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1. INTRODUCAO:

A hipossexualidade interictal € a disfungiio sexual (DS) mais freqiientemente descrita
em pacientes epilépticos. Em alguns estudos realizados, a prevaléncia de hipossexualidade
varion entre 28% a 67%. As causas que poderiam explicar esta associagio sdo
provavelmente multifatoriais, incluindo aspectos sociais, psiquicos, as drogas anti-epilépticas
(DAEs), a epilepsia € os hormdnios.

A maior parte dos pacientes nfio se queixa espontaneamente de alteracSes sexuais
nas consultas de rotina. Além disto, a abordagem dos aspectos da sexualidade é um tanto
quanto complexa. Em uma revisio sobre este assunto, realizada em 1983, CONTE comenta
que a maioria das escalas de avaliagdo da fungdo sexual ¢ psicometricamente diferente,
clinicamente incompleta ou excessivamente extensa. Observa, também, nio haver no campo
das alteragBes sexuais uma proposta comum padronizada e mensuravel dos varios elementos
da sexualidade. E que, sem estas caracteristicas, impossibilita-se a ampla reprodugio dos
dados por diferentes investigadores, prejudicando o progresso nesta area.

O estimulo a este estudo ocorreu devido a elevada prevaléncia de hipossexualidade
interictal descrita nos pacientes epilépticos e das conseqiiéncias nefastas sobre a qualidade
de vida do individuo que poderiam advir desta disfungio.

Discutiremos, a seguir, o conceito de hipossexualidade, as correlaces entre epilepsia
e DS, as causas propostas para explicar a hipossexualidade e as relagdes entre horménios e

epilepsia.
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1.1.CONCEITO DE HIPOSSEXUALIDADE NOS PACIENTES

EPILEPTICOS:

O termo hipossexualidade, embora freqientemente citado, permanece pouco
definido. O prefixo hipo, de origem grega, significa escassez, enquanto sexualidade
representa o conjunto de fendmenos da vida sexual (FERREIRA, 1986). Poderiamos, assim,
inferir que hipossexualidade se refere a uma redugfo de um ou mats dos elementos da

sexualidade, como libido, poténcia e prazer sexual.

1.2.DISFUNCOES SEXUAIS E EPILEPSIA:

As DS vém sendo associadas as epilepsias ha mais de um século (LOCOCK, 1857),
quando se acreditava que a epilepsia causava sexualidade excessiva. Nesta época,
introduziu-se o brometo de potassio para o tratamento das epilepsias, por causar
impoténcia.

Na segunda metade do século seguinte, GASTAUT & COLLOMB (1954)
encontraram diminui¢io global dos elementos da sexualidade como libido, prazer e poténcia
sexual em pacientes com epilepsia “psicomotora”. Desde entio, varios pesquisadores
relataram hipossexualidade como a alteragéo interictal da fungdo sexual mais freqiientemente
encontrada em epilépticos. Em uma revisdo realizada em 1993 sobre distirbios da

sexualidade e epilepsia {(SILVEIRA, 1993), comentamos as manifesta¢cdes interictais e ictais
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mais comumente encontradas nos pacientes epilépticos, € que podem ser observadas a

seguir:

1.2.a MANIFESTACOES ICTAIS E POS-ICTAIS:

As areas cerebrais relacionadas com os fendmenos ictais sexuais s#0
predominantemente os lobos temporats, parietais e frontais (TOONE, 1991). As crises
sexuais do lobo parietal consistem de sensa¢Bes na genitalia ou em outras areas erdgenas do
corpo. Tais sensagdes podem ser de natureza sexual ou ndo sexual. ERICKSON (1945)
primeiramente descreveu uma paciente com epilepsia que apresentava auras consistidas de
fortes sensa¢Ges de depressdo e orgasmo, acompanhadas por movimentos clénicos na perna
esquerda (E). Esta paciente apresentava um tumor que comprimia o lobulo para-central do
hemistério direito (D). Houve melhora da sintomatologia apos a cirurgia. RUFF (1980)
relatou uma paciente com episoddios de orgasmos descritos como dolorosos e desagradaveis,
algumas vezes acompanhados por movimentos clonicos da perna E. Foi removido um
glioma maligno do giro pos-central superior desta paciente.

As crises sexuais do lobo temporal podem se apresentar sob a forma de auras com
sensacdo de prazer e orgasmo, antes da altera¢do da consciéncia. Em 1958, VAN REETH,
DIERKENS e LUMINET relataram quatro pacientes com epilepsia do lobo temporal (ELT)
e episodios de hipersexualidade, com aura orgasmica WARNEKE (1976) descreveu uma
paciente com ELT que apresentava crises orgasmicas. Em todas as 12 mulheres descritas

por REMILLARD et al. (1983), o componente sexual ictal era consciente.
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As crises do lobo frontal ou temporal podem se apresentar com automatismos
sexuais, sob a forma de movimentos copulatorios, masturbacdo ou exibicionismo.
FREEMON & NEVIS (1969) descreveram uma paciente com automatismos sexuais, que
apresentava atrofia do lobo temporal D. SPENCER et al. (1983) relataram quatro pacientes
com epilepsia do lobo frontal (ELF), trés destas documentadas com eletrodos profundos,
que apresentavam automatismos sexuais.

Foram descritos episédios de hipersexualidade pos-ictal  (GASTAUT &
COLLOMB, 1954, HOOSHMAND & BRAWLEY, 1969; BLUMER , 1970),
caracterizados principalmente por exibicionismo e aumento do desejo sexual no periodo pos

ictal,

1.2.b. MANIFESTACOES INTERICTAIS:

A manifestagio interictal mais freqilentemente relatada na literatura é a
hipossexualidade. Ha estudos (GASTAUT & COLLOMB, 1954, HIERONS &
SAUNDERS, 1966; KOLARSKY et al.,1967, TAYLOR, 1969; BLUMER, 1970; JENSEN
& LARSEN, 1979; SHUKLA, SRIVASTAVA, KATIYAR, 1979; PRITCHARD, 1980;
HERZOG et al, 1986a,b; DE CASTRO, 1992) que mostram uma prevaléncia de 28% a
67% em pacientes epilépticos.

A hipersexualidade foi raramente descrita em associacio com ELT. TAYLOR
(1969) descreveu somente uma paciente hipersexual na série de 100 pacientes avaliados. Na

maioria dos casos descritos, os episddios de hipersexualidade ocorrem apos o controle das



crises (HILL et al, 1957, BLUMER, 1970; SHUKLA et al, 1979) através de
medicamentos ou lobectomia temporal.

Foram também descritos o fetichismo, o transexualismo € o homossexualismo em
pacientes epilépticos. MITCHELL, FALCONER, HILL (1954) relataram uma paciente
cujas crises eram desencadeadas por objetos de fetiche e que melhoraram apés lobectomia
temporal. A maioria dos estudos que abordam estes aspectos sexuais citados se restringe a
relatos de casos isolados e sem grupo controle, o que impossibilita qualquer conclusio sobre
a possibilidade da maior prevaléncia em epilépticos.

Foram GASTAUT & COLLOMB (1954) que primeiramente referiram uma
diminuigio global de todos os aspectos libidinosos, incluindo atividade sexual, curiosidade
sexual, sonhos erdticos ¢ fantasias sexuais em 24 de 36 pacientes com epilepsia
“psicomotora”.

Varios investigadores (HIERONS & SAUNDERS, 1966; KOLARSKY et al., 1967;
TAYLOR, 1969; BLUMER, 1970; SHUKLA et al., 1979; HERZOG et al., 1986a,b)
sugeriram que a hipossexualidade ocorre mais freqiientemente em pacientes epilépticos com
crises parciats.

Na matoria dos estudos, a hipossexualidade foi predominantemente encontrada em
pacientes com ELT (GASTAUT & COLLOMB, 1954; HIERONS & SAUNDERS, 1966;
KOLARSKY et al,, 1967, TAYLOR, 1969; BLUMER, 1970; JENSEN & LARSEN, 1979;
SHUKLA et al., 1979; PRITCHARD, 1980; HERZOG et al., 1986a,b; DE CASTRO ,
1992). Alguns nio observaram diferencas em relagiio & hipossexualidade entre pacientes

com ELT ou com outros tipos de epilepsias (TOONE et al., 1989).
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As DS geralmente iniciam apds o inicio das crises epilépticas (GASTAUT &
COLLOMB, 1954, SAUNDERS & RAWSON, 1970; BLUMER & WALKER, 1967;
PRITCHARD, 1980). Alguns autores (GASTAUT & COLLOMB, 1954, BLUMER &
WALKER, 1967; TAYLOR, 1969; SHUKLA et al., 1979) acreditam que o inicio precoce
da epilepsia , especialmente se ela ocorre antes da puberdade, leva a maior susceptibilidade a
hipossexualidade na vida adulta.

A maioria dos investigadores (GASTAUT & COLLOMB, 1954; PRITCHARD,
1980; FENWICK et al., 1985; JENSEN et al., 1990) concorda que a maior freqiiéncia das

crises ndo contribui para a hipossexualidade observada nos epilépticos.

1.3.CAUSAS DE HIPOSSEXUALIDADE EM PACIENTES EPILEPTICOS:

Uma resposta sexual completa requer libido e poténcia intactas. A libido
compreende processos cognitivos e afetivos que resultam em uma tendéncia ao desejo de
atividade sexual, expressos através de pensamentos e sensacoes. E a poténcia é a capacidade
fisiolégica para responder ao estimulo sexual através de respostas genito-pélvicas
vasomotoras e neuro-musculares (DAVIDSON, KWAN, GRENLEAF, 1982).

Varios fatores podem comprometer a fungdo sexual normal nos pacientes
epilépticos, incluindo influéneias sociais, psiquicas, hormonais, as DAFEs ¢ a epilepsia.

Discutiremos, a seguir, algumas destas causas mais freqiientemente associadas as epilepsias.
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1.3.a INFLUENCIAS SOCIAIS:

Ha poucos relatos sobre os aspectos sociais e as epilepsias. SAVARD & WALKER
(1965), estudando o comportamento social em 39 pacientes epilépticos submetidos a
lobectomia temporal anterior, observaram ter havido melhora da integra¢io soctal em 29
deles apés a lobectomia e que esta melhora estava relacionada ao controle das crises

epilépticas.

1.3.b.INFLUENCIAS PSIQUICAS:

Acredita-se que os fatores psiquicos possam influenciar a resposta sexual normal,
entre estes a depressdo, a ansiedade, uma baixa auto-estima e um relacionamento
disfuncional (MORRELL, 1991). A depress@o e a ansiedade geralmente estdio entre as
principais causas psicogénicas de DS (SMITH, 1988). Nio se chegou, porém, a conclusio
se estes fatores contribuiriam para a hipossexualidade em epilépticos ou se, ao contrario, a
hipossexualidade contribuiria para o desencadeamento destes sintomas. Em 1988, SMITH
propds que tanto a depressio quanto a ansiedade por eventos ndio sexuais poderiam
desencadear um ciclo de disfuncdo erétil, que desencadearia pensamentos pessimistas ¢
antecipacdes negativas em relagdo ao ato sexual, com posterior depressio e limitagio das
oportunidades sexuais. No caso de pacientes epilépticos, a hipossexualidade poderia também
contribuir para o desencadeamento de um ciclo vicioso. Este fato tornaria dificil discernir

entre a causa e a conseqiiéncia.
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1.3.c.ACAO DAS DROGAS ANTI-EPILEPTICAS (DAEs):

As DAEs podem alterar diretamente a responsividade da hipofise por acometer os
horménios de liberagio hipotaldimicos (MATTSON & CRAMER, 1985). O eixo
hipotalamo-hipdfise gonadal (EEH - gonadal) controla a producfio de testosterona (T) € a
espermatogénese. Os terminais nervosos do hormdnio de liberagdo das gonadotrofinas
(GnRH) se concentram no micleo arqueado do hipotalamo e secretam GnRH de forma
pulsatll (RASMUSSEN et al.,1986) diretamente para os capilares do sistema hipotalamo-
hipofisario-portal. Em resposta ao GnRH, sfo liberados o LH e o FSH da hipéfise anterior,
também de forma pulsatil (CLARKE & CUMMINS, 1982; LEVINE et al.,1982).

No homem adulto, 0 LH estimula a secrecio de T pelas células de Leydig dos
testiculos, que promovem uma alga de retro-alimentagio negativa para o hipotadlamo e
hipofise. O LH e o FSH controlam a maturagiio e o crescimento dos tibulos seminiferos,
enquanto o FSH e a T intratesticular sdo necessarios para a espermatogénese (BARDIN,
1986). A inibina, uma proteina sintetizada pelas células de Sertoli dos tibulos seminiferos,
promove uma alga de retro-alimentagéo negativa para o FSH (BURGER, 1988).

Em 1991, BILO et al. avaliaram a amplitude e freqiiéncia de pulso de LH ¢ FSH em
mulheres epilépticas e encontraram um aumento significante da freqiiéncia de pulso de LH
nas pacientes que ndo faziam uso de DAEs, quando comparadas com mulheres sem
epilepsia. Recentemente, COLEMAN et al. (1993) estudaram a freqiiéncia e amplitude de

pulso das gonadotrofinas (GN) em mulheres epilépticas em uso de DAESs e observaram uma
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diminuigdo da freqiiéncia de pulso de TH. Estes investigadores comentaram que as DAEs
poderiam ser responséveis pela mudanga do aumento para a diminuigio da frequéncia de
pulso de LH encontrado nas mulheres epilépticas, sem ou com medicagfio, respectivamente.

As DAEs podem também atuar indiretamente, através do aumento do metabolisno
hormonal hepético, ou por aumento da sintese da proteina de ligagio dos horménios sexuais
(SHBG). As quatro DAEs (PHT,CBZ,PB e primidona) comumente utilizadas sio capazes
de induzir a sintese das enzimas metabdlicas oxidativas (BRODIE, 1992). O resultado ¢ um
aumento da metabolizacdo da droga, com reducio da concentragio circulante e atenuagio
do efeito farmacologico (BRODIE, 1992).

A associagdo entre drogas e hormdnios pode ser consequéncia do fato de serem
ambos os compostos hidroxilados por um mesmo sistema microssomal enzimatico
(CONNEY, 1967). Assim, a terapia por drogas pode alterar a hidroxilagio dos hormdnios
esterdides, e o tratamento hormonal pode alterar o metabolismo das drogas (MATTSON &
CRAMER, 19835).

A testosterona e o estradiol (E2) s&o hormdnios que se tornam soltveis por ligagio a
albumina ou & proteina de transporte especifico, denominada SHBG (RAMSAY &
SLATER, 1991). Aproximadamente 98% dos horménios sexuais sdo ligados a albumina e &
SHBG, enquanto apenas 2% circula sob a forma livre e biologicamente ativa
(VERMEULEN, 1977).

VICTOR et al. (1977) observaram que mulheres fazendo uso de DAEs apresentavam
niveis mais elevados de SHBG, resultando em uma altera¢io dos horménios esterdides. Em

seguida, varios investigadores (BARRAGRY et al., 1978; TONE, WHEELER, FENWICK,

20



1980, DANA-HAERI, OXLEY, RICHENS, 1982; BEASTALL et al., 1985: MURIALDO
et al, 1987, MACPHEE et al., 1988; ISOJARVI et al., 1988; ISOJARVI et al., 1990)
encontraram SHBG elevada nos pacientes em tratamento com PHT, CBZ,PB e primidona.
Acredita-se que a elevagiio dos niveis séricos de SHBG ocorra por uma aumento da sintese
hepatica (BARRAGRY et al., 1978; ISOJARVI et al., 1988; CONNEL et al., 1984).

Como verificamos nos estudos citados, as DAEs podem atuar diretamente no SNC
ou, indiretamente, induzindo o sistema microssomal hepatico a aumentar a sintese de SHBG

ou a metabolizagio dos hormdnios sexuais.

1.3.d.INFLUENCIAS HORMONAIS:

As crises epilépticas podem alterar os niveis plasmaticos de alguns horménios, como
a prolactina (PRL), o horménio adreno-corticotréfico (ACTH), o cortisol, e as
gonadotrofinas (GN). Dentre estes, as alteragSes mais acentuadas foram observadas em
relagio a PRL.

Em 1976, OHMAN et al. analisando os mecanismos responsaveis pela melhora da
depressido apods eletroconvulsoterapia (ECT) em 9 pacientes, encontraram 8 com uma
elevagio transitéria da PRL sérica, apés ECT. Em pacientes com epilepsia a
hiperprolactinemia po6s-ictal foi primeiramente descrita por TRIMBLE (1978). Em seguida,
varios pesquisadores (ABBOTT, BROWNING, DAVIDSON, 1980; PRITCHARD et al,
1983; AMINOFF, SIMON, WIEDMANN, 1984; WYLLIE et al., 1984; PRITCHARD et

al., 1985; SPERLING et al., 1986; SILVEIRA & GUERREIRO, 1988) confirmaram estes
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achados. Eles observaram que os niveis maximos de elevagio da PRL ocorriam de 15 a 20
minutos apés as crises epilépticas e retornavam aos niveis basais em aproximadamente 60
minutos.

Estudando a elevagiio pés-ictal da PRI sérica em diferentes tipos de crises
epilépticas, WYLLIE et al. (1984) observaram um aumento significante da PRL apos 80%
das crises generalizadas tOmico- clonicas (CGTC), 43% das crises parciais complexas (CPC),
¢ somente 10% das crises parciais simples (CPS). Alguns estudos (TRIMBLE, 1978;
PRITCHARD et al,, 1985; YERBY et al., 1987, RAO, STEFAN, BAUER, 1989) avaliaram
a PRL pds-ictal em pacientes com crises epilépticas e nfo epilépticas. Eles demonstraram ter
havido uma elevagdo significante da PRL apds a maioria das crises epilépticas.

PRITCHARD et al. (1985) sugeriram que a hiperprolactinemia pos-ictal poderia
colaborar na discriminac@o entre crises epilépticas e ndo epilépticas. YERBY et al. (1987)
concluiram que a PRL elevada, apés uma crise, tem alto valor preditivo para epilepsia
verdadeira, porém uma PRL normal ndo tem valor preditivo para crises psicogénicas.

Mais recentemente, um grupo de investigadores (MEIERKORD et al, 1992)
analisou a PRL pos-ictal em 21 pacientes, sendo 10 com crises do lobo temporal e 11 com
crises do lobo frontal. Encontraram niveis de PRL poés-ictal expressivamente maiores
naqueles com crises originadas no lobo temporal. Estes pesquisadores sugeriram que a PRL
pos-ictal pode auxiliar na diferenciacio das crises com origem no lobo temporal ou frontal.

As investigacdes sobre as alteragdes pds-ictais de cortisol mostraram que ocorre um
aumento apds as CGTC (ABBOTT et al., 1980; AMINOFF et al., 1984, PRITCHARD et

al., 1985, CULEBRAS et al,, 1987) e CPC (PRITCHARD et al., 1983; PRITCHARD et al,,
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1985) e que esta elevagiio permanece até a segunda hora pos-ictal (AMINOFF et al 1984).
Mas, ocorreu, também, aumento do cortisol sérico apés 2 ECT e a ECT simulada (ARATO
et al., 1980). Tal fato torna a elevagdo do- cortisol pés-crises um achado inespecifico.
AMINOFF et al. (1984) avaliaram o periodo pés-ictal de CGTC espontaneas e relataram
uma elevagdo do ACTH, que precedia a elevagio do cortisol.

Alguns estudos mencionaram um aumento do horménio gonadotrofico (GH) apds
CGTC e CPC (PRITCHARD et al.,, 1983; CULEBRAS et al., 1987; RAO et al., 1989), mas
as alteragdes apds ECT foram inconsistentes (ARATO et al., 1980).

Os dados sobre as GN sdco controversos. Enquanto PRITCHARD et al.(1983) nio
encontraram alteragdes nos niveis séricos das GN pos-ictais, um outro grupo de
investigadores (DANA-HAERI, TRIMBLE, OXLEY, 1983) observou uma elevagiio do LH
20 minutos apds as CGTC. No estudo realizado por DANA-HAERI et al. (1983), o FSH se
elevou somente nas mulheres.

Os hormdémos sexuais também podem influenciar as crises epilépticas. Alguns
estudos realizados em modelos animais (SPIEGEL & WYCIS, 1945; LOGOTHETIS &
HARNER, 1960, WOOLEY & TIMIRAS, 1962a; PFAFF & McEWEN, 1983;
NICOLETTI et al, 1985, HOM & BUTERBAUGHT, 1986) e em mulheres
(LOGOTHETIS et al.,1959; HELMCHEN, KUNKEL, SELBACH, 1964, BACKSTROM,
1976, MATTSON et al, 1981) mostraram que o estrogénio possui propriedades
epileptogénicas.

Alguns hormdnios podem influenciar a atividade elétrica cerebral por agfo direta no

SNC (TIMIRAS & HILL, 1980). Os estrogénios, que possuem receptores cerebrais
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especificos (TIMIRAS & HILL, 1980), podem exarcerbar as crises em varios tipos de
epilepsias (LOGOTHETIS et al., 1959). Estudando um grupo de mulheres epilépticas,
LOGOTHETIS et al.(1959) notaram um aumento das descargas epileptogénicas em 11 de
16 pacientes que recebiam terapia com conjugados estrogénicos. WOOLEY & TIMIRAS
(1962b) relataram que a administragio de estrogeno a ratas ooforectomizadas e
hipofisectomizadas aumentou a atividade de crises, que eram revertidas com a suspensiio
deste hormoénio,

A epilepsia catamenial se refere a exacerbagio de crises no periodo menstrual
(NEWMARK & PENRY, 1980; LAIDLAW, 1956). Varios investigadores associaram a
piora das crises no periodo pré-menstrual i elevagio dos niveis séricos de estrogénios
(HELMCHEN et al., 1964, BACKSTROM, 1976, MATTSON et al., 1981). Qutros, &
queda da progesterona (LAIDLAW, 1959) ou a diminui¢io dos niveis das DAEs (SHAVIT
et al., 1984, ROSCIZEWSKA et al., 1986). Avaliando 80 mulheres epilépticas com crises
ndo controladas, por um periodo de 30 meses, GUERREIRO (1988; 1991) encontrou um
aumento significativo de crises no periodo pré-menstrual. Este achado ocorreu tanto nas
mulheres que previamente observaram esta piora quanto naquelas que negavam tal relagdo.
BACKSTROM (1976) sugeriu que o aumento das crises no meio do ciclo poderia ser
atribuido a elevagdo do estrogeno nesta fase, que nfo é acompanhada pela progesterona até
a ovulagdo. Em 1991, GUERREIRQ selecionou 59 mulheres epilépticas crémicas e
observou, através de registros em um didrio, por um periodo de quatro anos, das crises
epilépticas e ciclos menstruais, ter havido piora peri-menstrual e ovulatéria na maioria

destas pacientes. Relatamos (SILVEIRA & GUERREIRO, 1991) um grupo de pacientes
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cujas crises haviam se iniciado na menarca. A maioria destas pacientes apresentou,
posteriormente, epilepsia catamenial, mostrando uma maior susceptibilidade a influéncias
hormonais em relagfo a freqgiiéncia de crises em algumas mulheres.

Diversos estudos demonstraram que a progesterona e derivados da progestina
diminuem a susceptibilidade a crises em modelos animais (SELYE, 1942; SPIEGEL &
WYLLIS, 1945, COSTA & BONNYCASTLE, 1952; WOOLEY & TIMIRAS 1962a;
WERBOFF, HEDLUND, HAVLENA, 1963; BLACKHAM & SPENCER, 1970;
LANDGREEN, BACKSTROM, KALISTRATOV, 1978), e em mulheres (LAIDLAW,
1956, ZIMMERMAN et al, 1973; BACKSTROM, 1976; BACKSTROM et al,1984;
MATTSON et al., 1984; HERZOG et al. 1986a). A progesterona diminui a freqiiéncia de
descargas epileptiformes induzidas ou espontineas (SPIEGEL & WYCIS, 1945,
NICOLETTE et al., 1985, LANDGREEN et al., 1978).

Estudos realizados em mulheres com epilepsia (LAIDLAW, 1956; BACKSTROM,
1976) mostraram diminui¢iio da frequiiéncia de crises durante a fase médio-lutea, quando os
niveis de progesterona estio mais elevados. A infusdo de progesterona em doses adequadas
para aquisi¢do de niveis observados na fase hitea suprimiu as descargas epileptiformes em
quatro das 7 mulheres avaliadas por BACKSTROM et al.(1984). A terapia com derivados
da progestina beneficiou algumas mulheres com epilepsia (ZIMMERMAN et al.,1973;
MATTSON et al., 1984; HERZOG et al, 1986a).

A testosterona tem um efeito menos acentuado sobre as crises que o estrogeno e a
progesterona. Em estudos realizados em modelos animais assemelha-se a progesterona por

sua acdo protetora (WERBOFF & CONCORAN, 1961), elevando o limiar de crises.
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Entretanto, nfo conseguiu evitar CGTC em cles com lesdes produzidas experimentalmente
(COSTA & BONNYCASTLE, 1952). As crises audiogénicas foram reduzidas em ratos
machos ou fémeas que receberam testosterona (WERBOFF & CONCORAN, 1961;
WERBOFF et al., 1963).

Em resumo, as descargas epilépticas podem promover alteragdes hormonais, como
no caso da hiperprolactinemia pés-ictal, por exemplo. Os horménios, por sua vez, podem
alterar o limiar de crises epilépticas, como ocorreu com os estrogénios, a progesterona e, em

menor grau, com a testosterona.

1.3.e EPILEPSIA:

Nio sabemos até que ponto a propria epilepsia poderia contribuir para o
desenvolvimento das DS. O sistema limbico inclui um circuito de interligag@es neuronais que
conectam a amigdala, o hipocampo, o neocdrtex, o mesencéfalo e o hipotdlamo (ADAMS &
VICTOR, 1989). Dentre estas, ha duas areas relacionadas a sexualidade e potencialmente
epileptogénicas, a amigdala e o hipocampo.

A secreciio de GN é modulada pelo sistema limbico {GLOOR, 1975). A estimulaggo
da amigdala basal-lateral inibe a secreciio de GN (ZOLOVICK, 1972). Em raios, a secgdo
da estria terminal acelera a puberdade, enquanto a estimulagiio cronica a atrasa (GLOOR,
1975). Também em ratos, a estimulagio e¢létrica da amigdala cortical-medial induz a

ovulaciio (GLOOR, 1975). Para explicar esta discrepéncia propds-se que a amigdala poderia

.....
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LH (SAWYER, 1972). Igualmente a amigdala, o hipocampo, quando estimulado, inibe a
secregdo de GN (VELASCO & TALEISNIK, _1971).

Podemos observar pelo exposto que as alteragdes na secre¢do hormonal causadas
pelo estimulo ou ablagio de areas do sistema limbico formam o substrato anatomo-
fisiologico que poderia explicar os efeitos das descargas epilépticas sobre o hipotalamo. As
crises epilépticas, principalmente aquelas que se originam da amigdala € do hipocampo € que
apresentam amplas conexdes com o hipotalamo, poderiam alterar o funcionamento normal
do EHH - gonadal e causar alteragdes endocrinas das fun¢8es reprodutivas. Tal hipotese foi

sugerida por alguns investigadores como HERZOG et al. (1986a,b).

1.4 JUSTIFICATIVA DESTE ESTUDO:

Acreditamos haver necessidade de uma avaliagio dingida para deteccio das DS nos
pacientes epilépticos, pois, conforme citamos anteriormente, a maioria dos pacientes ndo se
queixa espontaneamente de alteragdes do comportamento sexual.

Estudos de diversos autores sobre epilepsia e hipossexualidade foram
frequentemente realizados sem grupo controle. Este fato torna dificil concluir se as DS
podem ou ndo ser mais comumente encontradas nos pacientes epitépticos. A faixa etaria
destas populagdes estudadas foi geralmente bastante variavel, o que acrescenta as
dificuldades relativas & adolescéncia e a senescéncia sobre a sexualidade. Além disto, muitos
pesquisadores avaliaram pacientes com ELT que seriam submetidos a lobectomia temporal.

O conhecimento das DS em epilepsias de menor gravidade é mais restrito.
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A idade precoce do inicio das crises e o maior tempo de doencga foram fatores que
alguns investigadores consideraram importantes para o desenvolvimento da
hipossexualidade, enquanto outros consideraram tais aspectos irrelevantes.

As crises parciais parecem ser mais comumente associadas a hipossexualidade,
embora alguns n&o tenham observado diferengas entre as crises parciais e generalizadas
nestes pacientes. A correlagio entre ELT e DS foi observada desde os primeiros relatos
sobre alteragSes da fungfo sexual em epilépticos. Varios pesquisadores concordam com a
hipotese de a hipossexualidade ocorrer principalmente em pacientes com ELT.
Recentemente este fato foi questionado, pois ha estudos onde nio foram encontradas
diferengas em relagio a hipossexualidade entre pacientes com ELT e outros tipos de
epilepsias.

Alguns investigadores sugeriram que a presenga de foco temporal direito no
eletrencefalograma (EEG) poderia ser mais comumente encontrado em pacientes
hipossexuais, mas esta correlagio permanece controversa.

Parece haver um consenso na literatura sobre as DAEs. Alguns pesquisadores
avaliaram a fungdo sexual em pacientes em monoterapia ou politerapia. E observaram ser
mais comum a hipossexualidade em pacientes que faziam uso de mais que uma DAE. Os
hormdnios podem ser alterados pela propria epilepsia ou pelas DAEs. Postulou-se que as
alteragdes hormonais poderiam contribuir para a hipossexualidade nestes pacientes.

Diante dos fatos acima citados, optamos por avaliar a funcfio sexual de homens
portadores de epilepsia, em idade reprodutiva, comparando-os com grupo controle de

individuos saudaveis.
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2. OBJETIVOS:

O objetivo de nosso trabalho foi detectar a hipossexualidade, comparando homens
epilépticos ¢ individuos saudaveis do grupo controle, bem como avaliar a relagiio entre
epilepsia e hipossexualidade, considerando os aspectos relativos a epilepsia, ao tipo de

DAE;s e aos niveis plasmaticos basais dos hormdnios sexuais.
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3. CASUISTICA E METODOLOGIA

Foram retirados, aleatoriamente através de sorteio, pacientes provenientes do
Ambulatdrio Geral de Epilepsia do Hospital de Clinicas da UNICAMP. O GC também foi
formado aleatoriamente, por individuos saudaveis, amigos ou parentes de pacientes que
frequentam os diversos Ambulatorios de Neurologia do HC-UNICAMP.

Adotamos, como critérios de inclusdo, pacientes e individuos do grupo controle
(GC) do sexo masculino, com idades entre 20 e 45 anos, casados ou amasiados por um
periodo maior que 6 meses € que ndo apresentavam, a primeira consulta, dificuldades
evidentes de relacionamento com a parceira. Os critérios de exclusdo para os dois grupos
foram retardo mental; doenga psiquiatrica reconhecida, doengas sistémicas, entre estas a
insuficiéncia cardiaca, renal ou hepatica, diabetes mellitus e hipertensdo arterial sistémica
(HAS); cirurgias abdominais ou uroldgicas; alcoolismo; tabagismo excessive € uso constante
de medicamentos, exceto de drogas antiepilépticas (DAEs) pelos pacientes. Todos os
pacientes apresentavam epilepsia diagnosticada hd mais de dois anos. Os pacientes foram
submetidos a duas avaliagdes sobre os aspectos da sexualidade, a primeira, durante o
primeiro semestre de 1991 ¢ a segunda durante o segundo semestre de 1993. Os individuos
do GC foram submetidos a uma anamnese da fungfio sexual, durante a fase micial deste
estudo. Nesta fase, também foram colhidos e armazenados 20 ml de sangue periférico para
posteriores dosagens hormonais nos pacientes epilépticos. Todos foram submetidos a
anamnese detalhada, exame fisico geral, exame neuroldgico e avaliagfio psicolégica. Todos

os pacientes foram submetidos a exames de eletrencefalograma (EEG), tomografia

32



computadorizada de crinio (TCC) e glicemia de jejum. Trinta e cinco pacientes realizaram
liquido cefalorraquidiano (LCR). Todos os pacientes que apresentaram DS realizaram teste

de tolerdncia a glicose.

3.1.LPOPULACAO EM ESTUDO:

Inicialmente, 42 pacientes preencheram os critérios de inclusfio e exclusdo, porém
trés se negaram a participar do estudo. Em relagiio ao GC, cinco negaram-se a participar do
estudo e 40 preencheram os critérios de inclusiio e exclusio. Sorteamos a exclusdo de um
destes individuos do GC, com a finalidade de comparar ¢ mesmo nimero de individuos nos
dois grupos. Desta forma, nossa casuistica foi constituida por 39 pacientes epilépticos € 39

individuos saudaveis do GC.

3.1.a.IDENTIFICACAO DO GC:

Os dados referentes a identificagio do GC esto listados no Quadro A. A idade
variou de 21 a 45 anos, com média de 33.5 anos.

Trinta (76.9%) eram de raca branca ¢ 9 (23.1%) de raca negra. Vinte ¢ cinco
(64.1%) eram naturais do Estado de Sdo Paulo (SP) e 14 (35.9%) de outros estados; 34

(87.2%) eram procedentes do estado de SP e cinco (12.8%) de outros estados.
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Um (2.6%) era analfabeto, 27 (69.2%) cursaram o primeiro grau incompleto, 9
(23%) o primeiro grau completo, um (2.6%) o segundo grau incompleto e um (2.6%) o

terceiro grau incompleto.

3.1.b.IDENTIFICACAO DOS PACIENTES:

Os dados referentes a identificagio dos pacientes estdio listados no Quadro B. A
idade variou de 24 a 45 anos, com média de 35.4 anos. Trinta e dois(82.1%) eram de raca
branca e 7 (17.9%) de raga negra.

Trinta ¢ um (79.5%) eram naturais do estado de SP e 8 (20.5%) de outros estados,
38 ( 97.4%) eram procedentes do estado de SP e um (2.6%) de outro estado.

Dois (5.1%) eram analfabetos, 30 (76.9%) cursaram o primeiro grau incompleto,
quatro (10.2%) o primetro grau completo, um (2.6%) o segundo grau completo, um (2.6%)

0 terceiro grau incompleto € um (2.6%) o terceiro grau completo.
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QUADROQ A: IDENTIFICACAO DO GRUPO CONTROLE

N° [ INICIAIS [IDADE |RACA |NATURALI- | PROCEDEN- | ESCOLARI-
(anos) DADE CIA DADE (anos)
01 |JATS 36 B OFE OFE 04
02 [RB 35 B SP SP 06
03 | ESC 44 B SP SP 11
04 | AACF 34 N OFE OFE 08
05 [PA 45 B sp SP 04
06 | HA 36 B IS Sp 05
07 | IMS 38 B IS Sp 04
08 {JPC 40 N OE SP 03
0% |JS 37 B OFE SP 04
10 [ AJB 35 N I8 SP 08
11 [NDS 36 N OFE SP 04
12 |{EB 31 B IS Sp 04
13 | JAD 36 N IS Sp 03
14 | AMN 22 B IS SP 02
15 |HB 37 B IS SP 08
16 |VP 24 B IS Sp 08
17 | JRFS 34 B OE OF 04
18 1 JBS 31 B IS SP 04
19 | VAR 34 B SpP SP 08
20 |[MJTC 32 B SP SP 08
21 [JOV 40 B OE OE 03
22 [ MCO 25 B Sp Sp 06
23 |LR 38 B Sp Sp 06
24 | LBS 42 B OE OF 00
25 |FF 38 N OFE SP 01
26 | MJS 27 B OE SP 04
27 |DVQ 32 B SP SP 08
28 |JGR 29 B OE sp 05
29 [JCP 43 B SP Sp 12
30 | APS 24 B Sp sSp 05
3l {LCP 31 B sSp SP 04
32 |RSS 28 N sp SP 06
33 |EAB 27 B OFE Sp 06
34 |EG 27 B SP SP 07
35 |AM 38 B sP Sp 03
36 |RIM 21 N OE SP 07
37 |AC 30 B OFE sSp 03
38 | AAN 33 B SP Sp 08
39 | AMM 36 N SP Sp 04

LEGENDA: SP= capital ¢ interior de 8P; OE= cutros estados; INICIAIS= iniciais do nome; B= branca;

N=negra
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QUADRO B: IDENTIFICACAO DOS PACIENTES

Ne [INICIAIS |IDADE |RACA |NATURALI- | PROCEDEN- |ESCOLARI-
{anos) DADE CIA DADE
40 |LBO 45 N OE SP 00
41 [JBC 30 N SP SP 05
42 |VMB 37 B Sp sp 06
43 | ATL 28 B OE SP 03
44 | LAA 36 B OE SP 03
45 | JDL 36 B sp o 04
46 |PIBT 40 B 5P SP 03
47 | FB 44 B Sp Sp 04
48 | JCN 27 N OE SP 02
49 | LAS 36 B SP 5P 03
50 |OVA 34 N OE SP 04
51 |RAC KX] B Sp sP 05
32 | SAS 29 B SpP SP 03
53 RGD 36 B SP Sp 00
54 | WS 32 B Sp Sp 08
55 | JIDMS 44 N SP SP 04
56 (DT 30 B Sp Sp 05
57 |IMC 44 B Sp SpP 15
58 VIS 40 B Sp Sp 04
39 | TGC 40 B Sp SP 04
60 ! WML 44 B OE Sp 04
61 [ CNS 40 B SP ) 04
62 | GA 32 B SP SP 11
63 |[VAR 34 B OE OE 07
64 |ACR 36 B OE Sp 04
65 |ACG 39 B Sp sSp 04
66 |EC 35 B Sp SP 08
67 |DDP 24 B SP SP 05
68 [ LIF 37 B SP SP 08
69 | JAJ 37 N SpP SP 03
70 | JC 37 B SP Sp 07
71 |MB 38 B SP SP 04
72 | MNS 38 N SP sp 02
73 |LAS 40 B SP sSp 12
74 {LJF 31 B SP SP 04
75 | JMM 24 B Sp SP 04
76 | AS 27 B SP sp 04
77 | CC 32 B SP SP 08
78 | JCS 34 B SP SP 02

LEGENDA: SP= capital e interior de SP;, OE= outros estados; INICIAIS= iniciais do nome, B= branca;

N=negra
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3.2. CLASSIFICACAO DAS CRISES EPILEPTICAS E DAS EPILEPSIAS:

As crises epilépticas foram classificadas de acordo com a Classificacio Internacional
das Crises Epilépticas (COMISSION, 1981) e as epilepsias foram classificadas segundo a
Classificacdo Internacional das Epilepsias e Sindromes Epilépticas (COMISSION, 1985;
1989).

As crises ¢ as epilepsias foram classificadas como generalizadas ou parciais. As
epilepsias parciats foram classificadas em epilepsia do lobo temporal (ELT), frontal (ELF),
parietal (ELP) ou occipital (ELO). Observamos ter sido esta classificagio baseada em
critérios clinicos e eletrencefalograficos, com EEG realizado de rotina, o que ndo permite
conclusio definitiva sobre os tipos de epilepsias. Portanto, nos referimos como epilepsia de
provavel origem nestes diferentes lobos acima citados. Os critérios para a classificagio das
crises e das epilepsias podem ser observados no anexo A.

No Quadro C estdo listados os dados relativos a classificagio das crises e das
epilepsias. A idade de inicio das crises variou entre um ¢ 37 anos, com média de 17.8 anos.
Todos eram portadores de epilepsia ha mais de dois anos, com tempo de doenga que variou
entre dois a 39 anos, com média de 17.6 anos.

Trinta e dois (82.1%) pacientes apresentavam crises parciats, 16 destes com
generalizagdo secundaria, e 7 (17.9%) crises generalizadas.

Em relag¢@o a freqiéncia das crises, 17 (43.6%) pacientes estavam sem crises ha 6

meses ou mais, quatro (10.3%) apresentavam crises a cada 90 dias, trés (7.7%), crises
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mensais, quatro (10.3%), crises quinzenais, 10 (25.6%), crises semanais ¢ um (2.6%), crises
a cada trés dias aproximadamente.

Quanto aos antecedentes pessoais relevantes, dois (5.12%) pacientes referiram TCE
com perda da consciéncia por um periodo maior que 24 horas. E quanto aos antecedentes
familiares, 12 (30.8%) relataram casos de epilepsia em parentes de primeiro grau.

Todos os pacientes apresentavam exame fisico geral e neuroldgico normais, exceto o
paciente numero 71, que mostrava uma discretissima hemiparesia incompleta,
desproporcionada, de predominio braquial 4 esquerda. |

Trinta e dois (82.1%) pacientes apresentavam epilepsias parciais e 7 (17.9%)
epilepsias generalizadas. Entre as epilepsias parciais, 21 (53.8%) provavelmente com ELT,
cinco (12.8%) com ELF, cinco (12.8%) com ELP e um (2.6%) com ELO. As epilepsias
generalizadas sio do tipo tdnico-clénica. Entre os 7 pacientes com epilepsia generalizada,
cinco eram criptogéncias, uma idiopatica e outra sintomatica. E entre os 32 pacientes com
epilepsia parcial, 24 eram criptogénicas e 8 sintomaticas.

O diagnoéstico etiologico foi possivel em 7 (17.9%) pacientes. Cinco (12.8%) por
neurocisticercose, cujos critérios diagnosticos podem ser vistos no anexo 2 e dois (5.1%)
por TCE. O paciente nimero 71 com epilepsia sintomatica apresenta uma lesdo hipodensa
possivelmente vascular, em territério da artéria cerebral média na TCC. Nao foi possivel,
porém, esta conclusiio diagnostica.

Em relacdo ao numero de crises epilépticas no ultimo més, referente a Gitima
consulta do segundo semestre de 1993, trés pacientes ndo puderam ser reavaliados, sendo

dois por nfo retornarem as consultas e um por desenvolver HAS durante o periodo de
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acompanhamento ambulatorial. Entre os 36 pacientes reavaliados, 22 (61.1%) nio

apresentaram crises, cinco (13.9%) apresentaram uma ou duas crises, € 9 (25%) trés ou mais

crises no ultimo més.
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QUADRO C: CLASSIFICACAO DAS CRISES EPILEPTICAS E EPILEPSIAS

Ne | Idade de Tipo de Frequén- Antece- Antece- Tipo de Etiologia N® de crises no
inicio das crises cia das dentes dentes epilepsia ¢ de | provivel tltimo més
crises Crises familiares pessodis sindrome

{dias}) para epilepsia | relevantes

40 |26 CPSss + 15 5 N ELT-C D L1;1]
CPC+ G

4] 10 CPSau+ 03 5 N ELT-C D 08
CPC+ G

42 19 CPSp+ o7 N N ELT-C D 03
CPC+G

43 (22 CrC 180 N N ELT-C D L]

44 0 CPSan,p + 90 N N ELT -8 CISTI 00
CPC+G

45 n CPSm + G 180 N ] ELF -8 TCE 00

46 1N CPSss,m 07 N N ELP-C D 02

47 | 14 CPSp+CRPC {07 N N ELT-C D 03

48 |14 CPSm 30 N N ELF -8 CISTI oy

49 |10 CGTC 360 8 N EG-1 IDIOP o)

N |08 CPSo +CPC 15 5 N ELT-C D n

51 20 CPSp,an + | 07 N N ELT -C D 03

CPC

52 |13 CPC 47 N N ELT -C D 04

33 |33 CGTC 720 8 N EG-C D ay

54 |25 CPSau + CPC | 67 S N ELT-C D s

35 10 CPSp+ CPC |15 N N ELT -C D 02

6 |27 CPSp + CPC| 15 8 N ELT-C D 00

+0&

57 |13 CGTC 360 N N EG-C D 0

58 14 CETC 90 s N EG-§ CISTI 00

59 37 CPSp + CPC| 30 N 5 ELT-C D )|

+ G

60 13 CPC+ G 720 S S ELT -8 TCE 00

61 18 CPSv+CPC | 20 N N ELO-C D 01

62 a6 CPSp + CPC| 720 N N ELT-C D 00

+ G

63 |22 CPSan + CPC | 07 N N ELT -C D 03

64 | 34 CGIC 360 8 N EG-C D )

65 |26 CPC+G 30 5 N ELT-C D NR

66 17 CPSm+G 720 N N ELF -5 CISTI M

67 |10 CPSss,m 720 N N ELP-C D (1]

68 134 CPSssyn+G | 180 N N ELP-C D )

6% |18 CPC 07 N N ELT-C D NR

70 19 CPSm o0 N N ELF -8 CISTI ;1]

7l 14 CPSm+ G 180 N N ELF -8 D (1]

72 |35 CGTC 360 N N EG-C D 0o

3 23 CPSan + CPC | 360 N N ELT -C D 00

74 |13 CGTC 720 N N EG-C D 00

75 12 CP8ss+ G 720 N 8 ELP-C D 00

76 |17 CPC+G 07 N 8 ELT-C D 05

77 13 CPSp+ CPC | 07 N N ELT-C D 03

78|03 CPSss + CPC | 360 8 N ELP-C D NR

+G

LEGENDA: CPS = crises parciais simples, CPC = crises parcizis complexas, G= generalizagdo secundiria; CGTC = crises generalizadas
ténico-cldnicas; au = autondmica; p = psiquica;m = motora; $s= somato-sensitiva; o= olfativa; v = visual; 8= sim; N= ndo; ELT= epilepsia
do lobo temporal; ELF= epilepsia do lobo frontal; ELO = epilepsia do lobo oceipital; ELP = epilesia do lobo parietal; = criptogénica; 8=
simtomatica; I= idiopatica; CISTI= neurocisticercose; TCE= trauma crinio encefilico; D= desconhecida; NR = ndo retornaram.
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3.3. TIPOS E DOSAGENS SERICAS DAS DROGAS ANTI-EPILEPTICAS:

No quadro D, podemos observar os tipbs de DAEs utilizadas na fase inicial, durante
o primeiro semestre de 1991, e fase final, durante o segundo semestre de 1993. As dosagens
séricas das DAESs foram colhidas na fase inicial deste estudo. Todos os pacientes faziam uso
de DAEs. As analises e laudos foram realizados pelo Departamento de Farmacologia do
UNICAMP.

Na fase inicial, 37 (94.9%) pacientes estavam em monoterapia, 19 (48.71%) com
CBZ, 16 (41.02%) com PHT ¢ dois (5.12%) com PB. Dois (5.12%) pacientes estavam em
politerapia, um com CBZ e valproato de sodio (VPA) e outro com PHT e PB. A dose dos
medicamentos variou entre 600 a 1800 miligramas (mg) de CBZ, 200 a 450 mg de PHT, foi
de 100 mg de PB e de 1500mg de VPA. Quanto aos niveis séricos das DAESs, consideramos
niveis terapéuticos para PHT os valores entre 10 e 20 pg/ml, para CBZ entre 4 a 12 pg/mi e
para PB entre 15 a 40 pg/mi. Nao foi realizada a dosagem sérica de VPA. O nivel sérico de
DAEs foi zero em um (2.6%), abaixo dos niveis considerados terapéuticos em cinco
(12.8%), dentro dos niveis terapéuticos em 30 (77%) e acima dos niveis terapéuticos em
trés (7.7%) pactentes.

Na fase final, trés pacientes ndo puderam ser reavaliados: dois por ndo retornarem e
um por desenvolver HAS durante o periodo de acompanhamento ambulatorial. Trés
pacientes nfio estavam em uso de medicamentos por estarem sem crises ha mais de dois
anos, 29 (87.9%) pacientes estavam em monoterapia, 16 por CBZ, 9 por PHT ¢ quatro por

PB. Quatro (12.1%) pacientes estavam em politerapia, trés com VPA e CBZ e um com CBZ
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e PHT. As doses dos medicamenos variaram de 600 a 1600 mg por dia de CBZ, de 200 a

450 mg por dia de PHT, de 1500 a 3000 mg por dia de VPA ¢ foi de 100 mg por dia de PB.

QUADRO D: TIPO, DOSE E NiVEL SERICO DAS DAEs

Tipo de DAEs Dose do(s) Nivel sérico Tipo de DAEs Dose do(s)
{fase inicial) medicamento(s) (mg) (fase inicial} {fase final) medicamentos(s)
(fase inicial) (mg) fuse final
40 CBZ 1000 7.4 CBZ 10040
41 CBZ 1300 8.9 CBZ 1200
VPA 2000
42 CBZ 1000 2.9 CBZ 1000
VPA 1500 N VPA 1500
43 CBZ 600 6.7 CBZ 600
44 PHT 300 134 PHT 300
PR 100 23.0
45 CBZ 800 11.8 CBZ 800
46 FHT 356 88 CBZ 1400
47 CBZ 900 7.1 CBZ 1400
48 IHT 350 23.4 CBZ &00
49 PHT 300 10.1 BHT 300
50 CBZ T00 4.8 CRZ 1200
51 PHT 300 12.8 PILT 300
52 CBZ 1600 11.8 CBZ 1200
PHT 300
53 FB 100 16.8 FB 100
54 PHT 450 11.0 CBZ 1600
55 CBZ 160 10.5 CBZ 1600
56 CBZ 1200 6.2 CBZ 1400
57 CBZ 800 13.6 {BZ 800
58 PHT 350 321 PHT 350
59 PHT 350 (1] PB 100
60 PHE 100 16.0 PB 100
61 CRZ 1004 11.8 CRZ 1200
62 PHT 300 5.9 PHT 200
63 PHT 400 16.0 PHT 450
&4 PHT 300 10.0 PHT 300
65 CBZ 1000 12.4 NR NR
66 FHT 300 11.2 - -
67 PHT 300 6.0 - -
68 PHT 200 8.1 PHT 300
69 CBZ 1000 10.8 NR NR
70 PHT 350 13.0 PHT 350
71 CRZ 1000 10.1 CRZ 1000
72 | CBZ 600 6.9 CRZ 800
73 CBZ 161H) 11.3 CBZ 1000
74 PHT 300 128 PB 100
75 PHT 300 4.6 - -
76 CBZ 800 12.2 CBZ 600
77 { CBZ 1800 11.8 CBZ 1400
YPA JHID
78 CBZ 600 6,7 NR NR

LEGENDA: CBZ~ carbamazepina, PHT= feniloinz; VPA= valproato de sédio; PB= (enobarbital,

mg= miligramas; DAKs= drogas anti-epilépticas; N= nfio dosado; NR = pacientes que ndo
retornaram; - = pacientes cuja medicagio foi retirada,
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3.4. EXAMES COMPLEMENTARES:

Os dados sobre os exames complementares estio listados no Quadro E. Quanto ao
EEG, os pacientes foram submetidos, durante o estudo, a pelo menos dois exames
intercriticos em vigilia e/ou sono ¢ as anormalidades foram subdivididas em epileptiformes
(AE) e nio epileptiformes (N-AE). As AE podem ser focais ou generalizadas e incluem
espiculas, ondas agudas e complexos espiculas ondas-lenta. As N-AE podem ser focais,
generalizadas ou difusas e incluem as ondas lentas intermitentes ou continuas, a atividade
elétrica cerebral de base alentecida e as assimetrias, Os EEGs foram executados em
aparelhos Berger de 8 ou de 16 canais, utilizando-se o sistema “10-20”recomendado pela
Federacio Internacional de EEG e Neurofisiologia Clinica { JASPER, 1958). Foram
utilizadas montagens longitudinais e transversais, com eletrodos de referéncia comum e
bipolares. A velocidade do papel foi de 30 mm/segundo e a constante de tempo de 0.3. A
analise dos relatorios dos EEGs foi realizada por dois eletrencefalografistas no Setor de
Eletrencefalografia do Departamento de Neurologia da UNICAMP.

O EEG foi normal em 13 (33.3%) pacientes ¢ mostrou anormalidades em 26
(66.7%). Entre os EEGs anormais, 20 apresentavam AE e ¢ N-AE. Estas anormalidades
foram focais em 24 (61.5%) e generalizadas em dois (5.1%) pacientes. Em relagdo a
lateralidade do foco, 8(20.5%) mostravam anormalidades focais & direita, 11 (28.2%) a
esquerda e 5 (12.8%) bilaterais. Dois (5.1%) mostraram anormalidades generalizadas.

Os exames tomograficos foram realizados com e sem contraste, com analise de

laudos do Departamento de Radiologia da UNICAMP. A TCC foi normal em 29 (74.3%) e
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anormal em 10 (25.7%) pacientes. Em dois pacientes, a TCC mostrou multiplas
calcificagdes nodulares de parénquima cerebral (MCPC), um destes também com a presenga
de cistos vidveis (CV); em 5 calcificagdes nodulares unicas ¢ em trés areas hipodensas
focais.

A anilise dos exames de LCR e os laudos foram realizados no Laboratdrio de
Patologia Clinica da UNICAMP. O LCR fo1 realizado em 35 pacientes. Foi normal em 30
(76.9%) € anormal em 5 (12.8%), os quais mostraram pleiocitose (PL) discreta com menos
de 50 células linfomonocitarias e/ou hiperproteinirraquia (HP). As reagdes de fixagdo de
complemento e/ou imunofluorescéncia indireta para cisticercose foram negativas,

A glicemia de jejum foi normal em todos os pacientes e o teste de tolerancia & glicose

foi normal em todos os pacientes submetidos a esta avalia¢éo.
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QUADRO E: EXAMES COMPLEMENTARES

N° |EEG TCC LCR
40 | AE-TD e OL-TD NL NL
41 |NL NL NL
42 |AE-TBeOL-TB [NL NL
43 |AE-G NL NL
44 [AE-TDeOL-TD |CAL-OD HP ¢ PL
45 |OL-TE HIPOD- FE |-
46 | AE-FTE e OL-TE |NL NL
47 |OL-TE CAL-TPE NL
483 |OL-TE MCPC HP e PL
49 |AE-G NL NL
30 jOL-TD NL NL
51 |NL NL NL
52 | AE-TE NL NL
53 {NL NL NL
54 |AE-TDe¢OL-TD [NL NL
55 |AE-TB NL NL
56 |NL NL NL
57 |AE-TBe G NL -
58 |AE-TEe OL-TE |CAL-PE PL
59 |NL NL NL
60 |QOL-TD HIPOD-FB [ NL
61 |OL-FTE NL -
62 |AE-TE NL NL
63 |AE-TE NL NL
64 |NL NL NL
65 |AE-TR NL NL
66 | AE-TE CAL-CE HP
67 {NL CAL-FPE NL
68 |NL NL NL
6% |NL NL NL
70 |AE-TE MCPCeCV |HP
71 |AE-TB HIPOD -TD |-
72 {NL NL NL
73 |AE-TD NL NL
74 INL NL NL
75 [|AE-TD NL NL
76 | NL NL NL
77 JAE-TDeOQL-TD |NL NL
78 |NL NL NL

LEGENDA: EEG= eletrencelalograma; TCC= tomogralia computadorizada de orinio; LCR= liquido cefalorraquidiane; AE= atividade
epileptiforme; OL= ondas lentas intermitentes; E= esquerda; D= dirzita; B= bilateral; T= temporal; FT= fronto-temporal; O= occipital, F=
frontal, TP= temporo-parictal; P= parietal; C= central, TPQ= teroporo-paricto-occipital, G= generalizado; CAL= calcificagiio (mica de
paréngquima, HIPOD= hipodensidade, MCPC= multoplas calcificagdes em parénquima cerebral, CV= cistos vidveis; NL= normal, PL=
pieioctiose; HP= hiperproteinorraquia.
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3.5.DOSAGENS HORMONALIS:

Observamos primeiramente que nenhum paciente havia apresentado crises epilépticas
nas 48 horas que precederam a colheita destes exames. Em relagiio a técnica de obtencdo
das amostras, foram colhidos 20 ml de sangue em veia periférica, entre 9 e 10 horas da
manhd, apds 30 minutos de repouso, em todos os individuos. O sangue era deixado para
coagular na temperatura ambiente. Logo apds, era centrifugado e o soro recolhido e
armazenado em freezer a -20°C até o momento da dosagem hormonal.

As dosagens basais do horménio lutenizante (LH), foliculo-estimulante (FSH),
prolactina (PRL), testosterona total (TT), testosterona livre (T-livre), sulfato de
dihidroepiandrosterona (SDHEA), tiroxina livre (T4-livre), estradiol (E2) e da globulina de
ligagio dos hormdnios sexuais (SHBG) foram realizadas e analisadas no setor de Fisiologia
Clinica do Departamento de Patologia Clinica da FCM- UNICAMP.

As dosagens de LH, FSH, PRL e SHBG foram realizadas pelo método de ensaio
imunorradiométrico (IRMA). Os resultados de LH ¢ FSH foram expressos em mili-
Unidades-Internacionais por mililitro {(mUL/ml). Os valores esperados de FSH para homens
adultos variam de 1.8 a 9.0 mUl/ml ¢ de LH variam de 0.4 a 5.7 mUI/ml. Os resultados de
PRL sdo expressos em nanogramas de PRL por mililitro (ng/ml). Os valores de PRL
esperados variam de 3.1 a 16.5 ng/ml. Os resultados de SHBG sdo expressos em nanomoles
de SHBG por litro (nmol/L). Os valores esperados variam de 10 a 73 nmol/L.

As dosagens de TT, T-livre, T4-livie ¢ SDHEA foram realizadas por

radioimunoensaio (RIE). Os resultados de TT sdo expressos em nanogramas de TT por
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mililitro (ng/ml). Os valores de TT esperados variam de 2.7 a 10.7 ng/ml. Os resultados de
T-livre sdo expressos em picogramas por mililitros (pg/ml). Os valores esperados de T-livre
nos homens variam de 19 a 41 pg/ml em pacientes com idades entre 20 e 29 anos, entre 18 a
39 pg/ml em pacientes com idades entre 30 e 39 anos e entre 16 a 33 pg/ml em pacientes
com idades entre 40 a 49 anos. Os resultados de T4-livre sio expressos em nanogramas de
T4-livre por decilitros (ng/dL). Os valores de T4-livre esperados variam entre 0.8 a 2.0
ng/dL. Os resultados de SDHEA sdio expressos em microgramas de SDHEA por decilitro
(ug/dL). Os valores de SDHEA esperados variam de 80 a 560 ug/dL.

As dosagens de E2 foram realizadas pelo método MAIA. Os resultados de E2 séo
expressos em picogramas de E2 por mililitros (pg/ml). Os valores de E2 esperados variam
entre 15 e 80 pg/ml.

Calculamos o indice de androgénios livres (IAL) multiplicando o valor da TT
{(nmol/L) por 100 e dividindo pelo valor da SHBG (nmol/L) (IAL =TT x 100/ SHBG).

A sensibilidade, os coeficientes de varia¢fio intra-ensaio, inter-ensaio € a correlagdo

® dos horménios e da SHBG estdo no Quadro F, na pagina seguinte.

3.6.CONSENSO INFORMADOQO:

Pode se observar, no anexo C, o modelo de consenso informado que se aplicou. A
todos os pacientes e individuos do grupo controle foi solicitado um consentimento

informado para avaliagdo dos aspectos da sexualidade e colheita de amostra de sangue de
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veia periférica para dosagens hormonais. Este termo de consentimento foi aprovado pela

Comissfio de Btica Médica do HC-UNICAMP.

QUADRGO F: SENSIBILIDADE, COEFICIENTES DE VARIAQAO INTRA-ENSAIQ,
INTER-ENSAIO E CORRELACAO DOS HORMONIOS E DA SHBG:

HORMONIOS | SENSIBILIDADE | COEFICIENTE | COEFICIENTE | CORRELACAO
E SHBG DE VARIACAO | DE VARIAGAO
INTRA-ENSAIQ | INTER-ENSAIQ
LH 0.15 mUL/ml 4.2% 3.71% 1.0
FSH 0.06 mULiml 2.92% 4.9% 1.0
PRL 0.1 ng/mi 4.73% 2.56% 1.0
T 0.22 ng/ml 2.63% 10.2% 0.99
T-livre 0.15 pg/ml 3.15% 42% 0.59
E2 0.9 pg/ml 1.55% 5.56% 0.95
T4 livre 0.09 ng/dL 2.38% 51% 0.59
SDHEA 1.10 pgrdl. 4.75% 5.6% 0.99
SHBG 0.1 nmol/L, 3.58% 51% 1.0

3.7.CLASSIFICACAO DA HIPOSSEXUALIDADE:

3.7.a. ANAMNESE DA FUNCAO SEXUAL:

Todos os pacientes e sujeitos do grupo controle foram submetidos a entrevistas

sobre os aspectos da sexualidade pela autora e pela psicologa Elizabeth Abib de Souza, que

faz parte do Departamento de Neurologia da FCM- UNICAMP. Os pacientes foram

submetidos a duas avaliagdes sobre os aspectos da sexualidade: a primeira, durante o
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primeiro semestre de 1991 e, a segunda, apds aproximadamente  dois anos de
acompanhamento ambulatorial em ambulatério especifico, no segundo semestre de 1993.

Estas entrevistas duravam cerca de 50 minutos. Inicialmente, o paciente ou o
individuo do GC era informado sobre o assunto a ser tratado e da importéncia da veracidade
das respostas, tendo em vista os objetivos do estudo. Informavamos também que todas as
questdes a serem discutidas seriam mantidas em sigilo absoluto e garantiamos a
confidencialidade sobre os aspectos da vida privada. Deixavamos bem claro que ndo
tinhamos a pretensdo de fazer quaisquer julgamentos morais e que o nosso maior interesse
se relacionava ao grau de funcionamento e de satisfagio sexual, independentemente das
pessoas envolvidas em seus relacionamentos pessoais. Os principais termos técnicos eram
explicados. Para isto, utilizamos freqilentemente o vocabulirio popular e bastante
conhecido em nosso meio sobre 0s aspectos da sexualidade.

Apos as  explicagbes iniciais, as entrevistas seguiam um roteiro de anamnese da
fungdo sexual, que pode ser visto no anexo D. Neste roteiro, algumas areas do
comportamento sexual, como o relacionamento inter-pessoal, a libido, a poténcia sexual, o
prazer sexual ¢ a satisfagiio sexual eram questionadas. O relacionamento inter-pessoal foi
definido operacionalmente em termos de afeto e aceitagiio para o sexo com a parceira.
Excluimos deste estudo pacientes que apresentavam completa aversio ou muita dificuldade
de relacionamento, caracterizado por indiferenca ¢/ou auséncia de carinho e/ou freqiiéntes
conflitos inter-pessoais. Foram aceitos para a avaliagdo da fungdo sexual aqueles que
relatavam alguma dificuldade de relacionamento, mas com companheirismo e/ ou amizade

e/ou afeto e aqueles que negavam dificuldades de relacionamento com a parceira. A libido
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foi medida operacionalmente através da auto-avaliagio subjetiva do desejo sexual e da
frequiéncia de buscas de contato sexual através de coito ou masturbagdio. A poténcia sexual
foi medida operacionalmente através da frequéncia das relagdes sexuais, frequéncia de
masturbagdo, capacidade de obter e manter as eregbes, tempo aproximado de duragio das
eregbes e presenga de eregdes firmes ou completas, O prazer sexual foi medido
operacionalmente através da frequiéncia de orgasmos por coito ou masturba¢fio. A satisfagio
sexual fol medida operacionalmente através do relato subjetivo de experiéncias pessoais de
satisfagio sexual e do desempenho sexual, que refletiia o nivel de saciedade das
necessidades sexuais.

Observamos que alguns itens constantes de nosso roteiro de anamnese da fungdo
sexual sdo provenientes do Inventario Sexual de THORNE (1966). Este pesquisador
utilizou tal inventario sob a forma de um questionario de auto-relato. Entre os itens
baseados no inventario de THORNE (1966) estio o relacionamento com a parceira, a
frequéncia de buscas de contato sexual e a satisfagio sexual acima citados.

Por ser uma avaliagdo cujo principal objetivo é detectar mudangas do desempenho
sexual em pacientes com epilepsia, fo1 feita uma quantificagéio da performance sexual através
da avaliagdo da freqiiéncia das diferentes atividades sexuais como coito ou masturbagéo.

Consideramos a idade de inicio das dificuldades sexuais primeiramente para
determinar se a queixa ocorreria por um periodo mator que 6 meses ¢, em segundo lugar,

para verificar se as DS apareceriam ap0s o inicio das crises epilépticas.

50



3.7.b. CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA CLASSIFICACAO DA

HIPOSSEXUALIDADE -

A classificagio das DS foi baseada no Manual de Diagndstico e Estatistica dos
Distiirbios Mentais (DSM-III-R) (AMERICAN PSYQUIATRIC ASSOCIATION, 1987),
que pode ser visto no anexo E e no roteiro de anmnese da fungiio sexual descrito no anexo

D. Os critérios diagnosticos para esta classificacio estiio relacionados abaixo:

3.7.b.1.Foram excluidos aqueles que apresentavam aversdo ou evidente dificuldade

de relacionamento com a parceira (respostas 1.a. ou 1.b. do item 1 do anexo D).

3.7b.2 A libido foi considerada diminuida ou ausente quando o individuo relatava
diminuigdo ou auséncia do desejo sexual e raramente ou nunca buscava contatos sexuais

(respostas 2.1.b; 2.1.¢c.; 2.2.a.; 2.2.b,; 2.2.¢. do item 2 do anexo D).

3.7.b.3.A poténcia e o prazer sexual foram considerados diminuidos ou ausentes
quando a freqiiéncia de relagdes sexuais que culminam em orgasmo estavam pelo menos
menores que uma vez por mes (resposias 3.1.a.; 3.1.b.; 3.1.c do item 3 do anexo D) efou
quando havia um fracasso persistente ou recorrente, parcial ou completo em obter efou
manter as eregdes até a conclusdo da atividade sexual (respostas 3.3.b.;3.3.¢c;3.3.d;3 3.
do item 3 do anexo D). Observamos, também neste item, a freqiiéncia de masturbago que

culmina em orgasmo (respostas 3.2.a;3.2b.;3.2.c. do item 3 do anexo D), o tempo
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aproximado de duragdo das ere¢es e a porcentagem de eregdes completas, firmes ou

incompletas (respostas 3.5.c.; 3.5.d. do item 3 do anexo D).

3.7b.4.0 item satisfaciio sexual foi observado em todos os casos. Aqueles que
estavam satisfeitos ndo foram considerados hipossexuais, mesmo com baixas freqiiéncias de
atividade sexual ou diminui¢3o do desejo sexual (respostas 4.1.d.. 4.1 4.1.f: 42.d;42e,;

4.2 fdo item 4 do anexo D).

3.7.b.5.Somente as alteragdes da fun¢do sexual que ocorriam persistentemente ou
recorrentemente por um periodo maior que 6 meses foram relevadas (respostas 5.1.b; 5.1.c.;
5.1.d. do item 5 do anexo D). Nao foram consideradas queixas transitorias ou esporadicas

da fungdo sexual (resposta 5.1.e. do item 5 do anexo D).

37b.6.0s distirbios ejaculatérios como a ejaculagio precoce, a insuficiéncia
gjaculatéria ou a ejaculagdo “seca”, ndo foram considerados isoladamente como

hipossexualidade (respostas 3.6.b.; 3.6.c.; 3.6.d. do anexo D).

3.7.b.7 Foram considerados hipossexuais aqueles que apresentavam diminuigio ou
auséncia da poténcia € prazer sexuais e/ou diminuigio ou auséncia do desejo sexual (vide
critérios diagnosticos das DS acima citados), persistentemente, por um periodo maior que 6

ITIESES.
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3.8, ANALISE ESTATISTICA:

O plano experimental foi feito de acordo com modelo caso-controle. Trinta e nove
pacientes epilépticos foram escolhidos para participar do estudo. Para cada um, escolheu-se
um controle, sem pareamento. Foram observadas as variaveis clinicas relacionadas as
epilepsias, os medicamentos, as dosagens de horménios basais e aquelas relacionadas &
performance sexual.

O estudo estatistico visou a comparagio entre os dois grupos quanto a
hipossexualidade. Empregou-se o modelo de GRIZZLE, STARMER, KOCH (1969) para as
compara¢des. O modelo € apropriado para as respostas deste estudo, as quais sdo
qualitativas. Os calculos foram feitos em computador compativel com IBM-PC, sob
Windows 3.1, com software estatistico SAS (SAS Institute, Cary, N.C.).

A anilise da hipossexualidade na primeira e segunda anamneses da fungio sexual foi
feita através de tabela de freqiiéncias das condi¢des antes e depois. Usou-se estatistica qui-

quadrado de Pearson, para teste de independéncia.
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4. RESULTADOS
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4. RESULTADOS:

4.1.RESULTADOS DA PRIMEIRA ANAMNESE DA FUNCAO SEXUAL -

PACIENTES - (quadros 1 ¢2):

4.1.a.LIBIDO:

Através da auto-avaliagdo, 11 (28.2%) pacientes referiram diminuicio do desejo
sexual, 10 destes com freqiiéncias de buscas de contato sexual menores ou iguals a uma vez
cada 60 dias e um (paciente 71) com freqiiéncia semanal de buscas de contato sexual. Ndo
consideramos diminui¢io da libido neste ultimo caso. Portanto, entre os pacientes
epilépticos, 10 (25.7%) apresentavam diminuicdo ou auséncia de libido pelos critérios

previamente determinados e 29 (74.35%) nfio apresentavam alteragdo da libido.

4.1.b. POTENCIA E PRAZER SEXUAL:

A freqiiéncia de relagBes sexuais variou de uma vez a cada dois dias até um ano ou
mais. Onze (28 2%) pacientes com freqiiéncias entre 60 dias a um ano ou mais, com média
de uma vez a cada 138 dias aproximadamente, e 28 (71.8%) pacientes entre dois e 30 dias,
com média de uma vez a cada 6 dias. Vinte (51.3%) pacientes negaram masturbagdo no

ultimo ano e 19 (48.7%) relataram uma freqiiéncia entre trés e 90 dias. Dez (25.6%)
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queixaram-se de dificuldades para manter e obter as ere¢Bes, um (2.6%) para obté-las, trés
(7.7%) para manté-las e 25 (64.1%) negaram quaisquer dificuldades. O tempo de duragio
das eregles variou entre um minuto ou menos a 20 minutos, com média de 5.5 minutos.
Onze (28.2%) pacientes relataram ere¢des incompletas em mais de 75% das tentativas e 28
(71.8%) erecdes completas em 50 a 75% das tentativas. Trés (7.7%) pacientes referiram
ejaculagdes precoces.

Onze (28.2%) pacientes apresentavam dmminuigdo da poténcia sexual, com
frequéncias de relagBes sexuais menores que uma vez a cada 60 dias ¢ dificuldades em
manter e/ou obter as erecdes. N&o consideramos hipossexuais os pacientes nitmeros 49, 53 €

55, que relatavam somente ejaculagBes precoces.

4.1.c.SATISFACAO SEXUAL:

Em relagdo as experiéncias pessoais e ao desempenho sexual, 12 (30.7%) pacientes

estavam muito ou completamente insatisfeitos e 27 (69.3%) moderadamente a

completamente satisfeitos.

4.1.d HIPOSSEXUALIDADE:

Onze (28.2%) pacientes foram considerados hipossexuais {(nimeros 40, 42, 43, 44,

45, 54, 62, 63, 69, 73 e 78). Destes, 10 com diminui¢do da libido e da poténcia sexual € um
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com diminuigdo da poténcia sexual e libido preservada. Dez pacientes apresentavam uma
baixa freqliéncia de buscas de contato sexual, variando de 60 dias a um ano ou mais e um
(nimero 40) ndo referia alteragdo do desejo sexual.

A freqiéncia de relagdes sexuais variou de 60 dias até um ano ou mais. Todos
negaram masturbagdo no uktimo ano. A capacidade de obter e manter as erecBes estava
diminuida em todos, exceto um (numero 40), que relatava Iapenas dificuldade em obter as
eregdes. O tempo de duragio das eregles variou entre um minuto ou menos a trés minutos
para estes pacientes. Todos referiam eregdes incompletas em mais de 75% das tentativas,
exceto um (nimero 42), com eregdes completas em mais de 50% das tentativas. Todos
estavam muito ou completamente insatisfeitos quanto ao desempenho sexual. A idade de

inicio da hipossexualidade variou entre 26 e 40 anos, com média de 32.2 anos.



QUADRO 1: RESULTADOS DA PRIMEIRA ANAMNESE DA FUNCAQ SEXUAL - PACIENTES
Relacionamento - Libido- Satisfacdo sexual

N° | Relacionamento { Libido: Libido: freq. de | Satisfagdo sexual: | Satisfacdo sexual:
com a parceira | auto-avaliagio | buscas de conta- | exp. pessoais desemp. sexual

tos sexuais

(dias)
40 1SD NL 07 MI M1
41 |SD NL 04 CS CS
42 |SD DI 360 M1 MI
43 |SD DI 60 MI MI
44 |SD DI 90 CI CI
45 | 8D AU 360 Cl CI
46 | SD NL 03 Cs CS
47 |SD NL 05 CS C3s
48 |SD NL 02 CS CS
49 |8Sb NL 30 MI M1
50 |SD NL 02 8 S
51 [SD NL 04 MS MS
52 |8SD NL 07 S S
53 |SD NL 07 MS MS
54 |SD DI 60 MI MI
55 |Sp NL 07 S 5
56 | 8D NL 03 CS CS
37 | 8D NL 04 MS MS
58 |8SD NL 03 CS CS
59 |AD NL 03 MS MS
60 [ SD NL 04 CS €S
61 |SD NL 04 Cs Cs
62 |SD DI 90 CI CI
63 |8SD DI 360 CI CI
64 |SD NL 04 MS MS
65 |SD NL 07 CSs CS
66 [SD NL 07 S5 S
67 |[SD NL 04 MS MS
68 [AD NL 30 MS MS
09 [SD 1)1 6l MI M1
70 _|AD NL 03 CS CS
71 |SD 1) ! 07 5 8
72 | SD NL 04 CS Cs
73 |SD DI 60 C1 CI
74 [ SD NL 03 CS s
75 [ SD NL 01 CS CS
76 [ SD NL 03 S S
77 [SD NL 04 MS MS
78 |SD DI 60 MI MI

LEGENDA: Freq.= frequéncia; Exp.= experincias; Desemp.=desmpenho; AD= alguma dificuldade; SD= sem dificuldados; NL= normal;
DI= diminuido, AU= ausente; 8= satisfatorio, MS= muito satisfatorio; CS= completamente satisfatério; I= insatisfatorio; M= muito
insatisfatério; C'S= completamente insatisfatério.
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QUADRO 2: RESULTADOS DA PRIMEIRA ANAMNESE DA FUNCAO SEXUAL - PACIENTES
Poténcia sexual - Hipossexualidade

N® |Freq.de |Freq. de | Capacida- Tempo  deEreces Ejacula- |Hiposse- |Idade de
relagdes | masturba- | de de obter e | duragdo das | completas céo xualidade |inicio da
sexuais ¢lo de erecdes ou incomple- hiposse-
(dias) {(dias) manter as {mimos) tas xualidade

erecics

40 |90 00 OB 03 I NL + 40

41 104 15 NL 05 C NL - -

42 |90 00 AM 02 C P + 34

43 |60 00 AM 01 1 P + 26

44 190 00 AM 02 I P + 34

45 [ 360 a0 AM 01 I P + 33

46 103 03 NL 07 C NL - -

47 |03 00 NL 10 C NL - -

48 (02 04 NL 15 C NL - -

49 |30 Of) MA 01 1 P - -

50 |02 30 NL 20 C NL - -

51 |04 04 NL 04 C NL - -

52 |07 07 NL 05 C NL - -

53 |07 30 MA a2 C P - -

54 |60 00 AM 01 1 P + 28

35 |07 07 MA 01 C P - -

56 |03 07 NL 04 C NL - -

57 |04 30 NL 03 C NL - -

58 |03 00 NL 07 C NL - -

59 103 30 NL 07 C NL - -

60 |04 04 NL 03 C NL - -

61 104 00 NL 12 C NL - -

62 190 00 AM 01 1 P + 29

63 | 360 00 AM 01 1 P + 33

64 |04 07 NL 05 C NL - -

65 |07 00 NL 15 C NL - -

66 |07 13 NL 07 C NL - -

67 |04 00 NL 15 C NL - -

68 |30 60 NL 05 C NL - -

69 | 180 00 AM 01 I P + 36

70 |07 00 NL 07 C NL - -

71 |07 a0 NL 02 C NL - -

72 |04 07 NL &7 C NL - -

73 160 00 AM 01 I P + 28

74 103 10 NL 07 C NL - -

75 (03 07 NL 15 C NL - -

76 |03 00 NL 03 C NL - -

77 |04 00 NL 05 C NL - -

78 |60 00 AM 01 I P + 33

LEGENDA: Freq.= frequéncia; NL~ normal; AM= ambas as dificuldades, de obter & manter as eregics; MA= dificuldade em manter as
eregtes; OB= dificuidade em obter as eregbes, C= completas; I= incompletas; P= ejaculagho precoce; += presente; = ausente.
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4.2. RESULTADOS DA ANAMNESE DA FUNCAO SEXUAL - GRUPO

CONTROLE - (quadros 3 ¢4 ):

4.2.a. LIBIDO:

Através da auto-avaliagdo, um (2.6%) individuo do GC referiu diminuigio da libido,
com freqliéncia de buscas de contato sexual uma vez a cada 90 dias (nimero 5), os outros

38 (97.4%) relataram uma freqiiéncia entre um a 7 dias.

4.2 b.POTENCIA E PRAZER SEXUAL:

A freqiiéncia de relagdes sexuais variou de um a 30 dias em todos, com média de
uma vez a cada cinco dias, exceto um (nimero 5), com relacdes sexuais a cada 90 dias
aproximadamente. Dezesseis (41%) negaram masturbagdo no ultimo ano e 23 (59%)
referiram uma freqiiéncia entre 7 e 60 dias. Um (2.6%) individuo do GC relatou dificuldades
em manter e obter as eregdes , quatro (10.3%) em manté-las e 34 (87.1%) negaram
quaisquer dificuldades. O tempo de duragio das ereges variou de um minuto ou menos a
30 minutos, com média de 9.3 minutos. Dois (5.1%) referiram ereg¢des incompletas em mais

de 75% das tentativas, 37 (94.6%) ere¢Ges completas em 50 a 75% das tentativas. Quatro
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(10.3%) queixaram-se de ejaculagdes precoces (nimeros 8, 9, 12 e 37). Estes ndo foram

considerados hipossexuais.

4,2.¢c.SATISFACAO SEXUAL:

Em relagio as experiéncias pessoais e ao desempenho sexual, um (2.6%) estava
muito insatisfeito, quatro (10.3%) estavam moderadamente insatisfeitos e os 34 (87.1%)

restantes de moderada a completamente satisfeitos.

4.2.d HIPOSSEXUALIDADE:

Um individuo do GC foi considerado hipossexual (ndmero 5). Ele apresentava
diminuig8o da libido, com freqiiéncia de buscas de contato sexual a cada 90 dias e
diminui¢do da poténcia sexnal, com freqiiéncia de relagdes sexuais a cada 90 dias e
dificuldades em obter e manter as ereces. Referia ere¢Bes incompletas em mais de
75% das tentativas. Estas ere¢des duravam aproximadamente um minuto ou menos.
Mostrava-se muito insatisfeito quanto as experiéncias pessoais € ac desempenho

sexual. A idade de inicio da hipossexualidade foi 42 anos.
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QUADRQO 3: RESULTADOS DA ANAMNESE DA FUNCAO SEXUAL - GRUPO CONTROLE
Relacionamento - Libido - Satisfaciio sexnal

N° | Relacionamento | Libido: Libido: freq. de | Satisfacao sexual: | Satisfagao
com a parceira | auto - avaliagdo |buscas de conta- | exp. pessoais sexual:
tos sexuais desemp. sexual
(dias)
01 [AD NL 03 S S
02 |SD NL 02 CS CS
03 |AD NL 07 MS MS
04 |SD NL 04 Cs CSs
05 |AD DI 20 MI MI
06 |SD NL 03 Cs Cs
07 |SD NL 07 MS MS
08 |SD NL 03 MS MS
09 |AD NL 03 MO MO
10 |8D NL 02 CS CS
11 |SD NL 03 CS CS
12 |AD NL 03 MO MO
13 [AD NL 02 S S
14 [AD NL 04 MS MS
15 |Sb NL 03 CS CS
16 |8D NL 07 Cs [Oh]
17 | AD NL 07 MS MS
18 |SD NL 03 CS CS
19 {AD NL 04 MS MS
20 | AD NL 05 MS MS
21 |SD NL 03 MS MS
22 [SD NL 02 8 CS
23 |SD NL 02 MS MS
24 |SD NL 04 MS MS
25 [AD NL 03 MS MS
26 | SD NL 02 MS MS
27 |AD NL 04 S S
28 1AD NL 05 S S
29 [SD NL 05 5 CS
30 |SD NL 01 CS CS
31 [SD AM 01 s CS
312 [AD NL 04 MS MS
33 |SD NL 02 MS MS
34 [AD NL 07 MO MO
35 |SD NL 05 CS CS
36 | 8SD NI 03 Cs CS
37 |SD NL 03 MO MO
38 |[SD NL 07 S 8
39 |SD NL 04 MS MS

LEGENDA: Freq= frequéncia; exp.= experizncias, desemp.= desempenho; AD= alguma dificulads; SD= sem dificuldades; NL= normal;
DI= diminuido; AM= aumentado;, 8= satisfatorio; MS= musto satisfatorio; €8= completamente satisfatério, MO= moderadamente
satisfatério; MI= muito insatisfatério.
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QUADRO 4: RESULTADOS DA ANAMNESE DA FUNCAO SEXUAL - GRUPO CONROLE

- Poténcia sexual - Hipossexualidade -

N° [Freq. de |Freq.de | Capacida- Tempo de | Ereges Ejacula- |Hiposse- |Idade de
relacles | masturba- |de de obter e|duragio | completas |cdo xualidade |inicio da
sexuais | ¢do manter as das oun incom- hiposse-
(dias) (dias) eregles eregoes pletas xualidade

(minutos) (angs)

01 |15 07 NL 05 C NL - -

02 |02 00 NL 07 C NL - -

03 107 64 NL 05 C NL - -

04 |04 00 NL 07 C NL - -

05 |90 00 AMB 01 I P + 42

06 |03 00 NL 10 C NL - -

07 |07 30 NL 05 C NL - -

08 03 00 MA 03 C P - -

09 |03 07 MA 01 I g - -

10 |02 30 NL 07 C NL - -

11 |04 07 NL 04 C NL - -

12 103 00 MA 02 C P - -

13 102 07 NL 07 C NL - -

14 |04 30 NL 10 C NL - -

15 |03 00 NL 07 C NL - -

16 107 15 NL 15 C NL - -

17 107 30 NL 15 C NL - -

18 |03 00 NL 07 C NL - -

19 |4 97 NL 07 C NL - -

20 |05 10 NL 20 C NL - -

21 |07 30 NL 03 C NL - -

22 |02 30 NL 30 C NL - -

23 |02 07 NL 02 C NL - -

24 |04 30 NL 03 C NL - -

25 |03 30 NL 05 C NL - -

26 |02 00 NL 02 C NL - -

27 |30 00 NL 17 C NL - -

28 |07 30 NL 25 C NL - -

29 108 00 NL 17 C NL - -

30 |04 07 NL 17 C NL - -

31 |01 30 NL 20 C NL - -

32 104 30 NL 10 C NL - -

33 |02 15 NL 07 C NL - -

34 107 00 NL 07 C NL - -

35 |05 00 NL 15 C NL - -

36 {03 00 NL 17 C NL - -

37 |03 00 MA 01 C P - -

38 |15 00 NL 15 C NL - -

39 104 30 NL 05 C NL - -

LEGENDA: Freq= frequéncia; NL~ normal; AMB= ambas as dificuldades de obter & manter as eregies, MA= dificuldade em manter as
eregdes; {’= ereglies completas; T= eregies incompletas; P= gjaculagio precoce; += presente; - = ausente.
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4.3.RESULTADOS DA SEGUNDA ANAMNESE DA FUNCAO SEXUAL -

PACIENTES - (Quadros 5 e 6):

Observamos que 36 (92.3%) dos 39 pacientes puderam ser reavaliados. Trés foram

excluidos, dois por ndo retornarem &s consultas ambulatoriais ¢ um por desenvolver HAS.

4.3 a LIBIDOQ:

Nesta segunda avaliagfio, 8 (22.2%) pacientes referiram diminuigdo ou auséncia da
libido. No entanto, dois destes pacientes, os numeros 43 e 64, apresentavam uma freqiiéncia
de buscas de contato sexual a cada trés dias e ndo foram considerados com diminuigfio do
desejo sexual. Seis (16.7%) pacientes referiram buscas de contato sexual entre 60 dias a um
ano ou mais. A freqiiéncia de buscas de contato sexual entre os outros 30 pacientes variou

entre dois a 30 dias.

43 b POTENCIA E PRAZER SEXUAL:

Em 6 (16.7%) pacientes, a freqiiéncia de relagdes sexuais variou de 60 dias até um

ano ou mais, com média de 190 dias e nos outros 30 (83.3%) pacientes variou entre dois a

30 dias, com média de 5.3 dias.
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Dezesseis (44.4%) dos 36 pacientes reavaliados negaram masturbac¢io no altimo ano
e 20 (55.6%) relataram uma freqiiéncia entre dois e 60 dias. Seis (16.7%) pacientes
queixaram-se de dificuldades para obter e manter as eregdes, trés (8.3%) para manté-las e
27 (75%) negaram quaisquer dificuldades. O tempo aproximado de duragio das eredes
variou de um minuto ou menos a 15 minutos, com média de 1.2 minutos para os 6 pacientes
com baixas freqiiéncias de relagbes sexuais e de 5.7 minutos para os outros 30 pacientes.
Vinte e sete (75%) referiram ere¢des completas em 50 a 75% das tentativas e A25%)
ere¢bes incompletas em mais de 50 a 75% das tentativas. Quatro (11.1%) pacientes

relataram ejaculagdes precoces. Estes ultimos ndo foram considerados hipossexuais.

4.3.c.SATISFACAO SEXUAL:

Nove(25%) estavam muito ou completamente insatisfeitos quanto as experiéncias
pessoais ¢ ao desempenho sexual ¢ 27 (75%) estavam de moderada a completamente
satisfeitos. Seis dos pacientes que estavam insatisfeitos eram aqueles que foram
considerados hipossexuais. Qutros dois referiram libido diminuida, mas apresentavam uma
freqiiéncia de buscas de contato sexual a cada trés dias, aproximadamente, e um paciente

relatava ejaculagio precoce.
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4.3.d. HIPOSSEXUALIDADE:;

Entre os 11 pacientes inicialmente hipossexuais (nitmeros 40, 42, 43,44, 45, 54, 62,
09, 73 e 78), 9 puderam ser reavaliados. Destes 9 pacientes anteriormente considerados
hipossexuais, quatro (44.4%) melhoraram acentuadamente a performance sexual (nmeros
40, 43, 44 e 62) e cinco (55.6%) continuaram hipossexuais (nameros 42, 45, 54, 63 e 73).
Um paciente anteriormente com queixas quanto a diminui¢iio da libido, porém com buscas
semanais de contato sexual (nimero71) tornou-se hipossexual durante o periodo de
acompanhamento, aos 39 anos. Tal observagio esta descrita na primeira anamnese da
funcdo sexual sobre libido.

No total, na segunda avaliagdo, 6 (16.7%) pacientes foram considerados
hipossexuais (nimeros 42, 45, 54, 63, 71 e 73). Todos apresentaram diminuigio da poténcia
sexual, com freqiiéncia de relagBes sexuais entre 60 dias e um ano ou mais, todos negaram
masturba¢do no ultimo ano e todos tiveram dificuldades de obter e manter as erecdes, cuja
dura¢fo foi de um minuto ou menos a dois minutos, com eregdes incompletas em mais de
75% das tentativas. Todos se mostraram muito ou completamente insatisfeitos quanto &s

experiéncias pessoais € ao desempenho sexual.
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QUADRO 5:RESULTADOS DA SEGUNDA ANAMNESE DA FUNCAO SEXUAL - PACIENTES
Relacionamento - Libido - Satisfacie sexual

N° | Relaciona- Libido: Libido: freq | Satisfa¢fio sexmal: | Satisfagio
mento com a | auto-avaliagio | de buscas eXp. pessoais sexual;
parceira de conlato desemp.

sexual sexual
(dias)

40* (8D NL 02 MS MS

41 |SD NL 02 MS MS

42*% | AD AU 360 MI MI

43* 18D DI 03 M} MI

44* | SD NL 02 S 5

45* | SD AU 360 CI C1

46 |SD NL 03 CS CS

47 [SD NL 03 CS CS

43 SD NL 02 CS8 CS

49 [AD NL 30 M1 MI

50 |SD NL 03 S )

51 |SD NL 03 MS MS

52 |SD NL 07 MS MS

53 |SD NL 07 MS MS

54* | SD DI 180 MI MI

55 |SD NL 07 MS MS

56 [SD NL 03 MS MS

57 |SD NL 03 MS MS

58 |SD NL 03 CS CS

59 AD NL 03 CS8 CS

60 SD NL 03 CS Cs

6l SD NL 04 MS MS

62* | SD NL 07 S S

63* | SD DI 360 C1 Cl

64 [SD DI 03 MI M1

65 |NR NR NR NR NR

66 [SD NL 07 MS MS

67 |SD NL 03 MS MS

68 |[SD NL 15 MS MS

69*% |NR NR NR NR NR

70 AD NL 03 S S

71 SD 1) | 90 Ml MI

72 |8SD NL 03 MS MS

73*% 18D DI 60 CI CI

74 | SD NL 03 CS CS

75 | SD NL 03 CS CS

76 | SD NL 07 MS MS

77 SD NL 04 MS MS

78* INR NR NR NR NR .

LEGENDA: Freq.~frequéncia; exp.=experiéncias; desemp.= desempenho; AD= alguma dificuldade; SD= sem dificuldades; NL~ normal;
DI= diminuido; AM= aumentado; 8= satisfatorio; MS= muito satisfatério, £S= completamente satisfatorio; 8= satistatério; MI= muiio
insatisfatdrio, *= pacientes hipossexuais na primeira avaliagio; NR = pacientes que nio puderam ser reavaliados,
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QUADRO 6: REULTADOS DA SEGUNDA ANAMNESE DA FUNCAQ SEXUAL - PACIENTES

Poténcia sexnal - Hipossexualidade

N® |[Freqde |Freq.de |Capacida- |Tempo de Eregdes completas | Ejacula- | Hiposse-
relagdes | masturba- |de de obter | duracio das | ou incom- ¢Oes xualidade
sexuats ¢io ¢ manitcr as | creghes pletas
(dias) {dias) erecoes {minutos)

40 |02 00 NL 03 C NL -

41 02 03 NL 03 C NL -

42% 1180 00 AM 01 1 P +

43* 103 00 MA 01 I P -

44% |02 30 NL 03 C NL -

43% | 360 0 AM 01 I P +

46 |03 07 NL 05 C NL -

47 |03 00 NL 07 C NL -

48 |02 02 NL 12 C NL -

49 30 60 MA 0l I P -

50 |03 60 NL 12 C NL -

51 03 07 NL 03 C NL -

52 |07 07 NL 05 C NL -

53 07 15 NL 02 C P -

34% |90 00 AM 01 1 P +

55 |07 30 MA 01 1 P -

56 |03 07 NL 07 C NL -

37 |03 60 NL 03 C NL -

58 |07 00 NL 07 C NL -

59 |03 30 NL 03 C NL -

60 03 07 NL a5 C NL -

61 04 00 NL 10 C NL -

62% |07 00 NL 03 C NL -

63* | 360 00 AM 01 1 P +

64 |03 07 NL 03 C NL -

65 |NR NR NR NR NR NR NR

66 07 30 NL 07 C NL -

67 |03 00 NL 15 C NL -

68 15 30 NL 05 C NL -

69*% [NR NR NR NR NR NR NR

70 |07 [1]1] NL 07 C NL -

71 90 00 AM 02 1 P +

72 |03 07 NL 05 C NL -

73* 160 00 AM 01 I P +

74 103 30 NL 07 C NL -

75 103 07 NL 10 C NL -

76 |07 00 NL 02 C NL -

77 |03 00 NL 07 C NL -

78*% [NR NR NR NR NR NR NR

LEGENDA: Freq= frequéncia; NL~= normal; AM= ambas as dificuldades em obter ¢ manter as eregdes, MA= dificuidade em manter as
ereces; U= completas; I= incompletas, P= ejaculagdo precoce; += presente; — ausente, *= pacientes anteriormente hipossexuais; NR =
pacientes que ndo puderam ser reavaliados.
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4.4. RESULTADOS DA PRIMEIRA ANAMNESE DA FUNCAO SEXUAL

ENTRE OS PACIENTES E O GC (tabela 1):

Como se pode observar na tabela I abaixo, 11 (28.2%) pacientes epilépticos ¢ um
(2.6%) individuo do GC foram considerados hipossexuais. A hipossexualidade foi mais
freqiientemente observada nos homens epilépticos do que no GC. Ha evidéncias de

diferengas estatisticamente significantes (p=0.002; X2 = 9.848).

TABELA 1 - HIPOSSEXUALIDADE NOS PACIENTES EPILEPTICOS E NO GC:

EPILEPTICOS GRUPO CONTROLE TOTAL
HIPOSSEXUAIS 11 1 12
NAO -|28 38 66
HIPOSSEXUAIS
TOTAL 39 39 78
{p = 0.002)

4.5.RESULTADOS DA RELACAO ENTRE A PRIMEIRA E A SEGUNDA

ANAMNESES DA FUNCAO SEXUAL NOS PACIENTES EPILEPTICOS:

Observamos terem sido avaliados 36 pacientes na segunda anamnese da fungdo

sexual, dois ndo retornaram as consultas e um desenvolveu HAS. Dentre estes trés pacientes

excluidos, dois haviam sido considerados hipossexuais ¢ um ndo hipossexual. Desta forma, 9
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pacientes anteriormente hipossexuais e 27 ndo hipossexuais participaram da segunda
avaliacio.

Os quatro pacientes hipossexuais que melhoraram a performance sexual (nimeros
40, 43, 44 e 62) haviam obtido diminui¢dio na freqiiéncia das crises epilépticas e nenhum
deles havia apresentado crises no ultimo més. Dois destes, que sdo os nimeros 40 e 62,
estavam sem crises ha mais de um ano ¢ dois, que sdo os nimeros 43 e 44, ha maisde 4 ¢ 6
meses, respectivamente.

Em relagiio aos 5 pacientes que continuaram hipossexuais, (niimeros 42, 45, 54, 63 e
73), trés apresentavam epilepsia de dificil tratamento medicamentoso (nimeros 42, 54 e 63).
Todos haviam apresentado mais de trés crises no Gltimo més e os dois restantes, que sdo os
mimeros 45 e 73, estavain sem crises hd 3 meses e hia mais de um ano, respectivamente.

A anilise de hipossexualidade entre a primeira ¢ a segunda anamneses da fungio
sexual foi realizada através de tabelas de freqiiéncias das condigBes antes e depois. Usou-se
a estatistica qui-quadrado de Pearson, para o teste de Independéncia. O resultado X2 =
13.067 e p = 0.000 mostram evidéncias de diferengas estatisticamente significantes entre a
primeira € segunda avaliagSes, indicando enfaticamente o efeito benéfico da terapéutica por

DAESs sobre a performance sexual nos pacientes deste estudo.

70



4.6.RESULTADOS DA RELACAO HIPOSSEXUALIDADE E EPILEPSIA

(tabelas 2,3,4,5,6,7):

4.6.a HIPOSSEXUALIDADE E IDADE DE INICIO DAS CRISES

EPTLEPTICAS:

A idade média de inicio das crises entre os pacientes hipossexuais foi de 17.8 anos ¢
entre os epilépticos e ndo hipossexuais foi de 17.8 anos. Ndo encontramos diferencas em
relagdo a idade de inicio das crises e hipossexualidade entre os dois grupos, que, inclusive,

foram coincidentes.

4.6 b HIPOSSEXUALIDADE E TIPO DE CRISES EPILEPTICAS (tabela 2):

Todos os 11 pacientes epilépticos hipossexuais apresentavam crises parciais e, entre
os néo hipossexuais, 21 (75%) apresentavam tais crises. Mas nfio observamos evidéncias de

diferengas estatisticamente significantes entre os dois grupos (p = 0.067; X2 = 3.352).

TABELA 2 - HIPOSSEXUALIDADE E TIPOS DE CRISES EPILEPTICAS:

CRISES PARCIAIS CRISES TOTAL
GENERALIZADAS
HIPOSSEXUAIS 11 0 11
NAOQ - 21 7 28
HIPOSSEXUAIS
TOTAL 32 7 39
P=0.067)
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4.6.c HIPOSSEXUALIDADE E TIPO DE EPILEPSIA (tabela 3):

Nove (81.82%) dos 11 pacientes considerados hipossexuais e 12 (42,86%) dos nfo
hipossexuais apresentavam ELT. Houve evidéncias de diferengas estatisticamente
significantes em relagfo ao tipo de epilepsia e hipossexualidade, predominando a ELT nos

pacientes hipossexuais (p= 0.028; X2 = 4.824),

TABELA 3 - HIPOSSEXUALIDADE E EPILEPSIA DO LOBO TEMPORAL:

PACIENTES COM PACIENTES COM TOTAL
ELT N - ELT
HIPOSSEXUAIS 9 2 11
NAO - 12 16 28
HIPOSSEXUAIS
TOTAL 21 18 39
(P=10.02)

4.6.d HIPOSSEXUALIDADE E FREQUENCIA DE CRISES EPILEPTICAS:

A freqiéncia de crises epilépticas entre os pacientes hipossexuais variou entre 7 e
720 dias aproximadamente, com média de 176 dias e entre os nfo hipossexuais variou entre
trés ¢ 720 dias aproximadamente, com média de 235 dias. Ndo encontramos evidéncias de
diferencas significantes em relagio a freqiiéncia de crises entre os pacientes epilépticos

hipossexuais € ndo hipossexuais.
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4.6.e HIPOSSEXUALIDADE E TCC (tabela 4):

Entre os 11 pacientes epilépticos hipossexuais, dois (18.18%) apresentaram TCC
anormal e entre os 28 ndo hipossexuais, 8 {28.57%) mostraram anormalidades na TCC. Nio
encontramos evidéncias de diferencas significantes em relacdo as anormalidades
tomograficas e hipossexualidade {(p = 0.504; X2 = 0.447).

TABELA 4 - HIPOSSEXUALIDADE E LESAO EVIDENCIAVEL NA TCC:

PACIENTES COM PACIENTES COM TOTAL
TCC ANORMAIL, TCC NORMAL
HIPOSSEXUAIS 2 9 11
NAO - 8 20 28
HIPOSSEXUAIS
TOTAL 10 29 39
(P=0,50)

4.6 fHIPOSSEXUALIDADE E FOCO TEMPORAL DIREITO AO EEG

(tabela 5):

Entre os pacientes epilépticos hipossexuais, quatro (36.36%) mostravam foco
temporal direito ao EEG e entre os ndo hipossexuais, quatro (14.29%) mostravam foco
temporal direito a0 EEG. Nio encontramos evidéncias de diferengas significantes em relagio
4 hipossexualidade ¢ presenca de foco temporal direito nos EEGs de rotina (p = 0.124; X2 =

2.361).
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TABELA § - HIPOSSEXUALIDADE E FOCO TEMPORAL DIREITO AO EEG:

PACIENTES PACIENTES COM TOTAL
COM FOCO TD* NAO - FOCO TD**
HIPOSSEXUAIS 4 7 11
NAO - 4 24 28
HIPOSSEXUAIS
TOTAL 8 31 39
®=0.12)

* FOCO TD - descargas interictais exclusivamente na regifio temporal D
*NAQ FOCO TD - descargas interictais localizadas fora da regifio temporal D ou gencralizadas

4.6.g HIPOSSEXUALIDADE E TIPOS DE DAES (tabela 6):

Entre os epilépticos hipossexuais, quatro (36.36%) faziam uso de PHT e 7

(63.64%%) de CBZ. Entre os nio hipossexuais, 13 (46.43%) faziam uso de PHT, 13

(46.43%) de CBZ e dois (7.14%) de PB. Nido encontramos evidéncias de diferencas

significantes entre os tipos de DAEs e hipossexualidade (p = 0.49; X2=1.423).

TABELA 6 - HTIPOSSEXUALIDADE E TIPOS DE DAEs:

PB CBZ PHT TOTAL
HIPOSSEXUAIS [0 7 4 11
NAQ - 2 i3 13 28
HIPOSSEXUAIS
TOTAL 2 20 17 39

(P= 0.49)

74



4.6.h HIPOSSEXUALIDADE E NiVEL SERICO DAS DAES (tabela 7):

Entre os pacientes hipossexuais, 10 (90.9%) mostravam niveis plasmaticos das DAEs
nos niveis terapéuticos e em um (9.09%) paciente foi zero. Entre os nfo hipossexuais, 20
(71.42%) apresentam niveis terapéuticos das DAFEs, trés (10.71%) niveis elevados e cinco
(17.85%) diminuidos ou ausentes. N&o encontramos evidéncias de correlagio entre os niveis

plasmaticos de DAEs e hipossexualidade (p = 1.96).

TABELA 7 - HIPOSSEXUALIDADE E NIVEL SERICO DAS DAEs:

DIMINUIDO OU NORMAL ELEVADO TOTAL
AUSENTE
HIPOSSEXUAL |1 10 0 11
NAO - 5 20 3 28
HIPOSSEXUAL
TOTAL 6 30 3 39
P= 1.96)

4.7.RESULTADOS DAS DOSAGENS HORMONAIS BASAIS E DA SHBG

(vide Quadro 7 abaixo):

4.7.2 HORMONIO LUTEINIZANTE (LH):

Os niveis séricos de LH variaram de 0.51 a 10.86 mUI/ml, com média de 2.91

mUL/ml. Apenas quatro (10.25%) mostraram elevagio dos niveis esperados de LH

(Numeros 41, 51, 54 e 60).
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4.7 b HORMONIO FOLICULO-ESTIMULANTE (FSH):

Os niveis séricos de FSH variaram de 0.6 a 39.08mUl/ml, com média de 6.03
mUL/ml. Dez (25.64%) pacientes mostraram niveis diminuidos de FSH (niimeros 42, 43, 50,

61, 68,74, 75, 76, 77,78) e dois (5.12%) elevados (niimeros 41 ¢ 60).

4.7.¢ PROLACTINA (PRL):

Os niveis de PRL variaram de 0.08 a 17.4 ng/ml, com média de 8.23 ng/ml. Um
(2.6%) paciente mostrou uma discreta elevagio da PRL (nimero 46) e trés (7.69%)

mostraram uma diminui¢do da PRL (nimeros 66,67,68).

4.7.d. TESTOSTERONA TOTAL (TT):

Os niveis séricos de TT variaram de 2.81 a 16.2 ng/ml, com média de 6.95 ng/mi.

Dois (5.12%) pacientes apresentaram elevagdo da TT (nimeros 54 € 58).

4 7.e TESTOSTERONA LIVRE (T-livre):

Os niveis séricos de T-livre variaram de 4.87 a 29.6 pg/ml, com média de 15.09

pg/ml. Vinte e oito (71.8%) pacientes mostraram niveis séricos reduzidos de T-livre
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(nameros 40, 41, 42, 43, 44, 45, 46, 48, 50, 51, 52, 55, 56, 57, 59, 60, 61, 63, 66, 67, 69,

70, 71, 74, 75, 76, 77, 78).

4.7 £ ESTRADIOL (E2):

Os niveis séricos de E2 variaram de 0.01 a 48.89 pg/ml, com média de 13.9 pg/ml
Vinte e quatro {61.53%) pacientes apresentaram niveis reduzidos de E2 (nameros 43, 49,
51, 53, 55, 56, 58, 59, 60, 61, 64, 65, 66, 67, 68, 69, 70, 71, 72, 73, 75, 76, 77, 78).

4.7.g TIROXINA LIVRE (T4-livre):

Os niveis séricos de T4-livre variaram de 0.49 a 1.56 ng/dL, com média de 0.88
ng/dL. Dezenove (48.71%) pacientes mostraram niveis séricos reduzidos de T4-livre
(nmimeros 41, 42, 43, 46, 47, 50, 52, 56-58, 61, 63, 66, 70, 71, 72, 74, 76, 77).

4.7 h.SULFATO DE DIHIDROEPIANDROSTERONA (SDHEA):

Os niveis séricos de SDHEA variaram de 0.37 a 327.26 pg / dL, com média de
75.34pg/dL. Vinte e cinco (64.1%) pacientes mostraram diminuigdo de SDHEA (nimeros

40, 42, 43, 44, 45, 47, 50, 51, 52, 54, 55, 56, 57, 58, 60, 61, 67, 69, 70, 71, 72, 74, 76, 77,

78).
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4.7i.GLOBULINA DE LIGACAO DOS HORMONIOS SEXUAIS (SHBG):

Os niveis séricos de SHBG variaram de 24.53 a 180 nmol/L, com média de 51.55

nmol/L.. Seis (15.38%) pacientes mostraram elevagio da SHBG (nimeros 44, 45, 46, 51,

54, 67).

4.7 j.INDICE DE ANDROGENIOS LIVRES (IAL):

O TAL variou de 17.57 nmol/L a 98.95 nmol/L, com média de 54.07 nmol/L.
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QUADRO T:RESULTADOS DAS DOSAGENS HORMONAIS BASAIS E

DA SHBG:
Ne |LH FSH FRL E2 T T-livre | SHBG |SDHEA | Td-livre
mIl/ | mIU/ pgmL | ng/ml | pg/ml mmol/L. | pg/dl. ng/mlL
mL mL

40 1283 7.29 9.89 48.8% 1666 | 1583 |70.65 17.26 0.99
41 11.34 6.69 6.83 2222 |573 |13.67 [3291 90.87 0.68
42 1143 0.6 7.39 19.84 | 5.81 14.3 62.14 8.46 0.74
43 1 0.59 1.23 7.7 1034 [3.19 |961 31.05 36.37 0.67
4 | 7.72 8.71 6.63 21.15 | 11.17 | 16.06 180 12.95 1.01
45 | 3.68 8.44 7.73 1623 |686 ([12.89 [13533 |44.28 0.99
46 [4.19 423 17.4 18.69 1673 1387 |79.91 $1.9 0.56
47 1143 3.37 6.59 3313 (693 |164l | 3712 75.17 0.49
48 | 1.87 8.62 6.99 3307 |645 [13.55 [36.03 151.04 112
49 13.85 2.96 10.17 [ 10.83 596 |1846¢ |32.01 127.61 115
50 1146 1.68 8.41 17.81 | 6.21 1426 313 78.9 0.711
51 (1086 13908 (94 8.77 717 | 891 1183 60.17 115
32 | 1.47 3.34 8.69 1662 1622 |1655 |31.34 71.61 0.72
33 |14 203 9.06 10.29 931 |2492 |32.61 27958 (095
54 1649 4.47 5.89 15.1 162 2143 13062 [23.75 0.88
355 | 0.86 4.26 4.53 1136 |6.1 11.81 |3539 10.11 1.05
56 | 3.84 5.89 8.57 11.01 [7.5 i5.63 | 30.97 68.11 .66
57 |3.83 4.36 1145 {2725 |3.29 | 4.87 31.84 0.37 0.74
58 | 1.86 279 1149 12.68 13.89 |17.85 | 70.57 50.23 0.49
39 13.04 6.16 4.63 13.76 | 6.3 9.47 53.22 120.81 128
6 (911 38.03 1693 4.52 381 [596 33.42 47.81 1.05
61 10.71 1.41 8.27 5.7% 435 [1508 [2453 5425 0.68
62 | 182 2.17 13.23 {1536 985 |22.06 |41.15 138.53 1L.56
63 2.9 8.14 1487 |17.78 (635 |92 85.52 90.78 0.61
64 | 095 7.31 3.58 377 499 | 26.69 | 30.53 327.26 LM
65 3.7 8.55 4.36 7.7 823 |20.85 |43.6 84.92 0.85
66 1.7 4.69 1.24 4.14 4.13 9.02 29.51 82.9 0.73
67 13.93 437 0.24 313 .44 13469 |74.07 27.71 1.37
68 | 0.76 144 0.08 §.89 705 12042 | 30.6 112.6 163
69 333 3.7 4.73 4.59 675 [13.67 [3535 26.85 0.95
70 155 3.27 15.4 1132 |11.2 | 1687 | 4046 14.11 0.72
71 1217 5.68 11.85 |6.34 476 | 12,18 | 3186 15.47 0.58
72 178 B.34 7.66 8.29 738 [29.6 43.59 7716 0.63
73 1051 1.87 5.29 2.2 5,27 17.13 30.05 109.64 1.19
74 |13.86 1.12 1144 (1795 [9.6 1536 | 69.69 60.09 0.68
75107 0.9 9.04 .41 4.7 14.83 36 81.46 1.09
76 |3.63 1.52 11,55 | 1.95 281 (71 30.84 57.01 0.65
77 | 1.56 1.43 13.55 | 0.01 4.67 10.62 28.61 78.63 0.7
78 | 1.06 1.02 4.28 1149 (914 [17.72 [ 40.72 41.63 103

LEGENDA: LH= honmnénio luteinizants; FSH= horménio foliculo-estimuliante; PRL~= prolactina; E2~ cstradiol; TT= testesterona tolal, T-
livre= testostercna livie; SHBG= globuline de ligacio dos horménios sexuvais; SIFHEA= sulfato de dihidroepiandrosterona; T4-livire=

tiroxina livre,
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4.8.RESULTADOS DAS RELACOES ENTRE AS DOSAGENS

HORMONAIS E HIPOSSEXUALIDADE:

4.8.a. HIPOSSEXUALIDADE E LH BASAL:

Quatro pacientes mostraram niveis plasmaticos de LH elevados. Destes, apenas um
(25%) era hipossexual e trés (75%) ndo o eram. Nenhum mostrou diminuigdo dos niveis de
LH basais. A estimativa da diferenga média dos niveis basais de LH entre os grupos de
hipossexuais e ndo-hipossexuais foi de 0.055. O intervalo de consonincia de 95% para esta
diferenca € [- 1.6134; 1.7248]. Nio houve evidéncias de diferengas significantes entre os

dois grupos.

4.8 b.HIPOSSEXUALIDADE E FSH BASAL:

Dez pacientes apresentaram reducio dos niveis plasmaticos basais de FSH. Destes,
trés (30%) eram hipossexuais e 7 (70%) nio o eram. O FSH estava elevado em dois
pacientes que nfo eram hipossexuais. A estimativa da diferenga média dos niveis de FSH
basais entre os grupos de hipossexuais ¢ ndo-hipossexuais foi de - 2.3670. O intervalo de
consonéncia de 95% para esta diferenga ¢ [- 8.0559; 3.3219]. Nio houve evidéncias de

diferencas significantes entre os dois grupos.
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4.8.c HIPOSSEXUALIDADE E PRL BASAL:

Nenhum dos quatro pacientes que mostraram alteragdes da PRL plasmética basal era
hipossexual. A estimativa da diferenca média dos niveis basais de PRL entre os hipossexuais
¢ ndo-hipossexuais foi de 0.1390. O intervalo de consonancia de 95% para esta diferenca é

[- 2.6511, 2.9271]. N&o houve evidéncias de diferengas significantes entre os dois grupos.

4.8.d HIPOSSEXUALIDADE E TT BASAL:

A TT plasmatica estava elevada em dois pacientes. Destes, um (50%) era
hipossexual e outro {(50%) nfio. A estimativa da diferenca média dos niveis basais de TT
entre os hipossexuais ¢ ndo-hipossexuais foi de 1.3629. O intervalo de consondncia de 95%
para esta diferenga ¢ [- 0.5655; 3.2913]. Nédo houve evidéncias de diferengas significantes

entre os dois grupos.

4.8.e HIPOSSEXUALIDADE E T-LIVRE BASAL:

A T-livre estava diminuida em 28 (71.8%) pacientes. Destes, 8 (28.57%) eram

hipossexuais ¢ 20 (71.42%) nfo hipossexuals. A estimativa da diferenca média dos niveis

basais de T-livre entre os hipossexuais e nfo-hipossexuais foi de 0.4900. O intervalo de
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consonancia de 95% para esta diferenga é  [- 3.3165; 4.3145]. Nio houve evidéncias de

diferengas significantes entre os dois grupos.

4 8 ftHIPOSSEXUALIDADE E E2 BASAL:

Vinte e quatro pacientes apresentaram diminuigiio dos niveis plasmaticos basais de
E2. Quatro {16.7%) destes eram hipossexuais ¢ 20 (83.3%) nfio o eram. A estimativa da
diferenga média dos niveis basais de E2 entre os hipossexuais e nfo-hipossexuais foi de
4.9408. O intervalo de consonancia de 95% para esta diferenca é [- 1.9862; 11.8678]. Néo

houve evidéncias de diferengas significantes entre os dois grupos.

4.8.g HIPOSSEXUALIDADE E T4-LIVRE BASAL.

Dezenove pacientes mostraram redugiio dos niveis basais de T4-livre. Destes, trés
(15.8%) eram hipossexuais e 16 (84.2%) nfio o eram. A estimativa da diferenca média dos
niveis basais de T4-livre entre os hipossexuais e ndo-hipossexuais foi de 0.1244. O intervalo
de consonancia de 95% para esta diferenga € [- 0.0508; 0.2996]. Nio houve evidéncias de

diferencas significantes entre os dois grupos.
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4.8 h HIPOSSEXUALIDADE E SDHEA BASAL.:

Vinte e cinco pacientes epilépticos mostraram niveis plasmaticos basais de SDHEA
diminuidos. Destes, 10 (40%) eram hipossexuais e 15 (60%) ndo o eram. A estimativa da
diferenga média dos niveis basais de SDHEA entre os hipossexuais € nio-hipossexuais foi de
-3.5235. O intervalo de consondncia de 95% para esta diferenca é [-80.4852; 10.0146]. Nio

houve evidéncias de diferengas significantes entre os dois grupos.

4.8.h. HIPOSSEXUALIDADE E SHBG:

Seis pacientes mostraram elevacdio da SHBG basal. Trés (50%) deles eram
hipossexuais e trés (50%) nfio o eram. A estimativa da diferenga média dos niveis basais de
SHBG entre os hipossexuais ¢ ndo-hipossexuais foi 31.0841. O intervalo de consonincia de
95% para esta diferenga € [8.8052; 53.3630]. Houve evidéncias de diferengas significantes

em relagdo ao SHBG entre os dois grupos.

4.8 i HIPOSSEXUALIDADE E INDICE DE ANDROGENIOS LIVRES (IAL):

Entre os pacientes hipossexuais, o IAL variou entre 17.57 nmol/L. a 77.79 nmol/L,

com média de 45.71 nmol/L, e entre os pacientes ndo hipossexuais o IAL variou de 21.55

nmol/L a 98.95 nmol/L, com média de 57.36 nmol/L. Esta diferenca foi significante a 10%,

mostrando uma redugdo do IAL nos pacientes epilépticos hipossexuais.
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5.DISCUSSAO

84



5. DISCUSSAOQ:;

A hipossexualidade encontrada nos pacientes portadores de epilepsia ainda nfio tem
uma causa incontestavelmente definida. O fato de a sexualidade ser susceptivel a varias
influéncias como os aspectos sociais, as alteragdes psiquicas, as agdes das DAEs, & epilepsia
¢ aos hormdnios sexuais, torna a etiologia da hipossexualidade interictal possivelmente
muitifatorial.

A discussiio de nossos achados visar a interpretagio e andlise critica dos resultados

obtidos, associados a hipdteses explicativas para 0s mesmos.

5.1. ASPECTOS METODOLOGICOS

Em relagdo aos grupos de pacientes e controles, optamos pela formagio aleatéria e
ndo pelo pareamento caso a caso, 0 que pode estar sujeito a criticas. Contudo, ao
compararmos os dois grupos formados, observamos ndo ter havido diferengas importantes
quanto a média das idades, 4 raca, a procedéncia ou a escolaridade.

Optamos pela inclusdo de individuos casados ou amasiados, principalmente para
evitar a restricie de oportunidades de intercurso sexual pela auséncia de parcetra e para

possibilitar a manutencéo regular das atividades sexuais.
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Todos agueles que haviam apresentado antecedentes de disturbios psiquiatricos ou
que estivessem em acompanhamento psiquidtrico foram excluidos. Muitas doengas
psiquiatricas sfo freqiientemente associadas aos distirbios da sexualidade, entre estas as
psicose, a depressio ¢ a doenga bipolar (MORRELL, 1991).

Os pacientes e individuos do GC deste estudo eram saudaveis, exceto pela presenga
de epilepsia. Nenhum apresentava doengas sistémicas, como insuficiéncia renal, hepatica ou
cardiaca, diabetes mellitus ou HAS. Um de nossos pacientes desenvolveu HAS durante o
periodo de acompanhamento ¢ foi excluido da segunda avaliagio. A diabetes mellitus
destaca-se como uma das principais causas de DS (McCULLOCH et al., 1984). Todos os
pacientes realizaram exames de glicemia de jejum e aqueles que apresentavam DS
realizaram testes de tolerincia a glicose, os quais foram normais. As doengas vasculares
podem causar disfun¢o erétil (McCULLOCH et al., 1984; TANN, 1984) Neste estudo,
excluimos os individuos que relatavam fatores predisponentes como tabagismo excessivo,
diabetes mellitus ¢ HAS. Mas, para explorar a presenga de insuficiéncia arterial, seria
necessaria a realiza¢do de estudos hemodindmicos penianos (MULLER & LUE, 1988).

O alcoolismo ou o uso constante de medicamentos, exceto de DAEs pelos pacientes
também foram motivos de exclusdo neste estudo, pois sdo fatores que contribuem
fortemente para o desencadeamento de DS. Em um artigo de revisdo sobre DS masculina e
o uso de medicamentos, WEIN & VAN ARSDALEN (1988) citaram varias drogas
comumente utilizadas, que poderiam causar diminuigio da libido, disfungdo erétil ou
distirbios ejaculatérios. Entre estas, as drogas anti-hipertensivas, como os diuréticos

tiazidicos, o propranolol, a reserpina e a clonidina, alguns psicotrépicos, como a
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clorpromazina e os anti-depressivos como a imipramina, clomipramina e a amitriptilina.
Estes mesmos autores (WEIN & VAN ARSDALEN, 1988) relataram que o abuso de
algumas substincias como bebidas alcodlicas, cocaina, marijuana e tabagismo crénico
podem ser a etiologia da DS.

Observamos que os critérios de inclusio e exclusdo adotados neste estudo
procuraram minimizar as inumeras influéncias a que a fun¢do sexual estaria susceptivel. As
inferéncias sobres os varios fatores que poderiam acometer 0 bom funcionamento sexual
indicam a necessidade de uma abordagem multidisciplinar diante das DS.

0O GC nfo foi reavaliado apos dois anos. Portanto, os controles da segunda avaliagio
foram os proprios pacientes durante a primeira anamnese da fungio sexual.

Preferimos descrever os aspectos relativos a identificagio dos grupos de pacientes e
controles, a classificagio das crises e das epilepsias ¢ a classificagio da hipossexualidade no
capitulo 2 sobre a metodologia, pois estes se referem aos métodos utilizados para obtengio
dos resultados em relacio a hipossexualidade, epilepsia e hormdnios basais, conforme
critérios adotados e baseados na literatura.

A avahac8o da fungo sexual através de entrevista é subjetiva. Pode haver
dificuldades de expressio e simplificagio dos termos relacionados aos aspectos sexuais por
parte do entrevistador, assim como pode haver dificuldades de interpretagio e
discernimento por parte do paciente. Alguns individuos deste estudo relataram elevadas
freqiéncias de relagdes sexuais, até mais que uma vez por dia e todos os dias. Em
contrapartida, todos os pacientes hipossexuais negaram masturbagdo no ultimo ano. Estes

fatos atentam para a possibilidade de respostas falsas em ambos os sentidos. Como a
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poténcia sexual ¢ fato enaltecedor e a impoténcia depreciador, pode ter havido exageros em
uma ou noutra dire¢io em relagio a ambos os grupos. Ou seja, individuos saudaveis
respondendo exageradamente de forma positiva quanto & performance sexual e pacientes
portadores de epilepsia, que podem apresentar uma baixo auto-estima, respondendo de
maneira extremamente negativa as indaga¢des quanto aos aspectos da sexualidade.

O que pode ter atenuado as dificuldades inerentes a temética foi o longo tempo de
acompanhamento, por pelo menos dois anos, em ambulatorio especifico para estes
pacientes, 0 que possibilitou um bom inter-relacionamento médico-paciente. Além disto,
nas diversas consultas neste periodo, tivemos a aportunidade de conhecer e entrevistar
também as esposas ou parceiras da maioria destes pacientes, as quais puderam atestar as
dificuldades da funcfio sexual referida pelos pacientes hipossexuais.

A presenca de lesdes estruturais foi identificada pela TCC; ndo realizamos a RM de
cranio. E sabido que a RM tem maior sensibilidade que a TCC para detectar lesdes
estruturais.

Consideramos que estas dificuldades citadas possam possibilitar a sugestio de novas

abordagens para estudos futuros.

5.2.CONSTRUCAO DO ROTEIRO DE ANAMNESE DA FUNCAO SEXUAL

{anexo C)

Os critérios diagnosticos para a classificagdo dos distarbios da sexualidade propostos

no DSM-III - R (AMERICAN PSYQUIATRIC ASSOCIATION, 1987), que pode ser
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observado no anexo E, permitem que o examinador utilize critérios pessoais de julgamento
de cada caso, ndo consideram as frequiéncias de atividades sexuais, nio mencionam
satisfagio sexual e nio sugerem um tempo de duragiio da disfunglio acima do qual o
distarbio da sexualidade devena ser considerado presente.

Diante das dificuldades encontradas, optamos pela construgio de um roteiro de
anamnese da fungio sexual que permitisse operacionalizar a detec¢do das DS nos pacientes
epilépticos para posterior comparacio dos dados obtidos. Para isto, acrescentamos a
freqiiéneia das diferentes atividades sexuais como coito e masturbagio, a freqiiéncia de
buscas de contato sexual e o grau de satisfagfio sexual com as experiéncias pessoais.

Este roteiro de avaliacio teve por objetivo detectar alteragbes do comportamento
sexual, de forma sucinta e operacionalmente simples pelo médico, que julgaria a necessidade
de uma avaliagdo multidisciplinar, com inten¢io de diagnosticar as causas da possivel DS.

O nosso roteiro de anamnese da funcio sexual esta sujeito a criticas por ser
subjetivo, sob a forma de entrevistas. Reconhecemos as dificuldades em construir questdes
suficientemente claras € ao mesmo tempo direcionadas, mas que ndo intimidassem ou
blogueassem o individuo em questdo.

Felizmente em nossa cultura o vocabulario popular sobre a sexualidade é bem
conhecido pela populagio em geral e muito comum em conversas diarias. Notamos que as
explicagdes populares dos diversos termos sobre os aspectos sexuais facilitou a interagio

médico-paciente.
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5.3.PRIMEIRA AVALIACAO DA FUNCAO SEXUAL NOS PACIENTES

ENO GC:

Encontramos, neste estudo, varios tipos de disturbios da sexualidade
masculina, que incluem a disfuncio erétil, a diminuicio do desejo sexual e a ejaculacio
precoce. Observamos disfungdo erétil em 28.2% dos pacientes e em 2.6% dos individuos do
GC, diminuigdo do desejo sexual em 25.7% dos pacientes € 2.6% dos individuos do GC ¢
gjaculagdo precoce em 7.7% dos pacientes e 10.3% dos individuos do GC.

A disfungio erétil, freqiientemente chamada de impoténcia, pode ser
organica, psicolégica ou envolver ambos os fatores ((SMITH, 1988). A disfungio erétil
orginica geralmente é progressiva, acometendo primeiramente a manutengio das eregdes,
antes da incapacidade de adquirir erectes completas e firmes (MULLIGAN & KATZ,
1988). Ha um aumento gradual em proporgdo de ere¢des parciais, caracterizada por uma
sensagdo de diminuigio da sensagdo da firmeza das eregdes (MULIGAN & KATZ, 1988).
Na disfungio erétil psicogénica, as eregSes completas podem ser possiveis através de
masturbacio, fantasias sexuais ou casos extra-conjugais (SINGER, 1994). Pelas
caracteristicas descritas, parece que ha um componente de organicidade em relagdo a
disfuncdo erétil nos individuos avaliados neste estudo, pois eles relataram um aumento
importante da proporgio de eregdes parciais ou incompletas em associagio as dificuldades
de obté-las e manté-las. Porém, para discernir entre disfungdo erétil orgénica ou psicogénica,
seria importante a utilizagdo de outros métodos de complementagdo diagndstica, como por

exemplo a tumescéncia peniana noturna acoplada a polissonografia. Segundo KARACAN &
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HOWELL (1990), este seria o melhor método para esta diferenciagdo. Sua fidedignidade
depende da geragio adequada de sono REM (KARACAN & HOWELL, 1990). A auséncia
de erecdes firmes durante tais periodos sugere fortemente disfungdo erétif orginica
(KARACAN & HOWELL, 1990).

A diminui¢io da libido ou a inibicdo do desejo sexual caracteriza-s¢ pela
auséneia de interesse pelo sexo (vide no anexo E os critérios diagnosticos do DSM-III-R).
Considera-se distarbio do desejo sexual quando a auséncia de interesse pelo sexo € uma
fonte de angistia pessoal ou de relacionamento em vez de uma escolha voluntaria
(MASTER & JOHNSON, 1988). MASTER & JOHNSON (1988) sugeriram que a
principal caracteristica do desejo sexual inibido € o pouco interesse em iniciar o
comportamento sexual € a ndo aceitagio de propostas sexuais do parceiro.

Segundo SINGER (1994), a diminui¢io do desejo sexual ocorre mais
tardiamente nas disfungdes eréteis organicas. Nio pudemos precisar qual disfungdo ocorreu
primeiramente nos pacientes deste estudo. O que observamos foi a associagio destas
disfungdes nos pacientes epilépticos, 25.7% deles apresentavam diminui¢io do desejo sexual
e disfungdo erétil, apenas um paciente apresentava disfun¢io erétil com libido preservada.
Nenhum apresentava isoladamente diminuigdo da libido, de acordo com os criterios
adotados neste trabalho. Em alguns estudos onde foram caracterizados os distirbios da
sexualidade masculina, também encontramos a disfungéio erétil, a diminuigio ou auséncia de
libido € a ejaculagiio precoce nos homens epilépticos. TAYLOR (1969) mencionou que a
anormalidade da fungio sexual mais comumente encontrada foi a diminuigdo do desejo

sexual. Em 1985, FENWICK et al. avaliando 97 homens epilépticos, observaram que 31%
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apresentavam dificuldade em obter a erecfio ¢ 21% em manter a ere¢do. PRITCHARD
(1980) evidenciou disfuncdo erétil em em 11 (33.3%), diminuigdo da libido em trés (9.09%)
e ambas as DS em dois (6.06%) pacientes.

A gjaculagiio deve ser diferenciada da emissdio seminal. A emissdo seminal se refere
ao depdsito de sémen da prostata, vesicula seminal e vasos deferentes para a uretra
posterior, o que precede a ejaculagio (SINGER, 1994). A ejaculagiio inclui a propulsio
anterégrada do sémen da uretra posterior através do meato penianc (SINGER, 1994).

Entre os tipos de alteragBes ejaculatorias, estiio incluidas a incompeténcia
gjaculatéria, conhecida como ejaculagio retardada, caracterizada pela incapacidade de
gjacular, apesar da fungdo erétil adequada, na auséncia de sensagio orgasmica. B
psicogénica na maioria dos casos (SINGER, 1994). Nio encontramos incompeténcia
ejaculatéria nos individuos deste estudo. A ejaculagio “seca” caracteriza-se pela sensagdo de
orgasmo, sem a propulsdo anterdgrada da ejaculagdo (SINGER, 1994). Nenhum individuo
deste estudo referiu gjaculagio “seca”.

A ejaculagdio precoce reprenta a causa mais comum de DS masculina. A prevaléncia
estimada varia de 22% a 38% (ST LAURENCE & MADAKASIRA, 1992). Sua definigio é
uma tarefa dificil. Alguns relacionam ejaculagiio precoce ao tempo de intercurso sexual, ao
redor de 7 a 10 minutos (SCHOVER, JENSEN, CHAPTER, 1988). Qutros preferem
desprezar esta abordagem relacionada ao tempo (MASTER & JOHNSON, 1970, ST
LAWRENCE & MADAKASIRA, 1992), pois niio existe um consenso sobre o periodo
tempo “normal”. MASTER & JOHNSON (1970) definem a ¢jaculagdo precoce como a

incapacidade de segurar a ejaculagiio por tempo suficiente até a mulher atingir o orgasmo
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em mais de 50% das relagBes sexuais do casal. Com esta definigio, deve-se assumir a
auséneia de disfungfio orgasmica na mulher (MASTER & JONHSON, 1970). A defini¢do
adotada neste estudo foi aquela do DSM-III-R (AMERICAN PSYQUIATRIC
ASSOCIATION, 1987), que pode ser observada no anexo E. Nio consideramos, no
presente estudo, ejaculagiio precoce isoladamente como hipossexualidade, devido a sua
elevada prevaléncia na populagio geral. Encontramos, neste trabalho, uma baixa
porcentagem de individuos com ejaculagdo precoce, fato este talvez devido aos critérios
diagnosticos adotados. A gjaculagdo precoce € vista predominantemente como um distirbio
psicogénico (SINGER, 1994).

Como se descreveu anteriormente na metodologia, foram considerados hipossexuais
os individuos que apresentavam uma duraciio da queixa por mais de 6 meses e uma
freqiiéncia de atividades sexuais abaixo dos niveis previamente estabelecidos, associados a
insatisfacdo quanto ao desempenho ¢ &s experiéncias sexuais.

Em nosso estudo, a hipossexualidade foi mais comumente encontrada nos pacientes
epilépticos do que no GC.  Entre vérios trabalhos (GASTAUT & COLLOMB, 1954;
BEAR & FEDIO, 1977, GESCHWIND, 1979; BENSON, 1991) sobre anormalidades
interictais observadas em pacientes com epilepsia, a hipossexualidade esta presente como
uma das principais manifestagdes encontradas.

GASTAUT, MORIN e LESEURE (1955) notaram que alguns tragos de
personalidade presentes nos pacientes com provavel ELT eram opostos aqueles encontrados
na sindrome de KLUVER-BUCY (1939). Nesta sindrome, os macacos submetidos a

lobectomia temporal mostraram hipersexualidade, entre outras manifestagdes como o
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deslocamento constante da atengfo, hiperfagia ¢ uma impressionante placidez. Tais autores
(GASTAUT et al, 1955) sugeriram que estes dados contrastam fortemente com o
comportamento interictal observado em pacientes com ELT, como a hipossexualidade,
acentuado interesse mental e viscosidade.

Em 1979, GESCHWIND descreveu anormalidades de personalidade em pacientes
com ELT. As quatro principais caracteristicas referidas foram: a) um interésse aumentado
para as questdes filosoficas, religiosas e morais; b) hipergrafia; c) hipossexualidade; e d)
irritabilidade.

Entre os 18 tragos de personalidade avaliados por BEAR & FEDIO (1977), sob a
forma de questionario em pacientes epilépticos, também encontramos a hipossexualidade.
Tentaram eles determinar os efeitos do foco epiléptico unilateral sobre os aspectos psico-
sociais ¢ do comportamento. Estes autores sugeriram que o foco temporal direito causaria
manifestagdes comportamentais e emocionais, tals como raiva, tristeza, elagdo, tendéncia a
pormenores, viscosidade e hipermoralismo. Enquanto o foco temporal esquerdo, ao
contrario, predisporia o individuo a tendéncias intelectuais e contemplativas, como
religiosidade, interesse filosofico e tendéncias a alusdes pessoais sobre a sorte.

Algumas investigagBes posteriores (MUNGAS, 1982, RODIN & SCHMALTZ,
1984) falharam em reproduzir os achados encontrados por BEAR & FEDIO (1977) em
relagio aos 18 tragos de personalidade ou as diferengas psico-sociais € de comportamento
entre pacientes com focos temporais direito ou esquerdo.

BENSON (1991), numa revisio sobre a sindrome proposta por Geschwind,

considerou trés areas de anormalidades interictais mais freqientemente observadas: a)
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circunstancialidade, com tendéncia a excessivos detalhes verbais e de escrita (hipergrafia),
tenacidade e viscosidade; b) sexualidade alterada, quase sempre em diregdo a
hipossexualidade, embora raramente de homossexualidade, travestismo e fetichismo; c)
intensificagdo do comportamento emocional, com tendéncias a desenvolver fortes interesses
filosoficos e religiosos.

Segundo pudemos notar, os estudos citados sfo altamente inter-relacionados, sendo
algumas manifestagdes comumente observadas em todos eles, mas uma sindrome especifica
ainda n#o foi incontestavelmente determinada. Vale a pena salientar que a hipossexualidade
foi fator relevante em todos estes estudos, realizados com diferentes métodos.

A maioria de nossos pacientes hipossexuais apresentava uma diminuicio global dos
elementos da sexualidade como libido, poténcia e prazer sexuais. Este fato foi inicialmente
observado por GASTAUT & COLLOMB (1954), os primeiros a relatarem na literatura a
hipossexualidade interictal em epilépticos.

Qutros pesquisadores (HIERONS & SAUNDERS, 1966; KOLARSKY et al., 1987
TAYLOR, 1969; BLUMER, 1970; JENSEN & LARSEN, 1979; SHUKLA et al, 1979,
PRITCHARD et al., 1980; HERZOG et al, 1986ab; DE CASTRO, 1992) também
relataram hipossexualidade em pacientes epilépticos. Contrariamente, JENSEN et al. (1990)
nio encontraram diferenca significante entre um grupo de homens e mulheres epilépticos €
os individuos do GC. Eles concluiram que a epilepsia ndo aumentaria, necessariamente, ©
risco de DS. Todos os estudos anteriormente citados encontraram hipossexualidade mais
frequiénte nos pacientes epilépticos. Nossos dados estio de acordo com & maioria destes

investigadores.
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A avaliacio das manifestacBes comportamentais € de fundamental importancia no
sentido de propiciar ao paciente com epilepsia uma melhor qualidade de vida. Nao sabemos
até que ponto estas anormalidades interictais podem alterar e influenciar a vida destes
individuos. Talvez, no futuro, a caracterizacdo cuidadosa destas manifestagdes possa até
mesmo representar uma indicagdo de intervengdo cirurgica de tratamento para alguns tipos

de epilepsias.

5.4. SEGUNDA AVALIACAO DA FUNCAO SEXUAL NOS PACIENTES

EPILEPTICOS:

Tivemos, no atual estudo, a oportunidade de reavaliar a fungio sexual de 36 (92.3%)
dos 39 pacientes epilépticos apos dois anos de acompanhamento ambulatorial. Esta segunda
avaliagio nos permitiu observar a melhora da performance sexual em quatro (44.4%) dos 9
pacientes inicialmente considerados hipossexuais. Observamos, também, o desenvolvimento
da hipossexualidade em um paciente neste periodo. Notamos ter sido acentuada a melhora
da performance sexual destes quatro pacientes e ter havido uma correlagdo com a melhora
das crises epilépticas. Todos estes quatro pacientes haviam apresentado boa resposta ao
tratamento com DAFEs e estavam sem crises hd, pelo menos, quatro meses.

Havia sido anteriormente relatado na literatura a associagio entre lobectomia
temporal, controle das crises ¢ melhora da fungdo sexual por alguns investigadores
(HIERONS & SAUNDERS, 1966; BLUMER & WALKER, 1967, TAYLOR, 1969). Neste

estudo, a melhora ocorreu com o tratamento medicamentoso. Esta correlagio entre o
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controle das crises ¢ a melhora do comportamento sexual sugere que o tratamento por
DAEs pode contribuir para a melhora da performance sexual nos pacientes epilépticos
hipossexuats. Devemos salientar que nfio houve mudangas significativas nos tipos das DAEs.
Lembramos também que o acompanhamento destes pacientes de maneira mais estrita € uma
maior aderéncia ao tratamento podem ter contribuido para tais resultados. Estes dados
sugerem que o tratamento eficaz da epilepsia pode influenciar positivamente, melhorando a
fungiio sexual em alguns pacientes hipossexuais, como acontece com aqueles que
apresentam uma boa resposta ao tratamento cirargico através da lobectomia temporal.

O fato de alguns pacientes persistirem hipossexuais ou tornarem-se hipossexuais,
apesar de uma boa resposta ao tratamento clinico, como aconteceu com trés pacientes deste
estudo, indica, provavelmente, a presenca de outros fatores influenciando a sua fungdo
sexual. Observamos que dois destes trés pacientes apresentavam lesdes cerebrais nas
regides temporal e frontal. Talvez este fator possa estar contribuindo para a
hipossexualidade encontrada em nossos pacientes, pois é sabido que lesSes estruturais que
acometem principalmente os lobos frontais e temporais podem causar DS (MORRELL,
1991).

Observamos que 9 dos nossos pacientes estavam insatisfeitos quanto as experiéncias
pessoais € ao desempenho sexual durante a segunda anamnese da fungio sexual. Seis destes
sdo aqueles que foram considerados hipossexuais, dois refertam ejaculagdes precoces e um,
diminuicdio da libido através da auto-avaliagio, porém com freqiiéncia de buscas de contato
sexual a cada trés dias. Como a ejaculagio precoce tem uma elevada prevaléncia na

populacio em geral, ¢ dificil correlaciona-la 4 epilepsia ou ao uso de DAEs. No entanto,
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observamos nos pacientes e individuos do GC deste estudo que este disturbio da sexualidade
esta, muitas vezes, associado 4 insatisfagio quanto ao desempenho sexual e as experiéncias

sexuais.

5.5. RELACAO ENTRE EPILEPSIA E HIPOSSEXUALIDADE: ASPECTOS

CLINICOS ELETRENCEFALOGRAFICOS E TOMOGRAFICOS:

A idade de inicio das crises epilépticas nfo se apresentou como fator importante para
o desenvolvimento da hipossexualidade nos pacientes deste estudo, embora alguns
investigadores (GASTAUT & COLLOMB, 1954; BLUMER & WALKER, 1967,
TAYLOR, 1969; SHUKLA et al., 1979) tenham sugerido que o inicio precoce da epilepsia
predispusesse a hipossexualidade posteriormente.

Observamos, porém, que a hipossexualidade se instalou apds o inicio das crises em
todos os nossos pacientes, como haviam notado alguns pesquisadores ( GASTAUT &
COLLOMB, 1954; HIERONS & SAUNDERS, 1966; KOLARSKY et al., 1967; TAYLOR,
1969; BLUMER, 1970; JENSEN & LARSEN, 1979; SHUKLA et al., 1970; PRITCHARD
et al., 1980; HERZOG et al., 1986a,b).

Os pacientes deste estudo eram epilépticos cronicos, com tempo médio de doenga de
17 anos. Tal fato ndo nos permite alusdes sobre o tempo de epilepsia ¢ hipossexualidade.
Para isto, seria necessario compara-los com um grupo de homens com epilepsia de inicio

recente.
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Em relacdo ao tipo de crises epilépticas, todos os pacientes hipossexuais deste
estudo apresentavam crises parcials, embora ndo tenhamos encontrado diferengas
significantes entre os dois grupos. A maioria dos investigadores (HIERONS &
SAUNDERS, 1966; KOLARSKY et al, 1967, TAYLOR, 1969, BLUMER, 1970;
SHUKLA et al, 1979; HERZOG et al, 1986ab) observou mais comumente a
hipossexualidade em pacientes epilépticos com crises parciais.

Em nosso estudo, a hipossexualidade interictal foi predominantemente observada nos
pacientes com ELT. Este achado concorda com varios pesquisadores (GASTAUT &
COLLOMB, 1954; HIERONS & SAUNDERS, 1966; KOLARSKY et al., 1967, TAYLOR,
1969; BLUMER, 1970; JENSEN & LARSEN,1979; SHUKLA et al., 1979; PRITCHARD,
1980; HERZOG et al., 1986a,b) que encontraram hipossexualidade principalmente em
pacientes com ELT.

SHUKLA et al. (1979) encontraram hipossexualidade em 63% dos homens e
64.29% das mulheres com ELT ¢ em 11.76% dos homens e 7.69% das mulheres com
epilepsia generalizada; esta diferenga encontrada foi significante (p<0.001). Em seu estudo,
SHUKLA et al. (1979) classificaram os pacientes do seguinte modo: normo-sexuais, aqueles
que apresentavam uma ou mais relagdes sexuais ou masturba¢iio que culminavam em
orgasmo por més ¢ que ndo haviam apresentado declinio da performance sexual anterior;,
hipossexuais, aqueles que apresentavam relagles sexuais ou masturbagio em freqiiéncia
menor que uma vez por més; hipersexuais, aqueles com excessiva atividade sexual, que
poderia causar problemas sociais, domésticos ou embaragamento de outros; desvios sexuais,

qualquer outra forma de atividade sexual que nd3o a heterossexual. Pelo exposto,
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observamos que a elevada prevaléncia de hipossexualidade encontrada nos pacientes do
referido estudo (SHUKLA eta al.,1979) pode ser resultado dos critérios adotados para
definir a hipossexualidade, pois estes investigadores consideraram apenas a freqiiéncia de
atividade sexual menor que uma vez por més. PRITCHARD (1980) relatou
hipossexualidade em 48% dos pacientes com ELT, um nimero significantemente maior que
nos epilépticos ndo temporais (p< 0.05). Outros, porém, como TOONE et al. (1989) nédo
observaram diferencas entre os pacientes com ELT ou N-ELT.

Em 1986, HERZOG et al. sugeriram que descargas epilépticas nas estruturas
limbicas, principalmente nas crises témporo-limbicas, poderiam alterar o funcionamento do
EHH-gonadal, devido 4s amplas e reciprocas conexdes entre o hipotidlamo € o sistema
limbico, causando alteracdes endocrinas da fungdo reprodutiva. MORRELL (1991)
enfatizou o fato de que algumas 4areas responsaveis pelo comportamento sexual sio
coincidentemente areas altamente epileptogénicas, como o hipocampo ¢ as amigdalas,
sugerindo uma associagio entre as DS e a epilepsia.

Nio houve diferencas quanto 4 hipossexualidade nos nossos pacientes com maior ou
menor freqiiéncia de crises. Nos relatos onde a freqiiéncia de crises foi avaliada (GASTAUT
& COLLOMB, 1954; PRITCHARD, 1980; FENWICK et al., 1985; JENSEN et al., 1990)
também ndo se observou esta associagio.

HERZOG et al. (1986a,b) encontraram hipossexualidade mais comumente em
mulheres com foco temporal direito ao EEG, mas ndo nos homens. Nossos achados estdo de
acordo com estes autores ¢ com PRITCHARD (1980), que também ndo demonstrou uma

associagdo entre a lateralidade do foco ao EEG e hipossexualidade nos homens epilépticos.
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Nao encontramos associacdo entre lesfio cerebral identificavel na TCC e
hipossexualidade. Contrariamente, PRITCHARD (1980) relatou maior frequéncia de TCC
anormal em epilépticos hipossexuais. Contudo, voltamos a salientar que dois daqueles
pacientes que persistiram hipossexuais apresentavam lesdes estruturais na TCC. Estes
achados sugerem a importincia da lesdo cerebral estrutural, principalmente nos lobos

temporal ou frontal na etiologia das DS, como sugeriu MORRELL (1991).

5.6. RELACAO ENTRE HIPOSSEXUALIDADE E DAEs:

Nio encontramos, no presente estudo, diferengas expressivas entre os varios tipos de
DAEs utilizadas e a presenga de hipossexualidade. Observamos que todos 0s nossos
pacientes estavam em uso de DAEs, que sio potenciais indutores das enzimas microssomais
hepéticas. Este fato pode sugerir que, além da acio das DAEs, outros mecanismos possam
estar envolvidos no desencadeamento da hipossexualidade nos epilépticos, ou ainda que
possa haver diferengas quanto a susceptibilidade individual para estes diferentes tipos de
medicamentos.

As DAEs podem influenciar no comportamento sexual, agindo diretamente sobre o
EHH e alterando os hormdnios de liberagfo hipotaldmicos ou indiretamente, aumentando a
metabolizacio dos horménios sexuais ou a sintese da SHBG (MATTSON et al., 1985).
Num estudo cooperativo sobre a eficacia das DAEs, MATTSON et al. (1985) relataram que
12% dos homens expostos 4 nova DAE experimentam impoténcia sexual transitoria ou

mantida. Neste mesmo ano, MATTSON & CRAMER (1983), estudando a relagdo entre
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epilepsia, hormomios sexuais ¢ DAEs, concluiram que o efeito das DAEs contribuim para a
DS encontrada nos epilépticos € comentaram que os mecanismos destas manifestagdes
permanecem desconhecidos.

MACPHEE et al. (1988) compararam o perfil hormonal de 53 homens epilépticos
em uso de CBZ, PHT ou VPA, em monoterapia ou politerapia. E demonstraram que tanto a
CBZ quanto a PHT alteram a indugdo enzimatica dos horménios sexuais, principalmente em
pacientes em politerapia € que o VPA parece ndo alterar os niveis hormonais. Mais
recentemente, ISOJARVI et al. {1990) também nfo encontraram diferencas entre a CBZ e a
PHT, em relagio a indugio enzimatica dos horménios sexuais. Nossos achados concordam
com alguns investigadores (MACPHEE et al., 1988; ISOJARVI et al, 1990) que
correlacionaram estas DAEs comumente utilizadas, como CBZ, PHT e PB, com
hipossexualidade e n3o encontraram diferencas significativas entre estas em relagdio a
presenga de DS.

Nio notamos, neste estudo, associagfio entre os niveis plasmaticos das DAEs e a
hipossexualidade. TOONE et al. (1983) avaliando 72 homens epilépticos, ndo encontraram,
também, correlagdo entre o comportamento sexual ¢ 0s niveis plasmaticos das DAEs.
Observamos que, no estudo realizado por TOONE et al. (1983), apenas 6 pacientes estavam
em monoterapia € 66 em politerapia por DAEs, fato que poderia at¢ mesmo contribuir

positivamente para esta relagdo.
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5.7. RELACAO ENTRE HIPOSSEXUALIDADE EM PACIENTES

EPILEPTICOS E DOSAGENS BASAIS DE HORMONIOS E SHBG:

O perfil hormonal basal foi realizado em todos os pacientes na época da anamnese
inicial da func¢io sexual e, portanto, todos os dados analisados a seguir se referem aos
pacientes durante a primeira anamnese da fungio sexual.

Neste estudo, ndo encontramos diferencas expressivas  entre os pacientes
considerados ou ndo hipossexuais em relagio as GN. Alguns trabalhos (TOONE,
WHEELER, FENWICK, 1980; TOONE et al, 1983; RODIN, SUBRAMANIAN,
GILROY, 1984; ISOJARVI et al., 1988; MACPHEE et al., 1988; ISOJARVI et al., 1990;
ISOJARVI et al., 1991) que realizaram dosagens hormonais basais das GN relataram niveis
plasmaticos ora aumentados, ora diminuidos de LH e de FSH nos pacientes epilépticos.

Entre os 53 homens epilépticos estudados por MACPHEE et al. (1988) foi
evidenciada elevacdo de LH nos que estavam em tratamento com CBZ ou em politerapia.
Tais autores propuseram que esta elevagiao de LH encontrada ocorria devido ao catabolismo
de testosterona, a qual alteraria 0 mecanismo de retro-alimentagéo, elevando o LH.

ISOJARVI et al. (1990) avaliaram 82 homens ¢pilépticos em monoterapia com CBZ,
PHT ou VPA, em politerapia com CBZ e PHT ou CBZ e VPA ¢ pacientes sem medicagio
anti-epiléptica. Eles compararam estes pacientes com 17 homens saudaveis. Os niveis
plasmaticos de LH estavam diminuidos em todos, exceto naqueles em monoterapia por CBZ

e 0 FSH estava diminuido em todos os pacientes em monoterapia com PHT.
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Nio encontramos correlago entre os tipos de DAEs e a elevagiio do LH ou do FSH
e a diminuigdo do FSH. Os quatro pacientes que apresentaram elevacio do LH estavam em
uso de diferentes DAEs, um com CBZ, dois com PHT e um com PB. Os dois pacientes
com elevagdo de FSH estavam em uso de CBZ ou PB. Entre os 10 pacientes com
diminui¢io de FSH, 6 estavam em monoterapia com CBZ, trés com PHT e um em
politerapia com CBZ e VPA.

Nenhum dos quatro pacientes que apresentaram os niveis basais alterados de PRL foi
considerado hipossexual. Qbservamos que estas alteragdes encontradas em nossos pacientes
foram muito discretas e que em apenas um deles foi observado um discreto aumento da PRL
basal, que ndio se considera hiperprolactinemia propriamente dita. Os outros trés pacientes,
ao contrario, mostraram niveis plasmaticos reduzidos de PRL.

A PRL ¢é um horménio que tem implica¢es importantes, com mecanismos ainda
pouco esclarecidos em relagio as crises epilépticas. Véarios investigadores ( TRIMBLE,
1978, ABBOTT et al., 1980; PRITCHARD et al., 1983; AMINOFF et al., 1984; WYLLIE
et al, 1984; PRITCHARD et al, 1985; SPERLING et al, 1986; SILVEIRA &
GUERREIRO, 1988) relataram hiperprolactinemia pos-ictal. Todavia, ndo se conhece ainda
definitivamente quais 0s mecanismos responsaveis por estes achados e quais as implicagdes
que estas alteragdes intermitentes da PRL sérica podenam causar ac paciente epiléptico.
Nio pudemos estabelecer, neste estudo, quaisquer correlagdes entre a PRL e
hipossexualidade, porém estes aspectos ndo foram suficientemente explorados para
inferirmos conclusdes a este respeito. Em 1985, MOLAIE, CULEBRAS, MILLER,

monitorizaram com EEG, por 24 horas, 12 pacientes epilépticos com CPC e colheram
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dosagens séricas de PRL a cada 30 minutos. Eles encontraram uma elevagiio moderada da
PRL plasmatica nos pacientes com CPC, quando comparados com os controles normais.

ApoOs um ano, estes mesmos pesquisadores, (MOLAIE, CULEBRAS, MILLER,
1986) encontraram uma significante elevagido da PRL plasmatica durante o sono nio-REM e
nos periodos de vigilia de pacientes epilépticos, quando comparados com os controles.
Comentaram que esta alteragdo poderia estar relacionada com as descargas epilépticas
interictais, elevando a PRL plasmatica e sugeriram que a estimulag&o persistente no sistema
através de neurdnios dopaminérgicos (MACLEAD, 1976) ou estimular os fatores de
liberagdio dos hormdnios tiroidianos (TRH) (MARTIN, REICHLIN, BROWN, 1977).

Mais recentemente, MATTHEW & WOODS (1993) mediram seqiiencialmente,
durante o sono, os niveis plasmaticos de PRL e GH em 7 pacientes com ELT,
monitorizados com EEG por telemetria. Trés destes, foram estudados por estimulagiio de
estruturas temporais profundas, através de eletrodos implantados durante a avaliagdo pré-
cirurgica. Os resultados indicaram que o GH ¢ a PRL nfo se alteram significativamente
durante a estimulagéo unilateral seletiva de estruturas profundas do lobo temporal, ou por
atividade epiléptica confinada a um lobo temporal. Entre os 11 (55%) dos 20 homens
epilépticos estudados por HERZOG et al. (1986b), que haviam sido considerados
hipossexuais, dois apresentavam hiperprolactinemia funcional.

Os estudos acima (MOLAIE et al., 1985; 1986; MATTHEW & WOODS, 1993)
estabelecem uma abordagem interessante entre as alterages neuroendécrinas e as epilepsias,

com correlagdes que ainda carecem de definiges. Os proprios investigadores concordam em
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comentar que ha necessidade de mais investigagSes nesta area para que se compreenda os
mecanismos responsaveis pela hiperprolactinemia pés-ictal e para que se estabeleca ou nio a
presenga de uma moderada elevagiio da PRL plasmatica interictal nos pacientes epilépticos.
Néo sabemos se esta elevagio da PRL sérica interictal acima relatada poderia contribuir
para a hipossexualidade. Este fato também foi sugerido por SPARK, WILLIS, ROYAL,
(1984).

Neste estudo, dois (5.1%) pacientes epilépticos apresentaram niveis plasmaticos
clevados de TT , o restante (94.9%) apresentou TT dentro dos pardmetros normais. Nossos
achados estdo de acordo com alguns investigadores (DANA-HAERI et al., 1982;
MACPHEE et al, 1988; ISOJARVI et. al, 1988; RODIN et al, 1984), que ndo
encontraram alteragdes significantes dos niveis plasmaticos de TT nos pacientes epilépticos.

Os niveis séricos basais de T-livre estavam reduzidos em 28 (71.8%) pacientes deste
estudo, 8 deles eram hipossexuais e 20 ndo hipossexuais. Ndo encontramos diferencas em
relagio a T-livre entre os pacientes hipossexuais ou nfio. A diminuigio dos niveis
plasméticos basais de T-livre foi observada por varios pesquisadores (BARRAGRY et al.,
1978, DANA-HAERI et al., 1982; TOONE et al., 1983; CONNELL et al, 1984,
BEASTALL et al, 1985; HERZOG et al., 1986b; MACPHEE et al., 1988; ISOJARVI et
al., 1988; ISOJARVT] et al., 1989; ISOJARVI et al., 1990; ISOJARVI et al., 1991).

A média de SHBG mostrou-se elevada entre os pacientes epilépticos hipossexuais
deste estudo, quando comparados com os pacientes ndo hipossexuais. VICTOR et al.
(1977) constataram que mulheres tomando DAEs apresentavam niveis plasmaticos elevados

de SHBG. Um ano apés, em 1978, BARRAGRY et al. demonstraram niveis elevados de
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SHBG em homens e mulheres fazendo uso de DAEs. Eles postularam que as DAEs
induziriam 4 sintese hepatica da SHBG. Em seguida, varios pesquisadores (TOONE et al.,
1980; CONELL et al., 1984; BEASTALL et al., 1985; MACPHEE et al., 1988; ISOJARVI
et al., 1988; ISOJARVI et al., 1990; ISOJARVI et al., 1991) encontraram niveis elevados de
SHBG em epilépticos tratados com DAE:s.

O IAL estava significantemente menor nos pacientes hipossexuais do que naqueles
ndo hipossexuais deste estudo. Desta forma, observamos nfo termos encontrado diferencas
quanto a hipossexualidade em relagio & TT ou a T-livre, mas houve uma diferenca
significativa em relagfo ao IAL e a média de SHBG entre os dois grupos. Como ¢ possivel
observar, utilizamos trés medidas para avaliar os androgénios, a TT, a T-livre e o IAL. Estas
trés medidas haviam sido sugeridas por HERZOG & LEVESQUE (1992), baseadas nos
achados de ISOJARVT et al. (1988;1990), que discutiremos a seguir.

ISOJARVI et al. (1988) n3o encontraram diferencgas em relagio aos niveis de TT e
T-livre entre trés diferentes grupos, um formado por 23 homens epilépticos tratados com
CBZ, um por 18 homens epilépticos sem tratamento e outro por 19 homens saudiveis. Mas
aqueles tratados por CBZ mostraram niveis significantemente maiores de SHBG ¢ menores
de JAL. Todavia, estes investigadores n3o associaram tais achados a presenca ou ndo de DS,
Posteriormente, estes mesmos autores (ISOJARVI et al., 1990) estudaram 63 homens
epilépticos tratados com diferentes DAEs, 19 homens epilépticos ndo tratados e 7 individuos
saudaveis. Encontraram TT elevada e SHBG elevada em pacientes tratados com PHT ou

PHT ¢ CBZ. A T-livre foi semelhante em todos os grupos € o TAL estava baixo em todos os
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pacientes tratados, exceto naqueles em monoterapia com VPA. Comentaram que a falta de
indugdo enzimatica do VPA explicaria estes resultados (PERUCCA et al., 1984).

Em 1992, HERZOG & LEVESQUE, analisando o trabalho de ISOJARVI et
al.(1990) discutem qual seria a melhor entre as trés medidas, TT, T-livre e o AL, para se
avaliar as DS e os distirbios enddcrinos da fungio reprodutiva nos pacientes epilépticos.
Noventa e oito por cento da T circulante sdo ligadas a proteinas, enquanto somente dois por
cento circulam livremente (VERMEULEN, 1977), 43 a 45% sio ligadas a albumina e 53 a
55% a SHBG (SODERGARD et al.,, 1982). Alguns acreditam que somente a fracéo livre é
ativa nos tecidos {ANDERSON, 1974, BURKE & ANDERSON, 1972; BURTON &
WESTPHAL, 1972). Ao contrario, outros estudos sugerem que ambas as fragdes, livre ¢
ligada a albumina, sdo biologicamente ativas (VERMEULEN, 1977, VERMEULEN,
VERDONCK, VAN DER STRAETON, 1969; GIORGI & MOSES, 1976; MANNI et al,,
1985). Estes investigadores acreditam que a T ligada a albumina pode dissociar-se desta
proteina e penetrar livremente nos tecidos (MANNI et al., 1985). Assim sendo, medidas da
T ndo ligada ao SHBG, através do IAL, podem ser, mais que a T-livre, 0 método mais
sensivel e talvez o mais expressivo nivel androgénico avaliade clinicamente (HERZOG,
1991; HERZOG & LEVESQUE, 1992).

Estas observacdes citadas apoiam fortemente os resultados encontrados neste
estudo, onde constatamos uma redugio significante do IAL, associada a uma elevagiio de
SHBG nos pacientes epilépticos hipossexuais. Ndo observamos diferencgas entre os pacientes

hipossexuais ou néo em relagio a TT e a T-livre. Tais achados apoiam a hipotese de
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HERZOG & LEVESQUE (1992) que correlacionaram hipossexualidade a baixos niveis de
androgénios nfo ligados ao SHBG.

A E2 plasméatica mostrou-se diminuida em 24 (61.53%) pacientes, trés (12.5%)
destes foram considerades hipossexuais e 21 (87.5%) ndo  hipossexuais.Em 1988,
ISOJARVI et al. avaliaram os efeitos do tratamento com CBZ sobre os hormdnios sexuais e
encontraram os valores de E2 maiores nos pacientes epilépticos ndo tratados e nos
individuos do GC do que naqueles em tratamento com CBZ. Trés anos apos, estes mesmos
pesquisadores (ISOJARVI et al, 1991) observaram niveis séricos de E2 discretamente
elevados  nos pacientes epilépticos antes do inicio do tratamento com DAEs e
significantemente reduzidos ap6s a introdugiio de CBZ. Entre os nossos 24 pacientes com
niveis plasmaticos basais diminuidos de E2, 12 (50%) estavam em uso de CBZ, 10 (41.7%)
de PHT e dois (8.3%) de PB. Observamos, entdo, que esta redugio ocorreu indistintamente
com estes diferentes tipos de DAEs neste estudo.

Nio observamos diferencas em relagio & T4-livre entre os pacientes epilépticos
hipossexuais ou nfio; entretanto, ocorreu uma reducdo importante dos valores de T4-livre
em 48.71% dos pacienies deste estudo. OPPENHEIMER et al. (1961) foram os primeiros a
descrever os efeitos das DAEs sobre a fungfo tiroidiana. Eles demonstraram que os niveis
de T4 diminuiam com a administracio de PHT. Em seguida, varios estudos
(LIEWENDAHL, MAJURI, HELENIUS, 1978, FICHSEL & KNOPFLE, 1978, YEO,
BATES, HOWE, 1978; CONNELL et al., 1984; ISOJARVI et al., 1989; ISOJARVI] et al,
1993; SILVEIRA et al., 1994) observaram que os niveis de tiroxina (T4) e T4-livre estavam

reduzidos em pacientes que faziam uso de DAEs.
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ISOJARVI et al. (1990), estudando 30 pacientes com epilepsia em tratamento com
CBZ, encontraram niveis séricos significantemente diminuidos de T4 e T4-livre, quando
comparados com o GC. Recentemente, nos, (SILVEIRA et al.,1994), avaliamos as
concentragdes séricas de T4 e T4-livre antes do inicio do tratamento com PHT ou
oxcarbazepina, apos 60 dias e apds 180 dias de tratamento em 65 pacientes com epilepsia
recém diagnosticada. Encontramos uma redug@o nos niveis de horménios tiroideanos em 17
(26.15%) pacientes tratados, sendo em 13, apés 60 dias ¢ em quatro, apds 180 dias.
Nenhum apresentava alteragdes destes hormdnios antes do inicio do tratamento.

A CBZ e a PHT podem reduzir os niveis séricos de T4 e T4-livre (CONNACHER et
al.,1987, CONNELL et al, 1984, HANSEN et al, 1974; ISOJARVI te al, 1989
STRANDFORD et al.,1981) ¢ em menor extensio os niveis séricos de triiodotironina (T3) e
T3-livre, 08 quais raramente estdo abaixo do normal, Sugeriu-se que ocorreria um aumento
da conversdo periférica de T4 para T3 para explicar as discretas ou inexistentes alteragfes
nos niveis plasmaticos de T3 (ISOJARVI et al, 1993). Estas alteragdes nos hormdnios
tiroidianos provavelmente acontecem por aumento do metabolismo hepatico (AANDERUD,
MYKING, STRANDFORD, 1981; CONNELL et al,1984; HANSEN et al, 1974,
ISOJARVI et al., 1989; ISOJARVI et al., 1993; JOFFE et al., 1986).

Alguns pesquisadores (LIEWENDAHL et al., 1978; FISCHEL & KNOPFLE, 1978,
YEO et al., 1978; BENTSEN, GRAM, VEJE, 1983; CONNELL et al., 1984; [ISOJARVT et
al., 1989) demonstraram que o hormdnio estimulador da tirdide (TSH) permanece sem
alteracdes significativas durante o tratamento com DAESs, assim como o fator de liberagio

dos horménios tiroidianos também nio se eleva durante o tratamento com CBZ (ISOJARVI
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et al, 1989). ISOJARVI et al (1993) sugeriram que a auséncia de resposta adequada do
TSH e do TRH aos baixos niveis de hormdnios tiroidianos circulantes encontrados nos
pacientes epilépticos poderia ser devida a alteragdo da fungfio hipotaldmica e/ou hipofisaria
pelas DAEs. Desta forma, observamos que o hipotiroidismo, caracterizado por diminuigao
do T4-livre e elevagio do TSH, néo tem sido observado nos pacientes epilépticos.

Néo encontramos, no presente estudo, diferencas quanto ao SDHEA entre os
pacientes epilépticos hipossexuais ou ndo. Mas 64.1% dos pacientes epilépticos mostraram
diminui¢do dos valores de SDHEA. Em varias investigactes anteriores (CONELL et al.,
1984; LEVESQUE, HERZOG, SEIBEL, 1986; MACPHEE et al, 1988; ISOJARVI et al,
1988; ISOJARVI et al, 1990; ISOJARVI et al., 1991} relatou-se que o SDHEA pode
apresentar-se diminuido em pacientes epilépticos.

Em 1984, CONELL et al. estudaram as alteragbes hormonais em 6 homens
saudéveis que fizeram uso de 400 mg por dia de CBZ, por um periodo de 21 dias. Os niveis
séricos de SDHEA ficaram diminuidos apds a introdugdo de CBZ ¢ retornaram aos niveis
basais apds a suspensido da mesma. Estes autores comentaram ser a acentuada queda do
SDHEA devida ao aumento de seu metabolismo por inducdo das enzimas hepaticas. Mais
tarde, LEVESQUE et al.(1986) verificaram os niveis plasmaticos de SDHEA em pacientes
com ELT. Eles ndo notaram diferengas entre os pacientes ndo tratados e os controles. Mas
aqueles pacientes em tratamento com CBZ, PHT ou ambas, mostraram niveis séricos
expressivamente menores de SDHEA do que os pacientes no tratados € os controles. Num
estudo prospectivo, ISOJARVI et al. (1991) encontraram SDHEA significantemente mais

baixo nos epilépticos ap6és um ano de tratamento com CBZ.
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Em resumo, ndo observamos neste estudo alteragdes significativas entre os valores
basais e as médias dos hormonios LH, FSH, PRL e TT, entre os pacientes epilépticos
hipossexuais ou ndo. Houve evidéncias de alteragdes importantes nas dosagens basais de
alguns horménios, principalmente de E2, SDHEA, T-livre e T4-livre. Ndo encontramos,
entretanto, diferengas significantes em relagio 4 média destes horménios e a presenga ou
ndo de hiposssexualidade. No entanto, a média de SHBG mostrou-se elevada e o TAL
reduzido nos pacientes epilépticos hipossexuais. Estes achados sugerem que os androgénios
nfo ligados 4 SHBG poderiam contribuir para a hipossexualidade observada nos pacientes
epilépticos.

Os androgénios sdo importantes para a manutengio da libido e da poténcia sexual
(DAVIDSON, 1977, DAVIDSON et al., 1982; DAVIDSON, CAMARGO, SMITH, 1979).
Os baixos niveis plasmaticos de testosterona livre podem estar associados a diminuigio da
libido e a disfunc¢io erétil, mas o nivel em que isto ocorre é muito variavel entre os
individuos (PIRKE & KOCKOTT, 1982). Aguns estudos que comentaram a terapia de
reposi¢do com testosterona nos pacientes epilépticos mostraram resultados controversos
(SPARK, WILLS, ROYAL, 1984; HERZOG, 1991). SPARK et al. (1984) ndo observaram
melhora da libido ou poténcia sexual em pacientes com ELT, hipossexualidade e redugdo da
testosterona. Em uma revisdo sobre a terapia de reposi¢do hormonal para homens com
epilepsia, HERZOG (1991) referiu uma eficacia moderada da terapia com testosterona em
12 pacientes epilépticos hipossexuais. O tratamento com citrato de clomifeno beneficiou um
paciente com oligospermia (CHECK, LUBLIN, MENDAL, 1982) e outro com

hipogonadismo hipogonadotréfico (HERZOG, 1988). Neste ultimo caso o autor comentou
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ter observado melhora da libido, poténcia sexual e controle da atividade de crises. O
mecanismo de ag¢o do citrato de clomifeno sobre a atividade de crises nfo esta totalmente
esclarecido, mas acredita-se que envolva a normalizagfo dos niveis de testosterona sérica ou
um efeito anti-estrogénico direto sobre as estruturas limbicas, que tem altas densidades de
receptores de estradiol (HERZOG, 1991). Conforme ja se citou anteriormente, os
androgénios sfio importantes para o bom funcionamento sexual. Em nosso estudo
observamos uma redugio dos androgénios ndo ligados & SHBG nos pacientes epilépticos
hipossexuais. Nao estd, porém, totalmente esclarecido qual seria a eficacia da terapia com

reposicio de testosterona nestes pacientes.
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6. CONCLUSOES
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6.CONCLUSOES:

6.1. A hipossexualidade foi encontrada mais frequentemente nos homens portadores
de epilepsia do que nos homens do grupo controle. Encontramos hipossexuali-

dade em 28.2% dos pacientes e em 2.6% dos indiduos do GC (p= 0.002)

6.2.0s pacientes com epilepsia do lobo temporal apresentaram mais comumente
hipossexualidade do que aqueles com outros tipos de epilepsias. Nove (81.8%)

dos 11 pacientes hipossexuais apresentavam ELT (p = 0.028).

6.3.0 tratamento clinico por DAEs pode melhorar a performance sexual em
pacientes epilépticos hipossexuais. Neste estudo, encontramos evidéncias
estatisticamente significantes quanto & eficicia terapéutica e a melhora da
fun¢do sexual em 44.4% dos pacientes reavaliados apds dois anos de

acompanhamento ambulatorial (p = 0.000; X2 = 13.067).

6.4.A média de SHBG plasmatica foi significantemente maior [8.8052; 53.3630] e o
indice dos androgénios livres (TT x 100/SHBG) significantemente menor a
10% nos pacientes epilépticos hipossexuais. Estes dados sugerem que os
androgénios ndo ligados & SHBG possam contribuir para a

hipossexualidade encontrada nos pacientes epilépticos.
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7. RESUMO:

Foram avaliados 39 pacientes epilépticos € 39 individuos saudaveis, com idades entre
21 ¢ 45 anos. Nio apresentavam retardo mental, doenga psiquiatrica reconhecida ou
doengas sistémicas. Nenhum fazia uso crénico de bebidas alcodlicas ou de medicamentos,
exceto drogas anti-epilépticas (DAEs). Todos foram submetidos a entrevistas sobre aspectos
da sexualidade, as quais seguiram um roteiro de anamnese da fungdo sexual. A classificaciio
da hipossexualidade foi baseada no Manual de Diagnéstico e Estatistica dos Disttrbios
Mentais revisado (AMERICAN PSYQUIATRIC ASSOCIATION, 1987). Todos os
pacientes foram submetidos a anamnese detalhada, exames fisico geral e neurologico,
eletrencefalograma (EEG), tomografia computadorizada de crinio (TCC) e dosagens
hormonais basais de hormdnios luteinizante (LH), foliculo estimulante (FSH), prolactina
(PRL), testosterona total e livre (TT ¢ T-livre), estradiol (E2), tiroxina livre (T4-livre),
sulfato de dihidroepiandrosterona (SDHEA) e a proteina de ligagdo dos horménios sexuais
(SHBG). Calculamos, também, o indice de androgénios livres (IAL) (TT x 100/ SHBG).

A hipossexualidade foi encontrada mais frequentemente nos homens portadores de
epilepsia do que nos homens do GC. Encontramos hipossexualidade em 11 (28.2%)
pacientes € em um (2.6%) individuo do GC, na primeira anamnese da fungio sexual. Apos
dois anos de acompanhamento ambulatorial, 36 pacientes foram reavaliados. Houve melhora
significativa da performance sexual em 4 (44.4%) de 9 pacientes previamente hipossexuais e

um desenvolveu hipossexualidade neste periodo (p=0.000;X2 =13.06). Este achado indica a
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importancia do tratamento medicamentoso adequado da epilepsia em pacientes hipossexuais.
Os pacientes com epilepsia do lobo temporal (ELT) apresentaram mais comumente
hipossexualidade do que aqueles com outros tipos de epilepsias. Nove (75%) de 11
pacientes hipossexuais apresentavam ELT (p = 0.0028). Nio encontramos evidéncias de
diferengas expressivas em relagfo 4 idade de inicio das crises, ao tempo de epilepsia,
freqiéncia das crises, tipo ¢ dosagens séricas das DAEs e as dosagens hormonais basais.
Entretanto, encontramos elevacdo da média de SHBG [8.8052; 53.3630] e redugido do IAL
entre 0§ pacientes epilépticos hipossexuais, com significincia a 10%. Tais dados sugerem
que os androgé€nios nfo ligados a SHBG possam contribuir para a hipossexualidade

encontrada nos pacientes com epilepsia.
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8. SUMMARY

Thirty-nine male epileptic patients and 39 male healthy individuals, with ages ranging
from 21 to 45 years old, were evaluated. No one presented any evidence of mental
retardation, recognized psychiatric illness or systemic illnesses. None of the subjects drank
alcoholic beverages or took medicine, except antiepileptic drugs (AEDs). All were
scrutinized in interviews regarding aspects of sexuality which followed an outline of the
anamnesis of sexual function. A classification of hyposexuality was based on the revised
Diagnosis and statistics manual of mental disturbances (AMERICAN PSYQUIATRIC
ASSOCIATION, 1987). All the patients were subjected to detailed anamnesis, complete
physical and neurological examinations, electroencephalograms (EEG), computerized
tomography (CT) and basal hormone dosages of luteinizing hormones (LH), follicle
stimulanting (FSH), prolactin (PRL), total and free testosterone (TT and free-T), estradiol
(E2), free thyroxin (free-T4), dihydroepeandrosterona sulfate (SDHEA) and the sex
hormone binding globulin (SHBG). The free androgen index (FAI) (TTx100/SHBG) was
also calculated.

In this study hyposexuality was more commonly found in men with epilepsy than in
the control group (CQG). Eleven (28.2%) patients and one (2.6%) individual of the CG were
considered hyposexual in the first anamnesis of sexual function. After two years of follow-
up, 36 patients were re-evaluated. There was a significant improvement of sexual
performance in 4 (44.4%) of 9 previously hyposexual patients and one developed
hyposexuality during this period (p = 0.000; X2 =13.06). This fact could indicate the
importance of adequately medicated treatment of epilepsy in hyposexual patients.
Hyposexuality occurred principally in those patients with temporal lobe epilepsy (TLE).
Nine (75%) of 11 hyposexual patients presented TLE (p = 0.0028). We did not find
evidence of any significant difference related to age at the beginning of seizures, to the time

of epilepsy, frequency of the seizures, type and serum levels of AEDs and the basal hormone
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levels. However, we did find a increase of SHBG [8.8052; 53.3630] and a reduction of FAI
among hyposexual epileptic patients, with a 10% significance. This data suggests that the

androgens not linked to SHBG could contribute to hyposexuality found in patients with

epilepsy.
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10. ANEXOS

ANEXO A: CLASSIFICACAQ DAS CRISES EPILEPTICAS, DAS EPILEPSIAS E

SINDROMES EPILEPTICAS:

1.CRISES EPILEPTICAS:

Em 1981 foi criada uma classificacdo internacional das crises epilépticas
(COMISSION, 1981). As crises sdo classificadas em dois grandes grupos: crises parcias ou
generalizadas.

As crises parciais sdo aquelas cujas caracteristicas clinicas ¢ eletrencefalograficas
indicam uma ativacio inicial de um sistema de neurdnios localizados em uma parte de um
hemisfério cerebral. As crises parciais podem ser simples ou complexas. Nas CPS ha
preservacdo da consciéncia e nas CPC ha alteragio da consciéncia, caracterizada
principalmente pela diminuigio da capacidade de resposta e da percepgio. As CPS podem
ser motoras, somato-sensitivas, sensitivas especiais, autondmicas ou psiquicas. As CPC
podem ou nfo ser precedidas de CPS e acompanhadas de automatismos. As CPS e as CPC
podem ser acompanhadas de generalizagdo secundaria.

As crises generalizadas s3o aquelas cujas caracteristicas clinicas e
crises generalizadas podem ser dos tipos auséncia simples ou atipica, mioclonicas, tonicas,

clonicas, ténico-clénicas ou atdnicas.
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2. SINDROMES EPILEPTICAS:

Em 1985 foi criada a classificacdo internacional das epilepsias e sindromes
epilépticas e em 1989 esta classificagio foi revisada (COMISSION, 1985; 1989). Uma
sindrome epiléptica é definida como um disturbio epiléptico caracterizado por um conjunto
de sinais e sintomas que ocorrem simultaneamente. Estas caracteristicas incluem tipo(s) de
crise(s), etiologia, anatomia, fatores precipitantes, idade de inicio, severidade, cronicidade,
possivel ciclismo diurno circadiano das crises e prognostico. As sindromes so divididas em
duas grandes classes. A primeira separa aquelas relacionadas a localizagfio (epilepsias
parciais) das generalizadas (epilepsias generalizadas). A outra separa as epilepsias em
relagdo a etiologia: sintomatica, com etiologia conhecida ou organicidade evidente;
idiopatica, com possivel predisposicio hereditaria, criptogénica, que se presume ser

sintomatica, mas a etiologia nio ¢ conhecida.

2.a EPILEPSIAS GENERALIZADAS:

Sdo desordens epilépticas com crises generalizadas, cuja primeira manifestagéo
clinica indica envolvimento de ambos os hemisférios cerebrais. Os padrdes
eletrencefalograficos ictais s3o inicialmente bilaterais. Entre as epilepsias generalizadas
idiopaticas encontramos a auséncia, a epilepsia miocldnica juvenil e a epilepsia generalizada
ténico-clonica com crises ao despertar, entre outras. Ha também as epilepsias generalizadas

criptogénicas e sintomaticas.
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2 b EPILEPSIAS PARCIAIS:

S3o desordens epilépticas que se iniciam com crises parciais simples ou complexas,
podendo ou ndio evoluir para generalizagio secundéria. As manifestagdes clinicas e
eletrencefalograficas ictais indicam o envolvimento focal, unilateral do hemisfério cerebral.

As epilepsias parciais sdo subdivididas de acordo com o conjunto de sinais e sintomas em

ELT, ELF, ELP e ELO.

-EPILEPSIA DO LOBO TEMPORAL:

As crises podem ser CPS e/ou CPC, com ou sem generalizago secundaria. E
comum que estes pacientes tenham histéria familiar de crises epilépticas. O inicio da
epilepsia ocorre freqiientemente na infancia ou no comego da vida adulta. As crises podem
ocorrer agrupadas ou em intervalos ao acaso. Elas sdo tipicamente caracterizadas por
sintomas autondmicos ou psiquicos e por certos fendmenos sensitivos especiais como 0
olfativo, auditivo e gustativo. Geralmente s3o seguidas por confusio pos-ictal. Nas crises
amigdalo-hipocampais sdo freqiientes todos os sintomas descritos acima, exceto 08 sintomas
auditivos, que ocorrem nas crises do lobo temporal lateral. A manifesta¢iio mais comum € o
desconforto epigastrico. Mas pode ocorrer, também, outras manifestagdes autondmicas
como nauseas, palidez ou dilatacio pupilar; e as manifestagdes psiquicas como 08
fendmenos dismnésicos, ilusdes, alteragdes afetivas e alucinagdes. As CPC freqiientemente,
mas nem sempre, s¢ iniciam com imobilidade, olhar fixo, parado. Em seguida, ocorrem
automatismos, principalmente oro-alimentares. Estas crises geralmente tém duragdo maior

que um minuto e sdo acompanhadas de confusio pos-ictal. Geralmente a recuperacio da
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consciéncia ¢ gradual e comumente ha amnésia para o fendmeno ictal. O EEG interictal,
realizado de rotina, com eletrodos de superficie, pode estar normal ou mostrar espiculas,
ondas agudas e/ou ondas lentas nas regides temporais uni ou bilaterais, sincronas ou

assincronas. Estes achados nem sempre estdo confinados as regides temporais.

-EPILEPSIA DO LOBO FRONTAL:

As crises podem ser CPS ou CPC, com ou sem generalizagio secundaria.
Freqiientemente as crises ocorrem varias vezes ao dia e durante o sono. De um modo geral,
sdo crises de curta duragdo, com manifestagdes motoras proeminentes, que podem ser
témicas ou posturais. As CPC freqiientemente tém minima ou nenhuma confusdo pos-ictal,
podem ter rapida generalizagiio secundaria e cursam com automatismos principalmente

motores.

-EPILEPSIA DO LOBO PARIETAL:
As crises comegam com CPS e podem ou ndo apresentar generalizagdo secundaria.
A maioria das crises que se originam no lobo parietal permanece parcial simples, mas podem

evoluir para CPC. Os sintomas predominantes sdo sensoriais e/ou motores.

-EPILEPSIA DO LOBO OCCIPITAL:
As crises sfo caracterizadas por CPS, com ou sem generalizacdo secundaria. Mas
pode ocorrer CPC. As manifestagdes clinicas incluem, predominantemente, os fendmenos

visuats simples incompletos, como a viséio de faiscas, luzes ou visdes fosforecentes.
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-Observagiio: Como em nosso estudo nfo foram realizados exames mais dirigidos
para melhor classificagfio das crises, como por exemplo, video-EEG, RM ou SPECT ictal, a
classificagiio das diversas sindromes epilépticas e epilepsias se baseia na avaliagdo clinica,
eletrencefalografica, do exames fisico geral, exame neurologico e TCC. Devido aos
propositos desta avaliagdo, dividimos as epilepsias em dois grupos: aquelas com provavel
origem no lobo temporal (ELT) e epilepsias com provavel origem extra-temporal (N-ELT).

Estas Gltimas incluem as ELF, ELP ¢ ELO e também as epilepsias generalizadas.
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ANEXO B: CRITERIOS DIAGNOSTICOS DE CISTICERCOSE ENCEFALICA:

(QUAGLIATO, 1987)

- DIAGNOSTICOQ DE PROBABILIDADE:

a)Pacientes que apresentaram LCR com pleiocitose linfomonocitaria e positividade

das reagdes imunologicas especificas para cisticercose ou

b)Pacientes com dois ou mais cisticercos cerebrais viaveis demonstrados pela TCC.

- DIAGNOSTICO DE POSSIBILIDADE:

a)Presenca de calcificagdes multiplas com caracteristicas morfoldgicas de cisticerco

calcificado na radiografia de crénio ou TCC ou

b)Presenca de calcificagdo Gnica sugestiva de neurocisticercose na radiografia de

cranio ou na TCC e LCR com pleiocitose e imunologia especifica negativa
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ANEXO C: CONSENSO INFORMADO

INFORMACAOQ

Serdo avaliados 50 pacientes com epilepsia e 50 individuos saudaveis, com idades
entre 20 ¢ 45 anos, casados ou amasiados. Todos serdo submetidos a uma anamnese
detalhada, exame fisico e neurologico. Os pacientes com epilepsia fardo eletrencefalograma
e tomografia de crianio. Tanto os pacientes epilépticos quanto os individuos saudaveis serdo
submetidos a entrevistas com neurologista e psicologo do Departamento de Neurologia do
Hospital das Clinicas da UNICAMP. Eles avaliario os diversos aspectos da sexualidade, e
os termos da entrevista dirigida serio minunciosamente explicados, apds garantida a
confidencialidade. Serdo colhidos, em tempo a ser determinado, 20 ml de sangue em veia
periférica para dosagens hormonais, na tentativa de verificar se ha correlagfio entre a

hipossexualidade e os distrbios hormonais.

TERMO DE CONSENTIMENTO

Eu, , abaixo assinado, concordo em

participar de livre e espontinea vontade da experiéncia clinica que investigara
“Hipossexualidade interictal em epilépticos”. Compreendi que os aspectos da sexualidade
ndo estio sendo sistematicamente avaliados nestes pacientes e que se estas alteragSes forem

relevantes, este procedimento podera ser feito rotineiramente nos pacientes epilépticos neste
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servigo. Estou ciente de que serdio colhidos 20 ml de sangue para avaliar os niveis basais de
hormdnios. Tenho a liberdade de retirar meu consentimento a qualquer momento e deixar de
participar do estudo sem que isto traga prejuizo a continuagdo do meu tratamento. A mim
foi garantida a confidencialidade das informagdes relacionadas com minha privacidade e a
seguranga de que ndo serei identificado. Tenho disponibilidade de tratamento médico, caso

sejam identificadas alteracdes.

/!
Local Data Assinatura do paciente
Nome do médico e CRM Assinatura do médico
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ANEXO D: ROTEIRO DE ANAMNESE DA FUNCAO SEXUAL NOS HOMENS

1.RELACIONAMENTO: definido operacionalmente em termos de afeto e aceitacio para o

SeX0 Com a parceira.

l.a.( ) Completa aversio

1.b.( ) Muita dificuldade de relacionamento, com indiferenca e/ou auséncia de carinho ¢/ou
frequentes conflitos interpessoais

1.¢c.( ) Alguma dificuldade, mas com companheirismo ¢/ou amizade e/ou afeto

1.d.( ) Sem problemas, com companheirismo e/ou amizade ¢/ou paixio

2 LIBIDO: medida operacionalmente através da auto-avaliagio subjetiva do interesse sexual

e da freqiiéncia das buscas de contato sexual, através de coito ou masturbagio.

2.1. AUTO-AVALIACAQ DO INTERESSE SEXUAL: operacionalmente pergunta-se ao
paciente se sua vontade, seu desejo sexual esta preservado.

2.1.a.( ) Sim, normal

2.1b.( ) Néo, diminuido

2.1.c.( ) Néo, completamente ausente

2.1.d.( ) Ndo, aumentado
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2.2.FREQUENCIA DE BUSCAS DE CONTATO SEXUAL:
2.2.a.( ) Nunca procura contato sexual e/ou masturbagéo

2.2.b.( ) Procura contato sexual muito raramente, nic no ultimo ano
2.2.¢c.( ) Procura contato sexual menos que uma vez por més

2.2.d.( ) Procura contato sexual mensalmente

2.2.e.( ) Procura contato sexual menos que uma vez por semana
2.2.f ( ) Procura contato sexual semanalmente

2.2.g.( ) Procura contato sexual mais que uma vez por semana

3 POTENCIA E PRAZER SEXUAL: A poténcia ¢ medida operacionalmente através da
freqiiéncia de relagdes sexuais, freqiiéncia de masturbaciio e da capacidade de obter e
manter a erecdo. O prazer sexual é medido operacionalmente através da freqiiéncia de

orgasmos através de coito ou masturbagio. Faz parte dos itens 3.1 e 3.2 abaixo,

3.1 FREQUENCIA DE RELACOES SEXUAIS QUE CULMINAM EM ORGASMO:
3.1.a.( ) Nunca

3.1.b.( ) N&o no altimo ano

3.1.c.{ ) Menos que uma vez por més

3.1.d.( ) Mensalmente

3.1.e.{ ) Menos que uma vez por semana
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3.1.£( ) Semanalmente

3.1.g.( ) Mais que uma vez por semana

3.2 FREQUENCIA DE MASTURBACAO QUE CULMINA EM ORGASMO:

3.2.a( )Nunca

3.2.b.( ) Nio no ultimo ano

3.2.c.( ) Menos que uma vez por més
3.2.d.( ) Mensalmente

3.2.e.( ) Menos que uma vez por semana
3.2f( ) Semanalmente

3.2.g.( ) Mais que uma vez por semana

3.3.CAPACIDADE DE OBTER E/OU MANTER A ERECAO:
3.3.a.( ) Consegue obter e manter as eregdes sem problemas
3.3.b.( ) Dificuldade em obter as ere¢Bes

3.3.c.( ) Dificuidade em manter as ere¢des

3.3.d.( ) Dificuldade em obter € manter as ere¢des

3.3.e.( ) Auséncia de erecdo

3.4 TEMPO APROXIMADO DE DURACAO DAS ERECOES:

minutos.
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3.5 ERECSES:

3.5.a.( ) Completas em mais de 75% das tentativas
3.5.b.( ) Completas em cerca de 75% das tentativas
3.5.c.{ ) Incompletas em mais de 50% das tentativas

3.5.d.( ) Incompletas em mais de 75% das tentativas

3.6.EJACULACGES:

3.6.a.( ) Sem querxas

3.6.b.( ) Tendéncia a ejacular rapidamente, logo no inicio da atividade sexual, ou mesmo
antes da penetragio (ejaculagio precoce)

3.6.c.( ) Nio consegue ejacular, apesar de atingir o orgasmo (gjaculagio “seca”)

3.6.d.( ) N#o consegue ejacular nem atingir o orgasmo, muito demorado (insuficiéncia

ejaculatoria)

4. SATISFACAO SEXUAL: medida operacionalmente através do relato subjetivo de
experiéneias pessoais de satisfagiio sexual e do desempenho sexual, o qual refletiria o nivel

de saciag¢iio das necessidades sexuais

4.1 EXPERIENCIAS PESSOAIS DE SATISFACAO SEXUAL:
4,1.a.( ) Completamente insatisfeito

4.1b.( ) Muito insatisfeito
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4.1.c.( ) Moderadamente insatisfeito
4.1.d.( ) Satisfeito
4.1.e.( ) Muito satisfeito

4.1.£( ) Completamente satisfeito

4.2. DESEMPENHO SEXUAL.:
4.2.a.( ) Completamente insatisfatorio
4.2 b.( )Muito insatisfatorio

4.2.c{ ) Moderadamente insatisfatorio
4.2.d.( ) Satisfatorio

4.2.e.( ) Muito satisfatorio

4.2 £( ) Completamente satisfatorio

5. IDADE DE INICIO DAS DIFICULDADES SEXUAIS:

5.1.a.( ) Sem dificuldades

5.1.b.{ ) Desde o inicio da vida sexual ativa
5.1.c.( ) Ha mais de um ano

5.1.d.( ) Ha mais de 6 meses

5.1.e.( )Ha menos de &6 meses

anos.
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ANEXO E: CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA DISFUNCOES SEXUAIS,
SEGUNDQ MANUAL DE DIAGNOSTICO E ESTATISTICA DE DISTURBIOS

MENTAIS (American Psyquiatric Association, 1987):

1.CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA 302.71. DISTURBIO DO DESEJO SEXUAL

HIPOATIVO;

A. Fantasias e desejos sexuais persistentemente ou recorrentemente ausentes ou deficientes.
O julgamento de deficiéncia ou auséncia é feito pelo médico, levando em conta fatores que

afetam o funcionamento sexual, tais como idade, sexo e o contexto de vida da pessoa.

B. Ocorréncia, nio exclusivamente durante a evolugdo de um outro disturbio do Eixo |

(outro que nio disfungio sexual), como depressiio maior.

2.CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA 30272 DISTURBIO DE ERECAO
MASCULINA:
A. . Ou(Dou(2):

(1) fracasso persistente ou recorrente parcial ou completo do homem, em atingir ou
manter a eregio até a conclusiio da atividade sexual.

(2) falta de sensagdio subjetiva, persistente ou recorrente, de excitagio sexual e de

prazer do homem, durante a atividade sexual.
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B. Ocorréncia ndo exclusivamente durante a evolugdo de um outro distirbio do Eixo 1

(puro que ndo disfungdo sexual), como depressdo maior.

3.CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA 302.74 ORGASMO MASCULINO INIBIDO:

A. Atraso persistente ou recorrente, ou auséncia de orgasmo num homem, em seguida a
uma fase de excitagdo sexual normal, durante a atividade sexual, que o médico julga ser
adequada, levando em conta a idade da pessoa, intensidade e duragfo. Este fracasso em
atingir o orgasmo esta habitualmente restrito a uma inabilidade de alcangar o orgasmo na

vagina, com orgasmo possivel com outros tipos de estimulagdo, como a masturbagéo.

B. Ocorréncia ndo exclusivamente durante a evoluciio de um outro distarbio do Eixo 1

(outro que nfo uma disfungio sexual), como a depressdo maior.
4. CRITERIOS DIAGNOSTICOS PARA 302.75 EJACULACAO PRECOCE:

Ejaculagdo persistente ou recorrente com estimulagiio sexual minima antes ou brevemente
apos a penetragio e antes que a pessoa o deseje. O médico deve levar em conta fatores que
afetam a duracio da fase de excitagdo, como idade, inovagdo de parceiro sexual ou situagdo,

e freqiiéncia da atividade sexual.
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ANEXO F: ABREVIATURAS

- ACTH - hormdnio adrenocorticotréfico
- AE - atividade epileptiforme
- CBZ - carbamazepina
- CPC - crise parcial complexa
- CGTC - crise generalizada tonico-clonica
- CPS - crise parcial simples
au= autondmica
m= motora
$s= somato-sensitiva
o= olfativa
v= visual
- CV - cistos vidveis
- D - direito
- DAEs - drogas anti-epilépticas
- DS - distarbios da sexualidade
- DSMIII-R - Manual de Diagnéstico e Estatistica de Distirbios Mentais, revisado
- E - esquerdo
- E2 - estradiol

- ECT - eletroconvulsoterapia
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- EEG - eletrencefalograma

- EHH - eixo hipotalamo-hipofisario

- ELF - epilepsia do lobo frontal

- EG - epilepsia generalizada

- ELO - epilepsia do lobo occipital

- ELP - epilepsia do lobo parietal

- EP - epilepsia parcial

- ELT - epilepsia do lobo temporal

- FSH - horménio foliculo-estimulante

- GC - grupo controle

- GH - hormdnio gonadotréfico

- OGN - gonadotrofinas

- GnRH - horménio de liberagido das gonadotrofinas
- HAS - hipertensio arterial sistémica

- IAL - indice de androgénios livres

- LCR - liquido ceéfalo-raquidiano

- LH - horménio luteinizante

- MCPC - multiplas calcifica¢®es de parénquima cerebral
- mg - miligramas

- N-AE - atividade nfo epileptiforme

- OE - outros estados, exceto Sao Paulo

- OL - ondas lentas intermitentes
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- PB - fenobarbital

- PHT - femtoina

- PRL - prolactina

- TCC - tomografia computadorizada de crinio

- T - testosterona

- TT - testosterona total

- T-hvre - testosterona livre

- T4 - tiroxina

- T4-livre - tiroxina livre

- SDHEA - sulfato de dimdroepiandrosterona

- SHBG - globulina de ligagiio dos hormdnios sexuais
- SNC - sistema nervoso central

- SP - interior e capital do estado de S&o Paulo

- SPECT - tomografia por emissio de foton Gnico

- VPA - valproato de sadio
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