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RESUMD



Selecionou—se 42 criangas deficientes auditivas neurosensoriais, oon
idade cronciogicas variando entre 4 € 7 anos, que freaquentavam classes
de habilitagho, na cidade de Campinas. 0 diagndstico de deficiénocia
auditiva (DAY foi realizado atraveés da eletrococleografia, caracteri-
zando-as comno deficientes auditivas moderadas, severas ou  profundas.
Renlizou—-se =@ anamnese, exame Tisico, wame neuroldgico tradicional

(ENT)Y & exame neuroldgico evolutivo (ENE)Y.

Foram comparadas ¢om dois grupos controles, cada um constituido por 42
criangas da mesma faixa etaria, de clagsese comum de escola particular

o da rede oficial de ensino.

A frequéncia de criancas foi igual nos dois sexos, entre os deficien—

tes anditivos e os controles.

No que cp refere aos detficientes auditivos, ocorrels um atraso medio de
i meses, entre as primeiras gqueirxas dos familiares ¢ a condirmacho da

D& por testes audicldgicos.

Guanto zo dimgndstico etioldgico, investigado através de anamnese cui-
dadosn, houve grands dificuldasie na obtengso de dados, sendo encontra-

dos os seguintes fatores de risto. heranga autosshmica recessiva em 4



casos; meningoencefalite bacteriana em 5, sindrome da rubéola congéni-
ta (SRCY em 2 anduia neonatal em 2 casos: hiperbilirrubinemia em 1

mais gue um fator em 9 permaneceram sem fatores de risco 19 casOsa

{0 exame Fisico demonstrou que os deficientes auditivos apresentam sig-

nificativamente mais sinais de anomalias congénitas;: poreém, =2  uUnica

sindrome diagnost icada foi @ rubeola congénita.

00 ENT detectow microcefalia em 4 deficientes auditivos: entretanto,
sell perimetro craniano € ﬁignifi;ativamente menor gue dos controles.
(bservou—se ainda hipotonia muscular de membros em maior numero de de-~
ficientes auditivos. 0 restante do exame neurnldgico nao diferenciou
oz dois grupos, nem colaborow para esclarecer outras sindromes, alem

da referida rubéola congénita.

Guanto ao ENE, nao foram avaliados os setores de fala e sensibilidade
e gnosias entre os deficientes auditivos. 0 setor de eguilibrio esta-
tico, demonstroua menor nudmero de deficientes auditives realizando as
pProvas, com excessio das provas 8 & 9, essa ltima executada por igual

numero de deficientes auditivos, aos 7 anos.

s provas de equilibrio dinfmico, foram realizadas por igual nimero de
criancas controles e deficientes auditivas, com excessio de 4 provas

(35, 32, 49 & S0).

Nos scetores de sincinesias & coovrdenacio tronco-membros, nAo ocorreran

diferencas entre criangas controles e deficientes auditivas.

e



Nos setores de¢ coordenagio apendicular € persisténcia motora, em algu-
mas Dorovas nan agorreram diferengas significativas; porém as  provas
53,56,64,45,46,74,9% & provas %4,%97,93 e 91, foram vrealizadas por nu-
wmero asignificativamente menor de deficientes auditivos. 0Observou-se
que & prova 2?1 (fechzr olhos por 2€ segundos), aos 7 anos foi vrealiza-

da por igual nimero de controles & de deficientes auditivos.

Mo
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We evaluated 2 neurosensorial auditive deficient children, {from
gpecial ized classes in  Campinas. GClinical data, physical Aand
neurslogic  examinat ions and evolubtive neurologic tests were done.

Chronological age ranged from 4 to 7 years of aoe.

The resnits were compared with two control aroups of 42 children, from
regular classes af private =and public schools, ot the Same

chronological age.

fuditive deficient children showed a significant thorease i the
amount ©of congenital malformations signs and a decrease of  head

circunference.

fAndit ive deficient children wete less able to do the gstatic

gauilibrium tests of the evolutive neurologic exam.

Children of 4,5 and & years of age showed =z significant decrease 1In

the ability to do the Romberg test (test 9); those of 7 years of age,

had equal ability wether of the control or the deficient aroups.

T the aresm of dinamic equilibriunm, the fests were done by an equal
number of auditive deficients, with the exception of tests 3i, 38, 49

and 5S¢



In the areas of fine motor control coerdination and motor persistence,
aomne  tests were done by a significantly smaller number af auditive
deficients. However, test 94 was done by an equal number of 7 vyear old

of the econtrol and aunditive deficient aroups.

In the area of sinkinesia, no differences occurved bhetween the control

and auditive deficient groups.
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6 andigio & o sentido que mantém o homem em relagho com sek meio, e~
sempenhando  importante  papel ns comunicasio & interacio humanaz. A
surdez & o déficit sensorial que nega ao individuo o estimulo vital do
som € consequentemente fda fala e das relagdes sociais. RAPIN (19897
confirma o uso do termo “surdo’ para as criancas que apresentam  perda
autditive profunda ou total, embora seja usade tambeém, para se referir
as  criancas gue nio podem aprender & linguagem sem assisténcia wspe~
cial. WVirtualmente, ftodas as criangas com perdas severa, profunds oo
total, necessitam de educacio especializada, para a agquisigio da  l1in-

CLACER .

E referido que ums crianga em 1900 nasce deficiente aunditiva neurosen-
saorial; mais 4 criangas por 1900 tornam—se parcial ou severaments de-
Ticientes (COPLAKN, 1987). & Organizacio Mundial de Sanide indica a irn=-
cidencia de dois por 1006 pre—escolares (LYOM & LYON, 192827, Nz fidade
de CUampinas, S@o Pauleo, 8 dssociacio dos Pais e édmigos de Surdos {6

PFASTAMPY o & Secretarian Municipal de Sadde, referem que no 52010 de



19960, estio registrados 4546 delicientes auditivos em clinicas & cen-

tros de habilitagio.

A Fremn anatomica lesads na deficiencia auditiva (DAY se Timita = uma

peaueEns  parte; no entanto, suss consequUenci=s shio extraordindyias  nno

que se refare s deaenvolvinento enocional e gducacional da crianga.

Tendo por aobistivo esstudar os aspectos negroldgicos da oriangs ded -
ciente audiftiva, Foi eslabhorada » presente pesguisa, visandn caracter -
rar  sob o aspecto clinico, um grupo de oriangas ode  san  khabilitadas

nas escolas eapecial izad:

4 parte inicial da tese, consta de apreciagio da literatura. sobre =
evolugio e caracteristicas do aparelho auditivo em Criangas normais 8
testes de triagem auditiva. 4 seaguir, apresentam-se o obistivos dessa
pEsgquisn. No terceiro capitulo, casuistices e métodos. No gquarto cap (-

tulo, 5 apresentagio dos resuliados e as analises estatisticas, qLe

gseran discutidos no gquinto capitulo. Finalizs—-se com as conclustes, 7

resumo, 2% referéncias biblingraficas & aANEHOES.



CAPITULD I. DESENVOLVIMENTO DA AUDIGEOD

0 embrifin humano ¢ formadso por trés camadss germinat ivas: o ectoderma,
0 mesodermz e 0 endoderma. O gctoderma da origem ap ouvido interno, zo
sistema nervosn central e A epiderme. O nesaderms origing os misculos,
tecidos conectivo, esquelidticn ¢ endotélio vascular. 0 endodermna forma
o revestimento epitelial do ouvido médio e dos tratos respiratdrin e
digestivo., D desenvolvimento da Tace & cranio se inicia na 3a. Semans

]
)

de  wvida embrionaria e continua atd a 8a. semana de vida fetzl, sendo
esse periodo muito importante nz produglo de malformaghes teratogéni-

Cas«

f embriologia do ouvido € complexa, sendo que 0s ouvidos externo, meé-
dion ¢ interno se desenvolvem concomitantemente com outras estruturas
da face e do pescogo. 0 ouvido externo deriva da por¢iio dorsal do pri-
meira sulco branguial, inicia sey desenvolvimento no 402 dia & se com-
pleta po 42 mes de gestagRo; o ouvido medio provém da primeira bolsa
faringes, de origem endodérmica é 0 ouvido interno deriva da vesicula

atica, ectoddrmica,

Como referido por LANGMAM (1985), a primeira das trés divisoes anath-

micas a se desenvolver ¢ o ouvido interno, se manifestando no 24ig dia,



estdgio de 7 a 9 somitos, através do placddio dtico, sendo que no 282
dia estd formada a8 vesicula dtica ou otocisto (FIG. §.4).

SULCO NEURAL

SOMITOS A5 PLAGIDID GTICO

TUBD KEURAL

% H.22 -MALS 00 MENOS 1 DIA -
PLACODIO GTICO TERGEIRD ARCO BRANOUIAL
OUARTD ARCO BRANOUIAL

SULGO BRANBUIAL -

PLAGODIO DO GRISTALING { —— BROTO DO MEMBRO SUPERIOR

BROTO 20
NEMBRO INFERIOR

% .28 _MALS DU MENDS 1 DA

FiIG.1.1..A: vista dorsal de embriao humano de vinte e dois dias, obser.
vam.se sete somitos de cada lado do tubo neural e o pla-
codio otico.

.B:vista lateral esquerda de embrias com vinte e oito dias.
observar o placddio otico e o primeiro e segundo arcos
branquiais, separados pelo primeiro sulco branguial.

- MODIFICADD DE MDORE : EMBRIOLOGIA GLINICA,
OM. 80



OQUVIDO EXTERNO

Pavilh3o auricular

0 pavilhao auricular primitivo inicia-se na extremidade dorsal do pri-
meiro e segundo arcos branquiais, onde se desenvolvem & proliferaghes
mesenguimais, os tuberculos auriculares, circundando © primeiro sulco
branguial (FIG. 1.2). Apds a éda. semana, essas sali€ncias se fundem ¢
formam gradualmente o pavilhio definitivo. No transcorrer do processo
de fusBo, n3o sio raras as anomalias do desenvolvimento do ouvido ewx-~

terno.

Segundo LAMBERT (1988), as deformidades do pavilhBo podem ser dividi-
das em trés graus: grau i, representa uma malformagio menor, com ore-
1ha pequena, poreém com todas as partes discerniveis. Na microtia grau
2, a orelha & representada por uma prega de tecido vertical ou curva.
Na microtia gtaun 3, perde—se aqualquer semelhanga com um pavilhBo auri-
cular, estando presente i umza estrutura pequena £ rudimentar de teci-

dos moles.

Com base no esquema de classificagio de ALTMANN (19355), as malforma-
¢oes congénitas do ouvido podem ser divididas em grupos maiores e me-
nores. No Qrupm das malformactes maiores, est¥o ausentes o conduto
auditivo externo e a membrana timpanica; a cavidade do ouvido wmédio e
peaguena € o martelo e bigorna sio detormados e fixos. Usualmente esta

presente microtia & hipoplasia de mandibula.



No grupo de malformacies menores, o defeito envolve deformidades dos
ossiculos, estando permedveis o conduto externo € membrana timpénica,
porém podem ser hipopldsicos. E importante lembrar, qus o pavilhio
primitivo localiza—se na vegifo inferior do pescogco: com desenvolvi-
mento da mandibula, sobem para os lados da cabega, =no nivel dos bulbos

bos dos olhos.

TUBERCULOS AURICUL ARES

/e FOSSA ESCAFOIDE

HELICE . T CONCHA
D) &: ANTI-HELICE
TRAGO ~LLie
D % ANTITRAGO

FIG.1.2. A:vista lateral da cabeca de embrido mostrando os seis
tuberculos auriculares que circundam o primeiro sulco
branquial, i .
B,c,D: ilustram a fusao e desenvolvimento ulterior dos tuber.
cuios em pavilhao da orelha externa definitivo,

MODIFICADO DE 'LANGMAN": EMBRIOLOGIA MEDICA.
L TR R e Y

OM.30



Meato acustico externo € membrana timpanica

0 meato acdstico externd & a membrana timpédnica derivam do eprimeiro
sulco brangunial, que se aprofunda, até atingir o revestimento endodér-
mico da tavidade timpﬁﬁica. No 32 més embrionario, as celulas epite~
liais do fundo do meato proliferam e constituem uma placa epitelial
salida, © tampRio meatal, gue € reabsorvido no 78 més de vida fetal
(FIB., 4.3). Existe possibilidade do tampio do meato persistir até o

nascimento, ocasionando dessa forma surdez congénita.

A membrana timpinica € constitulda por duas camadas: o epitélio ecto-
dermico, no fundo do meato acustico externo € o epitélio endodérnico
da cavidade timpénica; entre os dois epitélions, uma camada intermedig-

ria de tecido conjuntivo.
oUVIDO MeEDID

Cavidade timpanica & tuba auditiva

A cavidade timpdnica deriva da primeira bolsa +aringea, cujo endoderma
reveste a superficie interna do primeiro € segundo arcos branquiais.
No embrifio de aproximadamente 6 semanas, a bolsa faringea se expande
lateralaente no recesso tubotimpanico, que se dilata e forma a cavida-
de timpanica primitiva; a parte medial permanece estreitada e forma a
tuba auditiva de Fustdguio (FIG. 1.3). Assim, o ouvido médio, células

mastdides & tuba de Eustaguio, derivam da primeira bolga faringea.



A pneumat izaclo das células mastdides € um evento embrioldgico tardio,
comesando entre o 72 e 8t més de gestagSo e continuando na vida pas-—

natal.

Ossiculos

No final da 7a. semana, ocorre proliferacdo do mesénoguima, logo acima
da cavidade timpdnica primitiva, que sio os precursores cartiloginosos
dos ossitulos do ouvido. 0 martelo & a bigorna derivam da  cartilagem
o primeiro arco branguial e o eéstribo do segundo arceo (FIG. §.4),
permanecentdo embebidos em mesénquima até o B2 més, gquando esse tecido
se dissolve e desaparece.

Uma vez que o martelo se origina do primeiro arco bran-
quial, seuw misculo tensor do timpano, € inervado pelo ramo mandibular
do nervo trigémeon; de maneira analoga, o misculo estapedio, inserido

no gstribo, ¢ inervado pelo nervo facial (FIG. 1.4).



SULCO NEURAL

PAREDE ROMBENCEFALICA

ENDODERMA
FARINGE

GANGLIO ESTATO -ACUSTICO

VESICULA
OTICA

 SULCO
BRANQU| AL ——— B coaTmesryy.

B xn

AORTA DORSA|

RECESSO TUBO-TIMPANICO
OSSICULOS DO

OUVIDO MEDIO

- "_;3_'._-,.-__""':“."&_———PAREDE DO OUVIDO INTERNO

TUBA AUDITIVA

«C o
MEATO C
ACUSTICO CAVIDADE
NN
TAMPAQ
DO MEATO

L ——
FIG.1.3.A:

corte_transverso em regiac romhencefalica de embriao de
. 22 dias, mostrando o eundoderma e placadio otico.

B:corte transverso da regiao rombencefalica de emhbriao de
quatrc semanas,mostrando a vesicula otica, o recesso tu-

bo-timpanico, 0 primeiro suico branquial e o ganglio esta-
to.acustico.

c:representacac dos ossiculos e da_futura expansdo da ca-
vidade timpanica,observar o tampao epitelial do meato.

NODIFIGADD DE LANGMAN:ENBRIOLOGIA MEDIC.
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OUVIDO INTERND
Uesicuia htica

f primeira evidénoia do desenvolvimento do ouvido in-
terno, segundo MARQUET e col. (1988), & uma proliferagio do mesénqui-
ma, que eleva o ectoderma de cada lado do rombencéfalo, por volta do
2ie dia (FIG. 1.47. Esse espessamento, o placddio Stico, se invagina e
se transforma em vesicula dtica ou otocisto. Cada vesicula se diferen-
cia em dois componentes:. o ventral, que di origem ao sacule e ducto
coclear; e o dorsal, que origina o utriculo, os ductos semicirculares

e 0 ducto endolinfiatico.

Durante a formacglo da vesicula ¥dtica, um peguenoc grupo de células e
destaca de sua parede & forma o ganglio estato-acudstico, integrando
com oﬁtras células que migram da crista neural (FIG. 1.3B). Os dendri-
tos da porgao coclear do génglio s€ relacionam com os receptores do
drgdo espiral de Corti & a porgHo vestibular com o saculo, utriculo e
ductos semicirculares. Na 4a. semana s8o reconhecidos os ganglios de

Corti £ de Scarpa.
Saculo, coclea e drglo espiral de Corti

Na éa. semana de desenvolvimento, a porcio sacular Stieca emite ama
evaginagao tubular, o ducto coclear, gque cresce no mesenguima  circun-—
dante, em espiral, completando 2 voltas € meia. Sua comunicacio com o

saculo  vai se estreitando, criando um canal delgado — o ductus reu-



nigens. Por ocasi3o do nascimento, o ouvido interno adquire as dimen-

sfies constatadas no adulto.

0 mesenquima que envolve o ducto coclear logo se diferencia em  carti-
lagem & sofre vacuolizagdo, resultando nos espagos perilintaticos, de-~
nominados rampa vestibular e rampa timpanica (FIG. 4.5). Por wvolta da

1bdn. semana, essas rampas estiHo maturas e se fundem com as paredes  do

ducto coclear.

0 ducto coclear apresenta-se separado da rampa vestibular pela membra-
na vestibular e da rampa timpanica pela membrana basilar. Na pareds
lateral, o ducto coclear permanece preso a cartilagem envolvente, por

meio do ligamento espivral (FIG. 1.5C).

As celulas epiteliais do ducto coclear primitivo, s8o semelhantes. To-
davia, apos a 1@a. semann, algumas dessas ceélulas proliferam, consti-

tuindo as cristas interna e externa.

A crista interna ¢ formada por uma camada de células ciliares & a ex-
terna por 3-4 {fileiras. As células sensoriais do sistema auditivo
apresentam-se cobertas pela membrana tectdria, substancia ogelatinosa
de naturera fTibrilar (HACKNEY, 1987). A esse conjunto de celulas neu-
roepiteliais ciliares, separadas pelo tiunel em espiral & membrana tec-
tiria, deu-se o nome de Sraio de Corti, que € o verdadeiro drgio da
audiglo e deve estar funcionante no 42 més de vida fetal (MLIIR &

FIELD, 1979).
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FIG.1.5: representacao esquematica do desenvolvimento das rampas
timpanica e vestibular.

*kA:ducto coclear envolto por capsula cartilaginea.
sk B:aparecimento de amplos vacuolos na capsula cartilaginea.

skC:0 ducto coclear esta separado das rampas timpanica e vestibular
pelas membranas hasilar e vestibular respectivamente.
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s estruturas do ouvido interno estfo presentes no 3% més de gestagio
e an nascimento, como ja referido, suam anatomia & semelhante &  do
adulto. No plano histoldgico, a maturagio do drgan de Corti se situa

entre a 13a. e Zia. semanas.

0 desenvolvimento do ouvido interno inicia—-se na base ¢ termina no
apice, sugerindo » possibilidade de se desenvolver inicialmente a re-
ceptividade para sons de alta frequéncia & mais tardiamente para os de

baixa frequéncia, sem contudo haver relagho entre o desenvolvimento

anatPmico & o funcional.

Messe processo, observa-se defasagem entre o desenvolvimento das es-
truturas anatdmicas € 0w primegiros potenciais auditivos, que denotam
maturidade funcional, na seguinte seguénciza’ de infcio © potencial mi-
crofanico coclear, a seguir o potencial de aclo e Tinalmente respostas
auditivas evocadas. A importincia desse atraso cronoldgico, entre ma-—

turidade anatdmica & funcional nAo pdde ainda ser determinado precisa-

mente.

A mielinizacKo das vias auditivas se inicia na 20a. semana de gestacHo
e se completa tardiamente; porém demonstram atividade funcional ja ao
nascimento. & mielinizacio do orglo de Corti progride até nivel bulbar
(nervo auditivo) e mesencefdlico (algumas fibras para coliculo infe~
rior}, numa progressio centripeta. Assim sendo, MUIR & FIELD (i979)
sugerem a integragio das vias aunditivas, pelo menos ate o coliculo in-
ferior, antes do 7¢ dia de vida, uma ver que 06 recém-nascidos apre-

seEntam reagoes para sons.



Oz potenciais corticais & do tronco cerebral, podem ser evocados a
partir da 25a. semanza de gestaglo. Em recem—nascidos, tendo como refe-
réntia os padries encontrados em adultos, a morfologia do potencial @
diterente, com laténcias € limiares maiores, que diminuem com a matu-~
ragao do lactente (UZIEL e col., 198@). Assim, no potencial evocado de
tronco cerebral, a onda I representa atividade do nervo auditivo: a
dimingicio de sua laténcia, conforme aumenta a idade gestacional dao
prematura, constitue evideéncia de alteragfo na porgio periférica do
aparelho auditivo: seia pela alteragdo da impedancia no ouvido wmédio,
o pela maturagio da cdclea, ou alteragdo na transdugao entre celulas
ciliares e dendritos do nervo auditivo. Aos 2-3 meses de idade, a onda

I atinge a laténcia detectada no individup adulto.

A maturagl®o da via anditiva central pode ser medida pela diferenga de
tempo entre os varios componentes do potencial evocado e a onda I, que
diminui com a idade gestacional. As demais ondas correspondem respec-
t ivamente aos nicleos cocleares (I1Y, complexo olivar (III), nicleos
do lemnisco lateral (IV), coliculo inferior (V) e talamo (VI) (UZIEL e

col., 198@).
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CAPYTULD II. AUDIGAD FETAL E NEONATAL

No dltimo trimestre da gravidez o feto responde a sons. A informagio
sensorial gque chega a cavidade amnidtica € mnuito rica. 0O ambiente au-
ditive do feto, segundo QUERLEL e col. (1988), consta de: barulko ba-
sal, barulhos exteriores, além de vozZes esxteriores e da mBe, gue sio

parcialmente absorvidos e alterados.

Ds bparulhos internos basais, na frequéncia de 4 a 1000 Hz, alcangam
intensidade de 45 dB; os sons vasculares maternos, correspondendo  ao

batimento cardiaco £ placenta, emergem 25 dB acima do barulho basal,

além de borborigmos ocasionalmente.

Ds barulhos externos &80 atenuados pela parede abdominal & 1iguido am-
nidtico, variando com a frequéncia do som;: nas frequéncias mais eleva~
~

das a atenuacBo & maior, num maximo de 30 dB (atenuaglo de 2 dB  em

sons de 250 Hr o de 3¢ dB em 200¢ Hz).

fs vozes sap reconhecidas, tanto as exteriores como a da mas. 0 som
ga wvor materna predomina no ambiente sonoro do liaguido amnidtico, 0
que pode ser explicado, porque as vibragoes votais sao transmitidas

diretamente pelo corpo.
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GUERLEY e col. (1988) referiram que a transmissio de sons & VOTEs no
liquido amnidtico, faz considerar & possibilidade de percepcio auditi-
va intra-idtero. Para demonstrar a edisténcia de pércepcﬁo sensorial
pré-natal, tem—se estudado empiricamente = reatividade fetal, isto &,
as respostas fetais motoras, cardiacas ou eletrofisioldgicas ao est -
miulo  sonoro. Em neurologia fetal, esses aspectos tem sido avaliados,

visando também a detecgio de anormal idades neuroldgicas no feto.

As respostas motoras fetais sao obtidas com sons de frequéncia eleva-
da, acima de B0® Hz, implicando apenas audiglo & SONS graves, que in-
cluem sensibilidade tatil e sonora simultanea. Estudos qualitativos
com ecografia abdominal e estimulos sonoros especifitos, demonstraram
que apds a 2ia. semana de gestagHo, ocorrem ﬁovimentos de membros su-

periores & inferiores, apds laténcia superior a 1,5 segundos.

Entre 24a. ¢ 29a. semanas de gestagio, BIRNMOLZ & BENACERRAF (1983
demonstraram resposta cocleopalpebral, além de contraglo de face e de
misculos frontais. Essa resposta ¢ constante apids a 2Ba. semana, suge-
rindo esse teste de triagem preé~natal, para diagndstico de DA  severa,
Esses registros fisioldgicos, confirmam pois a maturaglo estrutural do
drafo de Corti. A auséncia de respostas motoras em condigies adequadas
de teste, indica DA ou depressao significativa por lesdo do sistema

nervoso central.

Respostaos cardiacas adeguadas, sin obtidas com sons de intensidade de

100-51¢ dB, squivalendo » 80 dBE intra-itero. Freguentemente ocorre ta-
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quicardia e raramente a bradicardia. Essa reagSo € inespecifica, re-
quer apenas nivel subcortical de integragio, podendo ser observada em
criangas anencefalices e depende do estado de alerta fetal. Nio sio
especificas para estinulos sonoros, sendo observadas também com esti-
mulo visual (foco de luzd e doloroso (amostra de sangue colhido na ca-
begal). A resposta cardiaca tem laténcia de cerca de 3 segundos. Poucos
dados sa0 disponiveis antes da 3é6éa. semana, sendo detectadas respostas

raras, entre 20a. ¢ 3éa. semanas de gestagho.

As respostas eletrofisioldgicas do sistema auditivo, implicam no  Ffun-
cionamentoa dos receptores e vias aferentes. Em animais, s3o obtidas
respostas  auditivas evocadas, através da implantacfo de eletrodos no
saco amnidtico (ntegro. Em humanos, durante trabalho de parto, sio im-
plantados eletrodos no escalpo, sendo constatado apds a 28a. semana, a

ocorréncia da onda V (coliculo inferior?.

A associagfo de resposta cardiaca, motora e potenciais evocados, i
plica a recepc2o de sinais audit ivos pelo feto, até o nivel subcort i—

cal.

A partir de 1970, tem sido investigada a capacidade sensorial do neo-
nato. Antes disso, poucos estudos foram dedicados a esse tapice, prin-
cipalmente por que muitos pesguisadores estavam convencidos, de que o
recém—nascido era incapar de integrar Sinais sensoriais complexos. Ea-~
tavam confundindo por um lado, autonomia motora e por outro lado, par-

ticipagdo ativa no ambiente © a capacidade PAara s& comunicar.
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Progressos no campo da psicologia experimental, permitiram a redefini-
§80 dos limites de Funcionamento de sistemas sensoriais. Nas publica-~
¢OESs mais recentes, os dados sobre o aparecimento de determinadas res-
postas tem sido mais precoces, em fungfo do apr imoramento dos sistemas

de registro.

Embora relativamente imaturo, o recém-nascido humano, portanto o feto
de termo, tem capacidade de integragio auditiva, porem permanece inde-

terminado o ponto em que comecam 2 Operar.

Estudos usando sucgao de maior amplitude, condicionamento operante,
observagihes comportamentais ¢ respostas eletrofisioldgicas, permitivFam
investigagdes sobre audig3o neonatal (SPRING & DAK, $977; MEHLER e

col., 1978; DE CASPER & FIFER, 1i980).

A imaturidade relativa do neonato humano, nio ¢ obstaculo para a per-~
cepgio de vdrios sinais sensoriais. No campo da percepcio da +ala, o
recem—nascido pode distinguir grande numero de contrastes foneticos,
além de elementos mais complexos, tais como padrio de entonacio & as

caracter(sticas individuais de uma vom.

Usando técnica de sucgBo de maior amplitude, MEHLER & col. (1978), DE
CASPER & FIFER (1980), demonstraram que o bebé pode discriminar con-
trastes fonéticos elementares, além de elementos mais complexos, tais
como padries te entonaciio e caracteristicas individuais de uma vox. A
capacidade linguistica sensorial do bebé de 1 més, permite reconhecer

e preferir a voz da mie; reconhecer contorno prosadico, entonagio e
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stress. Entre 4 e 4 meses, ocorre a percepgatc categorial, distinguindo
consoantes (p, t, k, diferindo de b, d, a). MUIR & FIELD (1979, re-
ferem a capacidade do receém—nascido, de rodar a cabe¢a ¢ olhos na di-
regan de um som lateral, o gue esta de acordo com dados sobre outras
capacidades motoras—perceptivas neonatais e com o estado fisioldgico

do sistema auditivo ap nascimento.



CAPITULD III. AVALIAGAD DA AUDICED

Apesar da euplosio de tonhecimentos sobre as teécnicas de triagem ¢
diagndstico da DA, permanece o problema crucial da detecgSo precoce

dessa deficiéncia, principalmente quando ela &€ unilateral, moderada ou

iTeve.

Ds testes de triagem da DA, tiveram infcio em Londres, no ano de ié@B,
guando foram introduzidas avaliagoes médicas de rotina, nos escolares
qie iniciavém 0 curso primario (STEWART-BROWN & HASLUM, i9B7). Nessa
época, a maioria das criancas identificadas como surdas, nRo recebiam

gualquer estimzlagSo.

Mais recentemente se desenvolveram os testes de triagem em pré-escola-
res, uma ver que hd melhor progndstico na habilitagBo da crianga,
gquando diagnost icadas mais precocemente. Assim, no ano de 1944, EWING
& EWING, atraves da gravagio das vocalizagfes de criangas surdas, no
Primeiro ano de vida € comparando—as com criangas de audig&o novmal,
descobriram gque o¢ dois grupos eram semelhantes. Concluiram gue nesse
periodo, a fala do bebé surdo tem qualidade ¢ modula¢fo naturais, que
deven ser conservados no processo de habilitagio e referiram a2 neces-

sidade urgente de estudar testes auditivos em criangas menores.



Atyaimente, o ideal seria a triagem anditiva para todas as criancas, =a
partir de 4-5 meses de idade, havendo inumeros procedimentos que pPre-

enchem esse objet ivo.

Tem sido muito atrativas as propostas de triagem em todos os neonatos
para a DA neurosensorial congénita. A partir de 1996, WEDENBERG de-
monstrou resposta palpebral reflexa em recém-nascidos, quando submet |-
dos =2 estimuios sonoros e utilizou—a como teste de triagem auditiva.
Desde ent3o, vdrios programas se desenvolveram, usando sons de alta
intensidade, de 20-ii0 dB, numa avaliagho grosseira, sem possibilidade

de quantificar a audicio.

Apesar dos esforgos, permanecem agrande numero de problemas nessa de-
tecgdo e a triagem em massa de recém-nascidos continua sendo de valor
limitado. Assim, HALL & GARNER (41988), enumeram entre os viarios obsta-
culos, o alto custo para detectar um caso de DA neurosensorial congé-
nita; além disso, podem ocorrer falsos—-negativos com esses testes, uma
ver que o recrutamento de células ciliares € comum na DA as respostas
var iam com as condigoes do recém-nascido, tais como alimentacio, ba-
nho, choro, sono profundo. Interferem ainda condicﬁe% do examinador :

fins de semana, ferias anusis, nuimero de partos diarios.

Em 1982, a JOINT COMMITTEE OM INFANT HEARING, redefiniu os critérios
de risco para a D&. Assinm, seriam encaminhatdas para testes audioldgi-
COS, APENAS adquelas criangas que apresentassemn respostas €gUiIvVOCas ans

testes de trimgem no bergdrio e que pertencessem & grupos de alto ris-—

o
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to, a saber: historia familiar de DA; infecg8o congénita por rubéola,
tovoplasmose, lues, citomegalovirose, herpes: malformagies congénitas
de ouvidos, olhos, pescogo e de facei peso de nascimento menor que
150¢ a; hiperbilirrubinemia em niveis indicando transfugio sanguines,

meningite bacteriana: asfixia severa com apgar { 3.

‘ara a confirmagio da DA naquelas criangas triadas, a partivr da década
de 7@, os Lentros de Audiologia passaram a dispor de testes eletrofi-
siologicos, que sao mais confiaveis. Surgiram entdo a Audiometria de
impedincia, a Eletrococleografia transtimpanica € o Potencial evocado
de tronco cerebral., Este dltimo significou realmente um  avanco no
diagndstico da DA, determinando limiares auditivos precisos desde o

periodo neonatal.

Apesar do grande interesse & dos esforgos individuais dos especialis—
tas com maior afinidade com o problema, a identificagio da deficiéncia
auditiva no contexts médico, & pobre. assim, KANKUNEN (i9B2), avalian-
do o programa de investigagio da DA em foteborg (Sudcin), wverificou
que entidades medicas e facultativos eram responsaveis pelos. encami-

nhamentos em terceiro lugar (24%), apds os pais & as crethes.

Porém, o diagndstico € a habilitagio da crianga deficiente auditiva
tem se modificado, considerando—se 0% NOVOS FECUrsos surgidos nas dl-
timas décadas: a possibilidade de pesquisar a deficiéncia anditiva nos
hergarios e lactentes, acrescido da identificacio de fatores de risco,
trazendo informagfes valiosas para alertar aos medicos da comunidade ¢

postos de atendimento primdrio; = orientacgio familiar sobre as etapas



de desenvolvimento da linguagem ¢ da audigio: as facilidades de enca-
minhamentos para centros audioldgicos, usando tecnicas seguras para
determinagio do limiar auditivo; a prescrigio adequada da protese au-

ditiva £ a habilitacio em idades menores.

Ressalte—se a importancia que tem a participagio do médico no manejo e
prevengao desses aspectos, alem do diagndstico precoce € tratamento

oportuno, o gue tornara possivel a obtengao de melhores resultados.

£l
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CAPITULO IV. CARACTERISTICAS ANATOMICAS DA VIA AUDITIVA

No homem, a céclea estd inserida na porgio petrosa do osso temporal e
consiste de uma espiral ao redor de um eixo ou modiolo. € dividida pe-
la lamina espiral dssea, que se continua com 2 membrana basilar e pela
membrana vestibular gque lTimitam 5 ducto coclear. No homem, egse ducto

-~ 5

mede A5 mm, em espiral de 2 voltas e 374, no interior da cdclea dssea.

No ducto coclear se localiza o frglo de Corti, gque converte ps movi-
mentos da membrana basilar em sinais nedrais. £ formado pelas ceélulas
ciliares, divididas em cristas interna e externa, cujas bases estao na

membrana basilar e se superpiem no topo, formando o tinel de Corti.

A crista interna do argio de Corti (FIG. 4.1) & formada por uma dnicsa
camada de células ciliares internas, com forma de garrata e nidcleo
central. Em sua extremidade livre s3o dotadas de pelos sensoriais ou

esteregocilios, dispostos quase em linha reta, paralelamente ac ducto

coclear.
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A crista externa é formada por 3-4 camadas paralelas de células cilia-
res externas, cilindricas, com nicleo basal. Seus esteresocilios estic
agrupados em 3 ou mais fileiras, formando um padrio em W. D5 estereo-
cilios mais altos das células ciliares externas, parecem estar unidos

A membrana tectorial.

As células ciliares externas estEo sobre as células de Deiters e ou-
tras células de sustentagfo, como as de Hensen ¢ Claudius. As celulas
de sustentac8o e as celulas ciliares se unem em sua regifo apical por
“tight junctions”, formando em sua superficie a l&mina reticular, onde

pode terminar a membrana tectorial.

A lamina reticular é composta de proteinas estruturais contrateis: ac-
tina, miosina e fibrina, de maneira gue poderiam OoOcCorrer mecanismos

ativos de contraclo, alterando o comprimento e tensfo do estereocilio

(HACKNEY, 1987).

A membrana tectorial € acelular € se projeta das células falangeas in-—
ternas e das células marginais, adjacentes As células ciliares inter-
nas. € formada por fTibrilas embebidas numa matriz gelatinosa e liga—se

a 1amina reticular, particularmente em sua borda externa.

D ducto coclear contém endolinfa, cuja composigXo ifnica € semelhante
a intracelular, com alta concentragio do (on potdssio € baixa de sd-

dio. A endolinta estid acima & abaixo da membrana tectorial.



As escalas timpinica e vestibular s8o preenthidas por perilinfa, cuja
concentracio idnica & semelhante aos liguidos extracelulares, com ele-
vatda concentracio de fon sidio e baixa de potassio. A perilinta  banha
tambem as células ciliares e de suporte, abaixo da ldmina reticular.
fissim, ocorve diferencs de potencial entre a superficie superior & in-
ferior da lamina reticular, Fundamentallno processo de transdugio das

celulas ciliares.

0 mecanismo produtor da estimulagao das células sensoriais cocleares,
ot esclarecido recentemente (OSEN, 1984). Aceita—se que a membrana
tectorial estd fixada & lédmina espiral dssea e quando da estimulagio
auditiva, ocorvrem oscilagies da membrana basilar; a wmembrana tecto-
rial, presumivelmente n8o oscilante, &eva a inclinaglo dos estereoci-
lios rigidos, estimulando as células ciliares. Ainda ndo estd total-
mente esclarecido, como a membrana basilar oscila € como e€sse movimen-
to resulta em potenciais nas fibras nervosas, esperando por resultados

de registros intracelulares.

A inclinag@o do estereocilio na direc8o do modiolo resulta em hiperpo-
larizag8o (inibig80) e afastando-se, resulta em despolarizagao (exci-
tagao). Tem sido sugerido gue, conforme o estereocilio & deslocado na
diregio excitatdria, hd aumento de tensfo em ligagies dpice-laterais
entre estereocilios vizinhos, levando a abertura de canais idnicos.

Fsae modelo para transdugio requer confirmagio (OSEN, 1984).

No  argiio de Corti, hd uma representagio espacial de frequéncias to-

nais, numa organizagio tonotdpica. As fibras do nerveo coclear mostram
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especificidade correspondente, levando a fendmenos relevantes na orga-
nizag8o da via auditiva central. No homem, a faixa de +requéncia da

caclea varia de 16 a 20000 ciclos por segundo.

INERVACAD COCLEAR

A ciclea € suprida por trés grupos de fibras nervosas: a) fibras afe-
rentes do nervo cocleari b)Y fibras eferentes, do ¥feiuwe olivococlear e
c) fibras simpaticas. Somente os dois primeiros grupos estfo em conta-

to direto com as células ciliares (HACKNEY, 1987).

Fibras Aferentes Cocleares

0 génglio espiral ou coclear situa—-se num canal espiralado (canal de
Rosenthal), na base da lamina espiral Jdssea, formando uma linha conti-
nua de células ganglionares. Seus axdnios vao para os nlicleos coclea-
res. Os prolongamentos perifeéricos ouw dendritos das células gangliona-
res, tomam rumo radial através da l18mina espiral dssea, em diregio ao
drgao de Corti; perdem sua bainha de mielina ao nivel da Habénula per-

furata (FIG. 4.2).

i razio fibra~célula & drasticamente diferente para as celulas cilia-
res externas & internas. No homem h3 cerca de 32000 Fibras mielinicas
no nervo cocliear e aproximadamente 99 a 90X dessas fibras suprem as

células ciliares internas.
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Cada célula ciliar interna € suprida por cerca de 20 fibras aferentes,
que continuam no modiolo, sem ramificacdes. 830 as fibras radiais, os
neurdnios tipo I. As células ciliares externas, por outro lado, sfo
supridas por aferentes tipos I, de tal forma que cada fibra se rami-

fica para inervar 19 ou mais células.

Embora haja cerca de 3 vezes mais células externas que as internas, a
grande maioria dos neurdnios do alanglio espiral (92%) inervam células
ciliares internas, enguanto cerca de 7% inervam as ceélulas ciliares
externas. As fibras aferentes para células internas 50 mielinizadas
centralmente a habé&nula e de maior didmetro gque as aferentes amielini-

cas para as celulas externas.
Fibras Eferentes Cocleares

As  células ciliares, recebem suprimento nervoso eferente a partir do
complesxo olivar superior, atraves das fibras olivococleares. Essas 4+-
bras s3o provavelmente colinérgicas ¢ s%0 reconhecidas histoguimica-

mente pelas fortes atividades acetilcolinesterasicas (FIG. 4.2).

As fibras olivococleares se originam de dois tipos de neurdnios, defi-
nidos como células acetilcolinesterase~positivas grandes e pequenas.
-As celulas grandes estBo nos nicleos periolivares, seus awdnios prova-~
velmente mielinicos, cruzam 2 linha média no assoalho do IV ventriculo

e estabelecem numerosas sinapes adossomatica vesiculadas, com as celuy-

las ciliares externas.



fAis celulas acetilcolinesterase-positivas pequenas, no gato, estSo lo-
calizadas na margem da oliva superior lateral e sua distribuigio den-~

tro do drgio de Corti & obscura.

A despeito de intensas investigagtes, o papel do sistema olivococlear
na audigio permanece obscuro: € possivel que estejam envolvidas em me-—
canismps de controle, para suprimir sinais auditivos indesejados,
atraves de um sistema de retroagao inibitdria para os receptores audi-

FiVDs Primariog.

VIAS ASCENDENTES NO TRONCO CEREBRAL

As  fibras aterentes do nervo coclear atravessam o meato acustico in-
terno alcangando o tronco cerebral, passam para os nuicleos cocleares,
onde se bifurcam em ramos descendentes & ascendentes. S80 distribuidos
num padrio cocleotdpico, que & fundamental para arrepresentacﬁo espa-
cial das frequéncias sonoras: ramos da parte basal do drgfo de Corti,
contendn fibras basais, para sons de alta Trequéncia, estio localiza-~
dos dorsalments, enquanteo as fibras apicais, para baixas {frequéncias,

¢ encontram ventralmente.,

0z neuronios dos nicleos cocleares, apresentam projeghes centrais
atraves do corpo trapexzdide & das estrias acudsticas intermédias, con-
vertendo=~se num sistema de midltiplos canais, com diferentes trajetd-
rias pelo tronco encefalico (FIG. 4.3). Esses canais convergem todos

para 0 hemieixo lateral oposto, em diregdo ao coliculo inferior; al=-
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gumas dessas fibras fazem sinapse no complexo olivar superior (oliva
superior medial, & lateral e nicleon do corpo trapexdide), sendo gue a
oliva superior medial responde principalmente a tonalidade de .baixa
frequéncia & a oliva superior lateral, opera melhor com altas frequén-
cias. Nesses niucleos, os sinais de um pavilhBo auricular interasem com

vs do outro, sendo ponto importante para localizag®o do som Nno E€Spago.

0 coliculo inferior tem posiglo chave na via auditiva, como uma esta-
a0 relé obrigatdria para quase todas as fibras auditivas ascendentes
e descendentes, que alcangam o nivel mesencefalico. 0 coliculo infe-
rior recebe Tibras dos nucleos cocleares, da oliva superior, dos nid-
cleos do lemnisceo lateral ¢ do cortex auditivo. Emite {ibras para o
corpo geniculado medial, tegmento mesencefﬁlico, substancia cinzenta

periaquedutal, nucleos perinlivares, ndcleo coclear dorsal e pontinog

dorsolateral.

Essas conexdes sBo0 ipsilaterais, contralaterais ou bilaterais. De re-
gra, no entanto, a projegao do pavilhio auricular para o coliculo  in-
ferior ¢ contralateral. A via ascendente do coliculo para a cdrtex ¢
maior do lado ipgilateral, favorecendo degse mndn, a representagio ¥i-
nal do pavilhio auricular contralateral no cdrtex auditivo. A4 partir
do colicule inferior, a via ascendente continus no brago do coliculo
ate o0 cotrpo geniculado medial & através das radia&ﬁea aud{tiyas, 0%

impulsos chegam ao cortex auditivo (FIG. 4.3).

No  aune se refere as areas periféricas do corpo geniculado nedial, &

importante lembrar que recebem também fibras do nicleo fastigial, que

&
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estad relacionado com o cerebelo vestibular ou arquicerebelo e da @drea
audiovisual do vermis cerebelar. De acordo com esses dados anatdmicos,
ha evidéncias eletrofisioldgicas de que CORVErgaem para o COFpo geniciy-
lado medial, fibras somaticas, vestibulares ¢ auditivas. 0 significado
funcional dessa interagdo permanece obscuro, porem o alvo do corpo ge-~

niculado medial ¢ conduzir os estimulos an cdrtex auditivo.

Do coliculo inferior para cima, a via auditiva pode ser dividida emn
prajecio central e periferica. A meta final da primeira € 0 coartex au—
ditivo primario;, o destino da projegdo periférica, por outro lado, s30

as areas corticais auditivas periféricas.

As  projegmes aunditivas centrais incluem o nucleo central do coliculo
inferior, a porg3c ventral do corpo geniculado medial € o cdrtex audi-
tivo primario. Esses nicleos possuem estrutura laminar, permitindo re-
presentaclo espacial das frequéncias. Essa projecdo central é exclusi-

vamente auditiva.

te projecoes auditivas periféricas incluem o coliculo inferior (regiio
pevicentral) £ tegmento mesencefdlico: ambos se projetam para as  por-
goes nAao laminadas do corpo geniculado medial, que por sua VET SE€ pro-

jetam para areas corticais auditivas peritéricas.

Em contraste com 2 projecao central, que & exclusivamente auditiva, a
projecio anditiva periférica tambem recebe entradas das viag visual e
somestésica, por meio de colaterais do trato espinotalamico, lemnisco

medial e brago do coliculo superior. Essas entradas podem ser impor -
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tantes para, entre outras coisas, a interaglio de wviarias modalidades
sensitivas em fungtes motoras, tais como a fala. Um aspecto interes-—
sante dessa interagao, pode ser o possivel beneficio da estimulagfo
sensitiva outra, que nio a auditiva, no treinamento da fala para  as

criangas surdas (OSEN, 1984).

Em guase todos o5 niveis da via ascendente, ocorrem CONEHOES COmissu-—
rais. corpo trapezdide e estrias medulares dorsal e intermédia, na
formagio reticular bulbo-pontina, na comissura do  lemnisco lateral,

coliculo inferior e corpo caloso.

CARPENTER (i978) refere gque 0s Principais neardnios na wvia auditiva
s80:. i. ceélulas do ginglio espiral, cujos prolonoamentos centrais for-
mam o nervo coclear; 2. fibras secundariag dos nicleos cocleares, que
formam as estrias auditivas, as guais fornecem fibras predominantemen-
te cruzadas para 0 lemnisco lateral; 3. nicleos do complexo olivar e
corpo trapezdide, gue contribuem para a formagio do lemnisco lateral;
4., coliculos inferiores, que projetam fibras para o corpo geniculado
medial, através do brago do coliculo; 5. corpo geniculado medial, Qe

atraveés das radiangoes auditivas, envia fibras para o5 giros temnporais.

A via auditiva pode ser observada desde a toclea ate a corter cere-
bral. Estimilos do nervo coclear sio enviados por diferentes rotas,
atraves dos varios niucleos, aque estfo sujeitos a influéncias dos ni-

VEIS SUPEriIiOres.



<. OBJETIVOS



A presente pesquisa consistiuag en aplicar um conjunto de provas, pPara
complementar a avaliagao neuroldgica de criangas deficientes auditivas
neurosensoriais, gque frequentavam as classes de habilitagio da cidade
de Campinas. Fsses dados foram comparados com criangas de classes co-
muns, da mesma cidade. Paras maior clarexa, os oblietivos especificos

estabelecidos para esse estudo foram:

2.5 Verificar a idade ¢ como foi percebida a DA

2.2. Obter informaghnes sobre » gestaglo, nascimento, anteredentes pa-—
teldgicos, familiares g sobre o desenvolvimento newro-motor de

criancas deficientes auditivas;

2.3, Realizar o Exame Neuroldgico Tradicional (ENT) nessas criangas;

2.4. Realizar o Exame Neurolsgico Evolutivo (ENE) nas mesmas.
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3. CASUISTICA E METODOS



POPULACAD DE ESTUDD

Para atender os objetivos propostos, entrou—se em contato atraves de
carta, com as diretoras de cinco instituigies que habilitavam o dedi-
ciente anditivo & de trés escolas comuns da cidade de fampinas. Obtida

a autorizagio, foram compostos trés grupos:

0D primeirg, constituido por criangas portadoras dg DA neurosensorial,
que frequentavam as classes de habilitaglio de § instituigdes: “Centro
e ReabilitacHo Gabriel Porto” da Universidade Estadual de‘ Campinas,
"Circulo de Amigos de Deficientes da Audigio e da Fala”, "Institﬁto
Amer icano para Deficientes Auditivos™, "“Instituto Terapéutico Anne
Sullivan®, "Pontificia Universidade Catdlica de Campinas’. Esse grupo

foi composto de &9 criangas, na faixa etaria de 4 a 7 anos € i1 meses.

0 segundo grupo foi formado por Criangas sem deticiéncia auditiva, gue
freqguentavam classes comuns de uma estola da rede particular de ensi-
no, na cidade de Campinas, 2 “Escola do 8itio . Foi composto por 79

rriangas, da mesma faixa etaria.
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0 terceiro grupo foi Fformado por criangas sem deficiéncia auditiva,
oue frequentavam duns escolas da rede oficial de ensino, na cidade de

Campinas: EMET "tgostinho Pattaro™ e EERSH "Barfo Geraldo de Rezende’™.

CASUISTICA SELECIONADA

Sujeitos da pesquisa

Procedeu—se % listagem dasg criangas de acordo com & data do nascimen-

to, tendo povy base oo seguintes criterios pré-estabelecidos:

a) Criangas portadoras de DA neurosensorial severa ou profunda e bila-

teral, com diagndstico confirmado por Eletrococleogratia.

b)Y Criancas tde ambos o semxos, deficientes auditivas neudrosensorial

congenita ou adquirida antes do desenvolvimento da fala.

c’} Criangas que estivessem fregquentandso regularmente as classes de ha-

bilitag8o do deticiente auditivo.

gy Criangas aue pertencessem as faixas etarias de 4 a 7 anos. Ds limi-
tes superiores e inferiores para cada uma delas foran: 4 anos (4
ANOS & Tero meses a 4 anos € il meses); I anos (3 anns € TEro meses
2 5 anos e 11 meses); & anos (6 anos € TRFo meses a 6 anos e 11 me-

ses)i 7 anos {7 anos £ Tero meses n 7 anos e i1 meses).



Foram considerados na presente pesquisa, os critérios de euclusio:
criangas portadoras de deficiéncias miltipias (mental, motora € wi-

snall}; criangas com DA unilateral e aguelas com D& leve ou moderada.

Tendo por base essses criterios, foran selecionadas 48 criangas com DA
neurosensorial, compondo auatro arupos de 12, catalogados segundo =
idade cronoldgica de 4, 5, 6 ¢ 7 apos. Durante o periodo de estudo,
toram perdidos 4 sujeitos da pesquisa, sendo avaliadas, portanto, 4

criancas (TABELA 1),

Sujeitos controle

Seguindo © mesmo criterio, selecionou-se aleatoriamente 42 criancas
das mesmas faixas etarias, entre os pré-escolares da classe comum  de
escola particular (TABELA IT1) e 42 da rede oficial de ensino (TABELA

I1I.

PROCEDIMENTOS REALIZADOS COM &S CRIANCAS DEFICIENTES AUDITIVAS

Dados Pesquisados na Anamnese

Os pais de 42 deficientes auditivos foram submet idos a anamnese deta-—

lhada, segundo protocolo elaborado & que consta ho Anexo I. Foram ob-

tidas as seguintes informagtes, com a finalidade de investigar os fa-

tores de risco aue poderiam ter causado DA

Procedéncia: Local onde o paciente residia por ocasiac da entrevista.
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TABELA I. Identificaglo das criangas deficientes auditivas, segundo

sexo, data de nascimento & idade. D.NASC. = data de nasci-
mento; IC = idade cronoldgica

N2 DE ORDEM NOME SEXD D.NASE. IC
i DFF M 15/e9/82 4
2 aaP [ iisess/82 4
3 WUF M 046/08/82 4
4 EAP M 30/67 /82 4
] Fab F 21706782 4
é KCH F 2e/e5/82 4
7 RDF el 30/64/82 4
B CRB F 02/03/82 4
4 RPB M 23708784 i)
1@ WFE M 15/08/81 5
i1 AdnH M 05/08/84 5
i2 MM F 23/07/81 5
i3 MPC F 17/706/814 3
14 ENL M 26/05/81 5
15 Js F 25/05/814 5
ié AOF S iB/05/84 5
17 L.AR F 12/705/81 &5
18 ASSEH F e5/05/81 5
19 AMOR F 19704781 o]
20 MCR F 28/03/81 5
21 ACs F 24/61/814 4
22 MS F 22/1e/860 b
27 ACC M 07 /08/80 &
24 GPA M 16/07/80 &
25 RCS F 22/06/80 b
2s6 VscC F 2t/046/80 &
27 AMS F 28/711/860 é
28 RAG M 25/e3/80 é
29 LS F. 24/03/860 &
3@ AGY F 17/83/86 b
31 LCH M e5/e2/89 4
32 TR F 19/05i/80 b
33 Da ] D&/3577% 7
34 EGL. F DP/09/79 7
35 BRS M QL1279 7
34 ALD M ie/e7/79 7
a7 CNM F Bi/07/79 7
3s L.AL M 29/04/79 7
av JAFR ™ 137064/79 7
49 MCH 3 13/04/79 7
419 IGH Lyl 14/03/79 7
42 MC F RL/GL/T 7
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TABELA II. Identiticaclo das criangas do primeiro controle de escola

particular, segundo sexo, data de nascimento e idade.

D.NASC. = data de nascimento; IC = idade cronoldgica.

Ne DE ORDEM NOME SEXD D.NASC. 1C
43 ADM F 19705784 4
4 4 CH F 13/064/84 4
45 931 M 16703784 4
44 JFHN M 27/02/84 4
47 Sap M 16/7041/784 4
48 PEBCP [y 29/11/83 4
49 RCGC F 7/741/83 4
50 HCD F 05/10/83 4
51 EGZ M Q4/07 /683 b
52 FF M 26/01/80 5
a3 PGM H 24706783 5
o4 BaFB F 29/11/84 o
55 FEDA M 01/711/84 )
54 R1L. M 07/03/83 5
57 ALR M Q7 /03,783 9
58 £zs F 26/02/83 5
59 uoLs F 22/08/83 5
b ACCF M Q7701783 o
61 FCLF F @1L/04/83 5
62 BCW F 23/07/84 b
43 D.P M 3i/i2/84 5
b4 V.IBS M i8/03/84 é
45 GMCR M ¢4/09/84 &
b6 JZT F 0&L/02/84 &
&7 MS ™ 08/07/82 4
68 GLT M 14701 /84 b
&9 MR B F 15706784 4
79 FMO el 0B8/046/84 é
74 GSM 4 28/04/84 4
72 ASE F 34/703/84 )
73 DER [y 27/02/84 é
74 RGP M QL/02/84 6
75 RPCCF M 17/08/83 7
76 JGES F i2/03/83 7
77 TARB M 2i/705/,683 7
78 LRV M 15/03/81 7
79 ath M 13/02/84 7
=1 SaM M 23/02/81 7
81 0ASC M 25/0%/84 7
82 Css M 04i/52/80 7
83 CMLP. F 2%5/14/860 7
g4 GMT M 01L/0%9/80 7
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TABELA III. Identificagio das criangas do segundo controle da rede
oficial de ensino, seagundo sexo, data de nascinento e ida-
de. D.NASC. = data de nascimento; I0 = idade cronoldgica.

ot e St S L . B 04 A0 A4 A S04 it S e M P T T e T $etr AP e e E e WY s WY P e Ame sk S SUSS SHAS SSMr e My S TE SRR ety et SR GSE FTRS FOC TN $00M By fans mmm mmf i e e e k04 RS S S L

Nz DE ORDEM NOME SEX0 D.NASC. IC
B85 LAD M 16792786 4
8é VHO 2 L 083/02/84 4
87 Ké&éa F 2L/04/784 4
88 SCMS F &/ GL /B 4
89 PGO F 187414785 4
?¢ RS M 17/709/85 4
4 RC M 07 /08/85 4
g RPS M B&LH/Q8/85 4
23 AMREC F 14706785 3
94 LGGS M 25/05/85 o
?5 MNB F 14705785 G
94 ANR M 21/@4/85 5
97 FCS F 27703785 3
/B AR A M 25/03/85 9
Q9 VERC F 22/03/85 G

ieo £8s F 15/03/8% )
104 KCIS F QA/Q2 /80 2
ie2 MDF - F Q2/04 /85 il
193 PPFS F 0L /01785 5
ie4 BMB H ii/742/84 ]
105 RRS M 24/454/784 5
ieé ECP M 20/06/684 é
ie7 TGE F 20/05/84 &
ies8 RCD M i9/05/84 é
jie9 KRLM F $19705/784 &
110 ECS M ii/785/84 &
114 aen F 4/05/84 4
112 ML.JP M 93/05/84 &
113 BBC F 17703784 b
ii4 BFMS M 15/703/84 &
115 PACS ¥ A5 /02 /84 &
i1é FO ] 14701784 [
17 JHP [y 26/04/83 7
ii8 MZH M eB/04/83 7
119 : PFS F 29/e3/83 7
120 RGF M 16/03/83 7
124 BCF F 24/02/83 7
ige RLM M i2sea/83 7
123 PapP F 29/04/83 7
124 JCE F ii/701/83 7
125 - GCR M 10/04/783 7
i2é FGA F 24/412/83 7
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Suspeita Clinica e Confirmagio Diagndstica: Idade da crianga guando a
familia suspeitoy da DA, motivos que os levaram a essa suspeita e ida-

de da confirmagfo pelos exames audioldgicos.

Antecedentes Gestacionais: Lhvestigou-se a idade materna, duragho da
gestagdo, hemorragias, abortos, febre, medicamentos utilizados, outras

intercorréncias e dados sobre rub#ola gestacional.

Antecedentes Pessoais: Tipo de parto, peso ao nascimento, caracteris-
ticas do primeiro choro & primeira sucgan. Ocorréncia de cianose, ie-
tericia, tebre, hemorragias e medicamentos administrados no periodo
neonatal. Ocorréncia das viroses da infancia (varicela, sarampo, co-
queluche, parotidite), de resfriados ¢ otites frequentes, de «orises

convilsivas, meningites & do uso de antibidticos especificos.

Antecedentes Familiares: Foi considerado a ocorréncia de consanguini-
dade e de casos de DA nas duas geragrmes anteriores, além de outras

doengas importantes no familiza.

METODDS
Desenvolvimento Neuro-motor: Investigou-se as etapas do desenvolvimen-
to peyro-motor RO Primeiro ¢ seaundo anos, segundo a proposigan  de

DIAMENT  (4967) para o lactents normal e de GESELL& AMTRUDA (1952) no
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segundo ano de vida, considerando as seguintes idades de desenvolvi-

mento:

Firmar cabega:. até 4 meses

Sentar com apoio! 4 - 7 meges

Sentar sem apoio. 6 -~ 9 neses

Engat inhar: B -~ 15 meses

Peambular sem apnio: ateé 18 meses

Controle esfincterico anal: 18 meses

Controle esfinctérico vesical diurno: 24 neses

Controle esfincteérico vesical noturno: 48 meses

Procedimentos realirados em todas as criangas:

wame Fisico

Teve comn objet ivo detectar os sinais fisicos de anomalias tcongénitas.
Para maior facilidade, essas variaveis € as da anamnese estio resumi-
dos no Quadro 1.

Exame Neuroldgico Tradicional .

Padronizado por LEFEVRE (1971) com roteiro no éAnexo 11, atraves do uso
de fita métrica, martelo de reflexos, agulha, diapaslo, oftalmoscapio,
lanterna € espatula. Gs medidas de cranio foram obtidas  seguindo a

sistematizacio proposta por DIAMENT (4947). Calculou-se o indice cetfs-

lico novo (ICn) determinado por DIAMENT & RODRIGUES (4974).
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QUADRD I. Varidveis da histaria clinica e exame fisito.

| Sewo

lEsecola

| Idade de suspeita e
dizgniost ico da DA

lanormal idades pre-natais

labortos ¢ natimortos

IErupgan cubdnes

iDrogas

| Hemorragias

{Febre

iToxemia

| Idade materna

{Modo de nascimento

IPeso de nascimento

iCondi¢goes do recém-nascido

[Ictericia

IViroses da infancia

IMeningite

iConvulanes

lant ibint icos .

IRestfriados & otites repetitos

lEstado marital dos pais

iHistdria familiar de DA

IConsanguinidade

IHabilidade de controlar cabega

{Habilidade de sentar

iHabilidade de engatinhar

Habilidade de permanecer de pé
Habilidade de andar sem apoio
Controle esfinct. anal & vesical
Perimetro craniano

Distdncia biauricular
Distancia antero-posterior
Anomaliaz de créanio

Epicanto

Hipertelorismo

Pupilas

Catarata

Fundo de olho

Sinofrismo

Deformidade nasal

anomalia do pavilhio auricular
Dtoscopia

Deformidades de labio e palato
gnomalia de mandibula

dnomalia de 1ingua

Anomal ia de pescogo

Alterachn de pele e anexos
Detormidade de tdrax e coluna
aAnomalia cardiaca

anomalia de dedos e articulagdes
Prega palmar

Clinodactilia

Sindactilia
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Exame Neurolagico Evolutivo

Esse roteiro consta no aAnexo III, e foi padronizado por LEFEURE e col.
({9773, em pre-escolares normais de idades entre 3 ¢ 7 anos. Trata-se
de  um  exame motor, gque avalia a fala, domindncia lateral, reflexos
profundos ¢ thnus muscular, equilibrio estatico € dindmico, coordena-
¢80 apendicular, coordenacio tronco-membros, sincinesias, persisténcia

motora, sensibilidade & gnosiag.
Eletrococleogratia

Para diagnosticar € 9quantificar a deficiéncia auditiva, todas as
criangas habilitadas diapunham da eletrococleogratia. Esse emaﬁe Foi
real izado em diferentes aparelhos, para as frequéncias de 500, 1000 e
200¢ Hr = a severidade da perda auditiva classificou-se em: leve = 25

a 40 dB; moderada = 4% a 6@ dB; severa = 60 a 86 dB e profunda > B85

d8 .
Ambiente ¢ Coleta de Dados

Para a coleta de dados (entrevista e avaliagBc dos sujeitos), foi uti-

lizada uma sala em cada escola de habilitagSo do DA e das escolas co-

MminNG .

No contato com os pais dos deficientes auditivos, euplicou-se que sge-
riam realizados entrevista, avaliag@o clinica e neuroldgica. Para a
grupo controle, constituideo de criangas de classes comuns, foi reali-

zado apenas avaliagiop clinica e neuroldgica.



Em sua forma original, para realizay o ENE, o examinador deveria eyx=-

plicar e demonstrar a prova, tantas veres quanto fosse NECessario a0

grupos ja discriminados.

Para examinar o deficiente auditivo, a ordem era dada verbalmente ¢
com gestos e além disso, o examinador mantinha a postura especifica

durante o periodo de prova, no gue era imitado pelo sujeito.

Entre os delicientes auditivos, foram sxcluidos da avaliagio o exame
1

de Ffala e 0 de sensibilidade ¢ gnosias. Quando nio houve colaboragio

da crianga na primeira avaliagBo, marcou-se uma segunda sessio, com 2

presenge da mae.

Em gseguida, a crianca foi examinada de acordo com o roteiro do ENT e
exame fisico. Optou—se por essn sequéncia, por serem as provas do ENE
mais atraentes e empiaticas com o examinador. Além disso, o ENT exige
menor colaboragio, sendo possivel realiza-lo mesmo com a crianga Jja

cansada & pouco tolaborante.

ANALISE ESTATISTICA DOS DADOS

D dados foram processados em computador da linha Scopus, Nexus 26900,
i4 bits, pPOFr  meio de pacote computacional estatistico S.4.8.
(Statistical Analysis System) e o nimero primdrio de variaveis & de

observagoes foram 126,



. s
Os testes X , de Pearson, de igualdade de médias de Duncan & andlise
de varidncia, foram utilizados para determinar correlagines estatisti-

camente significantes, 0 nivel de signiticincia adatado ¥oi de 5%.

&)
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RESULTADOS



CARACTERISTICAS GERAIS DO GRUPD DE CRIANGAS DEFICIENTES AUDITIVAS

A partiv de 5 instituigfes escolares especiais que habilitam criangas
detficientes auditivas, selecionou—-se 0 grupo para a presente pesoauniss,

sendo apreciados ot seguintes dados:
DISTRIBUICAD SEGUNDO O SEXD

No grupo de 42 criangas deficientes auditivas, 20 syujeitos eram do se-—
w0 masculino e 22 do feminino. Nesta casuistica, nio houve diferenga

significativa entre as frequéncias da distribuigio por sexo.
SUSPEITA CLINICA E CONFIRMALAD DIAGNDSTICA DA DEFICIENCIA AUDITIVA

Verificou~-se que a idade de suspeita da DA pelos familiares, Aapresen—
tou flutuagsdo extrema entre 4 ¢ 36 meses, sendo a média geral de 16,37
meses (desvio padrio de 8,43). Quanteo & distribuicio das idades, ob-
servou-se  que L8 criangas tinham idade ahaixo de 12 meses, BQ, entre
12 & 24 meses ¢ em trés foi percebida aos trés anos. Em uma  crianga

nao foi possivel a identificagio.



. A mBe suspeitou da DA em 33 criancas, outros familiares em trés; o pe-

diatra, a atendente da creche, a assistente social, cada profissional
. . [ . . ’ v P

suspeitou  respectivamente em uma, € nao foi possivel identificar enm

trésg.

A . suspeita de DA foi atraves da falta de respostas a sons QU vozZeEs em
24 pacientes: do retardo no desenvolvimento da fala, em 8 & pelos dois
not ivos anteriores, em 7 pacientes. Dessas criancas, duas apresentavam

quetias de desatengho € uma s COmMUNicava por gritos.

A confirmagao da DA pela eletrococleografia variou entre 11 e 48 me-
ses, com media de idade de 26,29 meses (desvio—-padrao de 9,70). Ocor-
reu um atraso médio de 1@ meses entre as primeiras queixas dos  fami-

liares e 2 confirmagio da DA pelos testes audioldgicos.
INTERCORRENCIAS NA GESTACZD

& gestacgao foi de termo em 39 criancas, uma nasceld prematura de 8 me-

[3 + . ) ¢ . " [
ses & nao foi possivel obter informagoes em duns.

& idade materna variou entre 1% & 41 anos na gestaclo, sendo a média
geral de 23 anos (desvio-padrzo de 5,84); duas mBes apresentaram idade

cronpldgica acima de 25 anos.

Uerificou—se atraves dos dados de anamnese que nao houve gualauer  in-
tercorréncia gestacional em 19 mBes (TABELA IV, entretanto, em 4 de~

)

las ocorreram abortos em outras agestagrmes (casos 5, 22, 37 e 44).

it
o



Apresentaram erupgdao cutfnea em algum periodo da aravider 20 mies,
sendo  gue a erupgao foi no primeiro trimestre em 46, no segundo enm

duas & ocorreuy no terceiro trimestre em duas mies.

Entre essas maes que apresentaram erupgao cutlnea, verificou—-se que
foi diagnosticado rubfdolz com confirmaclo laboratorial em 5 {(casos
2.3,12,30 ¢ 38) & o diagndstico de rubdola foi clinico em trés (casos
£,19,34); caracterizou-se por erup¢lo cutfnea descendente em  face &
tronco, com duraglo variavel entre um ¢ 7 dias. Esse sinal foi idnico
o associado a fehre alta, vimitos, mialgia, adenomegal ia cervical.
Concluiu-se gque apresentaram rub€ola na gestagao, 8 mies. 0 diagnosti-
co médico foi de alergiz em oubras 4 maes, no entanto, o guadro clini-
co caracterizou-se por febre, eritema dé face & membrogs superiores

{casos 7,9,20 & 33).

VeritTicon—se gue 8 mBes apresentaram erupg3c cutinea e nEo  procuraram
audilio médico. Entre essas, duas miAes receberam ant iespasmodicos ute~
rinos (alilestrenol) por kemorragias uterinas (casos 15 &  38); duas

receberam gentamicina (casns 20 e 42) e trés mEes ingeriram “chas

abortivos” no inicio da gestagho (casos 3, 9 e A2,

Entre essas 7 maes que utilizaram drogas e que apresentaram  tambeém
erupcio cutdnea, nio foi possivel obter informaches sobre época e do-
sagem dos medicamentos; umsa miEs (caso 34) trabalhou com benzeno até o

S5¢ mEs de gestagRo. NAo houve uso reaular de Tarmacos em 34 mies.
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TABELA IV. Antecedentes gestacionais

auud it ivas

das criangas deficientes

DE

TOTAL

CASDS

Nenhuma

Erupgao cutanea

Dizandst ico laboratorial de rubédola

Diagndst ico clinico de rubéola
Piagnastico clinico de alergia
Nao consultaram medico

Drogas na gestagao

Hemorvragia

Trauma abdominal

Internagioes

tibortos anteriores

5,11,13.146,17,18,19,
21,22,24,2%,26,26,29,

32,35,37,39, 44

4,19,14,25,27,34,35,42

1,9,15,20,33,34,38, 42

1%, 38

33,40

2,5,44,1%,2e,22,27,31,

37, 4%

“

ra

i

i@



Na investigaclo sobre ountras intercorréncias gestacionais, observou—se
& ocorréncia de febre em vigéncia de gquadro infeccioso por rubgéola ou
por osteonielite em uma mie paraplésica (eata Jitima, caso 42, com an-
tecedentes de erupg®o cut@inea & gentamicina na gestaghio). Houve ante-
cedente de trauma abdominal sem consequéncias, em duas (casos 93 e
40). Constatou=-se internagio em duas miaes: urolitiase (caso 12) e hi=-

peremese gravidica (caso 23), respectivamente.

Antecedentes de abortos ou natimortos em outras gestaghes foram encon-

trados em 1@ mies (casos 2,5,14,15,20,22,27,31,37 e 41).

Procurou~se associar a variavel erupgio cuténea na gestacio, com  a
sindrome da rubeola congénita (SRCY, usando, para classificar o auadro
clinico da crianga, 05 critérios propostos pelo CENTER OF DISEASE CON-

TROL, United States (1984):

Grupeo 1! casos confirmados, que apresentavam evidéncias clinicas da
sindrome e tinham confirmagio laboratorial, atraveés do isolamento do

virus da rubéola ou pela presenca de imunoglobulina—-M especifica.

Brupo 2. casos compativeis, tinham as evidéncias clinicas abaido dis-

criminadas sem confirmagfio laboratorial:

A! catarata e/ou glaucoma congénito, retinopatia pigmentar, defici&n-
cia auditiva, ecardiopatia congénita.

B: purpura, ictericia, esplenomegalia, microcefalia, deficifncia men-

tal, meningoencefalite, doenga dssea radiolucente,



Para pertencer ao grupo 2, a crianga deveria apresentar 2 sinais do

subarupn A ou i de & e 4 de B.

Grupo 3. casos possiveis, em qus se pode detectar alguns achados cli-

nicos, niao preenchendo o critédrio exposto anteriormente.

Grupo 4: casos sd de infecg8o: tem as evidéncias laboratoriais, pPoOrem
sEm 08 SHIiNHis CLinicog.

F}

Grupo 5! nao € SRC: titulo de anticorpo para rubéola negativo na mie

o na crianca menor que 24 meses.

Com base nesses critérios, Observou-se due NERhUMA CFIiANGH  apresentou
SRC confirmada;: pertenceram ao Grupo 2, isto €, apresentaram guadro
compat (vel com SRC, & criangas (casos 2,6,10,12,35 e 36). Entre essas
dltimas, foi diagnosticado rubdola na gestagio, em trés (casos 2,12 €
34);  outras duas maes (ces0s 1@ e 39) apresentavam erupgio coutinea,
porem nio procuraram médico & uma mie (caso &), nio apresentou gqual-

quer intercorvé&ncia gestacional (TABELA V).

Pertenceram an Grupo 3, com guardro de possivel SRCE, 9 criangas (casos

1,9,44,805,87,22,33,%4 e 42). Fm nenbuma houve diagndstico de rubeola
~ x - [a) "y , [d

na destagao, porem ocorreuw erupgao cdutanea em algum periodo m & mnaes

(casos 9,14,20,27,338 ¢ 42) (TABELA V).

Verificou—se ogue entre as 20 mBes que apresentaram erupgio cutanen

gestacional pertenceram as Hrupo 2, O oriangas {(casos 2,1¢,12,35 =



346); ao Grupa 3, &6 criangas (casos 9,14,25,27,33 e 42) & apresentaran
DA pura, 9 criangas (casos 3,4,7,8,15,20,30,31 ¢ 38). Entre as 8 mies
gue  tiveram rubéola diagnosticada na gestagfo, encontrou-se quadro
clinico compativel com a SRD em trés criangas (casos 2,12 e 346) & DA
pura em 3 (casos 3,5,8, 30 e I8) (TABELA V).

Entre as 22 maes que nio apresentaram erupgao cutdnea, observou-se gque
pertencey an Orupo 2, uma crianga (caso &3 no Grupo 3, encontrou-—-se 3
criangas {(casos 1,32 & 34) e apresentaram DA pura, 18 criancas (TaABE-~

LA Vi,

& mnalise estatistica mostrou aue houve relagio signiticativa entre

erupgio cutfdnes, a» SRC e a DA pura (X2 = 6,585 p = 0,05).
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TABELA V.. Relagao entre erupgdo cutdnea na gestacio & sindrome da

rubéola congénita e DA pura. GC = quadro clinice:  8RL =

sindrome da rubcéola congénita; DA = deficiéneia auditiva.
QC na Erupgio Sem
G na mae Rubédola Aleraia Cut8nea (A Erupgio TOTAL
Crianga proc. medico)
Compat fvel SRC 3 @ 2 i &
Possivel GRC e 2 4 3 @
DB B R i S et e B e e e e e e e 18 o
TOTAL 8 4 8 2a 42

i s L BLAS Pt M it Ak S e T e o PP YRFE S P O Bes e Vet e s e it ML AL S LLLL Alm Pb PR B ek S $n ek ek bbb ik e b bk ek e e e b e b bbb by o e e e v Pt PRt ey ey e ———
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ANTECEDENTES NEONATAILS

Quanto aps procedimentos obstétricos, observou—se que 25 . partos  {foram

cefdalicos (um domiciliar?, 1é& cesarianas & um sem informagoes.

0 peso de nascimento varipu de 2000 a 3200 g, media de 2920 g (desvio-
padrio de 549,84). Ubservou-se que pesaram menos de 2500 g, 9 criangas

(casos 2,6,%9,47,49.,25,27.,34,42) & uma nasceu pre~termo (caso 3I9).

Evidéncia de and®ia neonatal ocorred em trés criangas: uma (caso  §€)
apresentou quadro clinico compativel com » BRE & parada cardio-respi-
ratdria nas primeiras horasz de vida. Qutra (caso 18), nascida em parto
domiciliar com duas circulares de cord3o; o choro ocorreu 20 winutos
apds o nascimento, ndo sugou nas primeiras horas € foi alimentads com
colher apos 72 horas. A terceira (caso 25), apresentou baixo peso  ao
nascimento & aspiracio de mecdnio, permanecendo no bergario por 45

diasg.

Ietericia neonatal ocorreu em B casos, sendo gue em trés a melhora foi
espontanes; permnancceram em fototerapia 4 criangas e uma (caso  37),
foi submetida 2 transtusio sanguinea, sendo s cadsa da ictericia, he-

matoma subgaleal.

Entre as owtras intercorvénoias, verificou—se que Permaneceram pov
mais tempn no bergario 4 criangas, para avaliagao de cardiopatia copn-
génita (casos 2 & &), ou correcho de hérnia diafragmatica (caso 4¢) ou

pela andkia neonatal (caso 257.



ANTECEDENTES PATOLGGICOS

Dentre as viroses da infincia, a varicela foi a2 mais freguente, tendo
ocorrido em L7 pacisntes, entre ag idades de 4 meses © 7 anos;  apre-
sentaram parotidite % criangas, entre as idades de 3 e & anos; sarampo
ocorred Em 4 criangas & cogueluche em 3 apresentaram viroses frequen-
tes de vias agreas superiores, que se repetian mensalmente, 10 crian-

tas. Em nenhum caso foi relacionado com » etiologia da DA

Internagio hospitalar ocorreu em 14 criancas (casos 1,2,13,16,20,22,
S4,25,26,27,29,32,33 e 40); o0z pais raramente sabiam referir a  doenga
ou a medicagio usada. Houve relacio da internacfio com a doenga gque le-
vou 2 DA apenas nos casos para tratamento de meningite.

Apresentaram meningoencefalite, 3 criangas, entre as idades de 10 ¢ 24
meses (Casos §13,146,26,29 ¢ 49). O diagndstico foi confirmado por pun-
¢ao ligudrica e apds o guadro infeccioso houve involugio neuro-motora
e/ou perda do vocabuldario adguirido. Apresentoun guadro muito sugest |-
vo, caracterizado por geméncia, febre, irritabilidade ¢ involugio no
desenvolvimento neuro-motor, uma crianca (caso 21), porém nao foi co-

lhido liquor para confirmar o diagndstico.

No interrogatdrio sobre o uso de antibidticos, duas criangas (casos 27
¢ 32) receberam gentamicina no primeiro ano de vida, durante interna-
cao por gastroenterite. Dutras 26 mies, referiram de maﬁeira geral o
uyso de antibidticos, porém nio souberam identiticar a dosagem, o oD

nedicamento especifico, oy ainda a doenga que justificou o tratamento,
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Na investigagao sobre a ocorréncia de convuledes, verificou-se gue uma

dnica crianga (caso 28) apresentou crises convalsivas afebris, aos 12

meses

Com

Subnutr i¢io arave foi

de

idade, cuda etiologia nio foi esclarecida & nao foi medicada

anticonvulsivantes.

identificatda enm guatro criancas (casos i1,20,33

2 49), no primeiro ano de vida.

ANTECEDENTES FAMILTARES

Verificou-se que eram solteiras trés mies (casos 1,333,480 anteceden—

tes

de

consaawinidade

ocorreuw emn 5 criangas {(casos 14,14,48,24 ¢ 22 &

antecedentes familiares de DA ocorreu em 1@, num parentesco varidvel:

cason

Caso

cason

casn

caso

Caso

casn

Caso

Caso

CAsn

ie:

14

i4:

prima I e 2 primos 1T

irmiEo

tio paterno D&

& primas I1 paternas

maternons

tia e primo I1T maternos

prima IT paterna e

2 tios maternos

ot

(=8

ti a_r,mau-:'.s

2 irmaos, 4 prima II materna & 4 prima IIT paterna

primo IY paterno

primo Il materno
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Varificou-se que a heranga Toi autossomica recessiva em todos os  ca-
sS06, sendo que trés dessas criangas (Cas0s 6,10 & 36) apresentaram

quadro clinico compativel com a SRC.

Os dados da anamnese encontram—se resumidos na tabela VI, onde foram
avaliadas as provaveis etiologia da DA nesse levantamento. Encontrou-
se miltiplos fatores em 5 criancahs (casos &,10,14,36 e 42). Naop foram
atribuidas causas para a DA em 19, apesar da ocorréncia de abortos,

inalagao de benzeno € prematuridade.

TABELA VI. Fatores de risco para a deficiénica auditiva.

Fatores de ristco Ne dos casos Total de casos
Sindrome de rubéola congénita 2,42,39 3
Anoxia neonatal . i8,25 &
Encefalopatia hiperbilirrubinica 37 . i
Meningoencefalite 13,14,26,29,4¢ 5
Hereditar isdade 1,14,419,24,22,28 4
Fatores miltiplos 6,10,14,36,47 5
& esclarecer 19



DESENVOLVIMENTO NEURO-MOTOR

0 inicio da marcha voluntdria sem apoio foi entre 8 e 24 meses, com
metdia de 14 meses (desvio—-padrao de 3,94), sendo que 12 criancas deam-
buiaram apds os 15 meses e dessas, O criangas deambularam apos oz 48

” -~

meses (casos 14,23,32,33,34).

0 controle estincterico anal foi entre 9 e 42 meses, meédia de 23,84
neses (desvio-padrio de B,465%), encontrando~se {0 criangas gue apresen-
taram controle anal apds o 24 meses (casos 10,44,19,24,23,24,27,31,30
e 39)..0 controleg vesical diurno variouw de @ a 42 meses, idade média

de 23,92 meses (desvin padrio de B,95).

0 controle vesical noturno foi entre 9 g 36 meses em 28 criangas; Q-
tras 7 controlaram apds os 3 anos (casos £,19,23,27,28,38 ¢ 41) & man-
tintham eNUrese  por ocasiao da entrevista, 8 Criancas {masos

&,7,14,18,21,34,346 e 39).

Observou-se que poucos pais sabiam determinar as idades nas outras

etapas do desenvolvimento neuro-motor, referindo-as como normais.

COMPARACAD DAS CRIANCAS CONTROLES E DEFICIENTES AUDITIVAS

& partir de classes comuns de trés instituigoes escolares, foram sele-

cionadas as criancas controles da presente pesqlisa e  procedeu—se &

COMPRFAGHED COM A% Cr {angas propositos.

&b



DISTRIBUICAD SEGUNDO SEXOD

No primeiro grupo controle de 42 criancas de classe comum particular,

28 eram do sexo masculino e 14 do feminino.

No segundo grupo controle de 42 criangas de classe comuw da rede ofi-
cial de ensino, 29 eram do sexo masculino & 22 do sexo feminino. Nio
houve diterenga significativa quanto & frequéneia de distribuigiao do
sexo em relagio aos grupos controles e aos deficientes auditivos

(x%= 4,10; p = 0,05).

EXAME CLENICO

0 exame Tisico nio demonstrou alteraghes em 75 controles ¢ 230 defi-
cientes auditivos, sendo encontrados sinais Fisicos de anomalias con-

-

génitas, em 9 controles e 12 deficientes auditivos

No grupo controle, observou-se sinofrismo em duas criangas; hipertelo-
rismo ou apéndice pré-auricular ou testa olimpica ou clinodactilia ou
obesidade, respectivamente em uma crianga & apresentaram nais ogue uma

alteragio, duas criancas.
Entre os deficientes anditivos, foram encontradas prega palmar trapns-

versa emn duas criangas (casos 3 e 27), sinofrismo em duas (casos 44 e

240 labio leporino ou assimetria de face, respectivamente, em  uma

&7



(casos 16 & 32) e observou—-ce mais que um sinal em & criangas {(casos

ie, 17, 20, 23, 31 e 38).

Comparando~se o0s arupos, concluid-se aue o0z dedficientes auditivos
apresentaran significativamente mais sinais de anomalias cohg@Enitas

que o arupo controle (y*= 6,43 p = ©@,05).

EXAME NEUROLGGICD TRADICTIONAL

0 ENT Foi normal em 43 controles e detectou apenas DA em 11 criangas

deficientes auditivas.

A médian dos perimetros cranianos das criangas controles ans 4 anos,
foi de 51,83 cm (desvio-padrao de 4,17); aos 5 anos foi de 54,25 cn
(desvio-padrio de 4,41i); sos & anos foi de 52,47 cm (desvio-padrio de
1,83) e aos 7 anos foi de 52,05 cm {(desvio—-padrio de 1,54). & distin-
cia biauricular variou sntre 27 e 32 cm, com média de 29,% cm (desvio-

padrio de 1,08); a distancia aAntero-posterior variod de 28 a 33 com,

medin de 30,2 cm {(desvio-padrao de i,29).
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4 média dos perimetros cranianos das criangas deficientes anditivas
ans 4 anos foi de 49,14 cm (desvio-padrio de 1,18); aos 5 anos foi de
49,30 cm (desvio—-padrio de 2,046); aos 6 anos foi de 49,8f cm (desvio-
padrio de §,61) & aos 7 anos, foi de 50 cm {(desvio-padrio de 1,58)
(TABELA VII)., A distancia biauricular variou entre 26 € 31,9 cm, media
de 26,7 om (desvio—-padrao de 1,39); a distancia anterop-posterior wva-

Fiow entre 26,5 e 32,5 cm, média de 29,51 cm.

Comparando-se as medias dos perimebros cranianos, verificou—-se que as
criancas com DA apresentam perimetro craniano significat ivamente menor

(p = 6,001, em todas as faixas etarias.

0 indice cefdlico novo (ICn) apresentou valor minimo de @,8B & maximo
de 1,007, valor weédio e mediana de ©,946. Nao houve diferenga signifi~
cante no ICn entre os srupos, quando considerados garupos (p o= @,1i8),

sewo (p = ¢,3B) e idade cronoldgica (p = 0,40).
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TABELA VII. Médias dos perimetros cranianos, em cm, das criangas con-
troles e deficientes auditivas, segundo a idade cronoldgi-
Can tope = desvio-padrio.

Idade

Grupos cronoladoica 4 anos 9 anos & anos 7 anos

Controles 51,83 94,25 Se, 47 Se, 00
d.p. 1,47 1,41 i,83 1,514

Deticientes auditivas 49,414 49,30 A9, 81 50,00
d.p. i,48 2,06 1,64 i,58

ATt e S B U ML Sd ek beld M et macy g e BAF A Sart P S0 SR rre PN M e T RAL i e MRS RS B B G A Ab B it Abin hed bma mems mame el Y TP SR POPR S e G SOt S S W M 404 imd B85 L b A oot e e me g oot

Na avaliagio do tAnus muscular, encontrou-se hipotonia dos membros em
4@ criancas controles £ em 246 deficientes auditivos., Considerando-se
sua distribuigio em relagfo 2 faiua etdria (TABELA VIII), verificou-se
que nos deficientes auditivos, com o aumento da idade, houve um aumen-
to no numero de criangas apresentando hipotonia muscular;: pordm esse
resultado ndo pode ser considerado significativo, pelo pequeno niumero
de criangas avaliadas em cada faixa etaria. A contirmacgio desses da-

dos, dependeras de maior amostragem de Criangas.
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TABELA VIII. Namero de criangas com hipotonia muscular nos grupos con-

troles e deficientes auditivos, segundo a faixa etaria.

Idade

Grupos Cronoldgica 4 anos 5 oanos & anos 7 anos Total

Controles 8 ie ii @ 49
(n = 84)

Deticientes audit ivos 2 ) & B i@ 26

(n = 42)

Nos demais (tens avaliados pelo ENT, encontrou-se hiperatividade moto-
ra em 4 criangas (casos 1,%,6 £ 55); sindrome cerebelar em trés (casos
34,02 e 3U). Apresentaram mais que uma dessas alteragmes neuroldgicas,

& criangas (TABELA IX).

Nesses (tens avaliados pelo ENT, nEo foram encontradas diferengas sig—
nificativas entre os dois grupos, nem foram encontrados sinais neuro-

1dgicos que indicassem lesio cerebral localirada.
EXAaME NEUROLOGICO EVOLUTIVO
Mo examne neuroldgico sevolutivo, foi possivel a avaliagfo de fala ape-

nas nos grupos controles, verificando-se que 74 criangas haviam supe-—

rado as etapasgs de desenvolvimento pesquisadas atraves do ENE.
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TABELA IX. Alteragies neuroldgicas observadas nas criangas controles e
deficientes auditivas.

ALTERACOES NO

EXAME NEUROLOGICOD CONTROLES DEFICIENTES AUDITIVOS
icrocefalia ‘ i 4
Hiperatividade @ 4
Hipotonia mascular 40 2é

Sindrome cerebelar
arial Q i,
apendicular pel @

Sindrome ocular

estrabismo L] i
hiperpigmnentagao o e
nistagmo congénito & %
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Ac B criangas com anormalidade da fala, tiveram a seguinte distribui-
a0 rcada grupo controle apresentou dislalia mista em uma crianga; no
primeiro controle, da escola particular, apresentaram dislalia por
troca, duas e apresentaram dislalia por supressao de fonemas, 4 crian-
tas. Essas alteragdes encontradas entre os dois grupos controles, po-

rém, nio foram signiticativas do ponto de vista estatistico.

-
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EQUILIBRIO ESTATICO

DDMINANCIA LATERAL

No  aue se retere & pesquisas da dominfncia lateral, encontrou—-%e no
grupo  controie o domindncia homogénea definida em 39 criancas; domi~

nancins cruzada em 24 & indefinida em 418,

Mo grupo de delficientes auditivos, & dominfdncia lateral foi ROMOYENE R
detinida em 12, cruzada em 6 € indefinida em 14. Na pesauisn da  domi-
nancia lateral, nio houve diferenga significative entre criangas con-

troles e deficientes audit ivas.
FQUITLTRRIO ESTATICO

No setor de equilibrio estatico, comparando—-se de maneirs aeral 0
dois grupos controles, veriticou-se que das 8 provas executadas, houve
diferenga significante nas provas 19, 16 e 25 (respectivosy?= 5,42,
= 5,91 e x27= 3.9 p=0,00), com maior mimero de criangas do  se-
gundo  grupo controle realizando as mesmas. Considerando—se n diste -
buigde das provas em relagho 2 idade cronoldgica, essa  diferengs ae
manteve apenas nas provas 16 (umis perna fletida por 40 segundos) & 25
(artelho~calcanhar com olhos fechades), para a idade de 6 anos (y? =
6,60 e X = 3,92 p=0,03). Nio houve diferenca entre os dois garupos

nas demais provas en relagio 4 idade cronologica.

Comparando~se o grupo controle com as criangas deficientes auditivas,

ndo  houve diferenga significativa na prova 8 (posigio de equilibrio



com olhos abertos), segundo a idade cronoldgica. Com relagiio &4 prova
?, (prova de Romberg), nimero significativamente menor de deficientes
auditivos a realizaram aos 4, 5 e & anos (y?2 = 7,47, y? = 16,36 e x? =
14,66 p=0,05); no entanto, aos 7 anos, a prova de Romberg foi BMEeC -

tada por igual numero de controles & deficientes auditivos.

A prova 24 (artelho—-calcanhar com olhos abertos), foi xecutada  por
menor nimero de deficientes auditivos aos 5 anos (y?2 = 10,565 p=0,0%);

porem, avs & ¢ 7 &anns, nao houve diferenca significativa entre contro-

les & deficientes auditivos.

ds provas 25 (artelho-calcanhar com olhos fechados), i? Aeguilibrio
num  pe sd), 16 (uma perna fletida por 1@ segundos), 20 (agachado) e
24 (régua no indicador), foram realizadas por nimero significativamen-

te menor de deficientes auditivos aos &6 & 7 anos.
EQUILYBRID DINAMICO

No setor de equilibrio dindmico, comparando—-se os tois grupos contro-
les, nfo houve diferenga signiticativa nas varias provas gquando dis-

tribuidos segundo a faiwa etaria.

Comparados os grupos controles & deficientes auditivos, verificou-se

que entre as {7 provas do setor, ocorreu diferenga sianificativa ape-

nas nas proves 31 (marcha calcanhar—-artelhos) e 50 (saltar para o la-
o

do), aos U anos ( Xzﬂ 10,65 = X2= 8,03; p=0,058) & nasg provas 32  {(wmar-

cha para trds) e 49 (saltar batendo palmas) aos 7 anos ( y2= 6,66

74



2

X™'= 12,465, p=0,05), com menor numero de criangas deficientes auditi-~

-vas realizando as mesmas.
COORDENAGCAD APENDICULAR

No setor de coordenacio apendicular, comparando-se 0% dois grupos con-
troles, nao houve diferenca significativa nos varios testes, com eu=—
cessan da prova 57 (copiar cruz) na faixa etaria de 4 anos, executada

por maior aumero de criangas do primeiro controle.

Comparando-se 0s controles com os deficientes auditivos, na faixa eta~-
ria de 4 anos, houve diferenga signiticativa nas provas 53 (construirv
torre de % cubos), D4 (copiar traco vertical), &4 (index=nariz com
olhos abertos), 65 (indexd-nariz com olhos fechados): 58 (copiar circu-
loy e 746 (ritmo alternante dos pes), gue foram executadas por  menor
nimero de .deficientes auditivos. NBo houve diferenga nas provas 84
(chutar bola), 42 (jogar bola de ténis para o examinador), 54 (virar
pagina eumetricamente), 57 (copiar cruz), 68 (fazer bola de papel), 72

(enrolar +io no carretel) & 77 (polegar nos dedos).

Para a faiwxa etaria de 9 anos, nao houve diferenga entre oS  grupos,
nas provas 57,58 e 5% (copiar cruz, circulo & quadrado, respectivamen-
teri 63 (Jjogar bola no alvo), 76 (ritmo alternante nos pés), 77 (pole-

gar nos dedos) e 79 (abrir umn mao e fechar a outra)d.

Para a faixa etaria de & anos, naho foi observado diferencga significa-

tiva nas provas anterijiores (nmimeros 57 ,58,59,63,76,77 e 79) & 80 (rit-



mo com indicador e p€). Houve diferenga significante nas provas &é
(cireculons com indicadores) e 74 (enrolar fio no indicador), que foran

executadas por menor mimero de deficientes auditivos.

Na faixa etdaria de 7 anos, houve diferenga significativa nas provas &6
(circulos com indicadores), 74 (enrolar fio no indicador) € 50 (eudia~
dococcinesia na prova de marionetes), com menor niumero de deficientes
anditivos realirando as mesmas. Nao houve diferenca entre controles e
teficientes auditivos, nas provas 77 (polegar nos dedos), 79  (abrir
uma mio e fechar a outra), BO (ritmo com indicador € pe) e 4@ (copiar

losango). A prova 73 {(ritmo com lapis) +toi excluida.

COORDENAGAD TRONCO-MEMBROS

Mo setor de coordenagio tronco-membros, as provas B3 (extensio do
tronco? e 84 (sentar com bragos cruzados), foram realizadas por igual

numero de criangas crontroles e deficientes auditivas, nas viérias ida-—

des cronoleagicas.
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SINCINESIAS

No setor de sincinesias, nlo houve diferenga significativa entre
criangas controles e deficientes auditivas, consideradas segundo a

faixa etaria.

Na prova 67 (circulos com indicador), nioc ocorreram Sincinesias em 46
Criangas; a mais frequente foi a sincinesia em punhos, encontrada en

43 sujeitos.

thas provas 69 e 71 (fazer bolas de papel), n3o ocorreram sSincinesias
em 3 controles; elas ocorreram simultaneamente em mi3os e linguan ou lé-

bios em 21 criangas.

Na prova 73 (enrolar fio no carretel), nio ocorreram sincinesias em 4

. . . - v N . - . 4 -l . + .
criangas controles;, a sincinesia de imitagBo ocorreuw em 145 sujeitos.

Na prova 78 (polegar—dedos?, nio ocorreram sincinesias em 30 criangas

e a sincinegsia de imitagio ocorreu em A48.
Na prova B85 (pe-mEo), nfo foram observadas sincinesias em 13 criangas.
A sincinesia maig frequente foi a de imitagsio, observada em 4105 crian-

23S

Na prova B4 (mB8o—-mEo), nio ocorreram SiNCIinesias em 9 criancas e as

mais frequentes foram as sincinesias simultineas em mAos e face em 52,
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Na prova B7 {(enrugar fronte), nRo ocorreram sincinesias em 18 sujei-
tos; a dispraxia nessa prova ocorreu em 32 Criangas e a6 Sincinesiae

mais frequentes Toram em 1abios, em 49 criangas.

Na prova B (mostrar dentes:, nHo ocorreram Sincinesias em &2 criap-
¢asi quando presente, a sincinesia mais frequente foi em olhos, em 514

Criangas.

Na prova 89 (marionetes), nio ocorreram sincinesiag em 77 Criangas;

OCcorren sincinesia em cotovelos em 39 criangas.
PERSIETENCIA MOTORA

No setor de persisténcia motora, comparando—se os dois grupos contro-
ies, nao ocorreu diferenca significativa nas varias provas, distribufi-

das segundo a faixa etdaria.

Na comparagfo entre os grupos controles e deficientes auditivos, veri-
ficou=-se que nas provas 92 ¢ 25 (respectivamente, manter boca aberta e
olhar extremo lateral), nfo houve diferenca entre os arupos; porem, na
prova 97  (bragos estendidos com olhos fechados), ocorrey diferenga
significativa, com menor niumero de deficientes auditivos realizando as
nesmas, em todas as faixas etdrias. A prova 94 (protusio de 1ineoua conm
olhos fechados) foi realizada por ndmero significativamente menor de
deficientes auditivos aos 5, & & 7 anos. Observe-se que a0s 4 anos eo-
a8 prova foi realizada por pequeno nimero de criangas, tanto do grupo

controle como de deficientes auditivos. A prova 94 (permnanecer de
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olhos fechados por 20 segundos) foi executada por numero cignitficati-
vamente menor de deficientes auditivos aos 4, 95 e 6 anos (X2 = 9,45
XZ = {%,44 g X2 = 14,466 p = 0,05%); porém aos 7 anos foi  executada

por igual mimero de criangas controles e deficientes auditivas.

ATIVIDADE SENSITIVA E SENSORIAL

Nesse setor, nao ocorren diferenga significativa entre os dois contro-
lesa, gquando distribuidos segundo 2 faixa etdria. Fese setor nio toi

avaliado nos deficientes auditivos, pela dificuldade de comunicacio do

gaminador com aquelas criangas.
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5. COMENTARIOS



Desde que iniciei a investigagio de criangas deficientes auditivag..em
1983, motivada pela elevada frequéncia desses pacientes nos ambulatbto-
rios de Neurologia In¥anti1; da Faculdade de Ciéncias Médicas da  UNI-
CaMP, verifiquei a necessidade do uso de semiologia neuroldaica deta-—

lhada, para detectar os aspectos neuroldgicos da deficiféncia auditiva.

Neste grupo de estudo, a3 avaliagio constou da anamnese, segundo proto-
colo elaborado, considerando os fatores de risco da DA, referidos na
literatura (JOINT COMMITEE ON INFANT HEARING, 4982; BENTO, 1984; DAS,

1988).

LEFEVRE & DIAMENT (5i989) re&salfam a importancia da anamhese em Neuro-
logia Infantil, mormente quando se considera a divisio etioldgica
classica, conforme a atuagio dos fatores pré, peri e pos-natais. Po-—-
Fen, os mesmos alertam para alguns problemas, em particular quando  se
procura obter dos familiares ol pessoas gue convivem com o paciente,

informagoes relativas 3 moléstia.

Na entrevista com os pais, realizada pessoalmente pelo autor, obser-
vou-se gue, ao lidar com alguns ftens da anamnese, foi dificil avaliar
2 precisio das respostas. Esse foi particularmente o caso, no que  se

refere a0 uso de medicamentos e histdria de desenvolvimento. BENTO e
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col. (§£986), LEWIS e col. (1987), trabalhando em centros audioldgicos
de  S3o Paulo, também relataram a dificuldade de se colher dados con-
cretos, Junto aons responsiavels por Ccrianghns com suspeita de DA, aler-~
tando que o grande numero de informaghes recebidas, aleém de gqueivas

subjetivas, podem levar a conclusdes erroneas.

No gque se refere & distribuiglo segundo o sexo, DAS (4{988) ewaminando
criangas deficientes auditivas de Manchester (Inglaterra), encontrow
predominio significante do sewo masculino (proporgio masculino/femini-
no = 1,48, Em criancas brasileiras, CASTAGND & CARVALHAL (4985), ava-
liando 57 deficientes audit ivos de uma escoln especializada de Pelotas
(RS), encontraram 3¢ meninas, considerando frequéncia semelhante e
ambos o% sexos; o mesmo ocorred com SALERND & col. (1985 que, estiy-
dando 782 deficientes auditivos, observaram discreto predominio do se-
o masculino (55,42%), considerado nio significante. No presente grupo
de 42 criangas deficientes auditivas, observou—se frequénciza idéntica
entre o sexo masculing & o feminino, concordando com os dados da lite-

ratura brasiieira.

A idade em gue os Tamiliares perceberam a DA variou de 4 a 36 meses,
(media de 16 meses), sendo gue 18 criangas tinham idade abaixo de 42
RESES . A mBe ou avd perceberam a DA em 36 criangas, seia atraves da
talta de respostas o song, seja através do atraso no desenvolvimento

da ftala.

Veriticando esses aspectos familiares, HERMAN (1988) refere gque na suan

grande maioria, os pais tem competéncia indiscut fvel para  perceberem
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um comportamento incomum, que o fagam pensar em DA & as pPrimeiras
queixas aparecem durante o primeiro ou segundo semestre de vida do
Tartente. _UPFGLH (19787, SHaM ¢ col,. (4978) demonstraram gue a  média
de suspeita de DA pelos familiares € ao redor de 12 meses, através da
ausEncia das primeiras palavras ou pela perda de respostas a sons. Se-
melhante aos dados desse levantamento, esse meio, porém, € pouco favo-

ravel 5 deteccio antes de 4 ano de idade.

0 prdzing passo no processo de diagnostico da DA & » contirmacio atra-
v  de testes audioldgitos. STEWART-BROWN & HASLUM (1987, referen

e, em centros audioldgicns, a idade media de deteccio ¢ 8 meses: po-

rem, em nivel nacional nos Estados Unidos, a idade média foi de 31 me-
ses  na década de Y9 e dimingiu para &7 meses na deécada de  Be, sendn
gssa  ditima, a faiva etaria de contirmagfo diagndstica encontrads no
presente levantamento. Jd no final da década de 80, DAS & col. (1988)
encontrou, para confirmacio audiologica, idade méddia de 14,8 meses, no

arupo  con DA severza (3 80 dB), significativamente diferente da mnédia

de 28,9 meses nos deficientes auditivos menos severos (L 80 dBY.,

Um mimero apregciavel de razies fem colaborado para esse atraso no
diagnistico medico da DA esse déficit ¢ relativamente raro; os sinto-
mas B &inais sAn vagos; em sua vrobtina de trabalho, ha perdn da fami-
liaridade do médico com #2ssa deficieéncia: 0% métodos de diagndsticos
inadeqﬁadoa; admitem grande numero de falsos~negat ivos: o uso de pig-

tas wvisurnis pelo bebé confundem a avaliagio das respostas aos soOns e

autras.
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0 futuro da crianga deficiente auditiva depende da detecglo scurada =
precoce de seu déficit e intervencio imediata e apropriada. A idade da
crianga tem influéncia decisiva nos resultados de sua babilitagiio,. MO-
RO-SERRAND (1987 retere que evicten determinadas fases do desenvolivi-
menta, em gque o grganismo esta programado para receber sinais  acusti-
cos de Forma Ot ima & utiliza-los nas atividades pré-linguisticas. Lma
ver transcorridas essas fases, declina a eficigéncia na utilizagan des-
ses sihais. Drorre primeiro a maturacio do sistema receptivo & prepara
o terreno para n maturagho mais tardia de um sistems de expressio, gque

atnars em seu devido momento.

Até oe S5-4 meses, 0% sons oue o lactente emite, parecem nio ter rela—
¢30 com aqueles que recebe; atéd essa idade, as vocalizagtes dos  lac-
"tentes surdos sao idénticas mos gue ouvem. A formulagio posterior da
expressao verbal, serda atraves de um longo periodo de recepsio de sim-
bolos linguisticos auditivos, quando a crianga recebe o conjunto de
sons do sistema verbal do adulto. Transcorridos 12 a 18 meses, HLE O E

ae primeiras palavras, sintetizando-se em vocabulos de (-2 silabas ou

palavras~fase (MORD-SERRANCG, 1987 PEMNALOZA LOPES e col, 198€).

Durante esse periodo, as anormalidades da audigio deveriam ser deter-—
tados logo que possivel, em consideracgio ao desenvolvimento linguisti-

co, intelectual, social e emocional da crianga.

RAPIN (4989 ressalta o importancia de adguirir a 1linguagem na idade

uaual parsn essa aquisicio, atraves de exposicio acs sonsg dessa lingua=-

gem. Quando nio aprendidas na idade biclogicamente determinada, o lin-
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guagen deve ser ensinada por processo menos eficiente, gque guase NUNCA

¢ plenamente adauirida, como o idioma nativo da pessoa.

No  que se refere as demais intTormagnes recebidas atraveés da  anamnese
toran consideradas com todas as restrigoes aue merecem os  resultados
de investigagclo retrospectiva nesse setor e sio apresentados tendo  em

vista que se referem a caracteristicas proprias do grupo em estudo.

A variavel srupcio cutdiinea na gestacio de 20 mies, foi a anormalidade
mris  frequente entre os dados don apnamnese. Foi diagnost icado rubédols
em B mhes e alergia em 45 as B mies restantes ndo procuraram diagnos—

tico medito.

A erupgao cutanea & a manifestagio clinica dominante das doengas exan-
tfematicas agudas (BARANSKI, 1982), incluindo as seguintes condigies
marbidas: rubéola, sarampo, escarlatina beniga, ewantema subito, vari-
cela, herpes simples, herpes zToster. S50 todas causadas por vivusg, ex-

cetuada a escarlatina, determinada pelo Streptococcocus progences.

Pode ocorrer edantema em outras doengas infecciosas, aue nEo as  ewan-
temsdt ias agudas. SR80 0s exantemnas infecciosos circunstanciais, que nao
constituem manifestagio clinica dominante & sua aus@ncia ndo exclui o
diagndst ico. Podem ocorrem nas febres tifdide e paratifdide, wmeningo-
chcecia, hepatites a virug, mononucleose infecciosa, toxoplasmose, -
guetsioses, difteria, leptospiroses, doenga de inclusio citomegalica e
dengue. Podem ocorrer reacoes evantematicas toaxicas e alérgicas @

doengas do sOro.
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Var ios desses agente infecciosos, como a toxoplasmose, rubeola, doenga
de inclusio citomegalica, herpes, virus ¢ lues, sfo reconhecidos como
possiveis fatores etioldgicos de surder congeénita. Embriopatia por ru-
benla & citomeaalovirus, sio numer icamente a rausa pre-natal maic  sé-
ria de DA profunds (UZIEL, 1985). Quando adguiridos no primeivro  tri-
mestre, podem levar a alteragcoes de varios drgdos como olhos, coracio,
ouvidos & SNC. Ocorvendo na 1lltima metade da gestagio, como referido

porr CREMERS & col. (1989), pode entio ser causa de DA pura.

Mo diagndstico retrospectivo, entre as 20 mies que apresentaram  erup-
¢80 cutanea gestacional, verificou-se aue foi diagnosticado é SRC em O
criangas (duas delas com antecedentes familiares de heranga autossdmi-
ca recessival; houve possibilidade de apresentar $SRE, & criangas, po-
rem em trés dessas ocorreram outros fatores de risco: anddia neonatal,
gentamicina na gestagio € heranca autossfimica recessiva, respectiva—
mente. Nas 2 criangas restantes, gue apresentaram DA pura, nio  foram

detectados qualquer outro fator de risco na anamnese.

Ohservou—se gque a investigagio etioldgica da DA inicia~-se no periodo
pre-natal ouw neonatal, solicitando naquelas criancas de risco as sorog-
logias para toxoplasmose, rubéola, doen¢ga de- inclusio citomeadlica,

lues e herpes virus.

Tem sido sempre referidas as muitas etiologias da DA. Descricies re-
centes de PAPARELLA £ col. (198%9); CREMERS e col. (1989 referem gue
56% de todas as DA podem ser atribuidas a fatores geneticos. 0 modo

hereditdario mais frequente ¢ o agtossinico recessive. (39X dos  casos?y,
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sequindo-se 0 autossimico dominante {(em 15%), &nm graus variaveis de
HPressdo; o padrio de hereditariedade ligado ap X & raro (cerca de
2%4). Sao descritas mais de 200 formas de D&, determinadas pela heredi-
tariedade. Nos outros 50% das D6, a etiologia resulta de cgausas am-—
hientais: doengas na gestagho, ou no periodo neonatal, ou nos  primei-

ros anos de vida.

No  presente estudo, antecedentes familiares de DA Toram vreferidos e
19 criancas, seguindo o padrio de hereditariedade autossamico recessi-
vo em todas. Foi observado associagho de fatores em 3, que apresenta-

Fam quadro clinico de SRO.

Guanto ao uso de drogas, ineeridas pelo paciente oy pela mie gestante,
verificou—se que esse (tem da anamnese nio colaborow para esclarecer a
etiologia da DA, por n¥o haver referénein & dosagem ou medicagio espe—

citica, e nao estar relacionada com o deficiéncia, excetuando-se os

casos de tratamento de meningite.

Longstatou—-se gue uma mae (caso 34) apresentown como unico fator de ris-
Co na anamnese, haver trabalhado com benzeno ateé o %2 més de gestaglo.
A criangs apresentouw baixo peso ao nascimento & sindrome  cerebelar

axial ap exame neuroldgico, além da Da.

No adulto, s3o relativamente conhecidos os efeitos neurotdxicos dos
solventes orgfnicos, uma vezr que sao lipotilicos € tem atinidade pelo
SNC.  Poreém, hd poucas informagies sobre » euposicio  intra-itero aos

solventes e seu impacto sobre o cérebro em desenvolviments. Alguns au—



tores como TOUTANT & LIPPMANN (1i979) e HERSH e col. (i985), referem
quUE a exposigao a esses solventes, atraveés da inalagfo materna, pode-
ria levar a alteragies dismorficas, semelhantes & sindrome fetal al-
coblica. ESKENAZI e col. (4988, sugere que poderiam ocorrer altera-
¢hes neuro-comportamentais, em criancas submetidas a niveis de exposi-
a0, inferiores agqueles gue induzem malformagies estruturais. Dessa
maneira, esses autores sugerem que mulheres aravidas, deveriam evitar
mesmo niveis mais bhaivos de eMposigao a solventes, pois poderia afetar

irreversivelmente o tecido nervoso.

Entre as drogas ingeridas na gestagio € que lesam o ouvido fetal en
desenvolvimento, PAPARELLA ¢ col. (4i9B9) referem gue os antibidticos
aninoglicosidens (estreptomicina, gentamicina, tobramicina & amicaci-~
na), destroem as células ciliares do #“rafo de Corti; mies gque recebe-
ram durante a gestacio cloroauina, ou quinina, ou talidomida, tiveram

criangas com DA por hipoplasia de coclea.

Quanto & injegac sistémica dessas drogas em criangas, KIMURA e col.
(1988) referem gue a kananicina frequentemente lesa o drel3o de Corti.
i estreptomicina, por outro lado, produz lesio primariamente das celu-
las sensoriais do sistema vestibular. A& aentamicina afeta anbos, com

FERGAOD MRS SEVErd ho sistemn vestibular.

Alguns estudos em animais (PENDER, 1985) tem revelado alteragoes es-
truturais nas células secretdrias vestibulares, por injegao de estrep-~
tomicina & aentamicina. Dessa maneira, essas tHrogas afetariam o balan—

go de Fluido do ouvido interno.

88



Outros auntores, como ADELMAN e col. (1989), MARSHAL & col. (1980) dis-—
cordaram desses achados ewperimentais, demonstrando aque o gentamicina
£ outros aminoglicosi{deos, no periodo neonatal, &m doses controladas,
nao causam DA. Uma dag reaides para essa discordancia seria provavel-

mente a superdosagem da droga nas injegoes sistémicas.

No que se refere ao interrogatdrio sobre antibioticoterapia, embora 26
mies os referissem de maneira geral, foi possivel identificar apenas
duas miEes que receberam gentamicina durants a gestagio (ambas com an-—
tecedente de evupgfo cutdnea) e duns criangas medicadas com gentamic -

na no primeiro ano de vida.

f meningoencefalite, encontrada em 5 criangas, foi a causa pds—natal
mais freqguente de DA, concordando com a literatura. Estudos retrospec-
tivos e prospecﬁivoﬁ demonstram gue O a 304 dos casos de meningite
apresentam  geasp sequelza. Num estudo durante 25 anos (1956 =a  1980),
SALWEN e col. (4967, verificaram que a DA fo0i & sequela mais freanen-—

te (40%) & nao houve modificagio darante os anos estudados.

Alguns autores tem relacionado a DA com o microorganismo causador (s,

pPREUmOn iae, . meningitidie, H. influenzae) ou aos niveis baixos de
glicorraguia (DODGE e col., 1984), ou ainda ao maior ndmero de células

no liauido cefalorraquidiano & tempo de hospitalizagio (NADOL, 1978;

DZDAMAR & KRAUS, 1983).
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Pelo menos trés fatores podem ser responsaveis pela DA pds-—-meningite:
destruigio direta das célu}as ciliares da cdclen € do labirinteo, devi-
do aos efeitos towicos na agressio bacteriana: lesSo isquémica, secun-—
daria a émbolo seéptico ou oclusio trombdtica por vasculite, ou  ainds,
por aderéncia progresciva da leptomeninge, em torno do nervo auditivo
(NADDL,, 1978 VIENNY ¢ tcol., i9B4). € iﬁcerta A maneira exata do mi-
croorganismo  chegar ao ouvido, embora os vasos cocleares estejam {m~-
plicados, quando da extensio da in%eccﬁo do espago subaracndideo ao

longo do VIIT nervo craniano.

Nesse estudo, permaneceran sem %atores de risco gque levassem a DA, 49
triancas. Essa dificuldade no diagndstica etioldgico, em nosso meio,
foi  observada pelos varios autores qué avaliaram og {fatores de risco
para =a DA (CASTAGNDO & CARVALHAL, 1985 SALERND e col., L1985, BENTD e
col. i984; LEWIS & col., i987). A sugestio desse wltimo, € de que es-—
sas informacdes deveriam ser obtidas mais facilmente, através de his-
toricos fornecidos pelas praprias maternidades ou pelos pré%isﬁionais

que lidam com a crianga.

Na investigac8o retrospectiva sobre o desenvolvimento neuro-motor, ve-
rificou—se que a grande maioria dos pais entrevistados, ndo se lembra-
vam das idades em que ocorreram as primeiras stapas do desenvolvimento
neuro-motor. Essa foi a razido por que nio foram utilizados os demais
dados, limitando as conclustes a marcha sem apoio e controle esfincté-

rico.

26



A& deambula¢lo independente ocorreu entre 8 e 24 meses, com meédia geral
de 14 meses. Verificou-se aque deambularam apds os 15 meses, 1P crian—
pas e apds 0% 18 meses, 5, caracterizando nessas ltimas  atraso  na
marchs, segunde D disgndstico de desenvolvimento de GESELL & AMATRUDA

(4952 .

0D controle easfinctérico anal e vesical diurne foi adguirido entre 9 &
42 meses, media de 23 meses, sendo que L0 criangas o controlaram  apos

os 24 meses. 0 controle vesical noturno ocorreu ate os 3 anos em 2B

criangas; outras § apresentavam snurese por ocasiao da entrevista.

RAPIN (1974); CASTAGND F CARVALHAL (4985, encontraram em criangas de-—
ficientes anditivas, media de idade de 15 meses para a marcha indepen-
dente; para o controle anal e urinario diurno, foi de 24 meses € para
o vesical noturno 2 média foi de 27 meses, sendo essas médias semne-
ihantes ao do presents levantamento. Esses autores compararam seus re-
sutltados com o Teste de Triagem de Desenovivimento de Denver (19467), ¢
caracterizaram retardo neuro-psico-motor em criangas deficientes audi=-

tivag.,

RAPIN (4974), KAGA & col. (i9B1), atribuiram 2 disfuncio vestibular o
atraso na aquisiglo de sentar e deambular sem apoio. Fsses autores ob-
servaram hipoatividade labirint ica nos testes vestibulares, em algumas

criangas deficientes auditivas gue atrasaram @ marcha Sem apgio.

RAPIN (1974) alerts gque esses testes vestibulares (caldrico & rotacio—

nal) sio usualmente limitados an canal semicircular horizontal. Powr
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outro lado, o utriculo desempenha maior fungio que os canais semiciv-
ctulares, na aauisigio da postura ereta. Por isso, a autora sugere =
inclusio de testes de fungho otoliticas, naquelas Ccrisncgas CoOm aAROrFmo-

lidade de postura € nos testes vestibulares.

Retere aindas o extremn cuidado ao aconselhar pais de oriangas surdas e
que aprasentem marcha instavel oo atrasada, lembrancdo a possibilidade
de um diagndstico falso de "lesio cerebral” em ver de “disfungdo wves-
tibuiar®. Nessa situaglo, haveria acréscimo de ansiedade dos pais, JA
ansiosos pela crianga deficiente auditiva. Além disso, levaria a con-
sequénc ias edgcacionaiﬁ, Uma vEZ que 0% programas de habilitagao em
instituigiies, s8o relutantes em aceitar criangas com deficiéncias mil-

tiplas.

0 erxame ftisico ¢ essencial na crianga deficiente auditiva, com a fina-
lidade de encontrar evidéntias de fatores patoldgicos em outros orogios
e de reconhecer sindromes associadas com DA, cujas alteraghes ocorre-
ram no mesmo periodo gestacional. Assim, SUEHIRD & S&NDD (1979, des~
creveram 43 sindromes gue sio associadas a malformagfes do ouvido in-
terno; RAPIN & RUBEN (4974&4) alertam gue pode haver comprometimento de
pele & anexos, de trabtps gastrointestinal & genitourinario, de coluna,
de membros, ou de face, estsa Jdltima fazendo parte da sindrome de mal-
formacies de arcos branguinis. Além disso, as anomalias do ouvido po-
dem estar associadas a malformagoes de fossa posterior, de outros nev-

vos cranianos, de olhos ou do parénguima cerebral.
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Tendo em vista esses fatores, o exame clinico no presente estudo foi
realizado com cuidado especial, procurando por anomalias assofiadas. .
Dbservou-se, porém, gue apesar de nio seren caracterizadas sindromes,
foram significativamente mais freqguentes nos deficientes auditivos os
sinais de anomalias congénitas, principalmente criangas portadoras de

dois o maizs desses sinaisg.

Nagueles 12 deficientes anditivos com anormalidades ¥isicas, procurou-
se relacionar as alteraghes ao exame, com 0% fatores de risco da anam-
nese. Yerificou-se que foram compat (veis com 2 SRE, trés casos: possi-
vel SRC, 2 casos: = etiologia o1 adtossdmica recessiva ou meningoen-
cefalite, respect ivamente, en um caso; houve apenas referéneia  de
erupcio cutinea em dois casos; mais gue um fator de risco em dois  ca-

s0% & auséncia de fatores de risco em um caso.

Na crianga deficiente auditiva, poucos autores tem se preocupado  com
as alteracies ao ENT. Assim, HORAK e col. (1i988) referem em seus  pa-
cientes, que a avaliagho pelo neurologista infantil, nao revelow «i-
nais neuroldsicos indicativos de lesao cerebral localizada, embora to-
dos pudessen ger clossificados como tendo minimas disfungies cere-
brais, com base em deficits sutis de coordenagio motora {(sic). Por ou-
tro lado, RAPIN (1989) valoriza o ENT na crianga deficiente auditiva,
lembrando que malformacdes do ouvido s8o freguentemente associadas com
malformagoes de algumas estruturas de fosaes postevior, notadamente

agenesia nuclear.
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Pela andlise dos nossos dados do ENT, os aspectos gque demonstraram di-
ferengas entre criancas controles e aguelas com DA, foram o per imetro
craniano & o tonus muscular. No restante do exame, nRo foram encontra-
das alteragies capazes de distinguir os dois grupos, verificando-se
ainda pequena contribui¢io do ENT no sentido de esclarecer a etiologia

da DA apenas em trés criangas F0i caracterizada =z SRC.

Com relagdo as médias do perimetro craniano das criangas do grupo con-
trole, verificou—se que as medidas est%0 na regifo de toler3ncia obti-
da por DIAMENT & RODRIGUES (1974), o mesmo ocorrendo com as distincias

biauricular e Antero—-posterior.

Com relagao &s médias dos perimetros cranianos das criangas deficien—
tes anditivas, verificou—-se que, apesar de estarem dentro dos limites
de normal idade determinados por DIAMENT & RODRIBGUES (1i9748), esses pe-
rimetros situavam—se abaixo da média, de maneira que a crianga dedi-
ciente auditiva tem perimetro craniano significativamente menor gque o

grupo controle. & microcefalia foi constatada em 4 criangas com DA.

Com relaciio ao ICn obtido por DIAMENT & RODRIGUES (i9764), em pré~esco-
lares normais, apresentou regiao de tolerfincia variando de ©,8488 a
1,902 , sem diferenga significante no referente a idade e semxo. WValo-
Fes provimos a esses foram obtidos nessa casuistica, confirmando que

também no deficiente auditivo esse indice independe da idade e do se-—

HOw
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Os valores das medidas dos perimetros cranianos fornecem, de modo in—
direto, a estimativa do crescimento encefilico nos primeiros anos ge
vida. Entretanto, WERVER & CHRISTIAN (1980 referiram gue, o tamanho
da cabega pode ser fator meramente familiar ow reflexo do tamanho da
crianga, ou aiﬁda, como referido por GOMES e col. (4989), pode ser in-
fluenciadno por fatores pré-natais associados a malformagies cerebrais,
coma  viroses ou medicamentos usados pela mie, radiaghes, tatores de
ordem nutricional ou towxemico. Assim sendo, RDSADD e col.(41989) refe-
rem que o conhecimnento amplo dos fatores ague influenciam o desenvolvi-
mento cerebral da crianga deve ser constantemente revisado, procurando
estabelecer comparagies entre as diferentes populaghes, como  tambeéwm
detectar fatores que possam comprometer o neurodesenvolvimento e & po-
tencialidade intelectual. Essa grande variabilidade de influéncias so-
bre o cresciments do perimetro craniane, pode ser realgada por muitos
pesquisadores, no entanto, nido nos permitiu na presente pesquisa esta-

belecer o mnotivo por aue a crianga com DA tem menor perimnetro corania-

noa.
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TOGNUS MUSCULAR

A hipotonia musculiar resulta de grande variedade de disfungoes. Inevi-
tavelmente segue o perda de retroalimentagio proprioceptiva dos miscu-
los, desde ague a ale¢a gama ¢ essencial para a manutencio do tHnus mus—
cular. Assim, como veferido por RAPIN (4£982), o tonus muscular & dimi-
nufdo guandn a disfungio afeta o neurﬁnio motor inferior oun mlscnlo,
sendo acompanhads por paresia e hipotrotia. & hipotonia gue se origina
no nervo periférico ou medula espinal € usuaimente associada com arre-
flewia tendinosa. A hipotonia de origem central pode ser associada a
lesao  cerebelar ou patologia nos ganglios da base, ou ainda na Jesio
cerebral difusa, guando os reflexos hiperativos & outros sinais de eg-
pasticidade podem acompanhar 2 hipotonia. Perda de fﬁncﬁo vegt iibular
pode resultar em hipotonia muscular, especialmente em criangas;: porsm,
comoe referido por RAPIN (i982), & desconhecida a prevaléncia e a  im-
portancia de disfungan labirintica em criangas hipotdnicas com audigio

normal.

Dessa maneira, como indicado por RAPIN (i989), nas criangas deficien-
tes auditivas hipotinicas, o ENT pode definir se ha alteratﬁm veast ibu-
lar ou se ha envolvinmento cerebelar, muscular, de neurfnio motor inte-
riori: ou se ocorred lesao cerebral difusa, como por exemplo, nas  in-

fecgres intrauterinas, prematuridade, meningite e kernicterus.
Infelizmente, n3o toi objetivo desta pesquiss, realizar sistematica-

mente nessn série de criancas, os testes de Tungio labivintics, para

confirmar se 2 hipofungio vestibular poderia ser n  responsivel pela
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hipotonia wouscular, uma ver que o ENT n8o detectou alteragies em ou-—

tros sistemas, 2 nfo ser as medidas de perimetro craniano.

Prosseguiuv-se 2 aval iagio neuroldgica, através dos provas do ENES para
o deficientes auditivos, foram suprimidas as avaliagnes envolvendo =
fala e atividade sensitive ¢ sensorial, entretanto, oz dois  grupos

controles foram comparados snfre <i.

0 examne de Fala realizado nos grupos controles, demonstron gue  nenhum
uEou frase agramatical, no gue diz respeito & sintaxe, nem foram en-
contradas disartrias ou distidrbios de ritno: as alteragoes verificadas
nao foram significativas, nem houve diferenga entre as criangas da re-

de aficial e da particular de ensino.

Esses dados confirmaram agueles observados por LEFEVRE (4989), que nos
4 anoé a crianga nao deve apresentar dislalias de supressao e substi-
tuicio. 0 mesmo autor, refere-se &4 maneira limitads gue foi abordado o
desenvolvimento da fala no ENE, verificando o momento em gue as {frases
agramaticais cederam lugar ao emprego de regras sintabticas adequadas

para n idade, & o desaparecimento dos dislalias fisioldgicas de evolu-

GAD.



Entfé. as 8 provas do setor de eauilibrio estatico, apenas na posi¢lo
de equilibrio com olhos abertos (prova 8), nio houve diferenga nas va-
rias idade cronolagicas, entre crian¢as controles e deficientes audi-
tivas. N posigao de Romberg (prova %), numero significativamente me-
nor de deficientes auditivos a realizaram aos 4, 35 g 6 anops: entretan-
to, aos 7 anos, Foi executada por igual nimero de controles e defi-
cientes auditivos.  provavel gue ocorra no deficiente auditive, atra-
so de tres anos para realizar a prova de Romberg, uma vez aque LEFEVRE
e col. (1972) verifictaram que €6%a prova ¢ executada por criangas nor-

mais ans 4 anos.

O prova de Romberg, originalmente usada para testar funglo propriocep-—
tiva em pacientes luéticos, tem sido usada para testar a funglo vest(-
bulo-espinal no controle da postura, estando envolvidos os otolitos,
canais semicirculares verticais, nilcleos vestibulares, vias espinais e
milsculos dos membros inferiores. Assim, HORAK e col. (1988), traba-
1hando com criancgas deficientes auditivas entre 7 e 12 anos, verificou
que todas executavam a prova de Romberg e sugeriu gue fossem outiliza~

das provas mais sensiveis para verificar alteraghes na postura.

s demais provas do setor de equilibrio estatico foram realizadas por
pimero significativamente menor de deficientes auditivos, confirmando
a dificuldade dos mesmos em manter a postura. Nessas provas foram di-
minuidas =as areas de apoio, com ou sem controle vigual: artelho-calca-
nhar com nlhos abertos (prova 24) e fechados (prova 28), permanecer

num pe g {provas 42 e 146 ow nas pontas dos mesmos (provas 10 = 20).



Na crianca deficiente auditiva, poderia ocorrer dificuldade em reali-
R ESSHS provas, por VArios motivos: a) com os olhos fechados, AGSO~
ciou=6e nova privagan sensorial visual A& deficiéncia anditivai by em
se tratando de provas estidticas com duracdo de 1@ a 3¢ segundos, pode-
riam estar prejudicadas pela dificuldade em controlar a atengdo e a
postura, durante esse periodo; o) ocorreria no deficiente audit ivo um
atraso na mielinizaclo das vias propriocept ivas vestibuloespinais, nao
dispensando o controle visual na manutengdo da postura, até os 7 anns;
dY poderia ocorver no deficiente auditivo, atraso no desenvolvimento
da organizacio sensorial central para controle da postura, envolvendo
0 sistems vest ibular periférico & vias do SN, gque integram & informa-

cao vesbtibular com outras vias SENSOriais & motoras.

A anormalidade vestibular nas criangas deficientes auditivas, depen-
dendo da etinlogia, pode variar entre 49 e 95% (ROSENBLUT e col.,
1960; SAMDBERG & TERKILDSEN, 1969 HORAK & col., 1988). Algumas causas
de D& neurosensorial, pbdem envolver o labirinto, provavelmente rdes—
truindn o ouvido interno, como por exemplo, a meningite, traumatismos,
hemorragias, algumas DA genéticas. Por outre lado, a ruabéola varia
nesse  aspecto & no kernicterus sio lesados os nlclsos vestibulares e
outros ndcleons da via auditiva central. Aloumas toxinas, por exemplo,

estreptomicina € aminoglicosideos afeta sistema coclear & wvestibular,

CoOm FERCAD mRis severa no sistems vestibular (RAPIN, 1989).
Na crianga deficiente auditiva severa, tem sido documentadodiminuigio

da Fungdo vestibular, em testes como o reflenxo vest ibulo-ocular nas pr

w7 . 4 . o fd + N
nvas caldricas & rotatdrias. Nesse reflexdo, estao envolvidos os canais
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semicirculares horizontais, nucleos vestibulares, nilcleos ¢ misculos

oculomotores.

HORAK & col. (4988 encontraram alts correlacio entre performance nn
organizacio sensorial e testes reflexos vestibulo-oculares em criangas
deficientes auditivas e em criangas normais: guando o reflexo vest (bu-
lo~ocular horizontal estave alterado, essas Criangas ©ram iNCAPRZEs de
permanecer de pg sem apoio, se fossem privados de informagio acuradsa,

vinda atraves da visio ¢ do apoio dos pes.

Alguns autores como ORNITZ e col.(i9832), HORAK & col. (19887, referem
que em criangas normais, a0s 7 anos, as medidas do reflexo vestibulo-
ocular s3o semelhantes aquelas do adultos, sugerindo a relativa  mabu-

ridade do sistema reflexo vest (bulo-—ocular nesss idade.

Dessa maneira, a realizagdo da prova de Rombers no deficiente auditi-
VO, apenas aos 7 anos, poderia estar relacionads 3 maturidade das vias

vest ibulo~oculares, permitindo a privacio visual 2 partir dessa idade.

Por outro lado, alguns autores alertam para 2 dificuldade em interpre-
tar os testes de fungfo vestibulares e relacionar o disthirbio vestibu-
lar com a incoordenagio motora. Esses testes vestibulares, nfo deter-
minam o estado dos canais semicirculares verticais ou dos otolitos,
responsiveis pelos  impulsos vestibulares para o controele postural;
além disso, nao consideram a interacfo do sistema vestibular com ou-

tros sistemas sensoriomotor © visual.
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Autores como NASHNER (1971), BLACK e col. (i983), referem gue o indi~
viduo normal mantém o controle postural ereto, recebendo informaches
provindas dos sistemas somatosensorial, visual e vestibular, sendo es-
sas vias redundantes. Dessa maneira, os inpulsos visuais /00 Proprio-
ceptivos podem ser eliminados por perturbacfes externas, sem alterar
SUR pdstura" Da mesma maneira, individuos com hipofungio wvestibular
periferica, podem manter sua postura, desde gue receba informagao acu-
rada, atraves da visfo ¢ da propriocepgio. Seria essa outra justifica-—
tiva para explicar as difticuldades no setor de equilibrio estiatico

(NASHNER e col., 1982, BLACK & NASHNER, $984).

Em condigies sensoriais alteradas, a exploragio dessas intormaghes re-
dundantes, requer uma reorganizagio da estrateégis do SNC no sistema de
controle ds postura, a gqual pode reavaliar cada estimulo sensorial,
realgando aquelas informacSes acuradas € suprimindo impulsos contli-

tantes.

A discussio tedrica do processo de reorganizacio sensorial, sugerido
na alternativa d), foi apresentada por NASHNER e col. (4982), afirman-~
do que no individuo normal, para o controle da postura ereta, hi  uma
estratégia hierarquica fixa' através do sistema vestibular, impulsos
inerciais—aravitacionais, fornecem um referencial fimo de orientagio
interna. Quando os impulsos visuais € somatosensoriais s8o conflitan-

tes com esse referencial interno fixo, ocorve supressio dos impulsos

sensoriais ou dos refiexos posturais inadeguados, no individuo normal.
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BLACK e col. (1983}, confirmaram que o paciente deficiente wvestibular
perde essa fungio comparativa, reavaliando tnapropriadamente os impul-
$0% visuais & proprioceptivos conflitantes: a instabilidade postural,
foi grosseiramente proporcional ao grau de déficit vest ibular, respon-
dendo com contragies inapropriadas da musculatura articular do  torno-
zelo, no reajustamento da postura. A consequéncia desse deéficit de
reorganizagido sensorial, £ gque as intludnecias fortemente estabilizan-
tez da visiko e propriocepgio, sobre o controle postural no individun
normal, contribui em ver disso, no individuo com hipofungio wvestibu-

lar, para = instabilidade postural.

fAssim, HORAK e col. (4988, sugeriram testes de fungio vest ibular mais
sensiveis que a prova de Romberg, nos gquais as condighes visuais & so-
matosensoriais deveriam ser sistematicaments manipuladas, wverificando
a interacfo dos componentes sensoriais alternativos, no controle pos-

tural.

Considerando-se o setor de equilibrio dinamico do ENE, veridticou-se
que 13 provas {foram executadas em igual numero de criangas controles e
deficientes auditivas. Houve diferenca signiticativa nos testes 34 e
32 (andar para frente g para trds, encostando os artelhos de um pé  no
calcanhar do outro) e nas provas 50 (saltar para o lado e pErmMangcetr
parado) & 49 (pular batendo duas palmas), gue foram executadas por me-

nor nimero de deficientes auditivos.

No setor de equilibrio dindmico, os deticientes auditivas tiveram B~

cugEo semelhante aong controles, na maioria das provas, ao contrario do
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setor de equilibrio estdtico, onde os deficientes auditivos mostraram

diticuldades.

Resultados semelhantes =2 esses foram encontrados por HORAK e col.
(1988), avaliando criangas deficientes auditiva§ aque apresentavam tam-
bem diminuigio da funglo vestibular. Veriticou, em criangas com defi-
ciféncia vestibular severa, adauirida precocemente, a capacidade de mo-
ver bragos £ pernas de maneira coordenada num campo  gravitacional,
desde que dispusessen de informagdo visual ou proprioceptiva adequada .
Essas criangas eram capazes de compesar seu déficit sensorial, permi-
tinde =alto nivel de eficiéncia motora nos testes de Bruininke-lOse-
retasky, que envolviam corridas, saltos e_comrdenacﬁo bilateral. Con-
clury  gue os impulsos vestibulares, podem nao ser criticos no -dasenw
volvimento de programas motores basicos, responsaveis pela coordena-

GRO.

Entretanto, nagqueles subtestes que incluiam balango, como =2 marcha
calcanhar-artelho, o autor observouw deficit severo nos pacisntes com
hipofungiio wvestibular. Essas tarefas dinfmicas complexas, requeriam
majior controle motor, isto €, estratégias de movimentos automaticos de
eaquilibrio (BOBATH, 1979), que deveriam ser ajustados parn outras oi-—
tuagtes biomeclnicas e sensoriais, para a orientagio do centro de mas-
sa  corporal, relativo & gravidade e & base de apoio (NASBHNER, 1983;

HORAK & NASHNER, 1i9864).

Complieementando, NASHNER & col. (4985), verificaram gue adultos com

hipofungio vestibular periférica, nioc anddddavam sobre uma linha, mes-
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mo com olhos abertos;: atribuiram incapacidade em ajustar seu centro de
massa corporal, usando estratégias do quadril. Essa explicacio neuro-—
fisioldgica, Jjustificaria a diticuldade dos deficientes auditivos, an

realizarem as provas 3i, 32 e 50.

No setor de coordenagdo apendicular, algumas provas foram realizadas
por menor numero de deficientes auditivos: prova 53 (torre de nove cu-
bos)i prova 96 & 599 (trago vertical e quadradol; provas &4 e 6%  (in-
dex-nariz com olhos abertos & fechados)i prova &b (circulos com indi-
cadores), 74 (enrolar ¥in no indicador) e prova 9@  (indiadococcine~

el e b
R I N

Outras provas desse mesmo setor foram realizadas por igual numero de
criangas controles e deficientes auditivas: prova 84 (chutar bola);
provas & e 43 (jogar bola para examinador € no alvo); prova 54 (virar
pagina de livrod; prova 57, BB e 606 (copiar cruz, circulo e losango)
prova 77 (po&egar nos dedos) e 79 (abrir mBos alternas) e 80 (ritmo

com indicador e pé).

No setor de persist@ncia motora, verificou—-se que nas provas 92  (man-
ter boca aberta) e P05 (olhar extremo lateral) n3o ocorrew diferenga
entre os grupos. S0 provas executadas com ® crianga sentada € com
olhos abertos. As demais foram realizadas por nimero significativamen-~
te menor de deficientes auditivos, sendo que nas provas 94 (protusio
da lingua com olhos fechados)? & 97 (bragos estendidos, de péd, a dife-
rengca ocorrely em todas as faidas etarias. Na prove 24 (sentado, olhos

fechados por 20 segundos), houve diferenga significativa aos 4,5 & &
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anos; apenas aos 7 anos, foi realizada por nimero igual de deficientes

andit ivos e controles.

Ae provas de persisteéncia motora, assim compd 2s de eaquilibrin estdbi-
0, R0 provas motoras estdticas, nas quais sin reconhecidas parcelas
de coordenasao & da capacidade de Fixar atengio em determinado objeti-

V0

Curiosamente, tanto a prova 91 (fechar olhns 2¢ segundos) como a prova

9 (de Romberg), apenas aos 7 anos foram executadas por igual numero de

criangas controles e detficientes auditivos.

Autores como WILSON & PETERSON (4i978), PETERKA & col. (1987), referem
emn  criangas normais, n maturidade relativa do sistema reflex aculo-
vestibular, que se torna semelhante ao adulto aos 7 anos. B sugestivo
de que, na crianca deficiente auditiva, somente apds a maturagio des—

sas  vias ascendentes, seja possivel suprimiv o controle visual nas

provas de eguilibrio estatico e persisténcia motora,
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6. CONCLUSGES



3.

o
.

Dcorvren atraso médio de 10 meses entre as primeiras queixas dos
familiares e a contirmagio andioldgica da deficiéncia auditiva,

realizada em média aos 24 meses.

Houwve grande dificuldsde na interpretacio dos resultados da  anam-
nese, sendo encontrados os seguintes fatores de risco para a defi-
cigneia auditiva: heranga autossimnica recessiva, em b CAs05 me: —~
ningoencefalite bacteriana, em 5 sindrome da rubéola congénita,
em B andxia neonatal, em 2 casos;: hiperbilirrubinemia, em 45 mais

gque um fator, em 3; permaneceram sem fatores de risco, 22 Cas0s.

s deficientes auditivos apresentaram ao examg fisico, siagnifican-—
tivamente mais sinais de anomalias congénitas gue o grupo contro-

le.

Ao ENT, os deficientes auditivos apresentaram perimetro coraniano

significativamente menor que os controles.
Nimero significat ivamente menor de deficientes anditivos realiza-

ram a prova de Romberg aocs 4, 5 & &6 anos: aos 7 anos foi executada

por igual nimero de controles e deficientes audit ivos.
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ie,

Nilmero significat ivamente menor de criancas deficientes anditivas
realizaram demais as provas do setor de equilibrio estdtico, com

excessio da prova # (equilibrio com olhos abertes).

No setor de equilibrio dinamico, wmenor numero de deficientes audi-
Pivos reatizaram as provas 31 & 32 (marchs calcanhar-artelho para

frente e para tras), 59 (salto lateral) e 49 (saltar batendo pal-

mas) .

fies demais provas do setor de equilibrio dinamico foram realizadas

por igual numero de criangas controles & deficientes auditivas.

No setor de sincinesias, ndo ocorren diferenga signifticativa entre

criangas controles e deficientes audit ivas.

Niimero sianificat ivamente menor de deficientes auditivos realixram
a prova 94 (fechar olhos por 20 segundos) aos 4, 5 ¢ & anos; aos 7

anns foi executada por ioual nuimero de criancas eontroles e  dedi-

cientes auditivas,
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ANEXO T



Prezados Srs. Pais de:

Fatou farendo uma pesauiss sobre o desenvolvimento newraologiceo  da

T

oo

crianga deficiente agditiva da regifo de Campinas. Tal pesalisn
maior interesse, pois ajudaria a atender melhor no futuro esses  deli-

Ciéncia.

Pero gue antorize o exame neuroldgico de sew Filho o Tilha, Este exa-
me  sers realizado na sscola. S os pais desejarem, teremos prager e
fornecer o resultado. Aaradeco » sun ajuda, permitindo o sxame de  seuy

Filho.
Pegn o favor rde responder o questionario abaixo, sendo que SURs Fes-
postas  so  seriasn conhecidas pela prapria medica ¢ nao influiris no

atendimento de seu Filho.

Mailg uma ver agradeco,

Dra. Vanda Maria Ginenes Gongalves



Perguntas para o pails de:

GESTACGCADGO

fpresent oy hemorragiag?

Apresent Ol AMERLOS Of abokto?

Apresent oy febre altn?

adpresentou doenga infecoiosa?

Apresentou rubdola®

Tomou medicanentos? Quais?

Teve abortos anteripres? ldade?

Tdade da mae na gestagio:

Duracio da gestagao foi de MESES «

INFORMACGES SOBRE & CRIANCA

0 parto fo: normal ou cesirean ou Firceps?
0 peso de nascimento foi:
Chorou logo?

Egtava roxinho®

O primeirs sucgan foi aphe ___ horas, forte ou fraca?
Alta do bergario apde .. dias.

Teve ictericia grave no bergario? Duragio?

43 apresent o ﬁarampm?

Ji apresentoul caxumba?

Ja apresentoy meningite?

apresshtou convalsio?

[
.
2.
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UNIVE g

¢STA
0& % 4‘\

% HOSPITAL DAS CLINICAS
4§§Wﬁh_§_ UNICAMP
Y

UNICAMP

DEPARTAMENTO DE NEUROLOGIA

ROTEIRO DE EXAME NEUROPEDIATRICO

Sexo: Cor:

Procedencia:

Data Nascimento:

Data Cons.

Cranio Forma:

PC= BA=

AP=

Bregma:

Percurssao:

Psiquismo Estado de Consciencia:

Linguagem Lalacao:

Palavra-frase:

Atitude:

Frase:

Praxia:

Movimentacao Espontanea:

Estimulada (alfinete)}:

Manobras de Oposicao:

Rechago: mmss:

mmii:

Manobra da Beira da Cama:

Movimentacao Passiva:

Balango Passivo:

Palpagao Muscular:

Manobra de Tlober:

Movimentacao Automatica: Respiragao:

Deglutigao:

Mastigacao:

Deambulagaoc:

Controle Esfincterico: Diurno:

Mimica:

Movimentacao Involuntaria: Coreia:

Noturno:

Atetose:

Tremor:

Outros:

Balismo:

Movimentacao Reflexa: P=presente

D E

Adutor

Patelar
Aquilano
Cutaneoc Plantar

Cutaneo Abdominal

H=hipoativo

A=abolido V=vivo

Tricipital
Bicipital
Estilo-radial
Axiais face

Qutros

E=exaltado




Sucgao: Preensao Palmar: Preensac Plantar:
Moro: Magnus Kleijn: Apoio Plantar:

Marcha reflexa: Landau I: ' Landau II:

Outros:

Sincinesias:

Equilibrio Estatico: Firmar cabega: sentar com apoio:

sentar sem apoio: de pe com apoio:

de pe sem apoio: olhos abertos:

olhos fechados:

- - - » - 0 .
Equilibrio dinamico: engatinhar: marcha:

Cordenacao apendicular: dirigir mao para objeto:

Retirar pano do rosto: pronagao: supinagao:

Preensac voluntaria: palmar: pinga:

Coordenacao tronco membros: sentado beira da mesa (golpe):

Decubito dorsal (levantar tromnco):

Sensibilidade especial: visao: audigao:

Sensibilidade geral: superficial:

profunda:

Pares Cranianos: II-

ITI -~ IV - VI -~

Vv -

vIiI -

IX - X -

XI -

XI1 -

’

Sinais meningorradiculares: rigidez de puca:

Lasegue:

Kernig:

Brudzinski:
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o Ty,

UNI'I@P‘S}

UNICAMP

HOSPITAL DE CLINICAS UNICAMP

DISCIPLINA DE NEUROPEDIATRIA
EXAME NEUROLOGICO EVOLUTIVO

OME

Ne REGISTRO

ATA DO NASCIMENTO

{DADE CRONOLOGICA

ATA DO EXAME:

IAGNOSTICO

ERFIL NEUROLOGICO DE DESENVOLVIMENTO

7
6
n
>
r 5
H4
4
3
Equil. Equll. Coord. Persist. Sensib. Coord.
tronce
astat, dinom. opend. motora menbros
‘UNGOES

EXAME DE FALA

PROVA 4 —

PROVA 5-

PROVA 6 -

PROVA 7 -

OBSERVAGAO:

DOMINANCIA LATERAL

XAME DE FALA:.

IOMINANCIA LATERAL :

ONCLUSAD:

-
mao

olhe

PROVA 8! — CHUTAR BOLA
t:

#

PE:

PROVA 62 — JOGAR BOLA DE TENIS AO EXAMINADOR
t:

MRO :

PROVA 118 — CARTAO COM FURO PARA DOMINANGIA
OCULAR.

I: {DUAS MAOS)

2: {MAO CONTRA-LATERAL):

3: (MAO HOMOLATERAL}):

OLRHO:

OBSERVAGAQ:




EQUILIBRIO ESTATICO

’ROVAS

TEM
6 - reguc noindicgdor 10"
‘0 - agachade (oo ) el
6- uma perng  fletida 107
2- equiibrionum p€ so 30"
J- equil.ponto do pe’ 30"
(0.0.)
*5.ponta do pe’'como 10"
catconhar {o.f}
4_ponta do pé com ¢ col 107
canhar (o0 0.}
3. posicdo de Romberg 30v!
{o.f)
.- posigdo de Romberg 30"

{oa)

Discriminopd:

sim nao

&

& 7 anos

‘OTA: Marcar com um circulo o resposto normal presente.
Marcar com sinol negative onde fracossou

{0.q.)

olhos cbertos
{o.f.) = elhos techados

EQUILIBRIO DINAMICO

PROVAS

49 . saltar batende paimas

sim

5

24

48 - pular num pe SO

32._andor para tras com cal

ecanhar no ponta do pe

S0 - soitar para o ledo

47- pular com pe dominonte

46-pular com pes juntos

45 . saltor grondo

44 .sattar 30 cm parado

43 -sglrar 30 cm correndo

3| - andor com caiconhar na
ponta do pe’

38-39 . subir & descer escg

das sem apoic alterngn-
dc os pes

P .
23. endar na pohta dos pes

42 - correr contornando obstg
culos

30 .- andor para tras puxando
carrinho.

52 pegar objeto sem ouxilio
da outro mdo

36-37 - subir e descer esca-

da sem gpoio

27-andor em {inha retfa

5 ©& 7 aonos

NOTA: Marcar com circuio o resposta presente Com sinal

negativo crnoc {racassou

iscriminggdo

ngo

&

|
|
|
|
|
|




COORDENAGAC APENDICULAR

ROVAS
sim
1 - sudiadococinesia £
5 - ritmo com 1dpis 5
D -copiar iosango 5
J-ritmo com indicodor ¢ pe 4
4~ enrolar fio noindicador 4
5 - circuios com dedo indica- q
dor
3-abrir uma mdo fechar ou- 4
trg j
7- polegar nus dedos ‘T‘ 9
5- sentade.ritme alternan- — 4
do pes } J.
3~ jogar boig no alve — 4
9. copiar quadrado 4
3- copigr circuio 4
2 - enrotar fic no corretel
8- fazer bolo de popel r 3
5 - index-nanz {cf.} 3
7 - copiar cruz
4- viFar paging BUMEtNIca- 3
mente
4- ndex-nariz (0.a.)
2~ joggr bolo de tenis em dL
recdo oo examinador
5- copiar trago vertical
| - chutar bolg
3 - construir torre de 9 cubos
3 4 5 6 7 onos

JTA Marcar ¢om circulo g resposta presente
onde fracassou

{0.a )= olhos abertos
(0. ) =othos fechados

Discriminogdo

hao
6

&

Com sinal negahivo

COORDENACAO TRONCO- MEMBROS

Discrimina¢do

sim ndo
84 . deitor e sentar sem Qapoio 6
83 - ext tranco, fFlexdo joelhos p- 4 5
3 4 S € T anos
SINCINESIAS
89 - provo d¢os''marionetes”
88 ~ mostror denfes
87 - enrugar trontfe
86— mdo. mdu
B5- pe- moo
78 - pciegar com dedos
73~ enrotar fio no carrete)
71 - fazer belo de popel com
mdo ndo gominante
69- fazer bola de papel com
mdo dominantc
67— circulos com dego ihdicg
dor
2 4 5 & 7 anos

NOTA: No ‘coordenagdo tronco - membros marcar com circulo o res -
posta presents € com singl negotivo o frocasso Nas sincine-
sias marcar com q leira P g presencs e com ¢ letro A, Q

guséncig de sincinesia Nas provas




PERSISTENCIA MOTORA

PROVAS EMPO _“Dtscrlmlnucﬁo
sim ndo
97 —MMs.8Ss.horizontols,
dedos afastodos; "
polegares separg- 30 5 6
dos iem
95-96 - olhar extremo 30" 6
lateral De E
94- protusdo da lingua 40" 3 4
(0.1.)
93— protusdo datingua 4o 3
{0.0.}
82~ boco aberto 40" 3
g1— olhos fechados zo" 3

3 4 5 6 7 anos

NOTA: Marcer com circuio @ resposta presente, com sinal
negativo onde fracaossou.

{o.1.) = clhos fechadoa
{c.0.) = othos abertos

TONO MUSCULAR

98 —polpaggo & balango
passivo

pormal = ¢
varidvels +

hipartonio = -+ 3 4 5 6 7T anos
hipotonia = _

REFLEXQS PROFUNDOS E SUPERFICIAIS

PROVAS

99 - aquilianos

100 ~ patelares

101 — bicipitais

| 02« estilo -radials
{ 03— nagso-palpebrais

| 05— cutaneo- acbdominais

1 06— cutdneo-plantares

2 4 5 6 7 oanos

NOTA: Marcar os reflaxos com respostas:

normal = O
aumentoda = +

diminuida = —

ATIVIDADE SENSITIVA E SENSORIAL .
Discriminagdo !

PROVAS

109-110-conhece direlta e
asquerda

108 - reconhecimento de de-
dos

120 0123~ c¢onhece & deno-
mina cores

119 a 124- conhace e deno-
. ming preto e bran-

moll? - féconhece cbjatos
tamiliares

107 - reconhece posigoes
ssgmentares

sim

3 4 5 6 7 anos

ndic

NOTA: Marcar com circuic a resposta presente 8 com sinal
nagetive onde fracassou.




