior nimero de crises tiveram maior nimero de
células em degeneracdo (Cendes, 1998).

Os resultados de uma pesquisa demonstraram que a ocorréncia de crises tonico-
clonicas generalizadas freqiientes (mais que 2 crises por més) estavam diretamente
relacionadas com a reduc@o do nimero de neurdnios quando comparada aos pacientes
que tinham sofrido poucas crises. Com isto, ele sugeriu que a perda neuronal ¢ um
processo continuo em pacientes epilépticos relacionada a crises generalizadas tonico-
clénicas (Covolan & Melo, 1998).

Crises generalizadas repetidas sem retorno completo da consciéncia sdo
chamadas de status epilepticus. Este tipo é considerado uma emergéncia clinica e
neuroldgica, porque 30 minutos ou mais de crises convulsivas continuas levam ao dano
neuronal ou mesmo a morte (Appleton et al., 2000; Westbrook, 2003).

Existem muitos mecanismos fisiolégicos responsaveis pela deflagracdo de uma
crise epiléptica. Ha suposicdes que explicam as causas de crises epilépticas, incluindo

alteracdes em vdrios sistemas de neurotransmissores, como os do Glutamato e GABA
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(&cido gama aminobutirico). Sabe-se da importincia do receptor pds-sindptico de
glutamato do tipo MNDA (N-metil-D-aspartato), que produz sobre focos epilépticos
alteracdes paroxisticas despolarizantes, capazes de produzir descargas epilépticas na
epileptogénese. Mas, recentemente, os receptores de glutamato do tipo AMPA (amino-
3-hidroxi-5-metilisoxazol) foram identificados como alvo para supressdo de crises
epilépticas devido a sua habilidade em modular a transmissdo glutamatérgica (Porto,
Siqueira, Seixas, Almeida & Junior, 2007).

Observa-se que as descargas envolvidas nas crises epilépticas ttm a mesma
natureza dos impulsos nervosos, portanto dependem também do equilibrio entre
substancias quimicas que sao os neurotransmissores (GABA, Glutamato, Colinérgico,

Glicinergico, etc.) (Porto et al., 2007).

IIL5. Aspectos Economicos e Sociais

A epilepsia como uma doenga cronica de alta incidéncia e prevaléncia, resulta
em custos econOmicos e sociais significativos para o paciente e seus familiares. A
capacidade das pessoas com epilepsia para o trabalho pode ser afetada e individuos
doentes sofrem significativa carga social e psicoldgica (Souza, 1999).

Em relacdo a custos econdmicos, pode-se dizer que houve um aumento
significante com cuidados médicos de pacientes com epilepsia em decorréncia do
desenvolvimento de novos tratamentos e com o surgimento de novas drogas
antiepilépticas (Guerreiro et al., 2000).

Estes custos econdmicos podem ser classificados em diretos e indiretos. Os
custos diretos sdo aqueles conseqiientes de uma relagdo direta com a enfermidade e seu
tratamento. Referem-se a pagamentos de consultas ambulatoriais, medicagao, transporte

para o hospital, hospitalizacdes, exames laboratoriais e admissdes hospitalares. Os
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custos indiretos sdo custos econdmicos decorrentes da perda de producdo econdmica
por desemprego, licenca médica, subdesemprego ou morte precoce (Cockerelli &
Sander, 1998).

Problemas envolvendo o custo econdmico com o tratamento da epilepsia sdo
bastante significativos em paises em desenvolvimento. Nestes, geralmente as pessoas
que residem em centros rurais precisam se locomover para centros urbanos onde estao
localizados os centros de tratamento. Este déficit no tratamento pode ser atribuido a
fatores politicos, sociais e organizacionais (Sander & Shorvon, 1996).

No intuito de verificar a qualidade dos servigcos médicos oferecidos a pessoas
com epilepsia, muitos pesquisadores se empenharam em estudar e avaliar a qualidade
destes servicos (materiais e procedimentos para o diagndstico, prevencdo, tratamento,
cura ou alivio de uma condi¢do de saude) e indiretamente contribuir com a atencao
basica a saide. Porém, avaliar estes servicos requer procedimentos complexos, visto
que, avaliam-se a eficdcia, efetividade e a acessibilidade a tais servigos (Mullher &
Gomes, 2008).

A temdtica da qualidade aos servigcos médicos ganhou destaque porque estudos
mostraram que usudrios satisfeitos tendem a aderir ao tratamento prescrito com poucas
resisténcias. As pessoas com epilepsia e suas familias precisam ser assistidas por uma
equipe qualificada para atender as necessidades psicologicas e sociais (Mullher &
Gomes, 2008).

De uma maneira geral, os pacientes com epilepsia estdo satisfeitos quanto aos
servicos de atencdo a saude e para estes, existem uma escala de importancia no
atendimento: acessibilidade ao médico, confirmacdo do diagndstico, adequada
prescricao de drogas antiepilépticas (DAEs), informacdes recebidas pelos médicos e

aspectos sociais. Porém, ressalta-se a necessidade de melhoria dos servigos, tais como,
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disponibilizar materiais explicativos sobre a epilepsia e diminuicdo nos atrasos de
atendimentos médicos (Mullher & Gomes, 2008; Upton, Thompson & Duncan, 1996).

Uma outra preocupagdo € em relacdo a qualidade de vida (QV) dessas pessoas,
que geralmente sofrem vérias conseqiiéncias sociais. De acordo com Souza et al.,
(2000), desde as primeiras pesquisas realizadas na década de 40 ocorreram crescentes
interesses quanto aos diversos efeitos provocados pela doenca. Pode-se definir QV
como a realiza¢do de um plano de vida, ou melhor, como satisfazer as necessidades para
0 bem—estar (Souza et al., 2000).

Freqiientemente, os critérios para medir o impacto da epilepsia na QV eram
baseados em parametros exclusivamente clinicos, tais como, freqiiéncia, tipo e
gravidade das crises. Hoje em dia, ndo s@o utilizados apenas estes fatores, mas também
a percepcao quanto a doenga, ou seja, pretende-se verificar em que esta alterou a
qualidade de vida da pessoa. Neste sentido, o tratamento de pacientes com epilepsia
requer mais que simplesmente a administracdo de drogas, sendo preciso uma melhor
atencdo para os problemas sociais e culturais que podem interferir tanto quanto as crises
na qualidade de vida dessas pessoas. Entdo, para compreender melhor o impacto da
epilepsia, deve-se pesquisar ndao sé o aspecto fisico como também o social, o0 emocional
e sua percepcao ou senso de bem-estar. Desse modo, numa avaliacdo do grau de
interferéncia da epilepsia no tocante ao psicossocial é necessario abordar diversas dreas,
tais como, a escola, o trabalho, alteracbes emocionais e distirbios cognitivos que
possam ocorrer (Souza et al., 2000).

Pessoas com epilepsia sofrem de preconceitos e estigmas que podem levé-los a
sentimentos de incapacidade, medo e soliddo, provocando prejuizos nas relacdes
sociais, familiares e profissionais. O estigma tem sido considerado um dos fatores mais
relevantes e pode ser associado a influéncias negativas na vida, por exemplo, na escola e

oportunidades de emprego (Scorza & Carvalheiro, 2004).
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O estigma € um conceito que vem sendo estudado hd muitos anos. Usualmente, €
usado para definir uma caracteristica diferente do “normal” e é comumente associada a
doencas e condi¢cdes médicas. O rétulo de ser “epiléptico” chama a atencdo da
sociedade que por sua vez, conduz a atitudes de discrimina¢do (Fernandes & Li, 2006).

Muito forte nas doencas mentais e neurolégicas, o estigma provém do medo do
desconhecido e de falsas crencas que acarretam na falta de compreensdo da situacao.
Alguns pacientes procuram o isolamento com receio da rejei¢do social, causando assim,
considerdveis problemas emocionais e psicoldgicos (Scorza & Carvalheiro, 2004).

Historicamente, a epilepsia tem sido conceituada como algo diferente,
envolvendo a administracdo de normas e regras contra as pessoas rotuladas
“epilépticas” (Elwes, Marshall, Beattie & Newman, 1991).

Sabe-se que os sintomas da epilepsia afetam os valores da sociedade, pois estes
visam o controle e a previsibilidade das situagdes. Ao contrario, na epilepsia hd crises
incontroldveis e este fato gera medo e inquietacdo na sociedade. O surgimento destes
sentimentos gera uma preocupagdo quanto ao futuro, acompanhados da dificuldade para
se inserir na comunidade, para conseguir um emprego ou formar uma familia, trazendo
conseqiiéncias para o bem-estar e problemas na autonomia de vida (Ablon, 2002).

Geralmente, a epilepsia inicia-se na infancia, desencadeando desde cedo, o
estigma. Com o diagndstico, na maioria das vezes, os pais apresentam sentimentos de
ansiedade, culpa e tristeza. Tais sentimentos fazem com que os pais se comportem de
maneira inapropriada demonstrando superprotecdo, permissividade excessiva ou
rejeicdo e baixa expectativa. Ao perceber isto, as criangas apresentam comportamentos
de dependéncia, inseguranca e imaturidade. Assim, o estigma é perpetuado na familia. E
importante frisar que a maneira com que os pais reagem a epilepsia forma a base de
como as criangas interpretam sua propria condi¢do, afetando também a maneira como

lidam com as pessoas (Fernandes & Li, 2006).
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No que se refere aos aspectos escolares também aparecem muitas idéias
inadequadas. Sabe-se que a freqiiéncia da epilepsia € alta em idade escolar. O fato
provoca um inadequado desempenho escolar nas criangas que apresentam dificuldades
de aprendizagem e de interagcdo social. Sugere-se que tais dificuldades podem estar
ligadas a fatores psicolégicos como, qualidade de instrucdo, baixa expectativa dos
professores e pais, baixa auto-estima da crianga, rejei¢do dos professores e colegas,
entre outros (Fernandes & Souza, 2004).

E comum, nestas criancas e adolescentes um funcionamento deficitdrio nas dreas
responsaveis pela cognicdo, sendo assim, nota-se uma redu¢do na atenc¢do, dificuldade
de memoria e lentidao mental (Souza et al., 2000).

Ao chegar a fase da adolescéncia, os questionamentos aumentam, pois existe a
necessidade de uma autonomia e independéncia. Neste sentido, a epilepsia comeca a
afetar os estudos, relacionamentos sociais, possibilidade de dirigir, sexualidade,
restri¢cdes de lazer, entre outras. Com todas estas duvidas, o adolescente tem sua auto-
estima abalada, pois comeca a se achar diferente de outros jovens, limitando assim, suas
oportunidades de crescimento pessoal e profissional (Fernandes & Li, 2006).

No combate ao estigma € necessdrio avaliar o que a sociedade pensa a respeito
da epilepsia. Esse é o primeiro passo para minimizar essa faceta negativa que € o
estigma, melhorando as oportunidades de participacdo social e, conseqiientemente,
diminuindo o seu impacto sécio-econdmico (Fernandes & Souza, 2004).

Dentre muitos problemas sociais citados anteriormente, a QV ¢ afetada ainda
pelo impacto que a epilepsia causa no trabalho. Pessoas com epilepsia tém menos
chance de ter qualificacdo escolar e de poder trabalhar com uma continuidade de seus
estudos. Geralmente, eles tém dificuldades em obter e manter um emprego, assim como

em trabalhar na drea que seja de sua primeira escolha (Salgado & Souza, 2003).
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Desde a admissao, ja se sofre restricdes sociais e/ou legais a algumas atividades,
conforme o potencial de risco a sua integridade fisica, e /ou as outras pessoas sob sua
responsabilidade. Estando empregado, o paciente geralmente se percebe estigmatizado e
a ocorréncia de crises no trabalho provoca medo nos colegas e chefes, culminando com
a dispensa do empregado. A situacdo pode ser agravada se, pelo medo de se sentir
repreendido pelas crises, o paciente adota uma estratégia de introversdao e isolamento
social (Salgado & Souza, 2003).

Muitas pessoas com epilepsia relatam se sentir prejudicadas pelos efeitos
colaterais da medicacdo, que rebaixam o desempenho profissional, por diminuir a
habilidade e o desempenho cognitivo, principalmente se for alta a dose necessdrias de
drogas antiepilépticas (DAE) para o controle de crises (Guldvog, Loyning, Hanssen,
Flood & Bjonaes, 1991).

A sociedade precisa modificar a maneira de ver e de tratar as pessoas com
epilepsia para que ocorram melhorias quanto as oportunidades de participagcdo social e,
consequentemente, na diminui¢do do impacto socioecondmico da epilepsia. Uma outra
maneira de enfrentar a epilepsia e suas conseqiiéncias € o uso adequado do tratamento

proposto.

II1.6. Tratamento

No tratamento da epilepsia, surgiram vdrias alternativas terapéuticas na tentativa
de uma “cura” ou reducdo das crises. Acreditava-se que a ligadura das artérias
vertebrais, trepanacao (abertura de um orificio no cranio), aplicacdo de ventosas,
histerectomia e uso de vdrios chds eliminavam as crises que eram consideradas como
algo demoniaco. Vale salientar que todas estas alternativas citadas foram criadas antes

do surgimento das drogas antiepilépticas (DAEs) (Porto et al., 2007).
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Atualmente existem outras propostas terapéuticas para a epilepsia, tais como, o
tratamento medicamentoso, o0 tratamento cirdrgico, dieta cetog€nica e terapias
complementares (Appleton et al., 2000). Os dois primeiros receberam novas
formulacdes com o intuito de diminuir os efeitos colaterais (Betting et al., 2003).

As drogas antiepilépticas (DAEs) estdo disponiveis hd mais de cem anos e sdo
comumente preferiveis pelos médicos que as receitam antes mesmo da confirmagdo do
diagndstico através de exames (Appleton et al., 2000). Com elas, as crises podem ser
controladas, propiciando assim uma melhor qualidade de vida (Li & Sander, 2003).

Estudos realizados relatam que 70% das criangas epilépticas terdo suas crises
completamente controladas com o uso de uma DAE, enquanto que 10% delas precisarao
da combinacao de duas ou mais DAEs (Appleton et al., 2000). Mas afinal, o que sdo as
drogas antiepilépticas?

Pode-se conceituar uma droga antiepiléptica como uma substancia que quando
administrada por um determinado periodo, pode diminuir a incidéncia ou severidade das
crises epilépticas que acometem pessoas no mundo inteiro (Guerreiro et al., 2000).

A primeira droga antiepiléptica foi criada em 1857 por Locock que utilizou o sal
de brometo com a intencio de curar a hipersexualidade de 15 pacientes com epilepsia. E
interessante mencionar que quase todas as drogas tiveram suas aplicagdes descobertas
ao acaso (Guerreiro, 2006; Porto et al., 2007).

A Carbamazepina, criada nos anos sessenta, foi desenvolvida para auxiliar no
tratamento de psicéticos e depressivos. Enquanto que a Lamotrigina foi desenvolvida
para impedir a atividade do acido félico. Hoje, estas substincias sdo utilizadas de forma
eficaz para a diminui¢do das crises (Appleton et al., 2000).

A monoterapia € caracterizada pelo uso exclusivo de um tinico medicamento € a
politerapia ¢ quando hd mais de um medicamento sendo utilizado (Sankar & Weaver

1997). Esta udltima surgiu na década de 80 quando aconteceram mudangas provocadas
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pela nova classificacdo da ILAE e por novas pesquisas sobre epidemiologia,
farmacologia e prognoéstico (Pedley, 1993). Sabe-se que a maioria dos pacientes com
epilepsia de dificil controle faz uso da polieterapia, principalmente com novas drogas
que reduzem de forma eficaz os efeitos colaterais (Ferrendelli, 1995).

Existe uma outra divisdo para as DAEs, que as classificam em primeira, segunda
e terceira geracdo. As de primeira geracdo (benzodiazepinicos, carbamazepina,
etossuximida, fenitoina, valproato de sédio, entre outras) apresentam muitos efeitos
adversos (Tabela 1). J4 as da segunda geracdo (lamotrigina, vigabatrina, tiagabina,
topiramato, gabapentina e leviracetam) possuem poucos efeitos adversos e tém
provocado avancos no tratamento. Por tultimo, temos as drogas de terceira geracao que
sdo remacemida, fosfenitoina e dezinamida (Quintans-Junior & Mello, 2006; Porto et
al., 2007). E para aqueles que nao respondem a medicamentosos, existe a possibilidade
de tratamento cirdrgico (Kale, 2002).

Sabe-se que parte da populacdo com epilepsia ndo se beneficia do tratamento
medicamentoso e para estas pessoas existe a cirurgia como uma alternativa. O objetivo
da cirurgia € obter o controle das crises, com menor implicacdo neurolégica possivel e
proporcionar uma melhoria na qualidade de vida dos epilépticos (Guimaraes, Souza,
Montenegro, Cendes & Guerreiro, 2003).

As pessoas com epilepsia, antes da cirurgia precisam realizar testes e
investigagdes especificas para tentar verificar exatamente qual a parte do cérebro que
estd afetada e onde a epilepsia tem inicio. Essas investigacdes ndo podem ser feitas em
qualquer hospital, elas devem ser feitas preferencialmente num centro especifico para

tratamento da epilepsia (Appleton et al., 2000).
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Principais drogas antiepilépticas e seus efeitos adversos, mecanismos de agdo e

indicagdo clinica”.

Droga Efeitos adversos Mecanismos de acdo | Indicagdo
clinica
Droga  Efeitos  Adversos | Barbitdricos (Fenobarbital) Depressao; acidose
Mecanismo de acdo respiratoria;
Indicagdo Clinica
Benzodiazepinicos Sedacdo, tolerancia Aumento da acdo de GABA Auséncia;  convulsdes
(Diazepam) parciais e febris
Carbamazepina Sedagdo, ataxia, retenc@o hidrica, | Bloqueio de canais de Na* Convulsdes tonico-
pode haver graves reagdes de | Dependentes de voltagem clonicas
hipersensibilidade. generalizadas, parciais e
da epilepsia do lobo
temporal
Etossuximida Nausea e anorexia Bloqueio de canais de Ca>* Convulsdes parciais e
Dependentes de voltagem crises de auséncia
tipo T
Felbamato Visdo dupla, tontura, nduseas, dor | Bloqueio de canais de Na* Convulsoes parciais e
de dependentes de voltagem e generalizadas
Cabeca, exantema e leucopenia bloqueando os canais de Ca*
do tipo T
Gabapentina Sedacdo leve, nduseas, efeitos no Agonismo GABAérgico Convulsdes parciais
Comportamento, distdrbios de
movimento, ganho de peso
Hidantoinas Sedacdo e anemia megalobldstica Bloqueio de canais de Na® | Convulsdes tonico-
(Fenitoina) dependentes de voltagem clonicas
generalizadas e parciais
Lamotrigina Rash, diplopia, sedagfio, sindrome | Bloqueio de canais de Na* Coadjuvante para
de dependentes de voltagem e o convulsdes parciais
Stevens-Johnson, necrélise, | bloqueio indireto da liberacdo | em adultos; sindrome de
epidérmica toxica do glutamato Lennox-
Gastaut; epilepsia
generalizada
Leviracetam - Mecanismo desconhecido Convulsdes parciais e
generalizadas
Oxicarbazepina Sonoléncia, fadiga, cefaléia, | Mecanismo desconhecido Convulsdes parciais
tontura, ataxia e vomito
Primidona Anemia megaloblastica, | Metabolizacdo a barbituratos Convulsdes parciais e
interagdes generalizadas
farmacoldgicas  por  indugdo
enzimatica
Topiramato Alteragdes do pensamento, Bloqueio de canais de Na* Coadjuvante no
dificuldade de encontrar as | dependentes de voltagem e tratamento de crises
palavras, antagonismo do receptor do | parciais em adultos e
perda de peso, parestesias, | glutamato criangas;
nefrolitiase epilepsia generalizada
Tiagabina nervosismo, tonteiras, perda de | Inibicdo seletiva da recaptagdo | Coadjuvante de crises
peso de GABA parciais em adultos
Valproato Hepatotoxicidade, perda de pélos, | Interfere com a excitagdo | Epilepsias generalizadas
mal formacdes fetais mediada idiopdticas,
pelo glutamato e bloqueio de | mioclonicas e crises de
canais de Na+ dependentes de | auséncia
voltagem
Vigabatrina Sedacdo, nduseas, ganho de peso, Aumento dos niveis de GABA, | Crises parciais e
Depressao, psicose, diminui¢do do | pela generalizadas
campo visual inibi¢do da GABA
transaminase

* Nota. O papel dos canais iénicos nas epilepsias e consideragdes sobre drogas antiepilépticas: Uma breve
revisdo, A. Porto, S. Siqueira, N. Seixas, S. Almeida e O. Junior, 2007. Journal of epilepsy and
clinical neurophysiology, 13(4), 165-175.
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Os testes realizados antes da cirurgia incluem tomografias, Eletroencefalograma
(EEG), Ressonincia magnética nuclear e testes neuropsicoldgicos. A maioria deles
destina-se a avaliar a zona onde se iniciam as crises € também, as areas onde se
localizam a linguagem e memdria, as quais devem ser evitadas numa cirurgia. Os
exames utilizados dependem do tipo de intervengdo e da informacdo que cada um deles
fornece. A seguir descrevem-se, segundo Costa e Portela (2006), os principais exames

usados antes de uma intervencao cirdrgica:

» O Eletroencefalograma (EEG) é o estudo do registo grafico das correntes elétricas
desenvolvidas no encéfalo, realizado através de eletrodos aplicados no couro
cabeludo, na superficie encefilica, ou até mesmo dentro da substancia encefélica.

» A Ressonancia Magnética Nuclear (RMN) fornece imagens do cérebro,
identificando vdrios tipos de lesdes resultantes de um desenvolvimento cerebral
deficiente;

» O video-EEG permite a documentagao simultanea do registro eletroencefalografico
e da imagem do paciente. E o principal exame para a determinacdo da origem das
crises epilépticas;

» Os Testes neuropsicologicos avaliam o quociente de inteligéncia, a memdria, a
linguagem, os quais documentam dreas de déficit funcional, a lateralizacdo da
linguagem e predizem a existéncia de possiveis dificuldades produzidas pela

cirurgia;

» O diagnéstico topografico clinico que através de uma anamnese ajudard na
definicdo dos fatores etioldgicos das crises. Devem-se obter outros dados clinicos,

tais como, histérico familiar e desenvolvimento neuropsicomotor;
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» O Teste de Wada ¢ um exame realizado para avaliacdo da func¢do da linguagem e
memoria em pacientes que serdo submetidos a tratamento cirdrgico da epilepsia. O
teste consiste na administracdo intra-arterial (artéria cardtida interna) de amital
sddico para induzir um estado temporario de hemianestesia durante a avalia¢do das

funcdes do hemisfério que nao estd sendo anestesiado.

» A Tomografia de emissao de pésitrons (PET) pode, em certos casos, ajudar a
identificar o local onde as crises se originam, medindo como as diferentes partes do

cérebro utilizam glicose, o oxigénio ou outras substancias;

» A Tomografia por emissao de foton tinico (SPECT) pode identificar o local de

origem das crises medindo o fluxo sanguineo.

Relata-se que 30% dos pacientes pedidtricos apresentam epilepsia refrataria ao
tratamento. Para estes, a cirurgia ¢ uma alternativa fundamental na tentativa de frear as
crises. A cirurgia em criancas € bem mais complexa por que € realizada num ser
humano em desenvolvimento e, portanto, com mudangas contastes em suas
caracteristicas neurobioldgicas (Costa & Portela, 2006).

O procedimento cirtrgico deve ser realizado o mais rdpido possivel assim que se
constate a real necessidade, pois esta trard conseqiiéncias positivas na escola e no
relacionamento familiar e com os amigos (Appleton et al., 2000).

De acordo com Costa e Portela (2006), existem diversos procedimentos
cirdrgicos que podem ser feitos para tentar curar e tratar a epilepsia. Podemos classifica-
los em: a) cirurgias ressectivas, que t€ém por objetivo a remog¢do da drea responsavel

pela origem das crises; b) cirurgias paliativas que t€ém por finalidade interromper a
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propagacdo das descargas epilépticas. Destas citadas descreve-se a seguir, as mais
importantes:
> Lesionectomias: S3o utilizadas por aqueles pacientes que apresentam lesdes que
sdo consideradas como responsdveis pelas crises intratdveis. Nestas cirurgias é
removida apenas a lesao estrutural;
> Resseccoes temporais: Sdo menos comuns em criangas, ji que sua principal
indicacdo € a esclerose hipocampal, rara em criangas;
> Hemisferectomias: E indicada para pacientes com patologia hemisférica
unilateral grave. E removida uma grande 4rea de um dos hemisférios cerebrais;
» Calosotomia: Consiste na interrup¢do do corpo caloso, impedindo que as
descargas através dele se propaguem e fazendo com que fiquem confinadas a um

hemisfério.

De maneira geral, pode-se dizer que a cirurgia em criancas € uma opgao
realistica para casos especificos e tende a se expandir cada vez mais. O ideal é
reconhecer logo as formas de epilepsia que ndo podem ser tratadas apenas com
medicamentos para poder realizar o procedimento. A terapéutica cirdrgica s6 deve ser
indicada se houver uma boa oportunidade de melhorar a qualidade de vida do paciente
(Costa & Portela, 2006).

Um outro recurso ndo farmacoldgico € a dieta cetogénica. Ela foi criada por
Wilder em 1921 para tratar de criangas com epilepsia. Ele concebeu esta dieta por que
acreditava que o jejum exercia agdo anticonvulsivante (Marchini, 2004). Esta dieta
apresenta elevada concentragdo de gorduras e baixa concentracio de carboidratos, com
oferta de proteinas de até 1g/kg de peso. Tem a capacidade de manter o mecanismo

metabdlico do corpo, pois fornece gordura exdgena que € utilizada como fonte
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energética em lugar de gordura estocada, criando e mantendo um estado de cetose,
responsavel pelo controle de crises (Tomé, Amorin & Mendonca, 2003).

Apesar de ser uma dieta especial, também deve atender aos principios gerais
de nutricdo, a saber, energia, proteinas, minerais e vitaminas que visam condi¢des
fisiologicas normais do paciente (Nonino-Borges et al., 2004). Esta dieta é mais uma

forma alternativa no tratamento de criancas e adolescentes com epilepsia.
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IIL1.7. Objetivos

II1.7.1. Geral

O objetivo deste estudo foi determinar o limiar sensério visual de criangas e

adolescentes com epilepsia (crises tonico-clonicas) e sem epilepsia, verificando

possiveis alteracdes na percep¢do visual da forma relacionadas a este transtorno.

Pretende-se verificar se as crises convulsivas alteram a percepcao visual da forma.

I11.7.2. Especificos

a) Mensurar a funcdo de sensibilidade ao contraste de criangas e adolescentes com

epilepsia, utilizando as freqii€ncias espaciais de 0,25; 2,0 e 8,0 cpg (ciclo por grau

de angulo visual);

b) Mensurar a FSC de criancas e adolescentes sem epilepsia utilizando as mesmas

freqiiéncias espaciais;

¢) Comparar a FSC de criancgas e adolescentes com e sem epilepsia.
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IV. METODO

IV.1. Caracterizacao da Pesquisa

A presente pesquisa trata-se de um delineamento quase-experimental
complexo com medidas repetidas composto por duas varidveis independentes (epilepsia
e as freqiiéncias espaciais) e uma varidvel dependente (limiar de contraste). Este tipo de
pesquisa aproxima-se das pesquisas experimentais, embora ndo seja realizada por meio
da descricdo aleatéria dos participantes nos grupos. Tem um rigor considerdvel,
estabelecendo comparagdes entre grupos ndo equivalentes ou com 0s mesmos sujeitos
antes do tratamento (Richardson, 1999). Esta pesquisa ainda se enquadra no tipo ex-
post-facto, pois trata-se de uma investigacdo sistemdtica e empirica na qual o
pesquisador ndo tem controle direto sobre a varidvel independente (epilepsia), porque ja
ocorreram as suas manifestacdes ou porque sdo intrisicamente ndo manipuldveis

(Richardson, 1999).

IV.2. Local

O presente estudo foi realizado no Laboratério de Percep¢do, Neurociéncias e
Comportamento (LPNeC), localizado no Centro de Ciéncias Humanas, Letras e Artes
(CCHLA) da Universidade Federal da Paraiba. O LPNeC vem desenvolvendo diversas
pesquisas em percepcdao visual da forma, envolvendo epilepsia, esquizofrenia,

desnutri¢do, surdez, ingestdo de dlcool e depressao.
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IV.3. Participantes

Participaram desta pesquisa 20 criangas e adolescentes com faixa etédria entre 7 e 17
anos, de ambos os sexos, sendo 10 com epilepsia (crises tonico-clonicas) e 10 sem
epilepsia e livres de qualquer outra patologia neuropsiquidtrica identificadvel. Para a
medicao da acuidade visual foi utilizada a cartela de optétipos “E” de Rasquim. Todos
os participantes apresentaram acuidade normal ou corrigida. Para participarem do grupo
com epilepsia, os voluntiarios foram diagnosticados através do exame
eletroencefalograma que foi interpretado por dois neurologistas infantis. O diagnostico
utilizado por esses neurologistas foi baseado no CID-10 (Cdédigo internacional de
doencas).

Para este estudo, os critérios de inclusdo na amostra do grupo experimental

foram:
» Criancas e adolescentes com epilepsia que apresentavam crises tonico-
clonicas;
» Criangas e adolescentes na faixa etdria de 7 a 17 anos de idade;
» Acuidade visual normal ou corrigida;

» Diagnosticadas através de exame eletroencefalograma;

Para este estudo, os critérios de exclusdo na amostra do grupo experimental

foram:
» Criancas e adolescentes com outro tipo de crise epiléptica;
» Participantes com patologias neuropsiquiatricas identificaveis;

» Auséncia do diagndstico através de registro do eletroencefalograma.
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Os participantes do grupo sem epilepsia ndo apresentavam nenhuma patologia
neuropsiquidtrica identificavel, nem tomavam medicacdo controlada. Foram excluidos
da amostra todos os participantes que apresentavam doencas oculares ou qualquer outra
patologia ocular ou neuropsiquiétrica.

As criangas e adolescentes foram selecionados no Hospital Universitario Lauro
Wanderley (HULW) e no Hospital Arlinda Marques, ambos localizados na cidade de
Jodo Pessoa e pertencentes ao Sistema Unico de Sadde (SUS). Apés o atendimento
clinico, as criancas e adolescentes eram encaminhas para serem entrevistados.

Para uma melhor caracterizacdo da amostra foi realizada uma entrevista (ver
Anexo 1) com os pais ou responsdveis dos participantes com epilepsia. Procurou-se
identificar dados sécios demogréficos dos participantes, idade de aparecimento, tipo de
crise epiléptica, medicacgdo, a freqiiéncia e duracdo das crises. Em seguida era marcado
dia e hora para a realizacao do experimento.

A participacdo nesta pesquisa ocorreu mediante a assinatura de termo de
consentimento livre e esclarecido (ver Anexo 2) conforme a Resolugdo n° 196/96 do
Conselho Nacional de Satde (Ministério da Satude), que trata das diretrizes e normas de
pesquisas envolvendo seres humanos. No caso das criangas e adolescentes, o termo foi
assinado pelo responsdvel. Este estudo foi aprovado pelo Comité de Etica em pesquisa
do Centro de Ciéncias da Saide (CCS) de numero 1351 e pelo Comité de Etica do

Hospital Universitario Lauro Wanderley (HULW), cujo protocolo é 09/08.

IV.4. Equipamentos e Estimulos

Foi utilizado um sistema desenvolvido pelo (LPNeC-UFPB) e pelo Laboratério
de Percepgao visual (LabVis-UFPE). O sistema compreende um monitor de video
colorido de 19 polegadas, controlado por um microcomputador através de uma placa de

video de 128 megabites com entrada VGA e DVI, conectado a um Bits ++ que foi
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produzido pela Cambridge Research Systems. Foi utilizado o Bits ++ para aumentar a
luminancia de voltagem do monitor de 8 para 14 bits, proporcionando melhor defini¢ao

dos estimulos.

Figura 2. Ambiente dos experimentos do Laboratério de
percep¢do visual, neurociéncias e comportamento — LPNeC —
UFPB.

A luminancia foi ajustada por um fotdmetro OptiCal (Cambridge Research
Systems). Foi usada uma cadeira fixada a 150 cm da tela do monitor de video, uma
pequena mesa € um mouse para o participante responder aos estimulos.

Neste estudo, utilizamos estimulos de grades senoidais de 0,25; 2,0 e 8,0 cpg

(ciclos por grau de angulo visual) e um estimulo neutro com luminincia homogénea

( ' I\HHHII HHHHH HH||||
b)

c) d)

(Figura 3).
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Figura 3. Mostra o estimulo neutro (a), e os estimulos de freqiiéncias espaciais de 0,25 cpg (b);
2,0 cpg (c) e 8,0 cpg (d).



55

Grade senoidal é definida na literatura como um estimulo elementar cuja
luminancia varia senoidalmente no espacgo (Schwartz, 2004).

Cada freqiiéncia espacial foi medida duas vezes em dias diferentes e eram
geradas em tons de cinza, com ordem de apresentacdo aleatéria. A luminancia média da

tela foi de 42,4 cd/m?2.

IV.5. Procedimento

As estimativas foram realizadas com o método psicofisico da escolha forcada
(Santos, Simas & Nogueira, 2003; Santos, Simas & Nogueira, 2005). Este método se
baseia no célculo da probabilidade de acertos consecutivos por parte do voluntério, ou
seja, em cerca de 100 apresentacdes de escolhas entre os dois estimulos (estimulo de
teste e estimulo neutro), a freqiiéncia espacial (estimulo de teste) era percebida em 79%
das vezes pelo voluntério.

O estimulo neutro foi sempre um padrdo homogéneo com luminancia média de
42,4 cd/m?®. Em cada sessdo experimental foram apresentados aleatoriamente pares de
estimulos (estimulo de teste e neutro), e a tarefa dos participantes foi escolher sempre o
estimulo de teste com uma das freqiiéncias citadas neste estudo. Cada estimulo foi
apresentado por dois segundos na tela do monitor, com um intervalo entre os estimulos
de um segundo. A ordem de apresentacdo dos estimulos foi aleatdria.

Os participantes foram instruidos a pressionar o botdo esquerdo do mouse
quando a freqiiéncia de teste era apresentada em primeiro lugar e o botdo direito do
mouse quando era apresentada em segundo lugar. Quando o voluntdrio acertava era
emitido um sinal sonoro. Antes de cada sessdo foi realizado um treino para verificar se
realmente o participante estava entendendo as instrugdes.

O critério adotado foi o de trés acertos consecutivos para diminuir uma unidade

de contraste, e o de um erro para aumentar o contraste na mesma unidade (20%). A
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finalizacdo de cada sessdo experimental ocorreu quando os valores de contraste de trés

maximos e trés minimos forem computados.
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V. RESULTADOS

Antes das sessdes experimentais no Laboratorio, todos os participantes foram
entrevistados com o intuito de obter informacdes relevantes para este estudo. Ao todo
foram entrevistados do grupo experimental 16 criangas e adolescentes com epilepsia,
sendo que cinco destes tiveram que ser excluidos da pesquisa, pois ndo atendiam aos

critérios deste estudo (Tabela 2).

TABELA 2
Quantidade de participantes avaliados para compor o grupo experimental

Freqiiéncia
Participantes avaliados 16
Nao preenchiam ao critério de inclusdo 5
Recusas 1
Amostra final 10

A média de idade das criancas e adolescentes com epilepsia foi de 11,9 anos
(variando entre 7 e 17 anos; DP = 2,99), com escolaridade de 6,0 anos (DP = 3,2). Ja
os participantes sem epilepsia, a média de idade foi de 12,0; DP =2,82. A escolaridade
foi de 7,0 anos; DP=2,19. Considerando os aspectos sécio-demogréficos de todos os
participantes, pode-se relatar que 60% sao do sexo feminino e 40% do sexo masculino.

Este estudo ndo tem como objetivo relacionar o uso das drogas antiepilépticas
com alteragdes na percep¢ao visual. Entretanto, as criangas e adolescentes do grupo
experimental faziam uso de alguns medicamentos para controle das crises convulsivas.
Foi observado que seis participantes (60%) utilizavam apenas a Carbamazepina como

forma exclusiva de tratamento, ou seja, faziam uso da monoterapia exclusiva. Um
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(10%) participante utilizava trés medicamentos para controle de crises. O mesmo é
candidato a cirurgia como alternativa para controle das crises e durante a entrevista,
relatou que ndo estuda ha dois anos. Um (10%) encontrava-se em uso do Clonazepam
(2mg) em associacdo a um antidepressivo conhecido como Imipramina. Por fim, dois
participantes, encontravam-se em monoterapia exclusiva, sendo um deles utilizando o
Fenobarbital (10%) e o outro, a Fenitoina (10%).

O inicio das crises epilépticas de todos os participantes ocorreu durante a
infancia, sendo que 30 % destes tiveram sua primeira crise epiléptica aos seis anos de
idade.

TABELA 3
Idade de inicio das crises epilépticas dos participantes do grupo experimental

Idade de inicio das crises dos Freqiiéncia Porcentagem
participantes com epilepsia

5 meses 01 10 %
8 meses 02 20%
5 anos 02 20%
6 anos 03 30%
8 anos 02 20%
Total N=10

Dos 10 participantes com epilepsia, quatro deles relataram histérias de
internagdo hospitalar, sendo que um deles ficou sete dias internado em UTI, pois estava
tendo muitas crises durante o dia. Os resultados da entrevista mostram timidez,

agressividade e ansiedade e dificuldades na aprendizagem em 50% da amostra final.
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Varidveis socio-demograficas dos participantes
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Variaveis Socio-

Criancas e adolescentes com e sem epilepsia (n=20)

demograficas GE=10 GC=10
Freqiiéncia % Média Desvio
padrao
Idade em anos GE | GC GE | GC
07-12 anos 10 50 11,9 | 12,0 | 2,99 | 2,82
13-17 anos 10 50
Sexo %0
Masculino 08 40
Feminino 12 60
Tipo de crise epiléptica;
n=10
Crise Tonico-Clonica 10 100
Anticonvulsivantes
utilizados; n=10
Clonazepam (2mg)/ 01 10
Imipramina (2 mg)
Carbamazepina(200mg) 06 60
Fenobarbital (50 mg) 01 10
Fenitoina (100 mg) 01 10
Carbamazepina(200 mg)/ 01 10
Fenobarbital (50m g) /
Lamotrigina (100 mg).
Utilizacao de dieta 00 00
Cetonica
Acuidade visual normal 18 90
Acuidade visual corrigida 02 10
Repeténcia na escola
1 ano 05 25
2 anos 01 5
3 anos 02 10
Nunca repetiu na escola 11 55
Nio estuda 01 5
Escolaridade em anos Média Desvio padrao
GE GC GE GC
6,0 7,0 3,24 2,19

* Os dados na tabela que tem n=10, referem-se apenas ao grupo experimental. A sigla GC refere-se ao
grupo controle e a sigla GE refere-se ao grupo experimental.

Ao final de cada experimento o programa produziu uma folha de resultados

com a situacdo experimental, contendo os seis valores maximos e minimos, a média dos

maximos e minimos, desvio padrao, a identificacdo do voluntério, data de realizacdo do

experimento, hora de inicio e de término (Observe Anexo 5). Os valores de contraste
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obtidos para cada freqiiéncia foram agrupados em duas planilhas do Excel, de acordo
com as condi¢des (criangas e adolescentes com epilepsia e sem epilepsia), para que
fosse calculada a grande média para cada freqiiéncia testada. A grande média foi
utilizada como estimativa do limiar em fun¢do da freqiiéncia espacial. Foram medidas
20 curvas para os participantes com epilepsia e 20 para os participantes sem epilepsia,
totalizando 40 curvas de sensibilidade ao contraste.

A Figura 4, a seguir, mostra a sensibilidade ao contraste de criancas e
adolescentes com epilepsia e sem epilepsia para as freqiiéncias espaciais de 0,25; 2,0 e
8,0 cpg. A FSC € o inverso do limiar de contraste (1/FSC). Logo, quanto menor o limiar
de contraste maior a sensibilidade do sistema visual humano e vice-versa. Assim, 0S
menores valores de limiares correspondem aos maiores valores de sensibilidade ao
contraste. As barras verticais mostram o erro barra da média para cada freqiiéncia
testada: 0,25; 2,0 e 8,0 cpg.

As andlises mostram que as curvas de sensibilidade ao contraste tém perfis
semelhantes, apresentando maxima sensibilidade para ambos os grupos na freqii€ncia
espacial de 2,0 cpg (ciclo por grau de angulo visual) e reducdo da sensibilidade nas

freqiiéncias mais altas e mais baixas.
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Figura 4. Curvas de sensibilidade ao contraste em funcdo das freqiiéncias de 0,25;
2,0 e 8,0 cpg de criancas e adolescentes com e sem epilepsia.

Analisando o grafico acima podemos observar que foram encontrados

diferencas entre os dois grupos para todas as freqiiéncias. A Tabela 5 mostra que as

criangas e adolescentes com epilepsia precisaram da ordem de 1,6; 1,1 e 1,2 vezes mais

contraste, para perceber as freqii€éncias espaciais de 0,25; 2,0 e 8,0 cpg, respectivamente,

quando comparadas as criancas e adolescentes sem epilepsia. Ou seja, os participantes

com epilepsia precisaram da ordem de 1,3 vezes mais contraste para detectar as

freqii€ncias espaciais, quando comparados a participantes sem epilepsia.

TABELA 5

Valores da grande média para tracar a curva de sensibilidade ao contraste para as
freqii€ncias espaciais de 0,25; 2,0 8,0 cpg para os dois grupos.

Freqiiéncias Espaciais (cpg)

Grupos 0,25 2,0 8,0
Participantes sem epilepsia 30,58 54,47 10,85
Participantes com epilepsia 18,18 48,54 8,81

1,6 1,1 1,2
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A andlise de variancia (ANOVA) para medidas repetidas (N= 240) mostrou

efeito principal de grupo [F(1, 238) = 11,80); p < 0,01], mostrou efeito de freqiiéncia [
F(2,476)=210,12; p < 0,01] e mostrou efeito de interacdo entre freqiiéncia e grupo [ F(2,
476) = 3,788); p < 0,01].

O teste post hoc Tukey HSB revelou diferenca significante apenas na
freqiiéncia de 0,25 cpg (p < 0,05), porém nao revelou diferenca significante nas demais
freqliéncias espaciais testadas (p > 0,05). Estes resultados sugerem a existéncia de
possiveis alteracdes na sensibilidade ao contraste de criancas e adolescentes com
epilepsia quando comparados aos participantes sem epilepsia. Tal fato indica variacdo

na percepcao visual da forma destas criangas e adolescentes.
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VI. DISCUSSAO

A presente dissertacio teve como objetivo principal determinar o limiar
sensorio visual de criancas e adolescentes com epilepsia (crises tOnico-clonicas) e sem
epilepsia, verificando possiveis alteragdes na percepcao visual da forma relacionadas a
este transtorno. Neste sentido, a sensibilidade ao contraste foi medida e comparada para
os estimulos visuais de grade senoidal de 0,25; 2,0 e 8,0 cpg.

A funcdo de sensibilidade ao contraste (FSC) estima o desempenho do sistema
visual humano (SVH) para detectar um objeto em funcdo de sua freqiiéncia espacial. A
FSC € o inverso da curva de limiar de contraste (1/FSC). Desse modo, o contraste para
cada freqiliéncia espacial é ajustado com um método psicofisico até que o SVH possa
diferenciar um padrdo de freqiiéncia espacial de um outro com um campo homogéneo
de luminancia média (Santos, 2003).

A mensuracdo do limiar sensério pode ser uma técnica favordvel para
determinagdo da funcdo sensorial. Portanto, a necessidade do aumento do contraste para
deteccao dos estimulos visuais, ou seja, a elevacdo do limiar pode ser um sinal de
alteracdes na percepg¢do visual relacionadas a epilepsia (De Valois & De Valois, 1990;
Gardner & Martin, 2003).

A FSC avalia o desempenho do SVH em niveis diferentes de contrastes
(baixo, médio e alto contraste), sendo um bom indicador dos fatores Opticos e neurais da
visdo, fornecendo uma das descri¢des mais completas do SVH (Blakmore & Campbell,
1969; Campbell & Robson, 1968; Santos & Simas, 2002; Santos, Simas & Nogueira,
2005; Schwartz, 2004).

No que diz respeito a amostra, estudos que utilizam técnicas psicofisicas,
geralmente utilizam a mesma quantidade de participantes que a presente pesquisa

utilizou (Santos & Franca, 2008; Santos et al., 2007). Um outro aspecto referente a
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amostra € que se preferiu fazer os experimentos com criancas e adolescentes, porque ha
uma maior incidéncia de crises epilépticas neste periodo da vida. Sabe-se que 50 % dos
casos iniciam-se na infancia e adolescéncia, trazendo diversas conseqiiéncias para as
pessoas que tém epilepsia (Fernandez & Souza, 2001; Gomes, 2006; Li & Sander, 2003;
Thiele, Gonzalez- Hydrich & Rivielle, 1999).

Os resultados da presente pesquisa indicam que as criangas e adolescentes com
epilepsia (crise tonico-clonica) foram menos sensiveis em todas as freqii€ncias espaciais
testadas quando comparadas aos participantes do grupo controle. Entretanto, o resultado
do teste post-hoc Tukey HSD mostrou diferenca significante apenas na freqiiéncia
espacial de 0,25 cpg, ou seja, as criangas e adolescentes com epilepsia precisaram de
mais contraste para perceber grade senoidal, quando comparadas as criangas e
adolescentes sem epilepsia.

Outro fator relevante é que as curvas de sensibilidade ao contraste
evidenciaram que a faixa de maior sensibilidade ocorreu na freqiiéncia espacial de 2,0
cpg para ambos os grupos, o que confirma o padrdo geral encontrado na literatura para
criancas nesta faixa etdria (Benedek et al., 2003; Franca & Santos, 2006). Em outras
palavras, o sistema visual humano é mais sensivel para freqii€ncias espaciais médio-
baixas e menos sensivel para freqii€ncias baixas e altas.

Desse modo, os dados indicam que a epilepsia provavelmente altera a FSC de
criancas e adolescentes de 07 a 17 anos nas freqiiéncias espaciais mais baixas. Sendo
assim, pode-se afirmar que os objetivos deste estudo foram alcancados e a hipdtese
levantada inicialmente foi confirmada. Porém, ndo € correto afirmar que as alteracdes na
percepcdo visual sejam devidas as crises epilépticas, pois se sabe que as drogas
antiepilépticas desempenham um papel importante no desenvolvimento de perturbagdes
visuais (Hilton, Hosking & Betts, 2004; Verrotti et al., 2007). Havendo a necessidade de

estudos sistemdticos que testem o efeito da medicacdo na percepgao visual.
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Uma possivel explicacdo dos resultados pode estar relacionada aos
mecanismos que processam freqiiéncias espaciais especificas como prediz o modelo de
canais multiplos de Campbell e Robson (1968). De acordo com esta abordagem, os
objetos sdo processados por canais ou mecanismos que respondem seletivamente a
diferentes freqiiéncias espaciais. Em concordancia com este modelo, pode-se sugerir
que a epilepsia em criangas e adolescentes pode alterar os mecanismos que processam
freqiiéncias mais baixas. Neste sentido, as alteracdes encontradas na freqiiéncia espacial
de 0,25 cpg sugerem que a via visual dorsal, formada pelo sistema magnocelular (M)
pode estd sendo alterada pelas crises convulsivas. A via magnocelular € responsavel
pelo processamento de freqiiéncias espaciais mais baixas, enquanto que a via
parvocelular € responsavel pelo processamento de freqii€ncias espaciais altas (Leonova,
Pokorny & Smith, 2003).

No que se refere as condi¢des de luminancia, as vias visuais respondem de
forma diferente, a via parvocelular relaciona-se com a condi¢do fotdpica (altos niveis de
luminancia) e a via magnocelular relaciona-se com a condi¢do escotdpica (baixos niveis
de luminancia) (Hubel & Livingstone, 1990). A presente dissertacio utilizou condi¢des
fotépicas de luminancia e os resultados demonstraram alteracdes na percepgdo visual
das criangas e adolescentes com epilepsia, o que pode indicar que as crises epilépticas
também alterem a via ventral, formada pelo sistema parvocelular (P).

E importante salientar que os estimulos de grade senoidal, usados neste estudo,
sdo processados na drea visual V1 (cortex visual primdrio ou cortex estriado). Esta € a
primeira drea cortical que codifica os atributos basicos do estimulo visual (Kandel et al.,
2003; Merigan, 1989; Merigan et al., 1991). Desse modo, pode-se ter a hipdtese de
alteracbes em V1 provocadas pelas crises. Entretanto, sdo necessarios novos estudos

que facam uso de estimulos radiais os quais sdo processados por dreas visuais extra-
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estriados V4 e cortex infero-temporal, visto que, a crises epilépticas podem afetar outras
vias visuais (Merigan et al., 1991; Santos & Simas, 2002; Santos, 2003).

Na literatura, foram encontrados estudos que tiveram como objetivo investigar
a influéncia da epilepsia ou das drogas antiepilépticas sobre a percep¢do visual
(Brockmann, Huppke, Karenfort, Girtner & Hoger, 2005; Genc, Genc, Giiney & Ilhan,
2005; Grant et al., 2008; Nagata et al., 2006; Rigolet, Baulac & Nordmann, 2005; Sorri
et al., 2005; Taylor et al., 2004; Verrotti et al., 2007), entretanto foram encontrados, até
o presente momento, apenas dois estudos que utilizam a FSC como instrumento de
andlise da percepcdo visual em pacientes com epilepsia (Mirabella et al., 2007;
Mousinho, 2008).

Um estudo preliminar semelhante foi realizado com adultos com epilepsia
(crises tonico-clonicas) na faixa etdria entre 21 a 50 anos de idade. Neste, foram
utilizadas freqiiéncias espaciais de 0,25; 2,0 e 8,0 cpg. Os resultados sugeriram
possiveis alteracdes na sensibilidade ao contraste de adultos com epilepsia quando
comparados a pessoas sem epilepsia. Isto €, os adultos sem epilepsia perceberam melhor
a freqliéncia espacial mais alta, ou seja, a de 8,0 cpg, a qual estd relacionada ao
processamento de detalhes finos dos objetos (Mousinho, 2008). Uma hipdtese para
explicar a diferencga entre os resultados desta pesquisa e a presente dissertacao pode esté
relacionada ao desenvolvimento do sistema visual. Pois a sensibilidade ao contraste
diminui gradativamente com o aumento da idade, ou seja, o sistema visual precisa de
mais contraste para detectar um estimulo, e isto acontece principalmente, nas
freqli€éncias espaciais mais altas (Santos, Oliveira, Nogueira, Cruz & Simas, 2006).

Foi encontrado um outro estudo que relacionou a sensibilidade ao contraste
com a percepg¢do visual, utilizando o método longitudinal e transversal. Este teve como
objetivo investigar os possiveis prejuizos visuais em criangas com espasmos infantis

que utilizavam o anticonvulsivante Vigabatrina (VGB). Participaram da pesquisa 34
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criangas, sendo 11 criangas com epilepsia que usavam a VGB por pelo menos 6 meses,
10 com epilepsia (espasmos infantis) que utilizavam outros medicamentos
anticonvulsivantes e 13 criancas com desenvolvimento normal, ou seja, sem epilepsia.
A funcdo visual foi determinada em trés experimentos para determinar o pico da
sensibilidade ao contraste e a acuidade visual para grade, utilizando o potencial visual
evocado (Mirabella et al., 2007).

Os resultados apresentados comparando a sensibilidade ao contraste de
criancas que utilizam a VGB e criangcas que usavam outros medicamentos
anticonvulsivantes, indicaram, através de uma andlise de varidncia, que os valores de
sensibilidade ao contraste sdo menores nas criangas que fazem uso da VGB quando
comparadas aquelas que utilizam outros medicamentos anticonvulsivantes. Entretanto, o
estudo longitudinal ndo revelou diminui¢do na sensibilidade ao contraste das criancas
com epilepsia que foram acompanhas por um periodo de 5 a 10 meses apds o inicio do
uso com VGB, revelando que ndo houve diferenca significativa na acuidade de grade
entre os grupos testados (Mirabella et al., 2007).

Os resultados gerais da pesquisa de Mirabella et al. (2007) sugerem que o
prejuizo visual estd presente antes do tratamento com a VGB e que as redugdes na
sensibilidade ao contraste de criangas com epilepsia devem estar associadas as
anormalidades cerebrais provocadas pelas crises. Embora seja uma pesquisa
semelhante ndo se pode afirmar que esta corrobora o presente estudo, visto que utiliza
outra metodologia e as criangas da amostra possuem espasmos infantis € nio crises
tonico-clonicas.

Alguns pesquisadores questionaram se 0s prejuizos visuais sdo provenientes
da propria epilepsia ou do uso de drogas antiepilépticas (DAEs). Descrevem-se alguns

destes estudos a seguir.



68

Verroti et al. (2007) afirmam que distirbios visuais sdo bastante freqiientes em
pacientes com epilepsia e que as drogas antiepilépticas podem causar muitas
conseqiiéncias, uma delas € a disfuncao visual. Pois o olho humano € bastante sensivel a
dose e aos mecanismos de agdo destes farmacos. Estes autores relatam ainda que os
principais efeitos colaterais que incidem na fun¢do visual sdo produzidos pelos
benzodiazepinicos.

A VGB é uma droga que provoca aumento nos niveis de GABA e tem sido
associada a alteracdes eletrofisioldgicas, reducdo na sensibilidade ao contraste,
anormalidades na percepc¢do de cor e mudangas morfoldgicas na regido central da retina
(Hilton et al., 2004).

Rigolet et al. (2005) descrevem que desde 1997, vérios autores relataram a
ocorréncia de prejuizos no campo visual de pacientes que fazem uso da vigabatrina
como forma de tratamento. No referido estudo, eles examinaram 72 pacientes com
epilepsia através do EEG, com o objetivo de saber se as alteracdes no EEG sdao comuns
nestes pacientes ou se sdo valores indicativos de toxicidade pela vigabatrina. Os
resultados mostram que 16% estavam normais, 40% apresentavam prejuizo visual e que
44% apresentavam prejuizo grave no campo visual, principalmente na regido central da
retina.

A diferenca na percepc¢do visual de pessoas com e sem epilepsia pode auxiliar
na hipétese diagnéstica deste transtorno, visto que a etiologia € multifatorial, sendo
dificil determinar com exatiddo a causa das crises epilépticas (Gital et al., 2008;
Guerreiro, 2000).

Na infincia e adolescéncia, a epilepsia é um distirbio freqiiente trazendo
problemas comportamentais quando comparados a individuos sem epilepsia, pois

geralmente, criancas e adolescentes sentem vergonha quando a crise ocorre em publico.
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Tal fato pode restringir suas atividades e vontade de participacdo em eventos sociais
(Sander & Shorvon, 1996; Scorza & Cavalheiro, 2004).

Em todos os paises, a epilepsia representar um problema de satde publica, ndo
somente pela elevada incidéncia, mas também pelas repercussdes do distirbio, a
recorréncia de crises, além do sofrimento dos préprios pacientes devido as restrigdes
sociais que na grande maioria das vezes sdo injustificadas (Scorza & Cavalheiro, 2004).

Como doenga cronica, a epilepsia, resulta também em custos econdmicos e
sociais para a familia e a sociedade, principalmente em paises em desenvolvimento, nos
quais a epilepsia tem alta incidéncia devido a assisténcia pré-natal e maternal deficiente,
alto indice de prematuridade, desnutricdo, traumas durante o parto e infecgdes (Sander
& Shorvon, 1996). Quanto a classificacio sdcio-econdmica, 80% dos participantes desta
pesquisa pertenciam a classe socio-econdmica baixa, e 20% a classe média baixa.

Algumas comorbidades s@o encontradas em criangas com epilepsia, tais como,
depressao, psicose, transtornos de personalidade, transtornos de sexualidade, problemas
sociais e de aprendizagem e hiperatividade (TDAH). Estudos epidemiolédgicos
populacionais apontam uma prevaléncia de 28,6 % de transtornos mentais em criancas
com epilepsia (Thiele, Gonzalez- Hydrich & Rivielle, 1999; Gomes, 2006; Li & Sander,
2003; Fernandez & Souza, 2001; Oliveira & Gouveia, 2003; Marchetti, Castro,
Kurcgant, Cremonese & Neto, 2005). Inclusive, na amostra inicial desta dissertacdo
foram excluidas duas criancas com diagndstico de hiperatividade, pois estas ndo
entravam no critério de inclusao.

Dos participantes entrevistados do grupo experimental, 30% relatam timidez
na escola, tendo dificuldade em se relacionar e de fazer amizades. Outros 30%
descreveram comportamentos agressivos com 0s pais, irmaos e colegas na escola. E

apenas 20% relataram que se sentiam ansiosos em diversas situagdes do cotidiano.
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O diagnéstico da epilepsia como um distdrbio neuroldgico cronico, acarreta
em vdrias mudangas na familia e no paciente, afetando o comportamento e bem estar.
Portanto, para compreender as conseqiiéncias da epilepsia na vida de uma pessoa, é
necessario investigar caracteristicas neurofisiologicas, comportamentais, emocionais €

sociais.
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VI.1. Consideracoes Finais

Novos estudos devem ser realizados e com novas condi¢cdes. Uma proposta
interessante seria que os participantes com epilepsia fossem divididos em grupos de
acordo com a idade, com o tipo de crise e o tipo de medicagdo, possibilitando uma
andlise mais detalhada sobre os efeitos da epilepsia e da medicagc@o na percep¢do visual
em criangas e adolescentes. Inclusive, seria importante que a FSC fossem aplicadas
juntas com outras metodologias que também avaliam a percepcdo visual, como por
exemplo, os cartdes de acuidade de Teller, que podem ser usados em bebé€s, criancas
pré-verbais e portadores de multiplas deficiéncias.

Novas pesquisas poderiam ser realizadas utilizando escalas de qualidade de
vida para avaliar os efeitos que a epilepsia e os tratamentos t€ém sobre a vida didria e a
satisfacdo pessoal.

Os resultados deste trabalho apontam que a epilepsia provavelmente altera os
mecanismos responsdveis pelo processamento visual de contraste, principalmente nas
freqliéncias espaciais mais baixas, ou seja, aquelas que sdo conduzidas pela via
magnocelular.

Estudos desta natureza sdo de fundamental importancia, visto que, existem
poucos estudos que relacionem a epilepsia com a percep¢do visual da forma. Podem
também possibilitar um melhor entendimento acerca dos mecanismos fisioldgicos que

interferem no processamento visual de pessoas com epilepsia.
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Anexo 1. Entrevista com os Participantes
UNIVERSIDADE FEDERAL DA PARAIBA
CENTRO DE CIENCIAS HUMANAS, LETRAS E ARTES

DEPARTAMENTO DE PSICOLOGIA

LABORATORIO DE PERCEPCAO NEUROCIENCIAS E
COMPORTAMENTO

PESQUISA: “Caracterizacio da percepcao visual em criancas e adolescentes com
epilepsia: Aspectos cognitivos e sociais”

ENTREVISTA

( ) Grupo controle ( ) Grupo experimental

1) DADOS SOCIO DEMOGRAFICOS

Nome: Idade:

Data de Nascimento: Sexo: Feminino ( ) Masculino ( )
Naturalidade: Estado:

Escolaridade:

2) PERGUNTAS REFERENTES A EPILEPSIA
1) Qual o tipo de Epilepsia? E qual a freqiiéncia de crises?

2) H4 quanto tempo foi diagnosticada?

3) Toma algum medicamento? Quais? E quantas vezes ao dia?

4) Faz dieta cetonica? Ha quanto tempo?

5) Quando ocorreu a primeira crise? E como foi?
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6) Quais os exames que voce fez para confirmar o diagndstico? EEG? Tomografia?

7) Voceé estd ha quanto tempo sem crises?

8) Voce repetiu algum ano na escola? Quais e quantas vezes?

9) Como € o relacionamento com 0s outros alunos na escola e com os professores?

10) J4 teve ou tem depressao? Tomou medicamentos?

14) Vocé tem dificuldade de aten¢do, problemas de memoria, linguagem ou dificuldade
para dormir?
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Anexo 2. Termo de Consentimento Livre e Esclarecido

TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO PARA MENORES DE 21
ANOS.

Titulo: Caracterizagdo da Percep¢do Visual em criancas e adolescentes com Epilepsia:
Aspectos cognitivos e sociais.

Investigador: Anne Gleide Filgueira Pereira

Professor Orientador: Dr. Natanael Antonio dos Santos

Forma de Contato: (83) 3216 -7337 (Depto. de Psicologia) ou (83) 3238-6522
(residéncia) 8881 9572 (celular)

Local do Estudo: Laboratério de Percep¢do, Neurociéncias e Comportamento,
Departamento de Psicologia, Centro de Ciéncias Humanas, Letras e Artes -
Universidade Federal da Paraiba.

Introdugdo e Objetivo: Esta pesquisa se propde a estudar a percep¢ao visual de criancas
e adolescentes com epilepsia. O objetivo € avaliar se a epilepsia altera o
desenvolvimento de algumas fungdes cognitivas, como por exemplo, a capacidade do
sistema visual detectar ou reconhecer objetos ou imagens. Neste sentido, serd utilizado o
limiar ou a sensibilidade ao contraste (um teste visual) que determina a quantidade de
brilho ou contraste que o olho humano precisa para detectar um objeto qualquer.

Durag¢do do Estudo: Este estudo tem a duracdo de aproximadamente dois anos. No
entanto, a participacdo de cada pessoa deverd ser de seis (6) sessdes experimentais, se
tudo ocorrer dentro do previsto.

Descri¢do do Estudo: Serd utilizado um método comportamental ou psicofisico para
testar o limiar de contraste. Este tipo de teste utiliza uma metodologia tradicional de
escolha entre dois estimulos, ou seja, o participante observa duas imagens na tela de um
computador e em seguida escolhe uma delas, apontando com o dedo ou apertando o
botdo direito ou esquerdo para indicar qual das duas imagens foi a escolhida. O teste
dura aproximadamente de 5 a 10 minutos.

Beneficios: Conhecer a fun¢do de sensibilidade ao contraste é importante para avaliar o
desempenho e a capacidade do sistema visual humano. Esse conhecimento pode ajudar
a entender como as pessoas enxergam. Destarte, os resultados poderdo auxiliar as
pessoas com problemas na visdo, permitindo entender as alteracdes comportamentais
ocorridas no sistema visual, e também contribuir no diagndstico de transtornos
neuropatolégicos, no tratamento e na criacio de novos testes para identificar novos
transtornos em seu estado inicial.

Riscos e Desconforto: Este estudo ndo traz nenhum risco as pessoas. Existe apenas o
desconforto devido a duragdo do teste. A pessoa tem apenas que apertar um dos botdes
do mouse quando vé as imagens. Nenhum outro método oferece um risco e desconforto
menor que este. O teste serd cancelado e adiado quando o participante apresentar sinais
de cansaco e fadiga.
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Confidencialidade: O participante serd identificado pelas suas iniciais € apenas o seu
responsavel e os pesquisadores terdo acessos aos termos de consentimento e aos
resultados.

Formas de Ressarcimento e de Indenizagdo: O dinheiro que a pessoa gastar com
passagens para participar dos testes serd ressarcido em espécie. Como nao hd nenhum
risco na realizagdo dos experimentos, nao serd fornecido nenhum tipo de indenizagao.

Participacdo Voluntdria: Neste estudo a participacao € voluntéria e os participantes nao
receberdo nenhum tipo de pagamento para participar da pesquisa. Se vocé concordar em
colaborar voluntariamente com as pesquisas € se ndo tiver nenhuma duivida,
gostariamos que vocé assinasse esse termo.

Diante do exposto, declaro que fui devidamente esclarecido(a) e dou o meu
consentimento para participar da pesquisa e para publica¢do dos resultados. Estou ciente
que receberei uma copia desse documento

Eu, RG , responsdvel
legal por , autorizo a participacao
dele/a em testes visuais no Laboratério de Percepcdo, Neurociéncias e Comportamento
localizado no Departamento de Psicologia no Centro de Ciéncias Humanas, Letras e
Artes da Universidade Federal da Paraiba (UFPB). E estou ciente que se trata de uma
atividade voluntdria, portanto sem remuneracdo. Nestes termos posso recusar e/ou
retirar este consentimento sem prejuizo para ambas as partes a qualquer hora.

Assinaturas:
Pessoa, / /200

Testemunhas:

Pesquisador:

Joao Pessoa / /
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Anexo 4. Certiddo do Comité de Etica- HULW

P |

UNIVERSIDADE FEDERAL DA PARATBA P
HOSPITAL UNIVERSITARIO LAURO WANDERLEY
COMITE DE ETICA EM PESQUISA COM SERES HUMANQOS

-

CERTIDAO

Com base na Resolucdo n° 196/96 do CNS/MS que regulamenta a
ética da pesquisa em seres humanos, o Comité de Etica em Pesquisa do
Hospital Universitdrio Lauro Wanderley da Universidade Federal da
Paraiba, APROVOU o parecer favordvel do relator desse Comite,
autorizando os pesquisadores ANNE GLEIDE FILGUEIRA PEREIRA e
NATANAEL ANTONIO DOS SANTOS (Orientador), publicarem a
pesquisa infitulada CARACTERIZAGAO DA PERCEPCAO VISUAL EM
CRIANCAS E ADOLESCENTES COM EPILEPSIA: aspectos cognitivos e

sociais. Protocolo CEP N°. 09/08.

Jodo Pessoa 06 de Maio 2009.

Taponira Cortez Costa de Oliveira
Coordenadora do Comité de Etica em Pesquisa-HULW

Enderego: Hospital Universitério Lauro Wanderley-HULW — 4° andar.  Campus |- Cidade Universitaria.
Bairro: Castelo Branco — Jodo Pessoa- PB.  CEP: 58051-900  CNPJ: 2409 8477/007-05
Fone: (83) 32167302 — Foneffax: (083)32167522 E-mail - cephulw@hotmail.com



Anexo 5. Exemplo do Arquivo Texto Contendo os Dados da Pesquisa

Experimento do tipo deteccao

Voluntario: Ewerton 8 teste

Dia: 21/10/2008

Hora: 10:49:14

Estimulo de teste: grade 8.00 600 150

Contraste inicial do teste: 0.079

Tempos de <<apresentacao,isi,iti>> em milisegs: 2000 1000 3000
Numero de maximos e/ou minimos desejado: 6

IND COMENTARIO CONTRASTE
11 Contraste no limite. 0.282140
13 Contraste no limite. 0.225712
16 Contraste no limite. 0.270855
18 Contraste no limite. 0.216684
29 Contraste no limite. 0.647014
46 Contraste no limite. 0.169611

Média dos maximos = 0.400003

Média dos minimos = 0.204002

Média dos maximos e minimos = 0.302003
Desvio Padrdo = 0.1738

HORA DE TERMINO: 10:54:49

89



