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PORQUE
ENSURDECEMOS
COM A IDADE?

O envelhecimento
do sistema auditivo.

Por Prof. Nuno Trigueiros
Otorrinolaringologia
da Casa de Saude da Boavista

A audicao desempenha importantes fungdes no relacionamento do individuo com o mundo, é um veiculo de comunicagéo através da fala, é um
sistema de alerta para eventos ameacadores que ocorram fora do campo visual e tem uma vertente estética importante, como a apreciacdo da
musica ou da natureza envolvente. Sendo assim, a perda da audicao tem consequéncias profundas ao nivel social, funcional e psicolégico da
pessoa. No entanto, a perda auditiva é de todas as alteracdes sensoriais do envelhecimento aquela que é mais esperada e melhor aceite pelo
cidaddo comum (Gates et al., 1990).

A perda auditiva no envelhecimento, designada por “presbiacusia’, ¢ uma entidade comum e a sua gravidade e prevaléncia aumentam com a idade.

Anatomofisiologia do sistema auditivo

O sistema auditivo tem como fungdo transmitir e transformar as ondas sonoras em sinais eletrofisiolégicos, que sao localizados e interpretados
pelos centros auditivos centrais. Este processo é constituido por varias etapas ao longo do sistema auditivo. O ouvido externo, constituido pelo
pavilhao auricular e pelo canal auditivo externo, tem como fung¢éo conduzir o som a membrana do timpano e amplificar as frequéncias entre os 2
e 0s 5 kHz (fig. 1). O ouvido médio, formado pela caixa do timpano, a membrana do timpano e pela cadeia ossicular, tem como funcdo transmitir as
ondas sonoras do meio aéreo para o meio liquido do ouvido interno e aumentar a pressao acustica neste ultimo (fig. 1). Este efeito é conseguido
através do efeito de alavanca da cadeia ossicular e da diferenca de area entre a membrana do timpano e a platina do estribo, obtendo-se um ganho
de pressédo acustica multiplicado por 17 (Zwislocki, 1981).

Fig.1 - O ouvido é constituido por 3 partes: O ouvido externo (E) e o ouvido médio (M)
asseguram a transferéncia das ondas sonoras ao ouvido interno (l), mais precisamente
a coclea, que transforma este estimulo em mensagem nervosa.

Imagem by S. Blatrix from “Promenade around the cochlea” EDU website http://www.cochlea.org *, by R. Pujol
et al.,, INSERM and University Montpellier.

A transformacéo da energia mecanica da onda sonora em sinal electrofisioldgico faz-se na coclea. As vibracdes da platina do estribo séo transmiti-
das a perilinfa (liquido do ouvido interno) que colocam em vibra¢do a membrana basilar do ducto coclear. Por sua vez, as vibracdes da membrana
basilar sdo transmitidas as células ciliadas colocando em movimento os seus cilios que, ao serem defletidos, provocam a abertura de canais iénicos,
com a entrada de potassio, que causa a despolarizacdo celular (Fig. 2). Esta despolarizacdo da célula ciliada interna provoca a libertacdo do neuro-
mediador glutamato na sinapse com o 1° neurdnio da via auditiva, resultando na formacao do sinal nervoso. Sdo as variacdes das propriedades
mecanicas da membrana basilar e das propriedades mecano-elétricas das células ciliadas ao longo do comprimento da céclea que permitem a
detecdo de diferentes frequéncias sonoras. As frequéncias graves sao descodificadas préximo ao apice e as agudas junto a base (Dallos, 1981;
Fettiplace and Hackney, 2006).
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Fig.2 - Esquema representando o 6rgao espiral (de Corti) da cdclea onde se processa
a transducdo das ondas sonoras em mensagem nervosa.

1 - Célula ciliada interna, o verdadeiro receptor auditivo.

2 — Células ciliadas externas, o “amplificador” coclear.

Imagem by S. Blatrix from “Promenade around the cochlea” EDU website www.cochlea.org*, by R. Pujol et al.,
INSERM and University Montpellier

Finalmente, a via auditiva central, constituida por diferentes ntcleos de neurdnios e de fibras nervosas, ao longo na ponte, mesencéfalo e diencéfalo,
veicula e trata o sinal eletrofisioldgico para o levar até ao cértex auditivo primario, localizado no lobo temporal do cérebro, onde se processa a
interpretagao dos sons (Fig. 3).

Para mais informacdo, consulte o sitio Internet “viagem ao mundo da audi¢do” em www.cochlea.org

Fig.3 - Esquema da via auditiva central.

Imagem by S. Blatrix from “Promenade around the cochlea” EDU website www.cochlea.org*, by R. Pujol et al.,
INSERM and University Montpellier

Covars Fisiopatologia da surdez do envelhecimento

sanliVio Y Tém sido descritas alteracdes do mecanismo de transmissdo do som atribuiveis ao
: envelhecimento, como, por exemplo, estenose da porcédo cartilaginosa ou 6ssea do
canal auditivo externo, endurecimento da membrana timpanica e da cadeia ossicular
(Belal and Stewart, 1974). No entanto, estas alteragdes raramente tém impacto signifi-
cativo na audicéo.

e sanciaio A“presbiacusia’, perda progressiva, bilateral e simétrica da audicdo associada a idade,

g é a forma mais comum de apresentacdo da surdez do idoso (Gates et al., 1990). Esta
perda auditiva atinge inicialmente as frequéncias agudas, progredindo para as
frequéncias médias e graves com o avancar da idade.

A etiologia da“presbiacusia” ndo esta completamente esclarecida, existindo multiplos
fatores a concorrer para ela. Hawkins descreveu uma equacao que atribui a etiologia
da “presbiacusia” ao somatdrio das lesdes ototdxicas ao longo da vida, mais o
somatorio das lesdes sonotraumaticas, mais o somatoério do tempo (Fig.4) (Hawkins,
1973). As células ciliadas surgem no primeiro trimestre de vida intrauterina e tém de
sobreviver durante toda a vida do individuo, pois ndo existe regeneracdo das células
ciliadas. Como existe pouca redundancia de células ciliadas e como cada regido da
coclea codifica diferentes frequéncias, a perda de células sensoriais ao longo da vida
resulta num impacto significativo na audicdo da pessoa (Schuknecht and Gacek,
1993). A incapacidade de regeneracao das células ciliadas é comum as células ciliadas
internas, verdadeiros recetores auditivos, e as externas, responsdveis pelo mecanismo

(Five ativo de amplificacao e seletividade frequencial da coclea. Sendo assim, vai-se perden-
"":P_;'_ - Formapiln  Sagevess do tanto a capacidade de captar o som, como a capacidade de discriminacéo frequen-
e (V) Srtirnler cial Johnsson and Hawkins, 1972; Schuknecht and Gacek, 1993; Chisolm et al., 2003).
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Fig.4 -Equacdo de Hawkins, representando os diferentes
fatores etioldgicos da presbiacusia.

L Hasdiing, 1973 @ Hanger

A estria vascular, localizada na parede lateral do canal coclear, segrega endolinfa rica em potassio, responsavel pelo potencial endococlear
(Offner et al., 1987). A disfuncdo desta estrutura, devida a lesdo do epitélio e dos vasos, provoca hidropsia endolinfatica e altera¢des da
transducdo das células ciliadas (Schuknecht and Gacek, 1993).

Ao nivel coclear, também ha alteragdes da conducao das vibragdes sonoras devidas a alteracdo das propriedades elasticas da membrana basilar,
da articulacdo da platina do estribo com a janela vestibular (oval) e da membrana timpanica secunddria (Schuknecht and Gacek, 1993).

Por outro lado, cada célula ciliada interna esta conectada com nucleos cocleares do tronco cerebral através do neurénio auditivo primario. Estes
neurénios também nédo tém capacidade regenerativa, pelo que a sua perda resulta na diminuicdo das aferéncias ao longo da via auditiva central
(Johnsson and Hawkins, 1972).

Ao nivel dos nucleos da via auditiva central, verifica-se a diminui¢cdo do nimero de neurdnios, do seu tamanho e alteragées neuroquimicas que, no seu
conjunto, resultam na diminuicdo da capacidade do sistema nervoso central de processar a mensagem auditiva (Pichora-Fuller and Souza, 2003).

As doencas sistémicas que acompanham o envelhecimento como a arteriosclerose, a hipoxia, a diabetes, as alteracdes metabdlicas renais e
hepaticas tém influéncia negativa sobre as estruturas auditivas (Gates and Mills, 2005).

A base genética da “presbiacusia” é dificil de provar, pois as pessoas estao expostas a multiplas outras agressdes ao sistema auditivo durante a
vida. No entanto, comeca-se a reunir evidéncias que apontam para uma predisposicdo genética para a “presbiacusia” e a suscetibilidade para as
agressoes externas (Gates et al., 1999). Estas suscetibilidades parecem estar relacionadas com o DNA mitocondrial .

Apresentacao clinica

Inicialmente, os sintomas de “presbiacusia” sdo discretos, aumentando progressivamente, mas de forma nao linear e muito variavel, a medida que
aidade avanca (Gates and Mills, 2005). A média da perda auditiva das pessoas que procuram ajuda é de 45 dB (Gates et al., 1990). Mais do que
notarem surdez, estes pacientes comecam por referir dificuldade em entender as conversas em ambiente ruidoso ou quando mais do que uma
pessoa fala ao mesmo tempo (Humes, 1996; Gates et al., 2000). Esta dificuldade parece ser devida a perda de células ciliadas na espira basal da
cdclea, responsavel pela codificacdo das frequéncias agudas, importantes na discriminagao das consoantes e do fim das palavras, interferindo na
compreensao do discurso. O aparecimento de um acufeno (zumbido) é frequente nestes doentes, sendo particularmente incomodo em
ambiente silencioso (Moller, 1984; Gates and Mills, 2005). O audiograma tonal mostra uma perda auditiva nas frequéncias agudas (4 e 8 kHz) que
vai progredindo para as frequéncias médias e graves, a medida que a doenca avanca (Gates and Mills, 2005). (Fig.5)

Frequinoa (Hz)
Graves Agudos
o i S 1k 2k 4k ok Fig.5 - O audiograma tonal representa a perda auditiva nas diferentes
el -d e lﬁ—*\,—_____l 20 anos frequéncias observadas ao longo da vida. No audiograma vocal
g - _____‘ - ilustra-se a perda da discriminacdo da palavra. Curva azul - normal,
o - _ . .
2 NN * curva vermelha - presbiacusia.
3 Imagem by S. Blatrix from “Promenade around the cochlea” EDU website www.cochlea.org
» N"“\ *, by R. Pujol et al., INSERM and University Montpellier.
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O conjunto das alteragées auditivas apresentadas anteriormente acaba por resultar em dificuldades em desempenhar tarefas quotidianas, como
conduzir, interagir num ambiente social e mover-se no meio fisico envolvente, podendo ser causa de limitagdo funcional, isolamento social e
depresséo.

N&o se deve subestimar o efeito de uma surdez num quadro de deficiéncia cognitiva. Por um lado, uma surdez néo corrigida torna dificil ou
impossivel a valorizacao de testes cognitivos, normalmente dependentes da comunicacdo verbal, e a deficiéncia cognitiva torna dificil uma
avaliacao auditiva correta. Por outro, a surdez é um fator importante a contribuir para o declinio da funcdo cognitiva (Lindenberger and Baltes,
1994; Gates et al., 1995; Gates and Mills, 2005), havendo quem afirme que as deficiéncias sensoriais sdo causa determinante da disfun¢do cognitiva,
devido a falta de estimulo sensorial sobre as dreas cognitivas, causando a sua degradacéo (Gennis et al., 1991; Lindenberger and Ghisletta, 2009).

Tratamento da perda auditiva do envelhecimento

O tratamento dos doentes com “presbiacusia” ndo se pode centrar apenas na colocagao de uma proétese auditiva para amplificar o som, pois, pelo
que foi descrito atras, ndo se trata apenas de uma dificuldade do som chegar ao recetor, mas, sim, uma deficiéncia do préprio recetor, das vias que
0 conectam ao cérebro e do préprio cértex auditivo. Assim, para além da amplificacdo, é necessario ensinar estratégias que ajudem a ultrapassar as
limitagdes no desempenho de atividades diarias, da locomogéo e do relacionamento social (Erber, 2003; Howarth and Shone, 2006).
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