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RESUMO

Introducédo: O diabetes mellitus (DM) € uma doenca sistémica crénica, causada pela
deficiéncia relativa ou absoluta da secrecdo de insulina Em seu curso, surgem
complicagdes estruturais em vasos e nervos que comprometem varios 6rgaos incluindo as

vias auditivas.

Objetivos: Analisar os cofatores de risco para a perda auditiva, identificar os principais
sintomas cocleovestibulares e determinar as caracteristicas do comprometimento das vias
auditivas cocleares e retrococleares de pacientes diabéticos do tipo 1 e do tipo 2.

Casuistica e Métodos: O grupo amostral foi composto por 80 pacientes diabéticos
divididos em dois grupos: Gl (diabéticos do tipo 1) e Gll (diabéticos do tipo 2). O grupo
controle foi composto por 40 voluntarios ndo diabéticos (GlII). Todos os pacientes foram
submetidos a anamnese direcionada, avaliacdo otorrinolaringologica, audiometria clinica,
imitanciometria e BERA. Para andlise dos resultados dos exames laboratoriais e das
comorbidades associadas a0 diabetes (neuropatia, nefropatia incipiente e retinopatia)

reportou-se aos prontuérios médicos.

Resultados: Em Gl houve predominio de pacientes de faixas etérias mais baixas (57,5% -
0 a 15 anos) ao contrério de Gl (67,5% - 46-60 anos), ndo se observando diferencas entre
0s sexos. Com relacdo ao tempo de diagndstico do diabetes, a maioria dos pacientes tinha a
doenca h&d mais de 11 anos (GI-55%; Gl1-62,5%). O uso de insulina foi referido por 100%
dos pacientes de Gl e por 50% dos pacientes de Gll, sendo que em ambos 0S grupos 0s
vaores médios de glicemia de jgum estavam elevados (acima de 126 mg/dl). As
didipidemias, assm como a hipertensdo arterial, a retinopatia e a neuropatia diabética
incidiram com maior frequéncia nos pacientes de Gll, porém a nefropatia incipiente foi
observada com maior freqiiéncia nos pacientes de GI. Um numero significativo de
pacientes ndo referiu nenhum tipo de sintoma cocleovestibular (Gl-75%; GII-65%). Dentre
0s sintomeas referidos, 0 zumbido associado ou ndo a outros sintomas foi 0 mais prevalente,
seguido pela diminuigdo da audigdo. Os audiogramas mostraram-se aterados, com
comprometimento neurossensorial em 10% das orelhas de pacientes de Gl e em 52,5% de
Gll, predominando a configuracdo em rampa descendente, de forma bilateral e smétrica
Devido ao comprometimento principalmente nas freqliéncias mais altas e em grau leve, os

pacientes deste estudo apresentaram indices satisfatorios de reconhecimento de fala (IRF).
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A perda auditiva incidiu em pacientes de faixas etérias mais elevadas e com maior tempo
de diagndstico do diabetes tanto em GI quanto em GlI. As correlagbes entre perda auditiva
e as comorbidades (hipertensdo arterial, retinopatia, nefropatia incipiente e neuropatia),
foram mais freqlentes em GIl, porém apenas a associagdo entre hipertensdo arteria e
perda auditiva foi estatisticamente significativa. O reflexo estapediano encontrou-se dentro
dos padrbes normais em 92,5% das orelhas de pacientes de Gl e em 68,5% de Gll. Os
resultados do BERA mostraram-se aterados em 11,25% das orelhas de pacientes de Gl e
em 36,25% de GlI, sendo que em GI predominou o padrédo retrococlear, sem associagdo
com ateragdes na audiometria tonal e em Gll, o padrdo coclear associado a alteracbes na
audiometria tonal.

Conclusfes. Os pacientes de Gl (diabéticos do tipo 2), ao contrério dos de Gl (diabéticos
do tipo 1), apresentaram um maior nimero de comorbidades relacionadas a perda auditiva,
representadas pela hipertensdo arterial, retinopatia, nefropatia incipiente, neuropatia e
didipidemias. Os sintomas cocleovestibulares foram também mais freglentes nos
pacientes diabéticos do tipo 2, destacando-se o zumbido e a diminuicdo da audicdo. Os
exames audiométricos mostraram-se alterados em um nimero relevante de pacientes de
Gll predominando a perda auditiva neurossensorial de grau leve a moderada, com
comprometimento preferencial pelas frequiéncias agudas, ndo prejudicando a discriminagéo
vocal. O padréo coclear do BERA predominou em Gll, associado a perda auditiva
neurossensorial, e o padréo retrococlear predominou em Gl antecedendo a queda dos

limiares audiométricos.

Palavras-chave: audiometria, BERA, diabetes, perda auditiva.
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SUMMARY

Introduction: Diabetes mellitus (DM) is a chronic systemic disease caused by relative or
absolute insulin secretion deficiency. Structural complications in vessels and nerves are
frequently observed and responsible for organ damage, including auditory pathways.

Objectives. To study the risk co-factors for hearing loss, main vestibular and cochlear
symptoms, in type 1 and type 2 diabetes patients and the damage characteristics in their
cochlear and retrocochlear auditory pathways.

Methods: Eighty diabetes patients were divided into two groups: Gl (type 1 diabetes) and
GllI (type 2 diabetes). A control group was composed of 40 non-diabetic volunteers (GlII).
All patients were submitted to directed anamnesis, otorhinolaryngological evaluation,
audiometric and imitanciometric exams, and BERA. Laboratory examinations and
comorbidities (neuropathy, nephropathy and retinopathy) were reviewed from medical
records.

Results: Younger patients (57.5% - 0 to 15 years of age) were prevalent in Gl and older
patients in Gl (67.5% - 46-60 years of age); gender was not significant. Most patients had
been diagnosed with diabetes for more than 11 years (GI-55%; GII-62.5%). Insulin
treatment was reported by 100% of Gl patients and 50% of Gll patients. Both groups had
high mean fast glycemia values (over 126mg/dl). Dyslipidemias, hypertension, retinopathy
and neuropathy were more frequent in Gll patients and incipient nephropathy in Gl
patients. No cochlear and vestibular symptoms were reported by 75% of Gl or 65% of Gl
patients. Tinnitus (isolated or associated with other symptoms) was the most prevalent
symptom, followed by hearing loss. Neurossensorial hearing loss was detected in 10% and
52.5 % of Gl and GlI ears, respectively, during audiometric exams. The hearing loss was
mild, bilateral, symmetrical, and mainly high frequencies. Speech recognition indices were
satisfactory in all patients. Hearing loss was found in older patients with longer disease
diagnosis time in both groups. Correlations between hearing loss and comorbidities
(arterial hypertension, retinopathy, incipient nephropathy, and neuropathy) were more
common in GlI, and only the association between arterial hypertension and hearing loss
was statistically significant (p<0.05). Normal estapedian reflex patterns were found in
92.5% and 68.5% Gl and GII patient ears, respectively. BERA exams were altered in
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11.25% of Gl and 36.25% of Gl patient ears. Retrocochlear pattern of BERA was
predominant in Gl patients, without changes in tonal audiometry, but in Gll, the cochlear
pattern was more frequent and associated with neurossensorial hearing loss in tonal

audiometric exams.

Conclusions. Type 2 diabetes patients had more comorbidities associated with hearing
loss, represented by hypertension, retinopathy, incipient nephropathy, neuropathy and
dyslipemias. Cochlear and vestibular (vertigo) symptoms, and altered audiometric exams
were also more common in Type 2 patients. Hearing loss was neurossensorial, mild to
moderate, with special damage in high frequencies, and satisfactory speech discrimination
indices. BERA retrocochlear pattern was predominant in Gl patients, without changes in
tonal audiometry, but the cochlear pattern was more frequent in Gll with neurossensorial

hearing loss in tonal audiometric exams in this group.

Keywords: audiometry; BERA, diabetes; hearing loss
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1. INTRODUCAO E LITERATURA.

1.1. INTRODUCAO.

O diabetes mellitus (DM) é uma doenca sistémica crbnica e evolutiva
causada pela deficiéncia relativa ou absoluta da secrecéo de insulina, podendo associar-se
ainda a resisténcia a insulina de graus variados, levando a hiperglicemia (Arduino, 1980;
Pupo, 1988; Davidson, 1991; Bennett, 1994; Alberti & Zimmet, 1998). O diabetes incide
com maior frequéncia na idade adulta, em pacientes acima de 40 anos, e em pacientes com
obesidade moderada. Apenas 10% dos pacientes diabéticos apresentam a doenca antes de
20 anos de idade, ndo havendo prevaléncia de sexo. Dados epidemioldgicos apontam que o
diabetes acomete 7,6% da populacéo brasileira, sendo a doenca considerada um problema
de salide publica (Davidson, 1991; Malerbi & Franco, 1992; Goldenberg et al., 2003).

A secrecdo de insulina ocorre no pancreas, mais especificamente nas
células b das ilhotas de Langerhans. Apés a refeicdo, a producéo de insulina é estimulada a
fim de promover a captacdo, utilizacdo (oxidagdo) e armazenamento da glicose em tecidos
periféricos dependentes de insulina (mlsculos, tecido adiposo e figado). A glicose
armazenada na forma de glicogénio e triglicérides, fornecerd energia que sera liberada
gradativamente nos periodos entre as refeicdes, garantindo assim niveis sistémicos
adequados. O nivel glicémico é o principa fator regulador da secrecdo de insulina. Nos
defeitos na producdo da insulina, os suprimentos de glicose para 0s tecidos e
conseglientemente, o suprimento energético, ficam prejudicados.

Os principais sintomas clinicos do diabetes mellitus sdo: polidria
(eliminacdo excessiva de urind), polidipsia (ingestéo exagerada de liquido), polifagia
(aumento do apetite), emagrecimento, fraqueza, mal estar, desatencdo, déficit de raciocinio
e formigamento de membros. No curso da doenca surgem complicacbes como a nefropatia,
a neuropatia e a retinopatia, podendo levar respectivamente a insuficiéncia renal cronica,
parestesias, dores em membros inferiores e a cegueira, complicacfes estas exaustivamente
estudadas por vérios autores (Sharma et al., 2002; Fong et al., 2004; Futrakul, et al., 2004;
Hove et al., 2004; Priem, 2004; Rossing et al., 2004; Boulton et al., 2005). Estas alteracOes
se dao em decorréncia das microangiopatias, com espessamento da membrana basal dos
capilares sistémicos. Os grandes vasos também sdo comprometidos (macroangiopatia
diabética), aumentando, nesses pacientes, o risco de hipertensdo, coronariopatia, acidentes
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vasculares encefélicos e de doencas tromboenbdlicas (Fujisawa et al., 1995; Londahl et al.,
2004).

O espessamento da membrana basal dos capilares e a neuropatia diabética
comprometem todo o organismo, incluindo os 6rgdos dos sentidos e entre eles, as vias
auditivas. Dentre as doencas metabdlicas que comprometem a orelha interna, 0 DM se
destaca, sendo responsavel por sintomas ndo apenas cocleares, mas também vestibulares
(Axelsson et al., 1978; Triana et al., 1991, Garcia et al., 1997; Bittar et al., 2003;
Kakarlapudi et al., 2003).

A orelha interna possui um elaborado sistema neurossensorial denominado
de 6rgdo de Corti que esta situado no interior da cdclea, mais especificamente no ducto
coclear sobre a membrana basilar. No 6rgdo de Corti estéo localizadas as células ciliadas
externas e internas, que sd0 0S receptores sensitivos primarios da energia acustica. As
células ciliadas externas, quando estimuladas durante a vibragd da membrana basilar,
movimentam-se tocando a membrana tectéria que esta disposta sobre elas. Nesse momento
0s impulsos sonoros sdo transmitidos as terminacfes nervosas do nervo vestibulo-coclear
(VI par craniano), atingindo assim as vias auditivas centrais.

A funcdo do sistema auditivo periférico € de receber as ondas sonoras, que
sd0 ondas mecénicas, transportélas até as células receptoras e converté-las em energia
elétrica codificada que ser4 conduzida e interpretada pelo sistema nervoso central
(Donaldson & Duckert, 1994; Santi & Mancini, 1998; Oliveira, 2003). Além das
terminagdes nervosas, 0 ducto coclear abriga também a estria vascular, que segundo
Albernaz (1995) é a centra metabdlica da orelha interna, constituida por epitélio
edtratificado e um emaranhado de capilares sanguineos entre suas células, sitio este
responsével pela secrecdo e reabsorcdo da endolinfa (Lawrence, 1994; Junqueira &
Carneiro, 2003). O grande nimero de mitocondrias na estria vascular indica a intensa
atividade metabdlica em seu interior (Duvall & Santi, 1994). Desta forma, no DM pode
haver danos a estria vascular, a0 neuroepitélio do 6rgdo de Corti e as demais estruturas
nervosas retrococleares e centrais, sendo, portanto multisetorial (Friedman et al., 1975;
Parving et al., 1990; Bittar et al., 2003).

A audicdo é um importante sistema sensorial que permite a comunicagéo
entre os seres humanos e também auxilia como sistema de alerta. Dependendo do grau da
perda auditiva, as pessoas podem se isolar por ndo conseguirem participar de conversas em
grupo e, no caso das criangas, manifestar também desatencéo e baixo rendimento escolar.
A privagdo da audigcdo desconecta o individuo de seu meio, trazendo consequiéncias ndo so
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relacionadas a perda de uma funcdo sensorial, mas também a sociabilidade e, em alguns
casos, ao equilibrio psicoemocional.

Os sintomas cocleovestibulares mais freqlentemente apresentados pelos
pacientes diabéticos s80 o zumbido e a vertigem (Albernaz, 1995; Bittar et al., 1998;
Sanchez et al., 2001). O zumbido em geral precede a perda auditiva, sendo esta um
sntoma percebido mais tardiamente devido ao envolvimento inicial seletivo das
frequéncias agudas. A perda auditiva € descrita como sendo do tipo neurossensorial,
irreversivel, progressiva e geramente bilateral (Makishima & Tanaka, 1971; Parving et al.,
1990; Triana et al., 1991; Rust et al., 1992; Smith et al., 1995; Garcia et al., 1997; Bittar et
al., 1998; Fowler & Jones, 1999; Marchiori & Gibrin, 2003).

A maioria dos estudos de avaliagdo auditiva em pacientes diabéticos é
realizada através de exames audiométricos, voltada principalmente aos pacientes diabéticos
do tipo 2, ndo se conseguindo determinar a real prevaléncia do comprometimento auditivo
na doenca. Além disso, a literatura é também escassa em fornecer dados referentes as
avaliagbes auditivas criteriosas em pacientes diabéticos mais jovens ou mesmo em criangas
(tipo 1), bem como em estabelecer o exato local de comprometimento das vias auditivas,
justificando a importancia de se estender os estudos para faixas etérias mais baixas e de se

ampliar a bateria de testes audiol6gicos na avaiacdo auditiva desses pacientes.
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1.2. LITERATURA.

O diabetes mellitus é uma doenca que vem sendo descrita desde os
primeiros relatos médicos conhecidos. Arduino (1980) fez um resumo histérico da doenca,
informando que os primeiros relatos do diabetes mellitus datam de 1.500 anos antes de
Cristo (a.C.) no papiro de Ebers, havendo referéncia a uma doenca cuja caracteristica seria
a eliminacdo frequente e abundante de urina. Por volta dos anos 30 a.C., 0 médico romano
Célsus descreveu uma doenca caracterizada por “polidria indolor, com emaciacdo e perigo
a saude’. O autor explica a origem do nome diabetes “passar através’, mellitus do termo
melli “mel”, criado pelo médico romano Areateus no inicio da era Crista para definir uma
doenca caracterizada por grande eiminagdo de urina, muita sede e emagrecimento.
Relembra ainda que a relagdo entre o diabetes e 0 pancreas sO foi referida no ano de 1788
por Cawley apoés realizar autépsia em um paciente diabético e verificar a destruicdo deste
Orgéo.

Sem dulvida alguma, desde as primeiras pesquisas sobre o diabetes, a
descoberta da insulina foi 0 principal marco, garantindo a Banting e MacLeod (1923), o
Prémio Nobel de Medicina (Arduino, 1980).

Os principais sintomas que compdem o quadro clinico do diabetes incluem:
politria, polidipsia, polifagia, emagrecimento, mal-estar, fraqueza, peso e dores nos
membros inferiores e sinais de desnutricdo. A diurese osmética causada pela glicostria
leva a politria, responsavel pela polidipsia. O aumento do apetite (polifagia) decorre da
fata de inibicdo nos nacleos centrais hipotaldmicos da fome, nacleos estes insulino-
dependentes. Por outro lado, a impossibilidade da glicose em penetrar na célula estimula a
glicogenose, a neoglicogénese, a lipdlise e a protedlise, processos estes responsaveis pelo
emagrecimento, desnutricéo, mal-estar e fraqueza (Pupo, 1988).

O diabetes mellitus pode ser dividido em primério ou secundério a doencas
pancredticas e outros fatores (pancregtite, fibrose cistica, etc). A classificagdo do diabetes
primario adotada pela American Diabetes Association (ADA, 1997), e aceita pela
Organizacdo Mundia de Salde (OMS) baseia-se na etiopatogenia da doenca, como se
segue:

Diabetes mellitus tipol, caracteriza-se pela destruicdo das células S
pancredticas, levando a uma deficiéncia absoluta da secrecdo de insulina, que por sua vez
leva a cetose. Este tipo de DM €, na maioria das vezes, de natureza auto-imune, ocorrendo

mais comumente na infancia e na adolescéncia, com pico méximo de incidéncia na
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puberdade, podendo incidir também em adultos. E responsavel por 5 a 10 % dos pacientes
acometidos pelo DM, sendo mais comum na raga branca, sem demonstrar predilecéo pelo
sexo. A predisposicao genética, associada a fatores ambientais, como, agentes infecciosos,
dietéticos ou toxicos retardam ou aceleram suas manifestagdes clinicas. Essa combinacéo
entre genes de susceptibilidade e fatores ambientais gera uma resposta auto-imune contra
as células produtoras de insulina em um processo crénico, que se inicia em um periodo
pré-clinico e se manifesta quando uma porcentagem elevada de células 3 do pancreas ja
estiverem destruidas. Um numero significativo de criangas e adolescentes tem seu
diagnostico de diabetes realizado em vigéncia de complicagdes como por exemplo as
infeccBes, principalmente as associadas as vias urindrias (Davidson, 1991; Dias et al.,
2002; Silva & Chagas, 2002; Silva & Dib, 2002; Maia & Campos, 2005).

Diabetes mellitus tipo 2, caracteriza-se por um grupo heterogéneo,
com resisténcia tecidua a agdo da insulina e secrecdo de insulina progressivamente
diminuida. Ocorre mais freqlientemente em pacientes depois dos 40 anos, sendo que a
obesidade e 0 sedentarismo contribuem para o desenvolvimento das formas mais comuns
deste tipo de diabetes (Reis & Velho, 2002; Zecchin & Saad, 2002). Corresponde a0 tipo
mais frequente da doenca (90% dos casos de DM), de etiologia multifatorial, havendo forte
influéncia das bases genéticas, associada a fatores ambientais que modulam a expresséo
clinica da doenca. Neste grupo est@o incluidos ainda os pacientes com defeitos genéticos
determinantes da funcdo das células f# do péancreas podendo ocorrer de forma poligénica
(ainda pouco esclarecida), ou monogénica (com ateracdo génica ja determinada) como
ocorre no MODY (maturity-onset diabetes in youth), que corresponde de 3 a5 % dos casos
de diabetes tipo 2 e no diabetes mitocondrial, que incide em 1% da populacéo de DM tipo
2 (Reis & Velho, 2002; Jenkins & Campbell, 2004).

Entre os 6rgéos mais comprometidos pelo DM tém-se os olhos, os rins e o
coracdo. No entanto, em 1857 Jorddo descreveu pela primeira vez o envolvimento da
orelha interna em um paciente diabético, constatando a presenca de perda auditiva
neurossensorial. Anos apés, em 1915, Edgar ressaltou que a surdez neurossensorial do
paciente diabético atingia inicialmente as freqiiéncias agudas (Kakarlapudi, 2003). Desde
entdo, inUmeras pesquisas vém sendo realizadas buscando-se verificar a real incidéncia de
perda auditiva nesses pacientes, suas caracteristicas, 0 momento do surgimento e a
fisopatologia

Quanto a fisiopatologia da perda auditiva no DM, as teorias angiopética e
neuropética procuram explicar a patogénese das ateracdes histoldgicas observadas nas
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estruturas da orelha interna nessa doenca. O resumo histrico do diabetes descrito por
Arduino (1980), considera que o termo “microangiopatia’ foi utilizado pela primeira vez
em 1955 por Ditzel e Rooth para definir as lesbes sistémicas da microcirculagdo de
pacientes diabéticos. Segundo 0s autores, essas lesdes podem ser observadas em capilares
de vérios tecidos e sdo provenientes do espessamento da membrana basal. Jorgensen
(1961) e posteriormente Marullo (1974) ressatam que, na orelha interna, a
microangiopatia é representada por proliferacdo endotelial de material PAS * na intima dos
capilares e por espessamento da membrana basal dos capilares do conduto auditivo interno
e daestriavascular.

Uma vez comprometido o suprimento sanglineo para as estruturas
funcionais da orelha interna, em decorréncia da microangiopatia, automaticamente estaréo
também prejudicados os aportes de oxigénio e de glicose, considerados por Koide et al.
(1960) como o mais importante combustivel energético desse 6rgdo. Para esses autores a
bomba de Na-K-ATPase das células ciliadas do 6rgéo de Corti, responsavel pelo transporte
do potéssio para a endolinfa e do sédio para a perilinfa, pode sofrer ateraces tanto em
Stuagbes de hiperglicemia como de hiperinsulinemia, fazendo com que haa maior
concentracdo de sodio na endolinfa. Bittar et al. (1998) ressaltaram ainda que essa troca
ibnica ocorre na estria vascular e requer grande consumo de energia, fornecida pela
glicose. Quando os niveis desta Ultima se ateram, o transporte ibnico ndo ocorre de forma
regular, originando a permanéncia de nivels elevados de sddio na endolinfa, diminuindo o
potencial endococlear, modificando assm os fendmenos elétricos das células sensoriais
vestibulares e auditivas.

Segundo Fukuda (1982), a orelha interna praticamente ndo possui reservas
energéticas e 0 seu metabolismo se da pelo suprimento de glicose e oxigénio fornecidos
pelo déhito sanguineo. Assim, qualquer alteracdo vascular, mesmo que discreta, pode levar
a alteracbes do 6rgdo auditivo prejudicando suas fungdes. No caso de pacientes diabéticos,
o aumento de sddio pode gerar retencdo de endolinfa e conseglientemente hidropsia do
labirinto membranoso, acarretando alteractes auditivas e vestibulares.

Os estudos de pacientes diabéticos pds-morte com materiais de autopsia e o
desenvolvimento de pesquisas experimentais com inducéo de diabetes em animais, tém nos
auxiliado a desvendar as alteracfes histopatologicas encontradas nas estruturas da orelha
interna. Nesse sentido, Jorgensen (1961) analisando 0s 0ssos temporais de 32 pacientes
diabéticos pds-morte observou diminuicdo do nimero de células ganglionares na por¢ao
basal do ganglio espiral e espessamento PAS+ da membrana basal da estria vascular. Costa
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(1967) e Makishima & Tanaka (1971), em estudo microscopico da coclea de pacientes
diabéticos pos-morte, verificaram também perda de células ganglionares e desmielinizacdo
do VIII par craniano.

Triana et al. (1991) e posteriormente Rust et al. (1992), em estudos
experimentais, encontraram significativa perda de células ciliadas externas da cOclea em
ratos diabéticos obesos quando comparados aos ndo diabéticos obesos, e até mesmo, aos
ratos ndo obesos com predisposicdo genética a intolerancia a glicose.

Smith et al. (1995) redlizaram estudo de microscopia eletronica dos
capilares da membrana basal de ratos dividindo-os em quatro grupos, dois deles compostos
por animais diabéticos (um grupo exposto ao ruido e outro ndo) e outros dois grupos
compostos por animais ndo diabéticos (um deles exposto ao ruido e outro ndo). Os autores
observaram significativo espessamento na membrana basal dos capilares da estria vascular
nos ratos diabéticos sem diferenca em relacdo a exposicdo ao ruido. Esses resultados
permitiram aos autores estabelecer a relacdo entre o DM e as lesbes ultra-estruturais da
orelha interna em decorréncia da microangiopatia.

Para aguns autores, a perda auditiva do paciente diabético decorre
principalmente da neuropatia. Friedman et al. (1975) comparou os achados audiométricos
de pacientes sem e com neuropatia diabética, encontrando predominio de exames alterados
nesses Ultimos. Os autores salientaram que o comprometimento das vias auditivas pode
ocorrer em variados locais smultaneamente.

Em revisdo bibliogréfica, Axelsson et al. (1978), resumiram os achados
histopatoldgicos do comprometimento das vias auditivas pelo diabetes em: espessamento
da parede endotelial, hemorragia no modiolo, diminuicdo das células ciliadas do 6rgéo de
Corti, espessamento da estria vascular, atrofia das células do ganglio espiral, espessamento
das paredes dos vasos da vasa nervorum e degeneracdo das vias auditivas acUsticas
centrais.

Fowler & Jones (1999) e posteriormente Dal Igna et al. (2000), ap6s
levantamento bibliogréfico sobre a patogénese da perda auditiva no DM, observaram que a
fisopatologia da perda auditiva é ainda muito controversa bem como o local exato do
comprometimento auditivo. Para alguns autores os danos iniciais Stuam-se na estria
vascular; para outros, nas terminagdes nervosas.

Os dados de literatura também apresentam divergéncias no que se refere a
incidéncia da perda auditiva em pacientes diabéticos. Tais discrepancias estatisticas
devem-se possivelmente, a influéncia de outros fatores como a idade do paciente, o tempo
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de desenvolvimento da doenga, 0 uso de medicamentos, a presenca de hipertensdo, 0s
distirbios associados do metabolismo dos lipidios e a suscetibilidade individual
(Makishima & Tanaka, 1971; Fowler & Jones, 1999; Dall Igna et al., 2000). Kakarlapudi
et al. (2003) em estudo clinico retrospectivo realizado com base na coleta de dados sobre
avaliagOes auditivas e exames laboratoriais de trés grandes hospitais e de outras pequenas
clinicas, em Maryland (USA), no periodo de 12 anos, selecionaram 8.062 pacientes com
perdas auditivas neurossensoriais, e observaram que 23% deles eram diabéticos. Por outro
lado, a0 avaliarem 12.575 pacientes com DM, registraram perda auditiva em 13,1% dos
Casos.

Alguns autores consideram que os sintomas vestibulares antecedem os
auditivos. Segundo Albernaz (1995), a dependéncia de glicose por parte da estria vascular
faz com que as ateragdes e as flutuagcbes dos niveis de glicose e insulina no sangue
produzam distUrbios na audicdo e no equilibrio, sendo que o sistema vestibular se encontra
alterado na maioria dos pacientes diabéticos, atribuindo-se aos disturbios do metabolismo
da glicose as principais causas de disfungdes labirinticas. Jauregui-Renaud et al. (1998),
apos acompanhamento de 10 pacientes diabéticos durante trés anos, constataram que 0s
sintomas vestibulares antecedem os cocleares e que as ateragcdes audiométricas, iniciam-se
nas freguéncias agudas e sdo precedidas pelas ateracbes nas provas vestibulares
(diminuicdo e posteriormente auséncia do reflexo vestibulo-ocular).

Entre os sintomas auditivos, o zumbido € o que mais se destaca. Sanchez et
al. (2001), através de andlise retrospectiva dos prontuérios médicos de pacientes portadores
de zumbido, constataram, significativa prevaléncia de ateragdes dos niveis de colesterol e
de glicose, relacionadas a esse sintoma. Os autores sugerem a investigagdo simultanea
tanto dos niveis glicémicos, como insulinémicos nos pacientes com sintomas de zumbido,
permitindo assm redlizar ndo apenas o diagnostico de diabetes nas fases iniciais da
doenca, mas também o diagndstico de pacientes com intoleréncia a glicose. Para Bittar et
al. (1998), aém do zumbido, outros sintomas sdo também freqlientes, como a sensacdo de
plenitude auricular, a vertigem e a perda auditiva flutuante, sintomas estes relacionados a
microangiopatia, a neuropatia e a hidropsia endolinfatica.

A perda auditiva associada a0 DM caracteriza-se por ser do tipo
neurossensorial, progressiva, bilateral, de intensidade variavel, acometendo principamente
as frequéncias agudas (Makishima & Tanaka, 1971; Parving et al., 1990; Triana et al.,
1991; Rust et al., 1992; Smith et al., 1995; Garcia et al., 1997; Bittar et al., 1998; Fowler
& Jones, 1999; Lisowska et al., 2001; Marchiori & Gibrin, 2003; Maia & Campos, 2005).
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Esse tipo de perda auditiva pode ser confundido com curva audiométrica caracteristica de
presbiacusia, 0 que obriga que sgam excluidos dos estudos pacientes com idades mais
avancadas. Tragados audiométricos planos ou em “U” invertido sdo também considerados
freqlientes nos pacientes diabéticos (Albernaz, 1995).

Dalton et al. (1998) realizaram estudo em uma populagdo de 344 pacientes
com DMID e avaliaram a ocorréncia de perda auditiva e sua relagdo com retinopatia e
nefropatia diabética. Concluiram que os pacientes diabéticos tiveram maior incidéncia de
perda auditiva quando comparados aos ndo diabéticos na mesma faixa etéria, sendo esta
mais prevalente entre os pacientes diabéticos portadores de nefropatia, sem demonstrar
relacdo com aretinopatia

Apesar da perda auditiva relacionada ao diabetes ter como uma das
principais caracteristicas o comprometimento progressivo da audi¢do, alguns autores tém
referido o diabetes como uma possivel causa de perda auditiva sibita unilateral, até mesmo
como sendo o primeiro sintoma da doenca (Assimakopoulos et al., 2001; Gawron et al,
2004; Weng et al, 2005).

Deve-se ressdtar também que o comprometimento auditivo no DM parece
ser multissetorial, ndo envolvendo apenas as estruturas do ducto coclear, mas também as
vias retrococleares e centrais (Donald et al., 1984; Goldsher et al., 1986; Buller et al.,
1988; Lisowska et al., 2001). Estas Ultimas podem preceder as ateragdes audiométricas
(Buller et al., 1988; Niedzielska & Katska, 1998). Nestas condi¢des, a avaliagdo auditiva
através apenas da audiometria tonal, torna-se insuficiente, o que tem obrigado a ampliacdo
da bateria de exames audiol6gicos para os pacientes diabéticos, em especia a pesguisa dos
potenciais evocados auditivos encefélicos (Brain Evoked Response Auditory-BERA).

Donald et al. (1984) redlizaran BERA em 50 pacientes DMID adultos, e
constataram aumento da laténcia da onda V, prolongamento dos interpicos I-I11 e I-V e
reducdo das amplitudes de todas as ondas, principalmente da V. Segundo os autores, as
alteragOes verificadas no BERA s80 precoces e indicam a presenca de neuropatia

Buller et al. (1988) avaliaram 53 pacientes divididos em 4 grupos: Gl-grupo
controle (sem diabetes); Gll - grupo com intolerancia a glicose; GllI - grupo com DM
tratados com antidiabético ora e GIV - grupo com DMID. Em seus resultados os autores
ndo encontraram anormaidades nas audiometrias tonais, porém evidenciaram
prolongamento das laténcias das ondas V nos pacientes diabéticos, fato este ndo observado
nos pacientes do grupo controle e naqueles com intolerancia a glicose.
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Di Leo et al. (1997) redlizaram a pesquisa de potenciais evocados de curta,
média e longa laténcia, bem como das emissdes otoaclsticas em pacientes com DM tipo 2,
portadores de exames audiométricos normais, a fim de analisar 0 comprometimento das
vias auditivas periféricas e centrais, desde a cOclea até o cortex cerebral. Os pacientes
foram divididos em dois grupos, com ou sem neuropatia periférica. Os autores observaram
significativa reducéo na amplitude das emissdes otoacuUsticas nos pacientes diabéticos com
neuropatia periférica e prolongamento nas laténcias das ondas dos potenciais evocados de
curta laténcia (BERA). Resultados semelhantes foram observados por Di Nardo et al.
(1998), em pesquisa das emissdes otoacUsticas por produto de distorcdo evidenciando
comprometimento das emissfes otoacUsticas nas frequiéncias médias em pacientes com
neuropatia diabética. Esses resultados indicam possiveis danos as células ciliadas externas
do 6rgéo de Corti.

Em estudo da avaliagdo auditiva com a participagéo de 37 criangcas DMID
com idades entre 6 e 18 anos, Niedzielska & Katska (1998) observaram que 0s exames
audiométricos encontravam-se dentro dos padrfes de normalidade, porém o BERA
mostrava-se alterado com prolongamento da laténcia da onda V em 70 orelhas e aumento
da laténcia do intervalo 1-V em 23 orelhas, reforcando a hipétese de que o
comprometimento das vias auditivas retrococleares no diabetes pode ser detectado antes
mesmo da queda dos limiares auditivos.

Pelo exposto, fica clara a necessidade de se determinar melhor as
caracteristicas da perda auditiva dos pacientes diabéticos, e de se identificar os demais

fatores envolvidos nesse processo.
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2. OBJETIVOS.

A presente pesguisa contou com a participacdo de pacientes diabéticos do

tipo 1 e do tipo 2 em diferentes faixas etérias e teve como objetivos:

[ | Analisar os cofatores de risco para a perda auditiva;

n | dentificar os principais sintomas cocleovestibulares;

n Determinar as caracteristicas do comprometimento das vias
auditivas cocleares e retrococleares.



3. CASUISTICA E METODOS




Casuistica e Métodos 15

3. CASUISTICA E METODOS.

3.1. CASUISTICA.

O estudo teve inicio apds aprovacio pela Comissio de Etica em Pesquisa
em Seres Humanos da Faculdade de Medicina de Botucatu (anexo 1) e assinatura, pelos
pacientes, do termo de esclarecimento e livre consentimento (anexo 2). No delineamento
da pesquisa foram incluidos trés grupos de estudo: grupo | (Gl) - composto por 40
pacientes portadores de diabetes tipo 1; grupo Il (Gll) - composto por 40 pacientes
diabéticos tipo 2 e grupo 111 (GIII) — grupo controle, composto por 40 voluntarios ndo
diabéticos, comprovados pela auséncia de sintomas e exames de glicemia de jgum
normais, saudaveis, sem diagnostico clinico de comorbidades, e que obedeciam os mesmos
critérios de exclusdo abaixo relacionados.

Nos grupos amostrais o diagnostico da doenca foi confirmado pela histéria
clinica e pelos exames de glicemia de jeum maiores ou iguais a 126 mg/dl, critério este
determinado pela American Diabetes Association de 1997 (ADA). A classificacéo destes
pacientes em diabéticos do tipo 1 ou do tipo 2, foi redlizada considerando-se a
etiopatogenia da doenca, baseada na clinica do paciente. Todos os pacientes diabéticos que
participaram do estudo pertenciam aos Ambulatérios de Endocrinologia dos
Departamentos de Clinica Médica e de Pediatria da Faculdade de Medicina da
Universidade Estadual Paulista (Unesp).

Para padronizacdo do estudo, foram excluidos da pesguisa os pacientes com:

- idade superior a 60 anos,

- antecedentes de perda auditiva (incluindo relato de surdez familiar ou

genética),

- uso de farmacos ototdxicos,

- antecedentes de otorréa crénica ou relato de cirurgia otologica,

- relato de exposicdo a niveis de pressdo sonora elevados,

- exame otoscopico anormal,

- exames audiométricos constando surdez do tipo condutiva,

- curvatimpanométrica anormal.
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3.2. METODOS.

3.2.1. SEQUENCIA DE AVALIACAO.
Para atender as findidades da pesquisa, os pacientes foram submetidos a
seguinte sequiéncia de procedimentos:
§ preenchimento de protocolo de estudo para coleta de dados fornecidos
pelos pacientes e de informagdes contidas nos prontuérios médicos;
§ exame de otoscopia;
§ avaliagdo da acuidade auditiva.

3.2.2. TECNICASUTILIZADAS.

- preenchimento de protocolo de estudo: os pacientes foram interrogados
guanto a idade, a0 tempo de desenvolvimento da doenca, ao tratamento antidiabético
utilizado no momento da pesquisa, a presenca de hipertensdo arteria e aos sintomas
relacionados as complicagBes do diabetes como a neuropatia diabética, a retinopatia
diabética, a nefropatia diabética e a vasculopatia em membros. Os diagndsticos dessas
complicagdes foram confirmados pelas descrigdes das interconsultas com as especialidades
médicas contidas nos prontuérios dos pacientes. Dos prontuérios foram extraidos também
os resultados dos exames bioquimicos que se seguem: glicemia de jejum, hemoglobina
glicosilada, triglicérides, colesterol total, uréa, creatinina e microalbumindria, sendo
calculadas as médias dos valores desses atributos dos Ultimos trés anos, colhidos em
exames de rotina, ndo sendo considerados os valores obtidos em atendimento de
emergéncia que resultaram ou nd em internagd0. Os dados relacionados as
particularidades do diabetes mellitus e aos exames de microalbumindria foram analisados
apenas nos grupos dos pacientes diabéticos (Gl e Gll).

Na entrevista com o0s pacientes, foram também questionados os sintomas
auditivos e/ou vestibulares, como diminuicdo da acuidade auditiva, zumbido, otalgia,
supuragdo nos ouvidos, sensacdo de plenitude auricular, incOmodo a sons intensos e
vertigem.

- exame de otoscopia: exame realizado com auxilio de otoscopio a pilha
(marca Heine, Alemanha). Todos os pacientes que apresentaram exames alterados foram
excluidos da pesquisa.
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- avaliagdo da acuidade auditiva: para a avaliagdo da integridade das
estruturas da orelha média realizou-se 0 teste de imitanciometria (timpanometria e
pesquisa do reflexo do estapédio); para a investigaco da acuidade auditiva realizou-se a
audiometria tonal limiar, o indice de reconhecimento da fala e a pesquisa dos
potenciais evocados auditivos encefélicos, o qual permite a avaliagdo da integridade das
vias auditivas retrococleares. Esses exames foram realizados em ambiente silencioso,
sendo que a imitanciometria, a audiometria tonal e o indice de reconhecimento de fala
foram redlizados em cabine aclstica. Os testes de avaliacdo auditiva foram realizados
sempre pela mesma fonoaudiologa e autora da pesquisa.

Os exames de imitanciometria foram realizados com auxilio do aparelho
da marca Amplaid, modelo 775 (Itdlia) devidamente calibrado e aferido (Figura 1). Nesta
avaliacdo foram incluidas duas medidas dindmicas. a timpanometria e a pesguisa do
reflexo do masculo do estapédio.

A timpanometria foi utilizada para medir a pressdo da orelha média através
da mobilidade da membrana do timpano, verificando-se assm a integridade do sistema
timpano-ossicular. Para este teste, uma sonda auricular acoplada a uma oliva, foi
introduzida e adaptada ao conduto auditivo externo, garantindo total vedagcdo do mesmo. A
representacdo gréfica da complacéncia da membrana timpénica (timpanograma) foi obtida
diminuindo-se gradativamente a pressdo injetada no conduto auditivo externo, que
inicidmente era de + 200 daPa, definindo-se um pico de méxima complacéncia, onde a
pressdo externa e da orelha média se equipararam. A timpanometria € considerada normal
quando o pico de maxima complacéncia encontra-se ao redor do O daPa (+ 100 daPa),
correspondendo a curva timpanométrica do tipo A. Os pacientes com respostas anormais
(curvas As, Ad, B ou C) foram excluidos deste estudo.

A pesquisa do reflexo do musculo estapédio foi redizada para a
constatacdo da presenca de recrutamento, fendmeno freqlientemente observado nas
patologias cocleares. O reflexo do musculo estapédio € uma contragdo involuntaria que
ocorre apds uma estimulacdo sonora de forte intensidade e que, com o auxilio de uma
sonda, pode ser captada ips ou contra lateramente a orelha onde este estimulo é
apresentado. Individuos com audicdo normal e fungbes do ouvido médio preservadas
apresentam reflexos com estimulagdes entre 70 e 80 dB acima do limiar aéreo tona. A
presenca do reflexo em estimulagbes abaixo de 65 dB é indicativo do fendmeno de
recrutamento. Em casos de perdas auditivas severas e profundas o reflexo pode estar
ausente devido afalta de intensidade do estimulo.
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Figura 1. Impedancidmetro Amplaid 775 (Itédlia)

Para a redlizagdo da audiometria tonal limiar utilizou-se um audiémetro
clinico de dois canais, marca Amplaid, modelo A321 (Itdia — Mildo) (Figura 2), sendo
avaliadas as vias auditivas aérea e 0ssea. Na avaliacdo da via aérea fez-se uso de um fone
auricular (TDH-39), e na avaiagdo da via 6ssea, de um condutor 6sseo (B —71). O paciente
foi orientado a levantar a méo do lado testado a minima percepcdo do som emitido pelo
audidometro. O teste iniciou-se com a pesquisa do limiar auditivo da via aérea na frequiéncia
de 1000 Hz e intensidade de 50 dB NA, reduzindo-se progressivamente de 10 em 10 dB
até gque o paciente deixasse de perceber o estimulo, momento este em que a intensidade foi
novamente aumentada de 5 em 5 dB até que o paciente voltasse a percebé-lo, obtendo-se
assm, o limiar auditivo do paciente. O mesmo procedimento foi readlizado em todas as
outras freqiiéncias (2000, 3000, 4000, 6000, 8000, 250 e 500Hz), sendo que, quando a
diferenca entre os limiares das duas orelhas, na mesma frequéncia, ultrapassava 40dB, um
ruido mascarador (narrow-band) era apresentado na orelha contra lateral, eliminando-se
assim sua resposta.

Para a avaliagdo da via 0ssea, 0 vibrador ésseo foi posicionado na mastéide
testada e 0 ouvido contralateral foi coberto pelo fone auricular com ruido mascarador
(Narrow Band), tendo como finalidade eliminar a participagdo do ouvido ndo testado no
momento em que 0 outro esta sendo estimulado. Os limiares da via 0ssea foram testados
nas frequéncias de 250, 500, 1000, 2000 e 4000Hz. Os exames foram considerados
normais quando os limiares auditivos em todas as frequiéncias estudadas ndo ultrapassavam
25 dBNA.
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Nos casos de perda auditiva, essa foi classificada de acordo com o local do
comprometimento, o0 grau da deficiéncia auditiva e a configuragdo do tragado
audiométrico. Assim, foram denominadas de: condutivas (perda da audicdo por via aérea,
sendo mantida a via éssea normal); mista (perda de ambas as vias, com dissociagdo aéreo-
Ossea definidas por gap maior ou igual a 15 dB) e neurossensoriais (perda em ambas as
vias sem dissociagdo aéreo-0ssea). Os pacientes com perdas condutivas ou mistas foram
excluidos da pesquisa. Quanto ao grau de deficiéncia, este foi classificado em leve (de 26 a
40 dBNA), moderado (de 41 a 70 dBNA), severo (de 71 a 90 dBNA) e profundo (acima
de 91 dBNA), para média de frequiéncias, de acordo com Santos e Russo (2005).

As configuragdes dos tragados audiométricos foram divididas didaticamente
em: planas, rampas ascendentes, rampas descendentes, gota aclstica, em “U” e em “U”

invertido.

Figura 2. Audiébmetro Amplaid A321 (Itdlia)

O indice de reconhecimento de fala (IRF) representa a capacidade do
individuo em descriminar os sons da fala e foi pesquisado utilizando-se uma lista de 25
palavras foneticamente equilibradas (monossilabos ou dissilabos), apresentadas ao paciente
em intensidade de 40dB acima da média tonal limiar nas freqiéncias de 500, 1k e 2KHz ,
sendo gue o paciente deveria repetir as palavras da forma que as estivesse entendendo. Os
pacientes com audi¢céo normal devem apresentar IRF entre 92 e 100 %. Nos pacientes com
perda auditiva neurossensorial, geramente o IRF encontra-se abaixo de 88%, dependendo
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do grau da perda e das freqiiéncias comprometidas, sendo que se 0 comprometimento for
retrococlear, freglientemente apresentam baixos indices de reconhecimento de fala

A pesquisa dos potenciais evocados auditivos encefalicos (BERA) foi
realizada utilizando-se o aparelho da marca Nihon Koden (modelo neuropack MEB 7102
k) (Figura 3), em ambiente silencioso, com o paciente confortavelmente acomodado em
cadeira e o mais relaxado possivel. Apos limpeza da pele com solugdo de dcool a 50% e
substancia abrasiva, prosseguiu-se a fixagdo dos eletrodos de superficie com pasta
eletrolitica e micropore. Os eletrodos positivos (ativos) foram fixados a fronte (Cz) e os
negativos (de referéncia) as regides retroauriculares (A1 e Ay). O eletrodo terra foi
colocado no l6bulo da orelha contra-lateral a orelhatestada. O estimulo foi apresentado por
meio de fone auricular (DR531B-7), com estimulacdo monoaural, com clicks filtrados
(entre 300 e 4.000 Hz), duragdo de 100 microsegundos e polaridade rarefeita sendo feito
registro ipsilateral entre o I6bulo da orelha e a fronte. Como padronizagdo do exame, a
intensidade inicial do estimulo foi de 90 dBNPS, com mascaramento contra-lateral de
intensidade de menos 40dBNPS do estimulo utilizado. Foram apresentados 2.000 clicks,
com tempo de andlise de 10 ms, repetidos para confirmagdo da reproducdo das ondas.
ApOGs a obtencdo dos registros, a intensidade dos estimulos foi abaixada para 60 dBNPS e
posteriormente para 30dBNPS, sendo estes Ultimos indicativos dos limiares
eletrofisiologicos auditivos. Em caso de ndo se obter registro dos potenciais
eletrofisiologicos a 90 dBNPS, a intensidade do estimulo foi aumentada para 100 dBNPS.
A impedancia dos eletrodos foi mantida sempre abaixo de 5 Kohms. A freqiéncia dos
estimulos foi de 13/seg.

Foram considerados normais, apds padronizacdo do aparelho, os seguintes
valores das ondas e de suas laténcias (em ms): Pl (1,3 a 1,8), PlII (3,5 a4,0), PV (52 a
6,0), LI-1Il (1,8 a 2,3), LIII-V (1,7 a 2,3) e LI-V (3,7 a 4,5). Considerou-se norma a
diferenca interaural menor ou igua a 0,3 ms observada em cada uma das ondas registradas
(PI, Pl e PV), assim como nas laténcias interpicos (LI-111, LI1-V e LI-V). Os valores de
normalidade para os potenciais evocados auditivos foram obtidos considerando-se os
valores descritos em literatura e padronizados em nosso laboratorio apds estudo normativo
em individuos voluntérios, sem queixas auditivas e com exames audiométricos normais.

Para fins did&ticos, os diagnosticos do BERA foram assim denominados.
BERA normal nos casos em que os valores de Ps e LIPs encontravam-se dentro da faixa
de normalidade, com limiares eletrofisiologicos inferiores a 40 dB; padré&o coclear quando
os valores de Ps e LIPs encontravam-se dentro dos padrdes de normalidade porém com
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limiares eletrofisiologicos elevados, incluindo-se neste grupo também os exames com
auséncia de potenciais eletrofisioldgicos mesmo a elevadas intensidades, correspondendo
aos casos de perda auditiva profunda; e padrao retrococlear nos casos em que os valores
de Ps encontravam-se  alterados em uma onda isolada ou em mais ondas alterando assm

osvaoresdeLIPs.
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Figura 3. BERA Nihon Koden (MEB 7102 k)

3.3. METODOLOGIA ESTATISTICA.

Para comparacéo das proporgdes foi utilizado o teste do qui-quadrado e o
teste tukey. Para as varidveis quantitativas foi utilizada a andlise de variancia, seguida do
método de Tukey para comparacdo de médias. O nivel de significancia utilizado foi de 5%.

Foram utilizados tabelas e gréficos para representar os resultados.
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4. RESULTADOS.
4.1. DISTRIBUICAO DOS PARTICIPANTES DOS GRUPOS DE ESTUDO EM
FAIXASETARIAS.

TABELA 1 - Distribuicdo dos participantes dos grupos de estudo em faixas etarias

(em anos).

Grupos Grupo|l Grupol ll Grupo 11

Faixa etaria N % N % N %
0-15 23 57,50 0 0,00 10 25,00
16 -30 14 35,00 0 0,00 10 25,00
31-45 3 7,50 13 32,50 10 25,00
46 — 60 0 0,00 27 67,50 10 25,00
TOTAL 40 100,00 40 100,00 40 100,00

FIGURA 4. Distribuicdo dos participantes dos grupos de estudo em faixas etérias.
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Comentério Geral. Em relagdo a faixa etaria, os pacientes de Gl e de Gl apresentaram
distribuicdo inversamente proporcional, sendo a maior concentragdo de Gl abaixo dos 16
anos e de Gll acima dos 46 anos de idade (GI, Gll e GllI, média e desvio-padréo
respectivamente: 15,8 + 7,2; 48,5 + 8,3; 32,1 £ 15,0 onde GII>GIII>Gl).
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4.2. DISTRIBUICAO DOS PARTICIPANTES DOS GRUPOS DE ESTUDO EM
RELACAO AO SEXO.

TABELA 2 —Distribuicdo dos participantes dos grupos de estudo em relacéo ao sexo.

Grupos Grupo| Grupol ll Grupo Il
Sexo N % N % N %
Feminino 22 55,00 23 57,50 21 52,50
Masculino 18 45,00 17 42,50 19 47,50
TOTAL 40 100,00 40 100,00 40 100,00

FIGURA 5. Distribuicdo dos participantes dos grupos de estudo em relacéo ao sexo.
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Comentério Geral. Com relagdo a0 sexo, 0s grupos se distribuiram homogeneamente
(P=0,90).
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4.3. DISTIBUICAO DOS PACIENTES DIABETICOSEM RELACAO AO TEMPO
DE DIAGNOSTICO DA DOENCA.

TABELA 3 - Distribuicdo dos pacientes diabéticos em relacdo ao tempo de

diagnéstico da doenca (em anos).

Grupos Grupo | Grupo Il
Tempo de diabetes N % N %
<5 18 45,00 15 37,50
6al0 13 32,50 6 15,00
> 11 9 22,50 19 47,50
TOTAL 40 100,00 40 100,00

FIGURA 6. Distribuicdo dos pacientes diabéticos em relacdo ao tempo de diagnostico

da doenca.
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Comentério Geral. Os pacientes de Gl (pacientes com diabetes do tipo 1) apresentavam a
doenca had menos tempo que os pacientes de Gl (pacientes com diabetes do tipo 2)

(P=0,049, com média e desvio-padréo de Gl e Gl respectivamente: 7,6 + 5,8; 9,9 + 6,9).



Resultados 26

4.4. DISTRIBUICAO DOS PACIENTES DIABETICOS EM RELACAO AO
TRATAMENTO ANTIDIABETICO.

TABELA 4 - Didtribuicdo dos pacientes diabéticos em relacdo ao tratamento

antidiabético.
Grupos Grupo | Grupo Il

Tratamento antidiabético N % N %
Insulina 38 95,00 6 15,00
ADO* 0 0,00 20 50,00
Insulina+ ADO 2 5,00 14 35,00
TOTAL 40 100,00 40 100,00

* Antidiabético oradl.

FIGURA 7. Distribuicdo dos pacientes diabéticos em relacdo ao tratamento

antidiabético.
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Comentério Geral. Todos os pacientes de Grupo | faziam uso de insulina para o controle
do diabetes (P=0,000).
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4.5. DISTRIBUICAO DOS PARTICIPANTES DOS GRUPOS DE ESTUDO EM
RELACAO AOSVALORESMEDIOS ANUAISDE GLICEMIA DE JEJUM.

TABELA 5 - Didtribuicdo dos participantes dos grupos de estudo em relagdo aos

valores médios anuais de glicemia de jggum (mg/dl).

Grupos Grupo| Grupol ll Grupo Il
Glicemia N % N N %
<110 2 5,00 7 17,50 40 100,00
de 110 a 125 2 5,00 6 15,00 0 0,00
> 125 36 90,00 27 67,50 0 0,00
TOTAL 40 100,00 40 100,00 40 100,00

FIGURA 8. Box plot referente a distribuicdo dos participantes dos grupos de estudo

em relacdo aos valores médios anuais de glicemia de jegum (mg/dl).
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Comentéario Geral: Os maiores valores médios de glicemia de jejum foram registrados nos

pacientes de GI, e em menor nimero em Gll. Todos os voluntérios do grupo controle

possuiam valores normais desse atributo (P=0,000 onde G1>G2>G3 com média e desvio-

padréo respectivamente: 196,8 + 61,4; 159,7 + 53,1; 88,7 + 7,3).
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4.6. DISTRIBUICAO DOS PACIENTES DIABETICOS EM RELACAO AOS
VALORES MEDIOS ANUAIS DE HEMOGL OBINA GLICOSILADA (%).

TABELA 6 - Distribuicdo dos pacientes diabéticos em relacdo aos valores médios

anuais de hemoglobina glicosilada (%).

Grupos Grupo | Grupo Il
Hb Glicosilada N % N %
Menor ou igual a7 2 5,00 16 40,00
Entre7,1e9,0 6 15,00 15 37,50
Entre9,1ell 16 40,00 8 20,00
Entre11,1e13 16 40,00 1 2,50
TOTAL 40 100,00 40 100,00

FIGURA 9. Box plot referente a distribuicdo dos pacientes diabéticos em relacdo aos

valores médios anuais de hemoglobina glicosilada (%).
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Comentério Geral: Os vaores de hemoglobina glicosilada apresentaram-se aterados em
95% dos pacientes de Gl e em 55% dos pacientes de Gl (P=0,001 onde G1>G2 com

média e desvio-padréo respectivamente: 10,5+ 2,1; 7,6 + 2,0).
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4.7. DISTRIBUICAO DOS PARTICIPANTES DOS GRUPOS DE ESTUDO EM
RELACAO AOSVALORESMEDIOS ANUAIS DE TRIGLICERIDES.

TABELA 7 - Didtribuicdo dos participantes dos grupos de estudo em relagdo aos

valores medios anuaisde triglicérides (mg/dl).

Grupos Grupo| Grupol ll Grupo Il
Triglicérides N % N % N %
<150 35 87,50 24 60,00 36 90,00
> 151 5 12,50 16 40,00 4 10,00
TOTAL 40 100,00 40 100,00 40 100,00

FIGURA 10. Box plot referente a distribuicédo dos participantes dos grupos de estudo

em relacdo aos valores médios anuais detriglicérides (mg/dl).
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Comentério Geral: Os vaores médios de triglicérides encontraram-se dentro da

normalidade na maior parte dos participantes de Gl e de Glll, sendo observados valores

mais aterados nos pacientes de Gll (P=0,001 onde G2>G3>G1 com média e desvio-
padréo respectivamente: 81,5 + 44,7; 158,5 + 80,8; 121,7 + 36,7).
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4.8. DISTRIBUICAO DOS PARTICIPANTES DOS GRUPOS DE ESTUDO EM
RELACAO AOSVALORESMEDIOS ANUAISDE COLESTEROL TOTAL.

TABELA 8 - Didtribuicdo dos participantes dos grupos de estudo em relagdo aos
valores médios anuais de colesterol total (mg/dl).

Grupos Grupo | Grupo | Grupo 1
Colesterol total N % N % N %
< 160 20 50,00 9 22,50 8 20,00
de 160 a 200 16 40,00 19 47,50 19 47,50
> 200 4 10,00 12 30,00 13 32,50
TOTAL 40 100,00 40 100,00 40 100,00

FIGURA 11. Box plot referente a distribuicédo dos participantes dos grupos de estudo
em relacdo aos valores médios anuais de colesterol total (mg/dl).
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Comentério Geral: Os valores médios de colesterol total encontraram-se mais aterados
nos pacientes de Gll e nos participantes de GlIl (P=0,019 onde G2=G3>G1 com média e
desvio-padréo respectivamente: 161,4 + 31,0; 187,3 + 33,2; 187,7 + 32,4).
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4.9. DISTRIBUICAO DOS PARTICIPANTES DOS GRUPOS DE ESTUDO EM
RELACAO A OCORRENCIA DE HIPERTENSAO ARTERIAL.

TABELA 9 - Distribuicdo dos participantes dos grupos de estudo em relacdo a
ocorréncia de hipertensio arterial.

Grupos Grupo| Grupol ll Grupo Il
Hipertensdo N % N % N %
Presente 2 5,00 25 62,50 2 5,00
Ausente 38 95,00 15 37,50 38 95,00
TOTAL 40 100,00 40 100,00 40 100,00

FIGURA 12. Distribuicdo dos participantes dos grupos de estudo em relacéo a
ocorréncia de hipertensdo arterial.
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Comentario Geral: A hipertensdo arteria incidiu com maior freqiiéncia nos pacientes
diabéticos do tipo 2 (Gll), com diferenca estatisticamente significativa em relacdo a Gl e
GllI (P=0,000).
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4.10. DISTRIBUICAO DOS PARTICIPANTES DOS GRUPOS DE ESTUDO EM
RELACAO AOSVALORES MEDIOS ANUAIS DE UREIA (mg/dl).

TABELA 10 - Distribuicdo dos participantes dos grupos de estudo em relacéo aos
valores medios anuais de uréia (mg/dl).

Grupos Grupo| Grupol ll Grupo Il

Uréia N % N % N %
<40 40 100,0 39 97,50 39 97,50
> 40 0 0,00 1 2,50 1 2,50
TOTAL 40 100,00 40 100,00 40 100,00

FIGURA 13. Box plot referente a distribuicédo dos participantes dos grupos de estudo

em relacdo aos valores médios anuais de uréia (mg/dl).
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Comentério Geral: Os valores médios de uréia apresentaram-se alterados em apenas um
paciente de GIl e em um de GlIl (P=0,98 onde G1=G2=G3 com média e desvio-padréo
respectivamente: 28,8 + 5,0; 28,8 + 6,2; 27,6 £ 5,3).
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4.11. DISTRIBUICAO DOS PARTICIPANTES DOS GRUPOS DE ESTUDO EM
RELACAO AOSVALORESMEDIOS ANUAIS DE CREATININA.

TABELA 11 - Distribuicdo dos participantes dos grupos de estudo em relacdo aos
valores medios anuais de creatinina (mg/dl).

Grupos Grupo | Grupo | Grupo 1
Creatinina N % N % N %
Atél5 40 100,0 39 97,50 40 100,0
Acimadel,5 0 0,00 1 2,50 0 0,00
TOTAL 40 100,00 40 100,00 40 100,00

FIGURA 14. Box plot referente a distribuicédo dos participantes dos grupos de estudo

em relacdo aos valores médios anuais de creatinina (mg/dl).
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Comentério Geral: Os valores médios de creatinina apresentaram-se alterados em apenas
um paciente de GII (P=1,00 onde G2=G3>Gl1 com média e desvio-padrdo
respectivamente: 0,72 + 0,2; 0,89 + 0,2; 0,87 £ 0,1).
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4.12. DISTRIBUICAO DOS PACIENTES DIABETICOS EM RELACAO AOS
VALORES MEDIOS ANUAIS DE MICROALBUMINURIA (NEFROPATIA
INCIPIENTE).

TABELA 12 - Distribuicdo dos pacientes diabéticos em relacdo aos valores médios

anuais de microalbuminuria (pg/min) (nefropatia incipiente).

Grupos Grupo | Grupo Il
Microalbuminuria N % N %
Menoresou igual a 14 21 52,50 26 65,00
Entre14,1e 30 11 27,50 7 17,50
Entre 30,1 €45 8 20,00 7 17,50
TOTAL 40 100,00 40 100,00

FIGURA 15. Box plot referente a distribuicdo dos pacientes diabéticos em relacdo aos

valores médios anuais de microalbuminuria (pg/min) (nefropatia incipiente).
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Comentéario Geral: Um numero significativo de pacientes tanto de Gl (n=19) como de Gl |
(n=14) apresentaram valores alterados de microalbumindria indicando a presenca de
nefropatia incipiente (P=0,49, onde G1=G2 com média e desvio padréo respectivamente:
18,0+ 20,4 e15,2 +16,7).
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4.13. DISTRIBUICAO DOS PACIENTES DIABETICOS EM RELACAO A
OCORRENCIA DE NEUROPATIA DIABETICA.

TABELA 13 — Distribuicdo dos pacientes diabéticos em relagdo a ocorréncia de
neuropatia diabética.

Grupos Grupo | Grupo |
Neuropatia N % N %
Presente 3 7,50 15 37,50
Ausente 37 92,50 25 62,50
TOTAL 40 100,00 40 100,00

FIGURA 16. Distribuicéo dos pacientes diabéticos em relacdo a ocorréncia de
neuropatia diabética.
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Comentério Geral: A neuropatia diabética foi mais freqliente nos pacientes do GlI, com

diferenca estatisticamente significativa em relagdo a Gl (P=0,000).
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4.14. DISTRIBUICAO DOS PACIENTES DIABETICOS EM RELACAO A
OCORRENCIA DE RETINOPATIA DIABETICA.

TABELA 14 - Distribuicdo dos pacientes diabéticos em relacdo a ocorréncia de
retinopatia diabética.

Grupos Grupo | Grupo |
Retinopatia N % N %
Presente 4 10,00 14 35,00
Ausente 36 90,00 26 65,00
TOTAL 40 100,00 40 100,00

FIGURA 17. Digtribuicéo dos pacientes diabéticos em relacdo a ocorréncia de
retinopatia diabética.
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Comentério Geral: Na comparagdo entre os resultados dos dois grupos, houve predominio
de retinopatia em Gl (P=0,000).
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4.15. RELACAO DOS SINTOMAS COCLEOVESTIBULARES REFERIDOS
PELOS PARTICIPANTES DOS GRUPOS DE ESTUDO.

TABELA 15 - Relagéo dos sintomas cocleovestibulares referidos pelos participantes

dos grupos de estudo.
Grupos Grupo | Grupo Il Grupo 1 P

Sintomas N % N % N %
Sem sintomas 30 75,00 26 65,00 40 100,00 <0,05
Zumbido 4 10,00 6 15,00 0 0,00 <0,05
Diminuicéo da audicéo 4 10,00 4 10,00 0 0,00 <0,05
Diminuicéo da audicéo 2 5,00 2 5,00 0 0,00 >0,05

+ zumbido
Diminuicéo da audicéo 0 0,00 2 5,00 0 0,00 >0,05
+ zumbido + vertigem
Vertigem 0 0,00 0 0,00 0 0,00
Plenitude auricular 0 0,00 0 0,00 0 0,00
TOTAL 40 100,00 40 100,00 40 100,00




Resultados 38

FIGURA 18. Relagéo dos sintomas cocleovestibularesreferidos pelos participantes

dos grupos de estudo.
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Comentario Geral: A maioria dos participantes dos trés grupos ndo se queixou de sintomas
cocleovestibulares. Em Gl e Gll os sintomas mais referidos foram o zumbido e a

diminui¢do da audiggo.
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4.16. RESULTADOS DOS EXAMES DE AUDIOMETRIA TONAL LIMIAR NAS
ORELHASTESTADAS DOS PARTICIPANTES DOS GRUPOS DE ESTUDO.

TABELA 16 - Resultados dos exames de audiometria tonal limiar nas orelhas

testadas dos participantes dos grupos de estudo.

N° de orelhas Grupoll Grupo 11 Grupo 111

Audiometrias N % N % N %
Normais 72 90,00 38 47,50 73 91,25
Alteradas 8 10,00 42 52,50 7 8,75
TOTAL 80 100,00 80 100,00 80 100,00

FIGURA 19. Resultados dos exames de audiometria tonal limiar nas orelhas testadas

dos participantes dos grupos de estudo.
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Comentario Geral: Na audiometria tonal limiar, a maior concentracdo de pacientes com
alteracOes foi verificada em GlI, com diferenca estatisticamente significativa em relagéo a
Gl (P=0,000).
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4.17. CONFIGURACOES DOS TRACADOS AUDIOMETRICOS NAS ORELHAS

COM PERDA AUDITIVA.

TABELA 17 - Configuragdes dos tracados audiométricos nas orelhas com perda

auditiva.
N°deorelhas  Grupol Grupo 11 Grupo 111 p
Configuracéo N % N % N %

Em rampa descendente 5 62,50 26 61,90 3 42,86  >0,05
Plana 0 0,00 7 16,67 0 0,00 >0,05
Em gota 0 0,00 5 11,91 4 57,14 <0,05
Em “U” invertido 1 12,50 4 9,52 0 0,00 >0,05
Em “U” 2 25,00 0 0,00 0 0,00  <0,05

TOTAL 8 10000 42 10000 7 100,00

FIGURA 20. Configuragdes dos tracados audiométricos nas orelhas com perda

auditiva.
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Comentério Geral: Com relagdo as configuracfes dos tracados audiométricos das orelhas

com perda auditiva, a curva descendente foi a mais expressiva, tanto em Gl quanto em Gl|.
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4.18. MEDIA DOS VALORES DOS LIMIARES AUDIOMETRICOS DE CADA
FREQUENCIA TESTADA NOS TRES GRUPOS DE ESTUDO.

TABELA 18 — Média dos valores dos limiares audiométricos de cada freqiéncia

testada nostrés grupos de estudo.

Limiares Grupo| Grupol ll Grupo 11
Freguéncia (H2) meédia DP média DP  média DP
250 11,31  +6,15 16,06 +12,80 11,62 + 5,61
500 962  +6,50 1425 +12,88 8,44 + 5,07
1K 6,12 *6,93 11,94 +14.38 7,44 4,77
2K 6,75 +6,47 1500 +1516 7,00 *+ 4,68
4K 8,88 *6,46 2444  +£1924 9,44 +7,80
8 K 10,81 +8,91 2950 +£2555 12,06 +9,10

FIGURA 21. Média dos valores dos limiares audiométricos de cada freqiiéncia

testada nostrés grupos de estudo.
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Comentario Geral: Com relagdo a média dos limiares audiométricos de cada frequiéncia
isolada, observou-se limiares mais elevados nos pacientes de Gl em todas as frequiéncias
testadas, principalmente em 4 e 8KHz (P<0,05 paratodas as varidveis, onde G2>G1=G3).
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4.19. RESULTADOS DOS EXAMES DE INDICE DE RECONHECIMENTO DA
FALA NASORELHASTESTADAS.

TABELA 19 — Reaultados dos exames de indice de reconhecimento da fala nas

orelhastestadas.
N° de orelhas Grupo Grupo 11 Grupo 111
IRF N % N % N %
Normais 80 100,00 79 98,75 80 100,00
Alterados 0 0,00 1 1,25 0 0,00
TOTAL 80 100,00 80 100,00 80 100,00

FIGURA 22. Resultados dos exames de indice de reconhecimento da fala nas orelhas

testadas.
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Comentario Geral: Nao se observou adteragdo importante na pesquisa do indice de
reconhecimento dafala (IRF) (P=0,3663).
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4.20. DISTRIBUICAO DOS PARTICIPANTES DOS GRUPOS DE ESTUDO
PORTADORES DE PERDA AUDITIVA EM FAIXASETARIAS.

TABELA 20 - Distribuicdo dos participantes dos grupos de estudo portadores de

perda auditiva em faixas etarias (em anos).

Portadores de perda Grupo Grupo 11 Grupo 111
auditiva

Faixa etaria N % N % N %
0-15 1 25,00 0 0,00 1 25,00
16 - 30 1 25,00 0 0,00 0 0,00
31-45 2 50,00 4 18,19 2 50,00
46 — 60 0 0,00 18 81,81 1 25,00
TOTAL 4 100,00 22 100,00 4 100,00

FIGURA 23. Distribuicéao dos participantes dos grupos de estudo portadores de perda
auditiva em faixas etarias.
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Comentario Geral: A perda auditiva incidiu com maior freqiiéncia nos pacientes na faixa
etéria entre 46 e 60 anos de idade, onde se concentram os pacientes do Gll. Também em
Gl, a maior concentragdo de perda auditiva foi na faixa eté&ria mais elevada para os

pacientes deste grupo, ou sgja, entre 31 e 45 anos (P=0,0043).
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4.21. DISTRIBUICAO DOS PACIENTES DIABETICOS PORTADORES DE
PERDA AUDITIVA EM RELACAO AO TEMPO DE DIAGNOSTICO DO
DIABETES.

TABELA 21 - Distribuicéo dos pacientes diabéticos portadores de perda auditiva em
relacdo ao tempo de diagndéstico do diabetes (em anos).

Diabéticos com perda auditiva Grupol Grupol ll
Tempo de diabetes N % N %
<5 1 25,00 8 36,36
6al0 1 25,00 2 9,10
>11 2 50,00 12 54,54
TOTAL 4 100,00 22 100,00

FIGURA 24. Distribuicdo dos pacientes diabéticos portadores de perda auditiva em
relacdo ao tempo de diagndstico do diabetes.
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Comentério Geral: A perda auditiva incidiu com mais freqliéncia em pacientes com maior
tempo de diabetes, porem sem diferenca estatisticamente significativa entre os grupos
(P=0,6434).
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4.22. DISTRIBUICAO DOS PACIENTES DIABETICOS PORTADORES DE
PERDA AUDITIVA EM RELACAO AOS VALORES MEDIOS ANUAIS DE
HEMOGLOBINA GLICOSILADA.

TABELA 22 - Distribuicéo dos pacientes diabéticos portadores de perda auditiva em
relacdo aos valores médios anuais de hemoglobina glicosilada.

Diabéticos com perda auditiva Grupol Grupol ll

Hb glicosilada N % N %
Normal 1 25,00 5 22,73
Alterada 3 75,00 17 77,27
TOTAL 4 100,00 22 100,00

FIGURA 25. Distribuicdo dos pacientes diabéticos portadores de perda auditiva em

relacdo aos valores médios anuais de hemoglobina glicosilada.
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Comentério Geral: Uma porcentagem significativa de pacientes tanto de Gl quanto de Gl |
(75% e 77,27%, respectivamente) apresentou valores elevados de hemoglobina glicosilada

associado a perda auditiva (P=0,92).
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4.23. DISTRIBUICAO DOS PACIENTES DIABETICOS PORTADORES DE
PERDA AUDITIVA EM RELACAO A PRESENCA DE NEFROPATIA
INCIPIENTE (PRESENCA DE MICROALBUMINURIA).

TABELA 23 - Distribuicéo dos pacientes diabéticos portadores de perda auditiva em
relacdo a presenca de nefropatia incipiente (presenca de

microalbuminaria).

Diabéticos com perda auditiva Grupol Grupol ll
Microalbuminuria N % N %
Normal 3 75,00 12 54,55
Alterada 1 25,00 10 45,45
TOTAL 4 100,00 22 100,00

FIGURA 26. Distribuicdo dos pacientes diabéticos portadores de perda auditiva em
relacdo a presenca de nefropatia incipiente (presenca de microalbuminaria).
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Comentario Geral: A nefropatia incipiente foi constatada em apenas um paciente de Gl
com perda auditiva (25%) e em 10 pacientes de Gl (45,45%) (P=0,22).
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4.24. DISTRIBUICAO DOS PACIENTES DIABETICOS PORTADORES DE
PERDA AUDITIVA EM RELACAO A PRESENCA DE RETINOPATIA.

TABELA 24 - Distribuicéo dos pacientes diabéticos portadores de perda auditiva em

relacdo a presenca de retinopatia.

Diabéticos com perda auditiva Grupol Grupol ll
Retinopatia N % N %
Presente 1 25,00 8 36,36
Ausente 3 75,00 14 63,64
TOTAL 4 100,00 22 100,00

Figura 27. Distribuicdo dos pacientes diabéticos portadores de perda auditiva em

relacdo a presenca de retinopatia.
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Comentério Geral: A relagdo entre retinopatia e perda auditiva ndo foi confirmada, sendo
observada em apenas um paciente de Gl e em oito pacientes de Gll portadores de perda
auditiva (P=0,6603).
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4.25. DISTRIBUICAO DOS PARTICIPANTES DOS GRUPOS DE ESTUDO
PORTADORES DE PERDA AUDITIVA EM RELACAO A PRESENCA DE
HIPERTENSAO ARTERIAL.

TABELA 25 - Distribuicdo dos participantes dos grupos de estudo portadores de
perda auditiva em relacdo a presenca de hipertensdo arterial.

Portadores de perda Grupo Grupo 11 Grupo 111
auditiva
Hipertensdo N % N % N %
Presente 1 25,00 17 77,27 1 25,00
Ausente 3 75,00 5 22,73 3 75,00
TOTAL 4 100,00 22 100,00 4 100,00

FIGURA 28. Distribuicéo dos participantes dos grupos de estudo portadores de perda
auditiva em relacdo a presenca de hipertensdo arterial.
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Comentario Geral: A hipertensdo arterial associada a perda auditiva foi observada em um
elevado nimero de pacientes de Gll, havendo diferenca estatisticamente significativa entre
os trés grupos de estudo (P=0,0316).
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4.26. DISTRIBUICAO DOS PACIENTES DIABETICOS PORTADORES DE
PERDA AUDITIVA EM RELACAO A PRESENCA DE NEUROPATIA.

TABELA 26 - Distribuicédo dos pacientes diabéticos portadores de perda auditiva em

relacdo a presenca de neuropatia.

Diabéticos com perda auditiva Grupol Grupol ll
Neuropatia N % N %
Presente 2 50,00 9 40,90
Ausente 2 50,00 13 59,10
TOTAL 4 100,00 22 100,00

FIGURA 29. Distribuicdo dos pacientes diabéticos portadores de perda auditiva em

relacdo a presencga de neuropatia.
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Comentério Geral: A neuropatia associada a perda auditiva foi observada em dois
pacientes de Gl e em nove pacientes de GlI, ndo sendo possivel estabelecer relagdo entre
estas variaveis (P=0,7349).
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4.27. RESULTADOS DOS EXAMES DA PESQUISA DO REFLEXO
ESTAPEDIANO NASORELHAS TESTADAS.

TABELA 27 - Resultados dos exames da pesquisa do reflexo estapediano nas orelhas

testadas.
N° de orelhas Grupo Grupo 11 Grupo 111
Reflexo estapediano N % N % N %
Normal 74 92,50 55 68,75 74 92,50
Ausente 4 5,00 13 16,25 4 5,00
Recrutante 2 2,50 12 15,00 2 2,50
TOTAL 80 100,00 80 100,00 80 100,00

FIGURA 30. Resultados dos exames da pesquisa do reflexo estapediano nas orelhas

testadas.
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Comentério Geral: As dteragdes mais prevalentes da pesguisa do reflexo estapediano
foram observadas nos pacientes de Gll, destacando-se a maior incidéncia de recrutamento
de Metz nesse grupo (P=0,000).
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4.28. DISTRIBUICAO DOS PARTICIPANTES DOS GRUPOS DE ESTUDO
PORTADORES DE PERDA AUDITIVA EM RELACAO AO RESULTADO
DA PESQUISA DO REFLEXO ESTAPEDIANO (POR ORELHAS
TESTADAS).

TABELA 28 - Distribuicdo dos participantes dos grupos de estudo portadores de
perda auditiva em relacdo ao resultado da pesquisa do reflexo
estapediano (por orelhastestadas).

Orelhas com perda Grupo Grupo 11 Grupo 111
auditiva
Reflexo estapediano N % N % N %
Normal 6 75,00 19 45,24 5 71,43
Ausente 0 0,00 11 26,19 0 0,00
Recrutante 2 25,00 12 28,57 2 28,57
TOTAL 8 100,00 42 100,00 7 100,00

FIGURA 31. Distribuicéo dos participantes dos grupos de estudo portadores de perda
auditiva em relacdo ao resultado da pesquisa do reflexo estapediano (por orelhas
testadas).

20

151
oGl
101 @Gl
aall

NUmero de orelhas com
perda auditiva

normal ausente recrutante

Reflexo estapediano
Comentério Geral: A presenca do reflexo estapediano norma foi o achado mais
prevalente nos trés grupos, sendo o recrutamento de Metz freqliente entre os pacientes de
Gll portadores de perda auditiva (P=0,2288).
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4.29. RESULTADOS DA PESQUISA DOS POTENCIAISEVOCADOSAUDITIVOS
DO TRONCO ENCEFALICO (BERA) NASORELHAS TESTADAS.

TABELA 29 — Resultados da pesquisa dos potenciais evocados auditivos do tronco
encefélico (BERA) nas orelhastestadas.

N° de orelhas Grupo Grupo 11 Grupo 111
BERA N % N % N %
Normal 71 88,75 51 63,75 80 100,00
Alterado 9 11,25 29 36,25 0 0,00
TOTAL 80 100,00 80 100,00 80 100,00

FIGURA 32. Resultados da pesquisa dos potenciais evocados auditivos do tronco
encefélico (BERA) nasorelhas testadas.
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Comentério Geral: A maior incidéncia de alteragdes nos exames de BERA foi verificada
em GlI, com diferenca estatisticamente significativa em relagdo aos outros dois grupos
(P=0,000).
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4.30. PADROES DIAGNOSTICOS DOS EXAMES DE BERA NAS ORELHAS
COM ALTERACAO.

TABELA 30 - Padrdes diagnésticos dos exames de BERA nas orelhas com alteracao.

Orelhas com alteracdo Grupol Grupol ll
Diagnostico do BERA N % N %
Padr&o coclear 1 11,11 22 75,86
Padr&o retrococlear 8 88,89 7 24,14
TOTAL 9 100,00 29 100,00

FIGURA 33. Padrdes diagnésticos dos exames de BERA nas orelhas com alteracao.
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Comentario Geral: Em GlI, observou-se significativa prevaléncia do padréo retrococlear
do BERA (88,89%), ao contrério de Gll no qual predominou o padréo coclear (75,86%)
(P=0,0007).
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431. DISTRIBUICAO DOS RESULTADOS ALTERADOS DO BERA EM
RELACAO AOS EXAMES AUDIOMETRICOS (POR NUMERO DE
ORELHAS TESTADAS).

TABELA 31 - Distribuicdo dos resultados alterados do BERA em relagdo aos exames

audiométricos (por nimero de orelhastestadas).

Orelhas com BERA alterado Grupoll Grupo 1l
Audiometria N % N %
Normal 9 100,00 1 3,45
Alterada 0 0,00 28 96,55
TOTAL 9 100,00 29 100,00

FIGURA 34. Distribuicdo dos resultados alterados do BERA em relagdo aos exames

audiométricos (por nimero de orelhastestadas).
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Comentério Geral: Em um elevado nimero de orelhas de pacientes de Gl com ateractes
no BERA, verificou-se também alteracdes nos limiares auditivos (96,55%), porém em
todos os pacientes de GI com BERA alterado, o exame audiométrico apresentou-se normal
(P=0,000).
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4.32. DISTRIBUICAO DOS PACIENTES DIABETICOS COM BERA ALTERADO
EM RELACAO A FAIXA ETARIA (em anos).

TABELA 32 - Digtribuicéo dos pacientes diabéticos com BERA alterado em relacéo a
faixa etaria (em anos).

Pacientes com BERA alterado Grupoll Grupo 11
Faixa etaria N % N %
0-15 5 71,43 0 0,00
16 -30 2 28,57 0 0,00
31-45 0 0,00 1 5,88
46 — 60 0 0,00 16 94,12
TOTAL 7 100,00 17 100,00

FIGURA 35. Digtribuicéo dos pacientes diabéticos com BERA alterado em relacdo a
faixa etéria.
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Comentério Geral: Em GI, uma porcentagem significativa de pacientes com idade até 15
anos apresentou ateragbes no BERA (71,43%). Ao contr&rio, em GlI, a maior
concentracdo de alteracfes neste exame foi observada em pacientes em faixas etérias mais
elevadas (P=0,000).



Resultados 56

4.33. DISTRIBUICAO DOS PACIENTES DIABETICOS COM BERA ALTERADO
EM RELACAO AO TEMPO DE DIAGNOSTICO DO DIABETES.

TABELA 33 - Distribuicdo dos pacientes diabéticos com BERA alterado em relacdo

ao tempo de diagnostico do diabetes (em anos).

Pacientes com BERA alterado Grupo Grupo 11
Tempo de diabetes N % N %
<5 2 28,57 5 29,41
6al0 4 57,14 2 11,76
>11 1 14,29 10 58,82
TOTAL 7 100,00 17 100,00

FIGURA 36. Distribuicdo dos pacientes diabéticos com BERA alterado em relacéo ao
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Comentario Geral: Um nimero expressivo de pacientes de Gl com alteragdes no BERA

possuia diagndstico de diabetes ha mais de 11 anos, sendo que em Gl predominou o tempo
entre 6 e 10 anos (P=0,004).
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4.34. DISTRIBUICAO DOS PACIENTES DIABETICOS COM BERA ALTERADO
EM RELACAO A PRESENCA DE HIPERTENSAO ARTERIAL.

TABELA 34 - Digtribuicéo dos pacientes diabéticos com BERA alterado em relacéo a
presenca de hipertensio arterial.

Pacientes com BERA alterado Grupo Grupo 11
Hipertensdo N % N %
Presente 0 0,00 14 82,35
Ausente 7 100,00 3 17,65
TOTAL 7 100,00 17 100,00

FIGURA 37. Digtribuicéo dos pacientes diabéticos com BERA alterado em relagdo a
presenca de hipertensio arterial.
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Comentario Geral: Em GllI, 14 pacientes com BERA alterado possuiam diagnostico
associado de hipertensdo arterial. Em GI, ndo foi constatada a associagdo entre presenca de

hipertensdo arterial e ateragdes no BERA (P=0,000).
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4.35. DISTRIBUICAO DOS PACIENTES DIABETICOS COM BERA ALTERADO
EM RELACAO A PRESENCA DE NEUROPATIA.

TABELA 35 - Digtribuicéo dos pacientes diabéticos com BERA alterado em relacéo a

presenca de neuropatia.

Pacientes com BERA alterado Grupo Grupo 11
Neuropatia N % N %
Presente 0 0,00 8 47,06
Ausente 7 100,00 9 52,94
TOTAL 7 100,00 17 100,00

FIGURA 38. Digtribuicéo dos pacientes diabéticos com BERA alterado em relacdo a
presenca de neuropatia.
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Comentério Geral: Em Gl, ndo foi observada a associago entre neuropatia e alteracdes no
BERA. Em GIl, apenas oito dos pacientes com BERA alterados possuiam também
diagndstico de neuropatia, ndo permitindo estabelecer associagdo entre essas duas varidveis
(P=0,0262).
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5. DISCUSSAO.
5.1. DISCUSSAO DA METODOLOGIA.

Na elaboracdo deste trabalho, os participantes foram divididos em trés
grupos, sendo os grupos amostrais constituidos por pacientes diabéticos do tipo 1 e do tipo
2, com diagnostico clinico previamente estabelecido.

Pesquisas atuais tém demonstrado a existéncia de doencas mitocondriais
incluindo-se entre estas o diabetes. O diabetes de origem mitocondrial, constitui
atuamente um capitulo a parte no estudo desta doenca, e pode estar associado a perda
auditiva. Considerando-se as dificuldades no diagnostico desse tipo de diabetes, ndo se
pode ignorar a possibilidade, embora remota, da insercdo de pacientes com diabetes
mitocondrial nos grupos de estudo desta pesquisa, classificados didaticamente em grupo |
(diabéticos do tipo 1) e em grupo Il (diabéticos do tipo 2). A mitocdndria € uma organela
intracelular, envolta por duas membranas e presente em grande nimero de células
eucariontes. E responsavel pela respiragio celular e producio de grande parte da energia
em forma de ATP utilizada pelas células, e sua malformacdo acarreta uma disfuncdo
celular. A mitocondria possui seu préoprio genoma (DNA) que é de transmissdo
exclusvamente materna (Nasseh et al., 2001; Carvalho & Ribeiro, 2002; Junqueira &
Carneiro, 2003). A expressdo clinica da mutagdo mitocondrial vai depender da quantidade
de mitocondrias mutantes na célula, que pode apresentar 100% de mitocondrias mutantes
ou uma mistura de mitocdndrias mutantes e normais. As células que requerem maior
consumo de energia s&o comumente mais afetadas, como as do tecido muscular, do sistema
enddcrino, Optico e auditivo. Enquanto a producdo de ATP ndo € totamente
comprometida, pois a reducdo da fosforilaco se da de uma forma gradativa, néo ocorrem
alteracOes clinicas, 0 que justificaria 0 aparecimento tardio de ateraces relacionadas ao
DNA mitocondrial como ocorre em alguns casos de surdez e do diabetes (Yamasoba et al.,
1996; Nasseh et al., 2001; Carvalho & Ribero, 2002; Reis & Velho, 2002; Jenkins &
Campbell, 2004; Fontes et al., 2004).

Os pacientes portadores de outras possiveis causas de perda auditiva
neurossensorial foram excluidos do estudo para que ndo houvesse prejuizo na interpretacdo
de nossos resultados, como os pacientes com histéria de surdez hereditéria, deformidades
cranio faciais de causa genética, outras doencas endocrinoldgicas aém do diabetes,
pacientes portadores de doencas auto-imunes, pacientes com relato de exposicdo a niveis

de pressdo sonora elevada e pacientes com idade acima de 60 anos. A exclusdo desses
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ultimos tornou-se também necesséria uma vez que as alteracfes auditivas decorrentes do
processo de envelhecimento natural do homem podem se iniciar a partir desta faixa etaria.

Sabe-se ainda que pacientes com otite média crénica, no curso de sua
evolugcdo podem apresentar também queda dos limiares auditivos da via Ossea,
configurando-se uma perda auditiva do tipo neurossensorial ou mista, fato este que poderia
ser erroneamente interpretado como secundério ao diabetes, dai a necessidade da exclusdo
de pacientes com otoscopia anormal, sintomas de supuragdo, cirurgias otolégicas prévias,
timpanometria alterada ou audiometria com perda do tipo condutiva ou mista.

A bateria de exames utilizada neste estudo para a avaliagdo auditiva incluiu
a audiometria tonal e vocal, a imitanciometria e a pesquisa dos potenciais auditivos
evocados do tronco encefdlico (BERA). Infelizmente a disponibilidade de equipamento
para pesquisa das emissdes otoacUsticas foi possivel apenas nas fases finais deste estudo,
dificultando a nova convocagdo dos pacientes para a realizacéo deste exame, avaiagdo esta

gue serd complementada em pesquisas futuras.
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5.2. DISCUSSAO DOSRESULTADOS.

5.2.1. FAIXA ETARIA E PREDOMINANCIA SEXUAL.

Neste estudo, conforme demonstrado na tabela 1 e na figura 4, foi possivel
constatar que em GIl (diabéticos do tipo 2) a maior concentracdo de pacientes foi
verificada na faixa etaria entre 45 e 60 anos (67,5% dos casos) e nenhum paciente desse
grupo possuia menos de 30 anos de idade. Esses resultados j& eram esperados uma vez que
o diabetes mellitus tipo 2 se instala com maior fregliéncia em pacientes adultos, apds a 42
ou 5 décadas, em especia nos individuos obesos e sedentérios (Davidson, 1991; Zecchin
& Saad, 2002; Goldenberg et al., 2003). Ao contrério, em Gl (diabéticos do tipo 1), 57,5%
dos pacientes, possuiam até 15 anos de idade e 35% encontravam-se na faixa etéria entre
16 e 30 anos, ndo sendo constatado nenhum paciente na faixa etéria entre 46 e 60 anos. A
prevaléncia do diabetes tipo 1 na populagdo mais jovem € de comum consenso na
literatura, sendo o diagndstico, confirmado ainda na infancia, com pico de incidéncia entre
5 e 15 anos de idade (Dib & Caliari, 2001; Silva & Dib, 2002).

Para compor o grupo |11 (grupo controle), foram convocados 40 voluntérios
distribuidos igualmente nas diversas faixas etarias.

A exclusdo de pacientes com idade acima de 60 anos tornou-se necessaria,
tendo em vista as degeneragbes das estruturas das vias auditivas inerentes a idade,
principalmente da orelha interna. A perda auditiva do idoso foi denominada preshiacusia
por Zwaardimaker em 1891 (Freitas & Oliveira, 2001; Santos & Russo, 2005) e
caracteriza-se por ser neurossensorial, de instalagdo lentamente progressiva e bilateral com
comprometimento inicial das freqUéncias agudas, caracterizada também pela grande
dificuldade de discriminagdo da fala, onde, comumente o individuo se queixa que ouve,
porém ndo entende (Jerger & Jerger, 1989; Portmann & Portmann, 1993; Hungria, 2000;
Freitas & Oliveira, 2001; Russo et al., 2003; Santos & Russo, 2005). As ateracOes
ocorrem tanto a nivel coclear quanto retrococlear, havendo atrofia epitelial, degeneracdo
das células do 6rgdo de Corti (inicialmente na espira basal) e simultaneamente atrofia das
fibras nervosas e do ganglio espiral. Sdo também descritas as ateracdes degenerativas das
estruturas da orelha externa e orelha média, como enrijecimento da cadeia ossicular e
atrofia epitelial. Esse tipo de perda auditiva pode ser confundida com a encontrada em
pacientes com DM, tendo em vista a semelhangca de suas caracteristicas clinicas e da

configuracdo da curva audiométrica em rampa descendente.
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Em relagdo a predominancia sexual, como observado na tabela 2 e na figura
5, notou-se discreto predominio de pacientes do sexo feminino nos grupos estudados, sem
diferencas estatisticamente significativas.

O diabetes mellitus ndo manifesta predilecdo pelo sexo, como observou
Maerbi & Franco (1992) em estudo multicéntrico extensivo a sete capitais brasileiras.
Goldenberg et al. (2003) confirmaram também esses dados, em estudo com visitas
domiciliares avaliando individuos com ou sem diagnostico de diabetes. Os autores
dividiram os participantes em dois grupos. grupo denominado de pré-diagnosticados,
(composto por pacientes que ja possuiam o diagndstico da doenca), e recém-diagnosticados
(composto por pacientes que tiveram seu diagnostico realizado durante o estudo, através
do exame de glicemia de rastreamento). No primeiro grupo predominaram os pacientes do
sexo feminino e no segundo, do sexo masculino indicando desconhecimento e menor
preocupacd com a salude por parte destes dltimos. O somatério final de todos os

participantes ndo determinou diferenca estatisticamente significativa entre 0s sexos.

5.2.2. TEM PO DE DIABETES.

Pela tabela 3 e figura 6, observa-se que os pacientes de GIl possuiam o
diagnéstico da doenca ha mais tempo quando comparados aos de Gl. Em Gll, 47,50% dos
pacientes tinham o diagnostico de diabetes ha mais de 11 anos contra 22,5% de Gl.
Destaca-se 0 expressivo nimero de pacientes com diabetes do tipo 1 e do tipo 2 com
diagnostico da doenca ha mais de seis anos (GI-55%; GlI-62,5%), demonstrando maior
tempo de sobrevida com os tratamentos disponiveis atuamente e com o melhor
conhecimento sobre a fisiopatologia da doenca, suas causas e seu controle.

Dados de literatura sugerem que antes da era insulinica, a sobrevida dos
pacientes com deficiéncia total desse hormdnio era ao redor de 20 meses ap0s a instalagdo
da doenca, frente ao elevado nimero de complicacBes agudas relacionadas ao diabetes
(Lima, 2002).

Ha de se considerar também que o tempo de diagndstico da doenca néo
corresponde exatamente ao tempo de sua instalagdo, uma vez que o diagndstico pode ser
tardio, principamente nos pacientes com diabetes tipo 2, nos quais 0s sintomas séo0 Menos
graves (Silva & Dib, 2002; Zecchin & Saad, 2002).
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5.2.3. TRATAMENTO ANTIDIABETICO.

Conforme pode ser constatado na tabela 4 e na figura 7, todos os pacientes
de GlI, faziam uso de insulina para o controle da doencga, e apenas dois deles utilizavam
também antidiabético oral. JA em GllI, 50% dos pacientes faziam uso de insulina, e 0s
demais pacientes controlavam a doenca apenas com o uso de antidiabético oral.

Véarias propostas de tratamento sdo adotadas para o controle do DM,
destacando-se entre elas. a orientacdo alimentar, o combate a0 sedentarismo e a obesidade,
0 uso de antidiabéticos orais e de insulina. Em 1979 foi proposta uma classificagdo do
diabetes baseada no tratamento da doenca dividindo o grupo de diabéticos em insulino-
dependentes e em ndo insulino-dependentes, além do diabetes gestacional e diabetes
secundario (Davidson, 1991; Dias et al., 2002). A classificagéo adotada para definir o tipo
de diabetes, a partir de 1997 pela ADA, se baseia na etiopatogenia da doenga,
determinando assim como tipo 1 os pacientes com destruicdo macica das células b do
pancreas, tornando-os dependentes de insulina, e como tipo 2, um grupo com graus
variados de disfuncdo da secrecdo de insulina e relacionada mais freqientemente com
defeitos na acéo desse hormonio (Dias et al., 2002; Zecchin & Saad, 2002).

Na fisiopatologia do diabetes tipo 1, a diminui¢do da producéo de insulina é
gerdmente atribuida a um processo auto-imune no qual ocorre destruicdo lenta e
progressiva das células b do péancreas, culminando com a deficiéncia absoluta de sua
producdo, justificando a gravidade dos sintomas como a cetoacidose, e a necessidade de se
introduzir imediatamente a insulina (Machado & Oliveira Janior, 2002). Nas criancas a
adesdo ao tratamento geralmente € menor devido a falta de maturidade para lidar com as
restri¢cbes alimentares e com a rotina do tratamento.

No diabetes tipo 2, por se tratarem de pacientes de uma maior faixa etéria e
pela menor gravidade da doenca, espera-se que as orientagOes alimentares sejam seguidas
com mais freqiiéncia e a resposta ao tratamento, apenas com a utilizagdo de antidiabéticos
orais sgja, muitas vezes, obtida com sucesso.

5.2.4. VALORES MEDIOS ANUAIS DE GLICEMIA DE JEJUM (mg/dl).
Na tabela 5 e na figura 8, observou-se que 90% dos pacientes de Gl

apresentavam vaores médios anuais de glicemia de jejum acima de 125 mg/dl, sendo que

apenas dois pacientes desse grupo apresentavam valores médios adequados deste atributo.



Discussdo 65

Valores elevados de glicemia de jgum foram também detectados em um numero
expressivo dos pacientes de Gl (67,5%). Esses resultados demonstram a dificuldade com
relacdo ao controle da doenca na populagdo incluida neste estudo, que apesar de se
tratarem de pacientes em seguimento ambulatorial e em tratamento medicamentoso, s&0
pacientes geramente de baixo poder aquisitivo, com dificuldades de acesso a tratamentos
mais modernos e eficazes. Deve-se considerar ainda que, por mais modernos que sgam 0s
tratamentos atuais, eles ainda ficam aquém do efeito fisiologico da insulina humana. A
rotina de restrigdes alimentares, assm como o conhecimento das possiveis comorbidades
associadas ao diabetes, acabam gerando, nestes pacientes, comprometimento do estado
emocional, o que também prejudica o tratamento.

Segundo os critérios adotados pela ADA, estabelecidos pelo Comité de
Experts no diagnéstico e classificagdo do diabetes mellitus em 1997, o diagndstico do
diabetes deve ser baseado nos vaores de glicemia de jgum acima de 126mg/dl
confirmados em duas coletas em tempos diferentes.

Alguns fatores devem ser considerados na discuss@o dos niveis elevados da
glicemia de jgjum nos pacientes de Gl observados neste estudo. Trata-se de pacientes
portadores de diabetes do tipo 1, doenca metabdlica geralmente auto-imune com grande
prejuizo a producdo de insuling, o que dificulta a penetracdo da glicose para o interior da
célula, acarretando acumulo da mesma no compartimento extracelular. A glicopenia
intracelular desencadeia glicogendlise elevando-se temporariamente os niveis glicémicos
(Pupo, 1988; Davidson, 1991, Dias et al., 2002; Machado & Oliveira Janior, 2002; Silva &
Dib, 2002). A insulina injetavel (utilizada no controle da doenca) possui vida média
limitada e € eficaz por periodos pré-determinados, necessitando de reposices adicionais
periodicas. Assm, criangas e adolescentes dificilmente permanecem atentos aos horérios
de reposicdo hormonal, ou seguem com rigor as orientagOes alimentares preconizadas,
frente a grande oferta de guloseimas e de aimentos hipercaléricos, prejudiciais ao controle
da doenca.

Dados epidemiolégicos indicam um crescimento do nimero de pacientes
com diabetes nos Ultimos anos em paises mais desenvolvidos e em desenvolvimento, fato
este atribuido ao aumento do consumo de alimentos industrializados e altamente cal6oricos
bem como a0 sedentarismo (Pupo, 1988; Pino et al., 2000; Cruz Filho et al., 2002;
Milagres, 2002).

O descontrole dos niveis glicémicos foi surpreendentemente também
observado em grande porcentagem de pacientes do GllI. No diabetes tipo 2, o controle dos



Discussdo 66

niveis de glicose tende a ocorrer de uma maneira mais fécil, tendo em vista que se tratam
de pacientes pertencentes a faixas etérias mais elevadas, com maior adesdo ao tratamento
através de orientacdo alimentar e que apresentam melhores respostas a terapéutica
medicamentosa oral. Entretanto, nos casos mais graves do diabetes tipo 2, o controle da
glicemia € também conseguido apenas com o auxilio da insuling, como pudemos observar
em 50% dos pacientes de Gl (tabela 4 efigura 7).

5.2.5. VALORES MEDIOS ANUAIS DE HEMOGLOBINA GLICOSILADA.

Conforme verificado na tabela 6 e na figura 9, 95% dos pacientes de Gl
apresentavam valores alterados de hemoglobina glicosilada, dos quais 80% apresentavam
valores acima de 9%. Em GlI, 60% dos pacientes apresentavam valores acima do esperado
para um bom controle glicémico, porém neste grupo a maior concentracdo de alteragdes se
encontrou proxima aos limites da normalidade, entre 7 e 9%. Estas porcentagens foram
semelhantes as obtidas na média anual de glicemia de jejum, que se apresentou alterada em
90% dos pacientes de Gl e em 67,5% de Gl|.

Os nivels de hemoglobina glicosilada sdo atualmente o principal parametro
de controle da hiperglicemia, sendo este teste considerado o “padréo ouro” de avaliagdo do
controle glicémico do paciente diabético. A grande indicagdo da avaliacdo desse atributo,
deve-se a0 fato de que seus valores ndo sdo influenciados por aterages agudas da
glicemia, nem pelo intervalo desde a Ultima refeicdo, sendo adequados para a verificagdo
do nivel de adeso do paciente a0 tratamento e para 0 plangamento de estratégias
terapéuticas (Sherwin, 2001).

A glicosilagdo ou glicacdo de proteinas ocorre quando a glicose reage de
forma ndo enzimatica com um grupamento de proteinas. Assim, da reacdo da glicose com a
hemoglobina, resulta a hemoglobina glicosilada. Quando os nivels de glicose estéo
elevados, as moléculas de glicose se fixan a hemoglobina, e quanto mais longo for o
tempo de duragdo da hiperglicemia, maior serd o nimero de adesdo dessas moléculas,
aumentando assim a concentracdo de hemoglobina glicosilada. Esta ligagdo € permanente e
se mantém pelo resto da vida da hemécia (que € em média de 120 dias). Os valores de
hemoglobina glicosilada variam proporcionalmente ao nivel médio de glicose no decorrer
do tempo de sobrevida desses eritrocitos, fornecendo assm um confidavel indice de
controle glicémico que, segundo alguns autores, pode variar de seis a doze semanas que
precedem a sua coleta. A hemoglobina glicosilada é composta de varias fracfes, sendo que
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a mais importante € a Hb Alc, a qual é dosada com maior freqUéncia nas amostras de
sangue (Sherwin, 2001; Lima, 2002).

Segundo o DCCT (Diabetes Control and Complications Trial Research
Group), o vaor maximo de hemoglobina glicosilada tolerdvel é de 7%, vaor este
correspondente a uma média de glicemia nesse periodo de 150 mg/dl. Valores acima de
7% sd0 considerados de risco para o desenvolvimento de complicagbes relacionadas ao
diabetes, principamente as vasculares (Lima, 2002).

5.2.6. VALORES MEDIOS ANUAIS DE TRIGLICERIDES E DE COLESTEROL
TOTAL.

Como pode ser observado na tabela 7 e na figura 10, os valores medios
anuais de triglicérides dos pacientes com diabetes do tipo 1 (Gl), estiveram dentro dos
padrbes normais em 87,5% dos casos. NUmero semelhante foi verificado nos voluntérios
do grupo controle (GI11-90%). O maior indice de vaores aterados desse atributo foi
verificado no grupo de diabetes do tipo 2. O triglicerideo € um tipo de lipidio basico
utilizado para armazenamento de energia (Toole, 2003). Segundo Olefsky (1993), um
quinto dos pacientes com diabetes possui valores elevados de triglicérides (acima de 151
mg/dl) e para Diniz (2002), a hipertrigliceridemia é o padr&o mais comum de didlipidemia,
citando estudos que indicam a prevaléncia de 5 a 23% em pacientes diabéticos do tipo 2, e
em média 30% em pacientes com diabetes do tipo 1, elevando-se em pacientes com idades
mais avancadas, com mau controle da doenca e com nefropatia associada. A pequena
porcentagem de niveis aterados de triglicérides observada nesse estudo entre os pacientes
de GI, pode ser explicada pela baixa faixa etéria desses pacientes, ao contrario dos
pertencentes ao Gl|.

Os resultados apresentados na tabela 8 e figura 11 demonstram um ndmero
significativo de pacientes com niveis elevados de colesterol total tanto em Gl quanto em
Glll, (30% e 32,5% acima de 200mg/dl, respectivamente). Considerando que GllIl foi
composto por voluntéarios ndo diabéticos, mais uma vez fica clara a elevada incidéncia de
didipidemia na populagéo geral, em decorréncia dos hébitos alimentares inadequados e do
sedentarismo (Pino et al., 2000; Cruz Filho et al., 2002; Lima, 2002). Apenas 22,5% dos
pacientes de Gll e 20% de GlII apresentaram exames com valores adequados de colesterol
total (abaixo de 160 mg/dl). Em GlI, observou-se que 10% dos pacientes apresentavam
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niveis elevados de colesterol, e que em 50% deles os valores encontravam-se na faixa de
normalidade.

O colesterol é um dcool esteréide encontrado na gordura animal e em seus
derivados. A maior parte do colesterol do organismo é sintetizada pelo figado e uma menor
parte é obtida através da alimentacdo, sendo eliminada pela bile e pelas fezes (Toole,
2003). Segundo Goldberg (2000) e Diniz (2002), os valores médios de colesterol total nos
diabéticos geramente ndo apresentam uma elevacdo significativa quando comparados aos
dos pacientes ndo diabéticos de mesma faixa etaria. Os valores mais baixos deste atributo
registrados em Gl podem ser explicados, a semelhanca do que ocorreu com o0s nivels de
triglicérides, pela baixa faixa etéria desses pacientes, uma vez que a didipidemia, por ser
um distarbio metabdlico de evolucdo cronica, incide em pacientes de faixas etérias mais
elevadas. Os distUrbios relacionados aos lipidios freqUentemente estdo associados a
obesidade, a0 sedentarismo, a hipertensdo arterial e ao diabetes, sendo esse Ultimo uma das
causas mais comuns das ateracBes lipidicas secundarias, destacando-se entre eles o
triglicérides. Nesses pacientes sdo comuns, e de importancia significativa, as didipidemias,
com aumento dos valores sistémicos dos lipidios, mas principamente com ateractes
qualitativas das lipoproteinas e anormalidades de seu metabolismo (Diniz, 2002).

As didipidemias ndo tardam em manifestar alteragbes sistémicas,
principalmente em grandes vasos. A arteroesclerose e as doengas cardiovasculares séo
mais freglientes nos diabéticos devido a macroangiopatia, considerada importante causa de
morbimortalidade desses pacientes, assm como de gangrenas de membros inferiores. As
alteracOes lipidicas associadas ao diabetes aumentam ainda mais a ocorréncia de eventos
vasculares associados a arterosclerose, como 0s acidentes vasculares cerebrais, os infartos
do miocérdio e as dteracbes vasculares periféricas, além da hiperglicemia e suas
conseqiiéncias. Na macroangiopatia diabética, pode-se observar espessamento da intima e
das paredes dos vasos, estreitamento da luz arterial, menor calibre da tunica média, com
progressdo mais rapida que a arterosclerose convencional em pacientes ndo diabéticos,
estando geramente associada a nefropatia, hipertensdo arterial e didipidemias (Davidson,
1991; Olefsky, 1993; Jay & Bitteridge, 1994; Pino et al., 2000; Prat et al., 2000; Cruz
Filho et al., 2002; Diniz, 2002; Lima, 2002).
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5.2.7. OCORRENCIA DE HIPERTENSAO ARTERIAL.

Conforme verificado na tabela 9 e na figura 12, uma porcentagem relevante
de pacientes de Gll (62,5%) apresentava diagnéstico clinico de hipertensdo arterial. Esses
pacientes eram acompanhados nos ambulatdrios da especiadidade e realizavam tratamento
medicamentoso e orientagdo alimentar. Essa porcentagem € semelhante a citada na
literatura, que varia em torno de 50% (Sherwin, 2001; Lima, 2002; Milagres, 2002). Ao
contrario, nos grupos | e no grupo controle (GlII), apenas dois pacientes de cada grupo
eram hipertensos. Novamente esses resultados sdo explicados pela faixa etéria mais
elevada dos pacientes de Gl e pelo maior tempo de diagnéstico da doenca.

Segundo o 11l Consenso Brasileiro de Hipertensdo Arterial (1998) e a IV
Diretriz Brasileira de Hipertensdo Arterial (2002), o paciente é considerado hipertenso
quando apresenta niveis pressoricos acima de 140/90mmHg. Estima-se que a prevaéncia
de hipertensdo arterial na populagdo urbana adulta brasileira sgja de 22,3 a 43%, sendo
influenciada pela idade, habitos alimentares inadequados e sedentarismo.

Segundo dados do Ministério da Sauide, tanto o diabetes mellitus quanto a
hipertensdo arterial, sGo as doencas mais prevalentes em nosso pais, sendo consideradas
problemas de salde publica. Ambas sdo fatores de risco para 0 desenvolvimento de
doencas renais e cardiovasculares (Lima, 2002; Milagres, 2002; Romao Janior, 2004).

Em pacientes com diabetes mellitus, a probabilidade de se desenvolver
hipertensdo arterial duplica em relacdo a comunidade ndo diabética e essa associagcdo
potencializa consideravelmente o risco de ocorréncias cardiovasculares (Lima, 2002).

Embora nesta pesquisa, apenas dois pacientes de Gl tenham apresentado
hipertensdo arterial, dados da literatura indicam uma porcentagem maior, em torno de 15 a
25%, principalmente nos portadores de microalbumindria, e pertencentes a faixas etarias
mais elevadas. Essa porcentagem se eleva para 75 a 85% quando se instala a nefropatia,
tendo em vista que, no paciente com diabetes do tipo 1, a nefropatia € geramente
precursora da hipertensdo arterial. A presenca da nefropatia sem o controle hipertensivo
adequado pode elevar para 80% o risco de mortalidade em diabéticos tipo 1, apds 10 anos
de instalagcdo das mesmas. Assim, nos pacientes com diabetes do tipo 1, o diagnostico do
diabetes, por ser mais precoce, antecede o da hipertensdo arterial, ao contrario do que
ocorre com 0s pacientes diabéticos do tipo 2, nos quais, a hipertensdo se instala antes do
diabetes em 40 a 50% dos casos, agravando-se com o tempo de hiperglicemia A
associagdo de diabetes mellitus, hipertensdo arterial, obesidade e didipidemias,
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caracterizam o perfil dos pacientes com diabetes mellitus tipo 2 (Sherwin, 2001; Lima,
2002; Milagres, 2002).

Pascoa & Mion (1998) referiram também que a incidéncia de hipertensdo
arterial em diabéticos esta estimada em 30 a 80% dependendo da faixa etéria, do tipo e da
duracdo do diabetes mellitus. Os autores ressaltaram ainda que a insulina possui um efeito
vasodilatador direto e a resisténcia a este efeito também poderia contribuir para a elevacéo
da pressdo arterial.

O controle adequado da hipertensdo arteria nos pacientes diabéticos
contribui para a diminuicdo da taxa de mortalidade e da nefropatia diabética, tendo em
vista que a hipertensdo arterial € um dos principais fatores de risco para o desenvolvimento
dessas complicagbes. Assim como para o controle das didipidemias, o regime alimentar e
a manutencdo adequada dos niveis glicémicos e insulinémicos sd0 essenciais para o
controle dos niveis pressoricos dos pacientes diabéticos.

52.8. VALORES MEDIOS ANUAIS DE UREIA, CREATININA E
MICROALBUMINURIA (NEFROPATIA INCIPIENTE).

Conforme verificado na tabela 10 e na figura 13, em Gl nenhum paciente
apresentou valores elevados de uréa. Em Gll e em GllI, apenas um paciente de cada grupo
(2,5%) apresentou média anual desse atributo acima de 40mg/dl. Ressalta-se que 0 grupo
I11, foi congtituido por voluntérios saudéveis e que o achado de valores alterados de uréa
em um paciente deste grupo foi um dado isolado.

A uréia é o principa produto final nitrogenado do metabolismo protéico e
sua quantidade na urina aumenta de acordo com a quantidade de proteina ingerida
Sintetizada no figado a partir de compostos de aménia e de aminoacidos, é encontrada na
urina, e também no sangue e na linfa. A uréia é um dos principais indicadores utilizados na
avaliacdo da fungdo renal, mas a interpretacdo de seus resultados deve ser cautelosa,
consderando-se que seus vaores sdo rapidamente aterados por influencia dos
componentes da dieta. Na insuficiéncia renal, os valores sistémicos da uréia podem se
encontrar bastante alterados (Marcondes, 1988; Luke, 2001; Toole, 2003). Para a avaiagdo
adequada da funcdo renal, € necess&ria a avaiagdo conjunta dos valores séricos de
creatinina e de microalbumindria.

Na tabela 11 e na figura 14, foram apresentados os valores médios anuais
de creatinina, e nenhum paciente de Gl e de Gl apresentou alteracdo nesse atributo, ou
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sgja, valores acima de 1,5 mg/dl. Com relacdo aos pacientes de Gll, os valores médios
anuais de creatinina mostraram-se aterados em apenas um deles (2,5%). A creatinina é um
composto nitrogenado formado no musculo em pequenas quantidades, conduzida ao
sangue e excretada na urina. Os valores séricos de creatinina também sdo usados como
indicadores da funcdo rena, sendo que, quando elevados, sugerem alteracdes nesse
sistema, porém, a presenca de valores normais de creatinina ndo exclui doengas renais. A
concentracdo de creatinina no plasma € determinada tanto pela velocidade com que ela é
produzida em relacdo & massa muscular, quanto pela velocidade de excregéo em relacéo a
filtracBo glomerular. Na insuficiéncia renal aguda, a uréa e a creatinina elevam-se juntas
(Marcondes, 1988; Mitch, 2001; Toole, 2003).

Nos pacientes diabéticos pode ocorrer também a perda de proteinas na urina
acima dos valores normais (proteindria), discretas no inicio e em grandes proporgdes com a
evolucdo da doenca. O desenvolvimento de técnicas que permitem a detecgdo precoce da
perda de proteinas pela urina mostrou-se ser um importante marcador da fungdo rena. A
medida exclusiva da albuminuria é bastante adequada, independente de outras proteinas. A
deteccdo isolada de nivels elevados de microabumindria € um indicativo de disfuncéo
renal inicial, permitindo estabelecer o diagndstico de nefropatia incipiente (Lima, 2002). A
deteccdo da nefropatia na fase incipiente € de grande importancia para o controle clinico
dessas alteragOes, trazendo possibilidades de intervengOes terapéuticas precoces que
consequentemente trar&o melhores resultados (Piccirillo et al., 2002).

Pela tabela 12 e figura 15 observa-se que tanto em Gl quanto em GlI, um
nimero relevante de pacientes apresentava valores de microabumindria acima de
14,1pg/min, (47,5% e 35%, respectivamente), valores estes considerados alterados para
esse atributo, destacando-se agui a maior incidéncia nos pacientes de Gl, portadores de
diabetes tipo 1, forma mais grave da doenca e com maior nimero de morbidades.

O periodo denominado de nefropatia incipiente (quando apenas os niveis de
microalbumindria encontram-se elevados, sem outros sintomas ou exames aterados) pode
persistir por anos antes da instalagdo da nefropatia propriamente dita. Com a evolucéo, a
proteindria, que no inicio € intermitente, passa a ser persistente, caracterizando o quadro
clinico de nefropatia instalada, evoluindo, nos casos mais graves, para uma insuficiéncia
rena cronica. Na insuficiéncia rena observam-se niveis elevados de uréia e de creatinina,
assim como da microalbumindria (Hanssen, 1994; Pino et al., 2000; Luke, 2001; Sherwin,
2001).
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O diagnostico de nefropatia instalada, € feito a partir da constatagdo de
niveis elevados de uréia, creatining, microalbuminuria e da avaliagdo clinica do paciente.

Neste estudo, a maioria dos pacientes ndo apresentava ateragdo nos exames
de uréa e de creatining, mas sm de microabumindria, dai o diagndstico de nefropatia
incipiente. H& de se considerar que nenhum paciente deste estudo fazia hemodidlise, forma
grave de nefropatia. Constatou-se que um nimero discretamente mais elevado de pacientes
de GI (n-19) quando comparado a GIlI (n-14), possuia niveis elevados de
microalbumindria, indicativo de maior gravidade do diabetes tipo 1, forma da doenca
também de dificil controle.

A nefropatia diabética é uma das disfungdes mais temiveis do diabetes
mellitus. Decorre da microangiopatia de evolucéo lenta e silenciosa, caracterizada por
espessamento da membrana basal dos glomérulos e por depdsito de glicoproteinas no
mesangio, aumentando o seu volume que se expande ocupando maior propor¢do do
volume glomerular quando a disfuncdo rena fica evidente. Neste estagio instala-se a
hipertensdo arterial que é um dos principais fatores de evolucdo da nefropatia no paciente
diabético, e seu controle no inicio do desenvolvimento das alteracBes renais pode retardar
sua progressdo (Olefsky, 1993; Pino et al. 2000; Sherwin, 2001; Lima, 2002; Milagres,
2002).

Os estudos sobre a incidéncia de nefropatia diabética apresentam dados
estatisticos variados, porém é de consenso que com a instalacdo da doenca ao longo dos
anos, sdo verificados um maior nimero de pacientes com alteracOes referentes as
microangiopatias. Deckert et al. (1994) citaram que a nefropatia acomete cerca de 35% de
pacientes com diabetes mellitus do tipo 1 com mais de 15 anos de diagnostico e de 3 a 16%
de pacientes com diabetes do tipo 2, porcentagens estas inferiores as observadas neste
estudo (GI-47,5% e GII-35%). Estatisticas semelhantes foram apontadas por Pino et al.
(2000) ressaltando que, pode-se levar em média 17 anos para a instalacdo da proteindria, a
partir da instalacdo do diabetes. Esse periodo é mais curto em pacientes com o diagndstico
da doenca antes dos 10 anos de idade, e pouco frequente em pacientes com a instalagéo
acima dos 40 anos. Milagres (2002) apresentou estatistica semelhante de nefropatia em
diabéticos do tipo 1 (35%), porém no diabetes tipo 2 apontou uma incidéncia mais elevada
que os autores anteriores (10 a 40%). Para Lima (2002) as estatisticas referentes a
incidéncia de nefropatia diabética vém sendo dteradas devido a disponibilidade e
facilidade atual de se detectar a microalbumindria precocemente, permitindo assim iniciar

a terapéutica tdo logo se confirme o diagndstico. Segundo o0 autor, com 0S avangos
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diagnosticos e terapéuticos, a incidéncia de nefropatia em pacientes diabéticos do tipo 1
com 20 anos de evolugdo do diabetes, reduziu de 30% para, em média, 9%.

A baixa incidéncia de alteracdo de valores de uréia e creatinina nos grupos
desse estudo, mesmo em pacientes hipertensos, possivelmente deve-se ao fato de que todos
eles encontravam-se em acompanhamento ambulatorial com controle sistemético das
alteragcOes provenientes do diabetes mellitus e possivelmente ndo se encontravam em fase
avancada da nefropatia.

5.2.9. OCORRENCIA DE NEUROPATIA DIABETICA.

Natabela 13 e nafigura 16, observou-se que em Gl I, um elevado nimero de
pacientes (37,5%) possuia diagndstico clinico de neuropatia diabética, e em GlI, apenas
7,5% dos pacientes ja apresentavam esse tipo de comprometimento.

A neuropatia € uma complicagcdo precoce relacionada ao diabetes mellitus,
podendo estar presente logo no diagndstico da doenca, principamente no tipo 2. O
comprometimento mais comum € a polineuropatia periférica com diminuicdo simétrica da
sensibilidade distal dos membros, perda dos reflexos tendinosos, dorméncia, formigamento
e diminuicdo da sensibilidade ao pisar no chdo. Os membros superiores sdo acometidos
posteriormente, sendo a fraqueza muscular, o principal sintoma. As mononeuropatias
também podem estar presentes, caracterizadas pelo comprometimento de apenas um nervo
ou de uma raiz nervosa (nervos periféricos ou pares cranianos) devido a oclusdo da vasa
nervorum com hipoxia e desmielinizagdo segmentar. A neuropatia autonémica também é
bastante freqliente nos pacientes diabéticos, comprometendo o sistema nervoso auténomo,
resultando em uma ampla gama de disfungdes em varios sistemas, como o cardiovascular,
gastrointestinal, urindrio e supra-rena entre outros (Marcondes, 1988; Pino et al., 2000;
Sherwin, 2001; Lima, 2002).

Os mecanismos patogénicos precisos da neuropatia diabética ndo estéo
ainda bem definidos, e as ateracbes histopatoldgicas, bioquimicas, clinicas e funcionais
apresentam-se com caracteristicas diferentes entre seus portadores. Histologicamente é
possivel verificar degeneracdo e atrofia de axbnios (principamente distais),
desmielinizacdo de terminagOes nervosas, multiplicacdo das células de Schwan e das fibras
nervosas, alteracbes nos ganglios das raizes posteriores e comprometimento dos vasos
endoneurais (Marcondes, 1988; Olefsky, 1993; Pino et al., 2000; Sherwin, 2001).
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O quadro clinico observado na neuropatia diabética é bastante variavel,
podendo o paciente ser assintomético ou apresentar manifestacbes ndo muito especificas,
principalmente as relacionadas a sensibilidade dolorosa e térmica. A neuropatia sensitiva é
0 tipo mais comum, e seus principais sintomas sdo parestesia (“em botas’), céibras e dores
em membros, geramente muito intensas e predominantemente a noite. A perda de
sensibilidade nos membros inferiores (pé diabético) faz com que o individuo, sem
perceber, passe a usar pontos Unicos de apoio do peso corpora, como o calcanhar, 0 que
acaba gerando lesbes que ndo se cicatrizam, evoluindo para Ulceras e eventualmente para
gangrenas e amputagdes (Olefsky, 1993; Pino et al., 2000; Sherwin, 2001).

Segundo Thomas (1994), a incidéncia de neuropatia periférica em pacientes
diabéticos € muito variavel, e dependente dos pardmetros utilizados para sua
caracterizaci0. E fregiientemente constatada em pacientes com diabetes do tipo 1 e do tipo
2 com idades mais avancadas, porém pouco comum em criangas.

Para Lima (2002), a instalacdo da neuropatia diabética esta intimamente
relacionada a0 mau controle da hiperglicemia, sendo possivel a verificacdo de seus
sintomas, ja no momento do diagndstico do diabetes, em 8% de pacientes diabéticos do
tipo 2, chegando a acometer 50% desses pacientes apos 25 anos de instalagdo da doenca.

Para alguns autores, o comprometimento retrococlear das vias auditivas,
enquadra-se dentro das neuropatias, envolvendo inicidmente o VIII par craniano
(Friedman et al., 1975; Parving et al., 1990). Este tema serd discutido juntamente com os
resultados dos potenciais evocados auditivos encefélicos.

5.2.10. OCORRENCIA DE RETINOPATIA DIABETICA.

Na tabela 14 e na figura 17, observou-se que um numero razoavel de
pacientes de Gll (35%) e apenas quatro pacientes de Gl (10%) apresentavam diagndstico
de retinopatia diabética, confirmado pelas avaliagdes oftalmoldgicas.

A retinopatia diabética € um conjunto de alteracfes retinianas e vitreas,
cronica e progressiva, que acomete a acuidade visual, sendo considerada mundialmente
como uma das principais causas de cegueira secundéria. Para Olefsky (1993), 25% de
todos os novos casos de cegueira sdo atribuidos ao diabetes mellitus. Verificam-se
alteracbes nos musculos extra-oculares, nos vasos sanguineos da conjuntiva bulbar, no
nervo optico, na cérnea, na iris, nas papebras e naretina, sendo estas Ultimas estruturas as
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mais acometidas e mais temivels. Estima-se que 2% dos diabéticos sejam cegos (Nehemy,
2002).

A retinopatia pode ser classificada em ndo proliferativa ou em proliferativa
correspondendo, respectivamente, a 90% e 10% dos casos de retinopatia. A retinopatia
smples ou ndo proliferativa apresenta vérias fases dependendo de seu grau de
comprometimento. No estagio inicial, o paciente pode ndo se queixar de ateragdes da
acuidade visual ou referir poucas ateragdes. Esse tipo de retinopatia caracteriza-se por
discretos aneurismas, pequenas hemorragias intraretinianas, exsudatos e edemas maculares
gue, quando persistentes, afetam gravemente a visdo. A retinopatia ndo proliferativa pode
evoluir para a proliferativa, que se diferencia da anterior pela presenca de neovasos na
superficie da retina, com aparecimento e velocidade de crescimento varidvel, e com ciclos
de progressdo e regressdo. Nesse estégio, as ateragdes visuais S80 mais graves podendo
levar a cegueira. A retinopatia proliferativa € a causa mais comum de diminuicdo da
acuidade visua nos diabéticos tipo 1, havendo predominio do edema macular no diabetes
tipo 2 (Pino et al., 2000; Abujamra, 2001; Moreira Junior, 2001; Nehemy, 2002).

A incidéncia e a progressdo da retinopatia, a semelhanca da vasculopatia e
da neuropatia, estdo associadas a0 mau controle glicémico e a0 tempo de duragdo do
diabetes mellitus, piorando nas fases mais avancadas da doenca, porém, podendo estar
presente ja no momento do diagnéstico em pacientes com diabetes do tipo 2, e até mesmo
em aguns casos do tipo 1. O controle da hipertensdo arterial e dos niveis séricos de
triglicérides e de colesterol também auxiliam na prevencdo e no auxilio a reducdo da
progressdo da retinopatia (Hanssen, 1994; Klein, 1994; Pino et al., 2000; Abujamra, 2001;
Nehemy, 2002).

Segundo Hanssen (1994), a retinopatia raramente € verificada em criancas
com menos de 10 anos de idade, entretanto na puberdade, a influéncia dos hormdnios do
crescimento, potencializada pelo mau controle glicémico, aumentam as chances de se
desenvolver a retinopatia, sendo a hipertensdo arterial, consderada um fator de risco
secundario. Pino et al. (2000) afirmaram que a retinopatia se desenvolve em pacientes
diabéticos do tipo 1 com mais de 10 anos de instalagdo da doenca, incidindo em 90% dos
casos com mais de 15 anos.

Para Nehemy (2002), cerca de 40% dos pacientes diabéticos possuem
algum grau de retinopatia, geralmente discreta, estando presente em 80% dos pacientes
apos 25 anos de evolugdo da doenca. Nos diabéticos do tipo 1, a prevaléncia de retinopatia
proliferativa, apds 15 anos do inicio do diabetes, é de 25%. Nos diabéticos do tipo 2, a
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relacdo ndo é tdo clara devido a dificuldade de se precisar o tempo de incidéncia do
diabetes.

Os resultados deste estudo véao de encontro com os achados da literatura,
verificando-se um pegueno nimero de pacientes com diagnostico de retinopatia em Gl,
sendo observados nesse grupo, pacientes com menor tempo de diagnostico de diabetes, ao
contrario de Gl com incidéncia maior desse comprometimento.

Alguns autores estabeleceram um paralelismo entre retinopatia diabética e o
comprometimento das vias auditivas, pelo fato da fisiopatologia de ambos estar associada a
microangiopatia (Jorgensen & Buch, 1961; Ferrer et al., 1991; Garcia et al., 1997; Dalton
et al., 1998). Tal correlacéo serd analisada e discutida juntamente com a avaliacdo dos
resultados das avaliages auditivas.

5.2.11. SSNTOMAS COCLEOVESTIBULARES.

Visualizando a tabela 15 e a figura 18, pode-se observar que um grande
nimero de pacientes tanto de Gl quanto de Gll ndo apresentava nenhum tipo de sintoma
cocleovestibular (75% e 65%, respectivamente), ndo sendo também relatado por nenhum
paciente de GlII. O pequeno nimero de sintomas cocleovestibulares pode ser explicado
pelo fato de se tratarem de pacientes em acompanhamento ambulatorial periddico com
controle medicamentoso da doenca, muito embora tivesse sido detectado um ndmero
relevante deles com niveis elevados de glicemia de jejum.

Entre os sintomas referidos pelos pacientes, 0 zumbido, associado ou ndo a
outros sintomas, foi o mais prevalente, (Gl-n-6; GlI-n-10), seguido da diminuicdo da
audicdo, relatada por seis pacientes de Gl (15%) e por oito pacientes de Gll (20%). A
vertigem foi o sintoma menos incidente, sendo citado por apenas dois pacientes de GlI
(5%), estando sempre associada ao zumbido e a diminui¢do da audicdo. Nenhum paciente
referiu queixas de vertigem isolada ou sensacdo de plenitude auricular. H& de se ressaltar
gue os sintomas apresentados durante o periodo de descompensacdo dos niveis glicémicos
necessitando de internagdes, ndo foram computados nestes resultados.

Pacientes diabéticos podem apresentar sintomas auditivos, vestibulares ou
mistos e, em muitos casos, sdo0 compativeis aos relatados por pacientes com hidropsia
endolinfatica, como instabilidade ou vertigem, deficiéncia auditiva flutuante, zumbido e

sensacdo de plenitude auricular. Para alguns autores, a fisopatologia do zumbido em
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pacientes diabéticos associase as microangiopatias e as neuropatias (Albernaz, 1995;
Bittar et al., 1998; Zeigelboim et al., 2001; Marchiori & Gibrin, 2003).

Segundo Albernaz (1995), a dependéncia de glicose pela estria vascular, faz
com que, no caso de flutuagdo de seus niveis sistémicos, surjam distUrbios auditivos e
vestibulares. Uma diversidade destes pode ser observada como: sensbilidade a sons
intensos, zumbido, perda auditiva e sensagdo de plenitude auricular. Em fases iniciais da
doenca, 0 comprometimento coclear pode ser leve, havendo predominio dos sintomas
vestibulares sobre os auditivos, fato este ndo observado neste estudo, em que apenas dois
pacientes de Gl apresentaram queixas de vertigem.

Sanchez et al. (2001), em estudo retrospectivo com 358 pacientes com
sintomas de zumbido, observaram freqlente associacdo deste sintoma com distUrbios
metabdlicos, principalmente os referentes a glicose e ao colesterol. Nesse estudo, 17,49%
de todos os pacientes apresentaram valores de glicemia de jeum acima de 110 mg/dl,
sendo considerados diabéticos. Nos demais pacientes 0s autores evidenciaram elevada
incidéncia de ateracbes na curva glicémica, reforcando a influéncia do diabetes em
pacientes com sintomas de zumbido. Para esses autores, a adequacdo dos habitos
alimentares em relagdo aos agucares e gorduras, pode auxiliar na diminuicdo da percepcéo
do zumbido. Marchiori & Gibrin (2003) avaliaram 36 individuos com diabetes, 97,2%
deles apresentando algum tipo de sintoma cocleovestibular, em especid o zumbido,
referido por 72,2% do total de pacientes.

Para Bittar et al. (2003), os disturbios metabdlicos sdo descritos também
como responsaveis por varias manifestagdes clinicas de ateragbes do sistema vestibular,
gerando sensacdo de instabilidade e tonturas. Os distUrbios da glicose sdo considerados as
causas mais freqlentes de disfungdes labirinticas de origem metabdlica, por comprometer
o0 suprimento de energia fornecida as estruturas labirinticas pela glicose e pelo oxigénio.

Deve-se ressdltar, que nos pacientes diabéticos, os nivels glicémicos
aterados ndo sdo0 o0s Unicos fatores causais responsavels pelo desenvolvimento dos
sintomas cocleovestibulares, devendo-se incluir também os chamados “agentes
potencializadores’ como a hipertensdo arteria e as didipidemias, morbidades estas
freqlientes nesses pacientes, principalmente nagueles com maior tempo da doenga e pior
controle glicémico.

A associagdo entre hipertensdo arterial, diabetes e ateracOes cocleares foi
demonstrada experimentalmente por Duck et al. (1997) que verificaram maior perda de
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células ciliadas na 22 e 32 porcdo da ciclea de ratos diabéticos e hipertensos quando
comparados aos diabéticos normotensos.

Ferreira Junior et al. (2000), avaliaram 80 pacientes com sintomas
cocleovestibulares (74 com vertigem, 63 com zumbido e 40 com diminui¢do da audicdo) e
verificaram, pela andlise dos exames bioquimicos, que 40 deles apresentavam
hipoglicemia, 4 hiperglicemia e 42 didipidemias. Sanchez et al. (2001) avaliaram os niveis
de colesterol total de 311 pacientes e os niveis de triglicérides de 308 pacientes com
queixas de zumbido. Os niveis séricos de colesterol total encontravam-se alterados em
56,91% desses pacientes e de triglicérides em 15,58%, resultados estes que permitiram aos

autores sugerir ainclusdo dos disturbios lipidicos entre os fatores causais do zumbido.

5.2.12. ANALISE DOS RESULTADOS DAS AVALIACOES AUDITIVAS.

. AUDIOMETRIA TONAL LIMIAR, CONFIGURACAO AUDIOMETRICA E
INDICE DE RECONHECIMENTO DE FALA.

A tabela 16 e a figura 19 apresentam os resultados dos exames de
audiometria tonal, representados por nimero de orelhas testadas. Observou-se que em Gl e
em GllIl, a maior parte das orelhas testadas apresentava limiares auditivos dentro dos
padrdes de normalidade (90% e 91,25%, respectivamente). Por outro lado, em um ndmero
expressivo de orelhas de pacientes de Gl verificou-se algum tipo de comprometimento dos
limiares audiométricos (52,50%). Nestes casos, a perda auditiva foi do tipo
neurossensorial, predominantemente bilateral e smétrica.

A incidéncia de perda auditiva em pacientes diabéticos ainda é controversa
entre os autores, variando em uma faixa muito abrangente, de 5 a 80% (Garcia et al., 1997;
Dalton et al., 1998; Kakarlapudi et al., 2003; Marchiori & Gibrin, 2003; Elamin et al.,
2005). Kakarlapudi et al. (2003), estudando retrospectivamente as audiometrias e exames
bioquimicos de 12.575 pacientes diabéticos acompanhados em grandes centros de
assisténcia a salde, encontraram uma incidéncia de 13,1% de perda auditiva do tipo
neurossensorial nesse grupo. Marchiori & Gibrin (2003), realizando avaliagdo auditiva em
36 individuos com diabetes mellitus e 36 individuos sem a doenca, encontraram
comprometimento auditivo de grau leve em 61,1% dos pacientes diabéticos contra 30,6%

dos ndo diabéticos.
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Elamin et al. (2005) realizaram audiometria em 63 pacientes jovens (até 18
anos) com diagndstico de diabetes do tipo 1 e compararam os limiares auditivos de todas
as frequéncias testadas com os de uma populagdo de individuos sem diabetes. Observaram
limiares auditivos mais elevados em todas as frequéncias nos pacientes diabéticos, em
especia entre 2 e 8KHz. A perda auditiva foi encontrada em 21 de seus pacientes, e na
maioria dos casos mostrou-se simétrica e de grau leve em médias e altas frequéncias, ndo
sendo verificada relagdo com a idade, o sexo, doses de insulina e tempo de diagndstico do
diabetes.

As configuragBes audiométricas observadas nas orelhas com perda auditiva
dos participantes do presente estudo estédo apresentadas na tabela 17 e na figura 20. O
tracado audiométrico em rampa descendente, caracterizado por rebaixamento dos limiares
das fregliéncias mais altas em relacdo as mais baixas, foi 0 mais prevalente em Gl e em
Gll, (GI-62,5%; GII-61,9%). Este tipo de configuracdo audiométrica também se destacou
em GllII, sendo observada em 42,86% dos individuos deste grupo portadores de perda
auditiva. Na maioria das descricdes cientificas relacionadas as dteragcbes auditivas em
pacientes diabéticos, a perda auditiva é referida como sendo do tipo neurossensorial,
progressiva, irreversivel, bilateral, smétrica e com comprometimento inicial nas
freqiéncias agudas, corroborando com o0s resultados encontrados nesta pesguisa
(Makishima & Tanaka, 1971; Parving et al., 1990; Triana et al., 1991; Rust et al., 1992;
Smith et al., 1995; Garcia et al., 1997; Bittar et al., 1998; Fowler & Jones, 1999; Marchiori
& Gibrin, 2003).

A configuragdo em “U” invertido, na qual h& rebaixamento nos limiares das
freqUiéncias extremas (graves e agudas) estando preservadas as médias, foi encontrada em
12,5% dos pacientes de Gl e em 9,52% dos de GlI. Essa configuragdo é considerada por
alguns autores como patognomonica de distirbios metabdlicos, ndo sendo relevante nestes
resultados (Albernaz, 1995).

A curva plana, caracterizada pelo rebaixamento dos limiares em todas as
freqliéncias de forma simétrica foi observada apenas entre os pacientes de Gll (7 orelhas,
16,67%), e a configuragdo audiométrica em “U”, com rebaixamento nas freqiiéncias
médias estando preservadas as extremas, foi verificada apenas entre os de Gl (2 orelhas,
25%). Um fato interessante foi o encontro da configuragcdo em gota aclistica em 5 orelhas
de pacientes de GIl e em 4 de Glll (11,91% e 57,14%, respectivamente), indicando
possivel comprometimento secundario a exposicdo ao ruido ambiental excessivo. A
configuragdo auditiva em gota aclUstica € caracterizada pelo comprometimento das
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freqUiéncias agudas, podendo estar comprometidas também as freqiiéncias médias, havendo
porém uma melhora nos limiares em 8KHz.

O comprometimento auditivo para as freqiéncias mais elevadas decorre
provavelmente das ateracOes ultra-estruturais da microcirculagdo e das terminages
nervosas das vias auditivas. Para alguns autores, as alteracbes microangiopéticas sdo as
responsaveis pelo desencadeamento dos disturbios da orelha interna (Koide et al., 1960;
Jorgensen, 1961; Axelsson et al., 1978; Fukuda, 1982; Duvall & Santi, 1994; Albernaz,
1995; Smith et al., 1995); para outros sdo secundérias as neuropatias (Friedman et al.,
1975; Parving et al., 1990). Outros consideram ainda a associagdo dessas duas correntes na
génese da perda auditiva (Marchiori & Gibrin, 2003).

Embora o comprometimento das fregiiéncias agudas tenha sido destacado,
os limiares audiométricos nas demais freqliéncias estdo mais comprometidos no paciente
diabético quando comparados com individuos sem a doenca, como destacado por Kurien et
al. (1989) e Ferer et al. (1991) a0 compararem os limiares audiométricos de cada
frequiéncia isoladamente em pacientes com e sem diabetes tipo 2. Na presente pesquisa,
esse cdculo indicou valores estatisticamente mais elevados em GIl em todas as freqliéncias
estudadas quando comparados ao Gl e ao Glll, havendo predominio para as frequiéncias
acima de 4KHz (tabela 18; figura 21).

A perda auditiva acomete pacientes diabéticos de uma forma lenta e
progressiva. Por sua caracteristica de comprometer inicialmente as fregiiéncias agudas e
geramente ndo passar de um grau moderado, esses individuos dificilmente se queixam de
dificuldades no uso socia da audicdo, ou sga, dificilmente possuem dificuldades na
inteligibilidade da fala, onde a maior concentragcéo de energia localiza-se nas frequéncias
médias, fato este que explica o satisfatério indice de reconhecimento de fala observado
neste estudo como demonstra a tabela 19 e a figura 22. A pouca repercussdo do
comprometimento auditivo do paciente diabético na discriminacdo da faa foi também
destacada por outros autores (Axelsson et al., 1978; Jerger & Jerger, 1989; Cullen &
Cinnamond, 1993; Kakarlapudi et al., 2003).

- CORRELACAO ENTRE PERDA AUDITIVA, FAIXA ETARIA E TEMPO DE
DIAGNOSTICO DO DIABETES.

Na tabela 20 e na figura 23, estéo representados os achados de pacientes
com perda auditiva divididos em faixas etérias. Observa-se que apenas quatro pacientes de
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Gl apresentavam alteraces na acuidade auditiva, sendo que dois deles pertenciam a faixa
eté&ria entre 31 e 45 anos, ou sga faixa etaria mais elevada deste grupo, indicando
comprometimento mais tardio das vias auditivas. Em Gll, essa evolu¢gdo mostrou-se mais
evidente, uma vez que a grande maioria de pacientes com perda auditiva deste grupo
encontrava-se na faixa etéria entre 46 e 60 anos (81,81%) e o restante (18,19%) entre 31 e
45 anos de idade. Estes achados demonstram o padrdo tardio da morbidade das vias
auditivas no diabetes, fato este também observado quando se relaciona perda auditiva com
o tempo de diagnostico dessa doenca (tabela 21; figura 24).

Assim, observa-se que em ambos 0s grupos, 50% dos pacientes com perda
auditiva possuiam o diagnostico do diabetes ha 11 anos ou mais (GlI-2; GlI-12). Ressadlta-se
gue uma significativa porcentagem de pacientes de GIl com perda auditiva referiu o
diagnostico de diabetes h& apenas cinco anos ou menos (36,36%). Deve-se enfatizar
novamente que o tempo de diabetes referido pelo paciente pode ndo coincidir com o tempo
de evolucdo da doenca, principalmente nos pacientes de Gll. A relagdo entre perda
auditiva, idade e tempo de diabetes observada no presente estudo, coincide com os dados
da literatura, ou seja, a perda auditiva é de inicio tardio, rara em criangas e fregientemente
encontra-se associada a outras comorbidades. Ja em 1961, Jorgensen & Buch, avaliando 69
pacientes diabéticos insulino-dependentes de uma extensa faixa etéria (16 a 73 anos),
detectaram perda auditiva em 41% deles, sendo mais prevalente nos individuos mais
idosos. Esses autores ndo observaram relagdo entre o tempo de diagnostico do diabetes e a
ocorréncia de perda auditiva. Resultados semelhantes foram observados por Taylor &
Irwin (1978) em um grupo de 77 pacientes com idade entre 15 e 62 anos, e por Cullen &
Cinnamond (1993) em 44 individuos com média de idade de 46 anos.

Marullo em 1974 apresentou os resultados das avaliagbes audiométricas de
60 pacientes diabéticos, ndo os distinguindo por tipo de diabetes, observou perda auditiva
do tipo neurosensorial em 30% deles. O autor constatou relagdo direta entre o aumento dos
limiares audiométricos e faixas etarias mais elevadas, bem como entre o tempo de
diagnéstico da doenca.

Em estudo com 20 pacientes diabéticos do tipo 2, na faixa etéria entre 22 e
70 anos, Friedman et al. (1975), observaram perda auditiva em 55% desses pacientes,
havendo relacdo estatisticamente significativa entre 0 aumento da idade e a presenca das
alteracOes auditivas, assim como do maior tempo de diagnostico da doencga, porcentagem
esta muito semelhante a encontrada no presente estudo (52,50%). Estes resultados foram
semelhantes também aos de Garcia et al. (1997) em 40 pacientes diabéticos do tipo 2. Em
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uma populagdo maior de diabéticos do tipo 2, Dalton et al. (1998), avaliando
prospectivamente 344 pacientes com idades entre 43 e 84 anos, encontraram maiores
ateragBes audiométricas nas frequéncias mais altas, acima de 4KHz. Para esses autores,
houve relacéo direta entre a presenca de perda auditiva e idades mais elevadas, porém sem
associacdo entre 0 tempo de diagndstico do diabetes.

As manifestacBes clinicas observadas nos pacientes diabéticos do tipo 2 sdo
muito semelhantes as constatadas em pacientes com presbiacusia, porém, mesmo sendo de
aparecimento tardio, surgem em idades mais precoces, dai a importancia de se limitar o
estudo a individuos com menos de 60 anos.

- CORRELACAO ENTRE PERDA AUDITIVA E VALORES DE HEMOGL OBINA
GLICOSILADA.

Natabela 22 e na figura 25 observa-se que tanto em Gl quanto em GlI, uma
porcentagem significativa de pacientes com perda auditiva apresentava valores aterados de
Hb Alc (75% e 77,27%, respectivamente).

Relagdo semelhante & observada neste estudo foi descrita por Elamin et al.
(2005) que redlizaram avaliagOes auditivas em 63 criancas e adolescentes, com média de
idade de 18 anos e com valores médios de Hb Alc de 11,5%. Os autores relacionaram 0s
niveis de concentragdo de Hb Alc e o aumento dos limiares auditivos em todas as
freqiéncias testadas, verificando relacdo estatisticamente significativa entre eles e
concluiram que o mau controle glicémico é um dos principais fatores de desenvolvimento
das ateragdes auditivas nos pacientes diabéticos. Para Lima (2002), os produtos tardios da
glicosilagdo podem ter papel lesivo, principamente relacionado a vascularizagdo, sendo
que a presenca de complicagdes cronicas do diabetes estdo intimamente ligadas a presenca
de nivels elevados de hemoglobina glicosilada.

Por outro lado, Dalton et al. (1998) em estudo com 344 pacientes diabéticos
ndo insulino-dependentes, encontraram valores médios de hemoglobina glicosilada de 9%,
e ndo constataram relacéo estatisticamente significativa entre a presenca de valores mais
elevados deste atributo e perda auditiva. Pelas diferencas nos resultados, fica clara a
necessidade de um maior nimero de estudos para que se consiga confirmar com precisio a

relacdo causal entre esses atributos.
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- CORRELACAO ENTRE PERDA AUDITIVA, NEFROPATIA INCIPIENTE,
RETINOPATIA, HIPERTENSAO ARTERIAL E NEUROPATIA.

Alem da perda auditiva, o diabetes mellitus estd associado a outras
comorbidades sistémicas como a nefropatia, a hipertensdo arterial, a retinopatia e a
neuropatia. Destas, a nefropatia tem um papel de destaque, sendo uma séria e precoce
complicagdo decorrente da microangiopatia, correspondendo a uma das principais
indicacBes de didlises (Olefsky, 1993; Pino et al. 2000; Sherwin, 2001; Lima, 2002;
Milagres, 2002).

Nas fases iniciais da nefropatia ocorre a forma incipiente dessa complicacéo
quando sdo constatados niveis aterados de microabumindria nos exames de rotina
indicando falha inicia na filtracdo renal de proteinas. Nesse estdgio o paciente néo
apresenta sintomas renais e os valores séricos de uréa e creatinina mantém-se dentro da
normalidade na maioria dos casos. Neste estudo a nefropatia incipiente incidiu em 47,5%
dos pacientes diabéticos do tipo 1 e em 35% dos pacientes diabéticos do tipo 2 (tabela 12;
figura 15). Desses pacientes apenas um de Gl e 10 de Gll apresentaram perda auditiva
associada (tabela 23; figura 26) correspondendo respectivamente a 25% e 45,45% dos
pacientes com perda auditiva, porcentagens estas que ndo nos permitiram a confirmagéo da
relacdo causal entre essas duas varidvels estudadas, ao contrério de outros autores que
constataram que o0s pacientes portadores de nefropatia sd0 mais susceptiveis ao
comprometimento das vias auditivas, sendo ambas as complicacbes resultantes das
microangiopatias (Jorgensen & Buch, 1961; Ferrer et al., 1991; Duck et al., 1997; Dalton
et al., 1998).

A microangiopatia diabética € uma alteracdo vascular sistémica que
acomete praticamente todos os 6rgdos. Sua principal caracteristica histologica € o
espessamento da membrana basal dos capilares dos 6rgéos afetados. No ouvido interno,
estas alteracOes foram descritas por varios autores, tanto em estudo de material de autopsia
guanto em pesguisas experimentais com indugdo do diabetes, e acometem principalmente a
estria vascular. Localizada na parte externa do ducto coclear, esta estrutura € congtituida
por epitélio estratificado e seu aspecto anatbmico sugere que represente importante sitio de
absorcdo e secrecdo de endolinfa, sendo também responsavel pelo transporte ibnico ativo
de potéssio para a endolinfa e sodio para a perilinfa. O grande nimero de mitocdndrias em
suas céulas é indicativo de intensa atividade metabdlica em seu interior, o que lhe atribui o
posto de central metabdlica do ouvido interno. Para redlizar essa atividade, que requer
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grande consumo de energia, a estria vascular depende de uma adequada oxigenacéo das
células epiteliais. Considerando-se que a orelha interna praticamente ndo possui reservas
energéticas, e que seu metabolismo se da exclusivamente pelo suprimento de importantes
combustivels que sdo a glicose e 0 oxigénio, oriundos do débito sanguineo, presume-se que
gualquer ateracéo neste fornecimento possa levar a uma disfuncéo auditiva ou vestibular,
como comumente é observado nos distarbios vasculares e metabdlicos (Koide et al., 1960;
Jorgensen, 1961; Axelsson et al., 1978; Fukuda, 1982; Duval & Santi, 1994; Albernaz,
1995; Smith et al., 1995).

Nos pacientes diabéticos, em decorréncia da microangiopatia, o suprimento
sangliineo para as estruturas funcionais da orelha interna pode estar alterado, prejudicando
0s aportes de oxigénio e de glicose para as células 0 que compromete o transporte idnico
pela estria vascular, e acarreta maior concentracdo de sodio na endolinfa, resultando na
hidropsia endolinfética, responsaveis pelos sintomas cocleovestibulares (Koide et al., 1960;
Fukuda, 1982; Bittar et al., 1998).

Outra complicacdo do diabetes mellitus, ocasionada pela microangiopatia é
a retinopatia diabética. Segundo varios autores (Jorgensen & Buch, 1961; Ferrer et al.,
1991; Garciaet al., 1997; Dalton et al., 1998), a perda auditiva incide mais comumente nos
pacientes com retinopatia, associagdo esta observada neste estudo em apenas um paciente
de Gl e em oito pacientes de Gll, ndo sendo possivel também aqui, a confirmacdo desta
relacdo (tabela 24; figura 27). Jorgensen & Buch (1961) e posteriormente Ferrer et al.
(1991), avaliaram respectivamente 69 e 46 pacientes com diabetes mellitus do tipo 1 e
constataram relacdo estatisticamente significativa entre perda auditiva, nefropatia e
retinopatia diabética. Jorgensen & Buch (1961) ressaltaram ainda que a perda auditiva foi
mais incidente em pacientes mais jovens com nefropatia do que em mais idosos sem esta
complicagdo. Com relacdo a associagdo com retinopatia, esses mesmos autores
encontraram o dobro de pacientes com perda auditiva nos portadores de retinopatia
diabética quando comparados aqueles sem retinopatia. Axelsson et al. (1978) descreveram
esta mesma relagdo, salientando que a perda auditiva associou-se mais freglientemente a
pacientes com graus de retinopatia mais severos e ndo nos casos leves.

Dalton et al. (1998) redlizaram avaiacdo auditiva em 344 pacientes
diabéticos do tipo 2 e constataram um maior comprometimento audiométrico das
freqiéncias agudas (a partir de 4KHz) nos portadores de nefropatia diabética, ndo
observando esta associagéo em pacientes com retinopatia.
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Com relagdo a hipertensdo arterial observou-se neste estudo que, 77,27%
dos pacientes de Gl com perda auditiva eram também hipertensos, indicando possivel
relacdo causal. Tal hipbtese ndo pode ser constatada nos grupos | e Il nos quais apenas um
paciente de cada grupo apresentou alteracdo auditiva e hipertensdo arterial (tabela 25;
figura 28).

Duck et al. (1997) constataram maior incidéncia de perda auditiva em
pacientes diabéticos do tipo 1 e hipertensos (n-10), quando comparados aos hormotensos
(n-12). Em uma segunda parte desta mesma pesquisa, 0s autores descreveram os achados
de estudos experimentais através da andlise histolégica das estruturas da coclea de ratos
divididos em trés grupos (Gl - ndo diabéticos e normotensos; GlI - diabéticos normotensos;
Glll - diabéticos hipertensos). Os efeitos nocivos da hipertensdo arterial e do diabetes
sobre a orelha interna puderam ser constatados, predominantemente, nos animais
hipertensos e diabéticos, nos quais os autores verificaram uma maior perda de células
ciliadas e espessamento da membrana basal dos capilares da estria vascular.

Na fisiopatologia das complicagdes relacionadas ao diabetes mellitus,
incluem-se ainda as neuropatias, responsavels por Sintomas como parestesias,
formigamento, céibras e dores em membros (Olefsky, 1993; Pino et al., 2000; Sherwin,
2001). Para alguns autores, a neuropatia participa também da génese da perda auditiva no
paciente diabético, podendo ser precursora das ateracBes microangiopaticas do ouvido
interno (Friedman et al., 1975; Parving et al., 1990; Bittar et al., 2003). Na presente
pesquisa, constatou-se gque, dos quatro pacientes de Gl portadores de perda auditiva, dois
possuiam também o diagndstico de neuropatia. A baixa incidéncia de perda auditiva neste
grupo, novamente ndo nos permitiu estabelecer esta relacdo, sendo esta também mais
evidente nos pacientes de Gl (tabela 26; figura 29).

A neuropatia diabética pode resultar em comprometimento das células
ciliadas do ¢rgdo de Corti (caracterizando o comprometimento coclear) ou em
comprometimento das vias auditivas retrococleares. Estudos histolégicos em humanos
apos a morte (Jorgensen, 1961; Makishima & Tanaka, 1971) e experimentais em animais
(Triana et al., 1991; Rust et al., 1992; Raynor et al., 1995; Smith et al., 1995) tém
desvendado detalhes histologicos relevantes de alteracfes das vias auditivas em diabéticos.
As principais alteracGes microscopicas descritas por estes autores incluem: espessamento
da parede endotelia dos capilares, hemorragia no modiolo, diminuicdo do ndmero de
células ganglionares na porcdo basal do ganglio espiral, perda de células ciliadas externas
da coclea, espessamento da membrana basal da estria vascular por material PASH,
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espessamento das paredes dos vasos da vasa nervorum, degeneracdo das vias auditivas
acudticas centrais e desmielinizacdo das fibras do VIII par craniano. Verifica-se assm que
0 comprometimento auditivo no diabetes mellitus é multisetorial.

- PESQUISA DO REFLEXO ESTAPEDIANO E CORRELACAO COM A PERDA
AUDITIVA.

A grande importancia da inclusdo da pesguisa do reflexo estapediano nas
avaliagbes auditivas nos pacientes diabéticos é sua colaboracdo no diagndstico de
cocleopatias, através da presenca do fenbmeno do recrutamento objetivo de Metz. Nesses
casos, o reflexo € disparado precocemente com estimulos em intensidades semelhantes as
necessarias para desencadear esta reacdo em individuos com limiares auditivos normais.
Esse fendmeno foi observado em duas orelhas de pacientes de Gl e de GlIl e em 12 orelhas
de pacientes de Gll, sendo estes portadores de perda auditiva neurossensoria (tabelas 27 e
28; figuras 30 e 31). Salienta-se que a auséncia de tal fendmeno em pacientes com perda
auditiva neurossensorial ndo exclui a ocorréncia de cocleopatia

Axelsson et al. (1978), realizaram uma criteriosa descrigéo dos achados de
todas as avaliacOes audioldgicas de 205 pacientes diabéticos e observaram a presenca do
recrutamento objetivo de Metz em 75% das orelhas com perda auditiva, salientando a
importancia deste exame na identificacdo do comprometimento coclear. Também Garcia et
al. (1997) avaiando a acuidade auditiva de 40 pacientes diabéticos do tipo 2, detectaram
elevadas porcentagens do fendbmeno de recrutamento (52,5%), relacionadas a perdas
auditivas de maior grau.

Porcentagens mais baixas do fendmeno de recrutamento, em torno de 20%,
foram registradas por Cullen & Cinnamond (1993), realizando avaliagdo auditiva em 44
pacientes diabéticos do tipo 1, com média de idade de 46 anos. Os autores observaram
perda auditiva estatisticamente significativa apenas nas freqiéncias mais dtas, o que
poderia justificar a presenca de reflexos ainda dentro dos padrdes normais, a semelhanca
dos resultados obtidos nesta pesquisa.

A presenca do reflexo estapediano € observada em individuos com limiares
audiométricos dentro da normalidade e também naqueles com perda auditiva de leve
intensidade. Por outro lado, a auséncia de reflexo foi constatada em quatro orelhas de
pacientes de Gl e de Gl e em 13 orelhas de pacientes de Gll sendo que das 13 orelhas, 11
apresentavam perda auditiva (tabelas 27 e 28; figuras 30 e 31). A auséncia do reflexo
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estapediano é observada nos casos de limiares audiométricos elevados, justificando os
resultados registrados em Gll, cujos pacientes apresentavam um numero relevante de
exames audiométricos mais comprometidos. Segundo dados de literatura, o reflexo
estapediano pode ainda estar ausente em casos isolados de pacientes com audi¢cdo normal,
justificando os resultados observados nesta pesquisa (Portmann & Portmann, 1993; Frazza
et al., 2003; Santos & Russo, 2005). A auséncia do reflexo estapediano pode por fim ser
observada em pacientes portadores de ateracdes de orelha média, sendo estes excluidos
previamente na selecéo dos participantes desta pesquisa.

. RESULTADOS DOS EXAMES DE POTENCIAL EVOCADO AUDITIVO DO
TRONCO ENCEFALICO (BERA) E PADROES DE ALTERACAO.

Como ja apresentado anteriormente no item 5.2.12, os resultados dos
exames audiométricos registraram uma importante porcentagem de pacientes diabéticos
com perda auditiva do tipo neurossensoria de graus variados. O audiograma por Si S0 ndo
consegue diferenciar a perda auditiva do tipo coclear da retrococlear, dai a importancia da
inclusdo do BERA nas avaliacOes auditivas destes pacientes.

Pela tabela 29 e figura 32, pode-se constatar que os resultados do BERA
mostraram-se dentro dos padrbes de normalidade em todas as orelhas dos pacientes de
GlIl, em 71 orelhas dos pacientes de Gl (88,75%), e em 51 orelhas de Gl (63,65%). Dos
exames aterados nestes grupos (tabela 30; figura 33), o padréo coclear predominou entre
os pacientes de Gl (22 orelhas, 75,86%). O padréo coclear do BERA é assim considerado
quando as laténcias absolutas das ondas (Ps) encontram-se normais, porém séo registradas
apenas em limiares elevados. Nestes casos as laténcias interpicos (LIPs) também se
encontram dentro dos padrdes considerados normais. Em casos de perdas auditivas mais
profundas, os potenciais eletrofisiolégicos podem até mesmo estar ausentes. Apesar da
principal aplicacdo clinica do BERA ndo ser a determinacdo dos limiares auditivos, este
exame € um teste objetivo e confidvel, freqientemente utilizado para esta finalidade.
Através da observacdo da supressdo da onda V com o decréscimo da intensidade do
estimulo, pode-se chegar a uma determinacdo aproximada dos limiares audiométricos,
principalmente na faixa de freqiiéncia entre 2 e 4KHz (Munhoz et al., 2000; Figueiredo &
Castro Junior, 2003).

Uma das principais indicagcBes do BERA é o diagnostico da perda auditiva
de origem retrococlear, auxiliando no topodiagndstico de possiveis lesdes em diferentes
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regides da via auditiva, desde o nervo auditivo até o tronco cerebral. No comprometimento
auditivo retrococlear, vérias dteragdes nos tragados eletrofisiolégicos podem ser
registradas no BERA, destacando-se dentre estas: prolongamento de Ps e de LIPs, falta de
reprodutibilidade das ondas, amplitude da onda V menor que da onda | e diferenca
interaural, principalmente de P V e L |-V maior que 0,3 ms (Munhoz et al., 2000;
Figueiredo & Castro Janior, 2003). O padréo retrococlear do BERA foi registrado em sete
orelhas dos pacientes de Gll (24,14%) e em oito orelhas de Gl (88,89%). A ateracéo
eletrofisiologica mais incidente nestes casos foi 0 aumento da laténcia interpico LI-11I,
seguido do prolongamento de PV.

. CORRELACAO ENTRE OSEXAMESALTERADOS DE BERA E PERDA
AUDITIVA, IDADE, TEMPO DE DIAGNOSTICO DO DIABETES,
HIPERTENSAO ARTERIAL E NEUROPATIA.

A inclusio do BERA na avaiagdo auditiva do paciente diabético tem
ganhado credibilidade a partir dos resultados apresentados por algumas pesquisas clinicas,
nas Ultimas duas décadas, que demonstraram alteracdes das vias auditivas antes mesmo do
aparecimento de manifestagbes clinicas ou aumento nos limiares audiomérticos. Neste
estudo, em Gl, todos os pacientes que apresentaram exames aterados de BERA possuiam
audiogramas dentro dos padrfes de normalidade. Porém, em GlI, dos 29 exames de BERA
alterados, 28 deles possuiam também ateragdes na audiometria tonal, com perda auditiva
neurossensorial (tabela 31; figura 34).

Os achados desta correlagdo demonstraram gque nos pacientes mais jovens e
com menor tempo de diagnostico do diabetes, que compdem o grupo |, a presenca de
ateracbes no BERA, principamente a nivel retrococlear, antecedeu o aparecimento da
ateracdo do audiograma. Do total de sete pacientes de Gl com exames de BERA alterados,
cinco (71, 43%) possuiam menos de 15 anos de idade e seis (85,71%) tinham o diagnostico
de diabetes ha menos de 10 anos. No entanto, no grupo |1, os exames aterados de BERA
predominaram em faixas etérias mais elevadas (entre 46 e 60 anos, 94,12%) e com maior
tempo de diagndstico de diabetes (acima de 11 anos, 58,82%) (tabelas 32 e 33; figuras 35 e
36, respectivamente).

Em estudo com 53 participantes divididos em 4 grupos: Gl (sem diabetes);
Gll (com intolerancia a glicose); Glll (com diabetes tipo 2) e GIV (com diabetes tipo 1),
com audiometria tonal normal, Buller et al. (1988) constataram diferentes tipos de
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alteracOes nos tragados do BERA em pacientes diabéticos, sendo que a principal ateracdo
correspondeu ao prolongamento de PV. Esta dteracdo foi mais incidente no grupo de
diabéticos tipo 1 do que no tipo 2 (64% e 33%, respectivamente), a semelhanca dos
resultados deste estudo. Os autores constataram ainda um maior nimero de alteraces no
BERA em pacientes com diagndstico do diabetes ha mais de 10 anos.

Em contraposicdo aos achados deste estudo, Verma et al. (1984) realizaram
BERA em 22 pacientes diabéticos insulino-dependentes com idade entre 15 e 65 anos e
média de diagnostico do diabetes de 5 a 8 anos, verificando alteracdo nos exames de
apenas trés pacientes. Os autores ndo observaram aumento da laténcia de Pl, ao
compararem as médias do grupo de diabéticos com o grupo controle, 0 que levou o0s
autores a sugerirem que ndo sdo verificadas ateragcbes no VIl par craniano,
principalmente nas fases iniciais da doenca.

A semelhanca da associagio entre perda auditiva e hipertensio arterial
observada neste estudo, um nimero significativo de pacientes diabéticos do tipo 2 (GllI)
apresentou também alteracbes no BERA associadas a hipertensdo arterial, como pode ser
verificado na tabela 34 e na figura 37. Os pacientes de Gll, apresentaram
predominantemente padrfes cocleares de ateracdo no BERA, associados a perda auditiva,
ou sgja com provavel comprometimento das células ciliadas do 6rgéo de Corti. Em estudo
experimental com ratos diabéticos, ja citado anteriormente, Duck et al. (1997) compararam
os achados histologicos observados em 3 grupos (Gl - 11 ratos ndo diabéticos
normotensos, Gl - 13 diabéticos normotensos e GlII - 13 diabéticos hipertensos) e
verificaram maior nimero de perda de céulas ciliadas externas em Glll, sendo possivel
estabelecer a relagdo entre diabetes e hipertensdo arteria na patogénese da perda auditiva
destes pacientes, assim como no presente estudo.

Donald et al. (1984) redizaram, em 50 pacientes diabéticos do tipo 1,
avaliagdo da acuidade auditiva através de audiomatria tonal, BERA e potenciais de média
laténcia. Em complementacdo a essas avaliacOes realizaram estudo eletromiogréfico dos
membros inferiores. Esses autores observaram um nimero significativo de exames de
BERA com aumento da laténcia PV e de LI-I11 e LI-V, sem associagdo com neuropatia
periférica. Resultados semelhantes foram observados nesta pesquisa em que o padréo
retrococlear foi predominante em Gl, independente do diagnostico de neuropatia (tabela
35; figura 38). Considerando-se que o diagndstico de neuropatia dos pacientes diabéticos
incluidos neste estudo foi exclusivamente clinico, deve-se enfocar a possibilidade de que



Discussdo 90

os valores apresentados, referentes a esta complicagcdo, estejam sendo subestimados, uma
vez que os pacientes ndo realizaram estudo eletromiogréfico.

Por outro lado, Goldsher et al. (1986) constataram o padréo retrococlear do
BERA em 40% dos 17 pacientes diabéticos do tipo 1 portadores de neuropatia incluidos
em sua pesquisa, havendo predominio principalmente do aumento da laténcia de PV e de
LI-V, dteracbes estas geralmente bilaterais e simétricas. Essas mesmas ateragdes do
BERA foram registradas pelos autores em 12% dos pacientes sem neuropatia, indicando
gue o comprometimento das vias auditivas retrococleares pode anteceder as manifestagoes
clinicas da neuropatia periférica

Seidl et al. (1996) realizaram avaiagcdo dos potenciais evocados auditivos e
visuais de jovens e adolescentes diabéticos insulino-dependentes, sem sintomas clinicos de
neuropatia diabética. Os pacientes foram divididos em dois grupos experimentais, Gl (32
pacientes com mais de dois anos de diagndstico da doenca) e Gll (21 pacientes com menos
de dois anos de diagndstico), pareados com dois grupos controle de mesma faixa etaria. Os
autores registraram ateracOes nos potenciais evocados de 37% dos pacientes de Gl, ndo
sendo observadas alteragcbes significativas em Gll. Por se tratarem de pacientes sem
sintomas clinicos de neuropatia, 0s autores concluiram que os potenciais evocados sdo de
grande auxilio, principalmente em criancas, por ndo ser um exame invasivo e capaz de
detectar envolvimentos subclinicos do sistema nervoso central com confiabilidade.

A associagdo da neuropatia periférica, ateragdes do BERA e limiares
audiométricos foi destacada por Di Leo et al. (1997) a0 estudarem os potenciais evocados
de curta, média e longa laténcia e emissdes otoacUsticas em pacientes com DM tipo 2
portadores de exames audiométricos normais. Os autores procuraram verificar a presenca
do comprometimento das vias auditivas periféricas e centrais, desde a cdclea até o cortex
cerebral, antes mesmo do surgimento de manifestagdes clinicas auditivas. Na avaliagdo
destes pacientes levou-se em conta também a presenca ou ndo de neuropatia periférica. Os
autores observaram significativa reducdo na amplitude das emissdes otoacUsticas nos
pacientes diabéticos com neuropatia periférica e atraso nas laténcias das ondas dos
potenciais evocados de curta laténcia (BERA).

Em estudo da avaliagdo auditiva com a participagéo de 37 criangcas DMID
com idades entre 6 e 18 anos, Niedzielska & Katska (1998) observaram que 0s exames
audiométricos encontravam-se dentro dos padrfes de normalidade, porém o BERA
encontrava-se alterado com prolongamento de PV em 70 orelhas e aumento de LI-V em 23
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orelhas, reforgando a hipotese de que o comprometimento das vias auditivas retrococleares
no diabetes antecede a queda dos limiares auditivos.

Na avdiagdo conjunta dos resultados das avaiagdes auditivas realizadas
neste estudo, foi possivel identificar vias distintas de comprometimento auditivo nos
pacientes diabéticos do tipo 1 e do tipo 2. Vérios pacientes diabéticos do tipo 1
apresentaram comprometimento retrococlear no BERA sem dteragbes nos limiares
audiométricos ou sintomas auditivos, ndo havendo relacdo com o diagnostico da
neuropatia. As comorbidades associadas ao diabetes mellitus foram observadas em um
nimero pouco significativo de pacientes deste grupo, portadores de perda auditiva
Entretanto nos pacientes diabéticos do tipo 2, 0 comprometimento coclear ficou evidente
pelas caracteristicas dos achados audiométricos e pelo predominio do padréo coclear do
BERA. A constatacdo de outras comorbidades associadas a perda auditiva neste grupo foi
mais evidente, porém sem que se pudesse estabelecer umarelacdo causal entre elas.

Considerando-se os resultados obtidos neste estudo, fica clara a necessidade
de se propor um protocolo de avaliagdo auditiva de rotina para pacientes diabéticos,
rastreando-se as vias auditivas tanto periféricas como centrais para se detectar
precocemente o comprometimento auditivo bem como precisar o topodiagndstico.
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6. CONCLUSOES.

A metodologia utilizada neste estudo, e a andlise conjunta dos resultados

obtidos, permitiram-nos concluir que:

1. Os pacientes de GII (diabéticos do tipo 2), ao contrario dos de Gl
(diabéticos do tipo 1), apresentaram um maior nimero de comorbidades relacionadas a
perda auditiva, representadas pela hipertensdo arterial, retinopatia, nefropatia incipiente,

neuropatia e didipidemias.

2. Os sintomas cocleovestibulares foram mais freqlentes nos pacientes
diabéticos do tipo 2, destacando-se 0 zumbido e a diminui¢do da audig&o.

3. Os exames audiométricos mostraram-se aterados em um ndmero
relevante de pacientes de Gll, predominando a perda auditiva neurossensoria de grau leve
a moderada, com comprometimento preferencial pelas freqiiéncias agudas, néo

prejudicando a discriminagdo vocal.

4. Os resultados obtidos no BERA, mostraram vias distintas de
comprometimento nos pacientes diabéticos do tipo 1 e do tipo 2, sendo que o padrdo
coclear do BERA predominou em Gll, associado a perda auditiva neurossensorial, e 0

padrdo retrococlear predominou em Gl antecedendo a queda dos limiares audiométricos.
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ANEXO

unes p “4& _ Universidade Estadual Paulista
Faculdade de Medicina de Botucatu

Distrito Rubigo Junior, /n®- Botucatu =S P.
CEF: 18.618-970

Fone/Fax: (Dxx14) 3811-6143 Reglsirado no Ministério da Saiide em 30 de
e-mail secretaria: capellup@fmb. unesp.br - ahil da 1997

Botucatu, 035 de dezembro de 2.005 OF. 4702005-CEP

Hustrissima Senhora

Prof* Dr* Regina Helena Garcia Martins
Depariamento de Ofialmo/Otorrino
Faculdade de Medicina de Botucaty

Prezada Dr® Regina,

Informo que este CEP autorizou nesta data (03/12/2003), a jungdo dos Projetos de Pesquisa
“Avaliagdo anditiva de pacientes diabéticos” (aprovado em 01/10/2001) e “Avaliagdo auditiva
em criancas diabéticas” (aprovado em 05/11:2001), ficando com seu titulo unificado na seguinte
conformidade:

“Avaliagdo auditiva em pacientes diabéticos de tipo I e II”
Afenciosamente,
Fé?’a:i-‘"ﬁ{/ /

Prof*Dr" Heloisa Berti
Vice Coordenadora do CEP
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APENDICE |
TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO

“ Avaliacdo auditiva em pacientes diabéticos do tipo 1 e do tipo 2”
Objetivos:

Este projeto tem por principal objetivo avaliar a acuidade auditiva de
pacientes diabéticos, que se encontrem em seguimento nos ambulatérios de Endocrinologia
adulto e pediétrica do Hospita das Clinicas da Faculdade de Medicina de Botucatu, frente
a dta incidéncia de surdez observada em adultos diabéticos e 0s poucos estudos em
criangas, além do possivel controle da surdez com o tratamento do diabetes.

Apds aprovagio pelo Comité de Etica em Pesguisa em Seres Humanos,
esclarecimento e consentimento dos pacientes adultos e dos pais no caso das criangas, estes
pacientes deverdo ser submetidos a exame de otoscopia por médico otorrinolaringologista
e orientador desta pesquisa. Em seguida ser&o redlizadas as avaliagbes auditivas, para as
quais 0s pacientes permanecerdo em uma cabine acUstica e responderdo, apertando um
botdo, a0 ouvirem o estimulo sonoro fornecido pelo aiudiometro. Na realizagdo dos
exames de potenciais evocados auditivos do tronco encefélico, serdo dispostos eletrodos de
superficie na fronte e atras da orelha dos pacientes, além de um fone de ouvido, através do
qua serdo apresentados os estimulos. Esses exames ndo sdo dolorosos e fazem parte da
rotina da especialidade nas avaliagdes auditivas.

Fica garantido ao paciente que se recusar de participar da pesquisa, o direito
de continuar o tratamento nos ambulatérios das especialidades envolvidas neste estudo.

Termo de consentimento para participar do projeto de pesquisa “ Avaliagdo auditiva
em pacientes diabéticosdo tipo 1 edo tipo 2”

Tendo sido informado sobre o projeto de pesquisa acima relacionado sob
orientacd0 da Profa. Dra. Regina Helena Garcia Martins, concordo em participar do
mesmo, estando disponivel a fornecer as informaces necess&rias e submeter-me as
avaliaghes necessarias.

Paciente ou responsavel

Profa. Dra. Regina Helena Garcia Martins- Orientadora

Profa. Dra. Regina Helena Garcia Martins
Rua Professor Rafagl Laurindo n°496 Jd. Paraiso — Botucatu Fone 3815 1563
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APENDICE I
PROTOCOLO
AVALIACAO AUDITIVA EM PACIENTESDIABETICOS TIPO1E TIPO 2

IDENTIFICACAO

Nome RG
|dade Profisséo SexoM( ) F()

Procedéncia

TEMPO DE DIAGNOSTICO DO DIABETES
TIPO DE DIABETES Tipo1( ) Tipo2( )
TRATAMENTO ANTIDIABETICO Insulina( ) ADO( )  ADO+insulina( )
OUTROS MEDICAMENTOS

OUTRAS DOENCAS ASSOCIADAS (hipertensdo, didipidemia, etc.)

SINTOMAS GERAIS: formigamento em membros () ardor ()
adormecimento em membros () diminui¢do da acuidade visual ( )

QUEIXASAUDITIVASE VESTIBULARES:  surdez( )  plenitude auricular ( )

zumbido () hiperagia( ) vertigem ()
caracteristica das queixas (lateralidade, duragdo, inicio, intensidade,
constancia)

EXAMES BIOQUIMICOS (médias dos trés Gitimos anos) glicemia de jgjum ( )
Hb. Glicosilada ( ) triglicérides ( ) creatinina ( )
colesterol total () uréa ( ) micro albuminuria ( )

AVALI AQ@ES CLINICAS (confirmadas pelas especialidades medicas e por exames)
neuropatia( ) nefropatia( ) retinopatia( )

hipertensio arterial ( )
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AVALIACAO OTORRINOLARINGOLOGICA

Otoscopia

AVALIACAO AUDITIVA
Audiometria tonal limiar (presenca de perda auditiva, tipo, grau, configuragdo do

tracado)
Indice de reconhecimento dafala OD % OE %
Timpanometria OD OE
Reflexo estapediano
BERA
Pl Pl PV |(LI-IIT|LI-V | LII-V Limiar
eletrofisiologico
oD
OE
1 interaura
Laudo do BERA

LAUDO GERAL DA AVALIACAO AUDIOLOGICA
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APENDICE I

TABELA 36 — Distribuicdo dos pacientes de Gl em relacdo a faixa etaria, sexo, tempo

NO

1
2
3
4
5
6
7
8
9

de diabetes, tratamento antidiabético, valores médios anuais de

glicemia de jgum e de hemoglobina glicosilada.

Idade Sexo Tempo Diabetes T. antidiabético Glicemia (mg/dl) Hb. Glico (%)

18
23
20
25
20
33
36
23
21
34
19
21
18
19
16
16
15
16
15
13
15
10
12
13
12
13
12
10
12
12
13
12
10
9
10
7
7
6
10
7

SN2 TNEEZIZnnnZZZnnamnnannnnnannnZ

4
15
14
3
16
18
27
12
2
10
15
9
4

O~ OO OO

=
o

P RPOWPRARPEANWORFRLREFEPDNDNO

135
97
252
113
127
202
338
137
192
149
252
231
98
121
184
354
220
249
197
190
266
214
229
140
240
284
195
245
177
252
200
160
169
266
143
184
237
136
146
150

10,6
111
8,1
11,8
7,8
7,2
10,1
8.8
9,9
6,7
8,2
11,9
4,8
10,2
8,6
16
10,4
115
13,6
10,3
9,4
115
11,8
9,6
111
10,5
10,12
12,2
115
14
12,2
9,3
10,6
9,4
131
10,7
10,8
134
9,6
11,5
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TABELA 37 - Distribuicdo dos pacientes de Gl em relagdo aos valores médios anuais
dos exames de triglicérides, colesterol total, uréia, creatinina e

microalbumindria.

Triglicérides Colesterol Uréia Creatinina Microalbuminuria

Ne (mg/dl)  Total (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl) (ng/min)
1 73 132 26 1 7,31
2 42 154 30 0,6 0,3
3 57 146 30 0,6 575
4 91 175 25 0,7 2,63
5 63 120 38 0,7 1,79
6 122 190 28 1 2,64
7 88 169 30 1,2 6,08
8 179 235 23 0,8 0,74
9 105 129 35 0,8 18,83
10 174 206 37 11 1,18
11 50 144 27 0,8 15,71
12 175 225 32 0,7 6,31
13 59 154 32 1 6,11
14 46 157 30 1 2,78
15 72 157 29 0,76 04
16 70 135 36 0,65 100
17 55 174 37 0,87 18,51
18 202 165 23 0,9 25,47
19 204 253 24 0,5 24,7
20 70 120 24 0,66 23
21 41 138 22 0,8 5
22 65 144 31 0,7 4
23 67 152 20 0,73 3,81
24 69 123 26 0,8 7,30
25 73 170 25 0,6 55,5
26 49 176 36 0,7 21
27 71 183 30 0,7 66,4
28 75 149 17 0,5 3,5
29 55 162 27 0,6 21,72
30 64 174 30 0,63 30,6
31 65 185 26 0,5 20
32 91 133 29 0,6 32,67
33 96 187 31 0,6 31,33
34 96 171 22 0,65 6,67
35 46 121 30 0,6 5
36 48 162 27 0,65 40,67
37 43 117 30 0,6 25,34
38 61 137 28 0,49 11,6
39 29 164 39 0,65 39,5

40 58 166 28 0,5 19
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TABELA 38 - Digtribuicdo dos pacientes de Gl em relacdo ao diagnostico de

hipertensdo arterial, neuropatia eretinopatia diabética.

N° Hipertensdo Arterial Neuropatia Retinopatia
1 ausente ausente ausente
2 ausente ausente ausente
3 ausente ausente ausente
4 ausente ausente ausente
5 ausente ausente ausente
6 ausente ausente ausente
7 presente presente presente
8 ausente ausente presente
9 ausente ausente ausente
10 ausente presente ausente
11 ausente ausente presente
12 ausente presente ausente
13 presente ausente ausente
14 ausente ausente ausente
15 ausente ausente ausente
16 ausente ausente ausente
17 ausente ausente ausente
18 ausente ausente presente
19 ausente ausente ausente
20 ausente ausente ausente
21 ausente ausente ausente
22 ausente ausente ausente
23 ausente ausente ausente
24 ausente ausente ausente
25 ausente ausente ausente
26 ausente ausente ausente
27 ausente ausente ausente
28 ausente ausente ausente
29 ausente ausente ausente
30 ausente ausente ausente
31 ausente ausente ausente
32 ausente ausente ausente
33 ausente ausente ausente
34 ausente ausente ausente
35 ausente ausente ausente
36 ausente ausente ausente
37 ausente ausente ausente
38 ausente ausente ausente
39 ausente ausente ausente

40 ausente ausente ausente
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TABELA 39 — Distribuicdo dos pacientes de Gl quanto a presenca de sintomas

Z
5]

O©oo~NOoO Uk, WNER

cocleovestibulares.

SINTOMA COCLEOVESTIBULAR

diminui¢do da audigéo

zumbido
sem sintomas

sem sintomas
zumbido

sem sintomas

sem sintomas
zumbido

sem sintomas

diminui¢do da audigéo

zumbido
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas

diminui¢do da audigéo

sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas

diminui¢do da audi¢do + zumbido
diminuicdo da audicéo

diminui¢do da audigdo + zumbido
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TABELA 40 — Distribuicéo dos pacientes de GI quanto aos resultados dos exames de

audiometria tonal limiar, pesquisa do reflexo estapediano e indice de
reconhecimento de fala.
AUDIOMETRIA REFLEXO IRF

N° | VIA|250] 500 |1K [2K |3K | 4k | 6k | 8k | Diagnostico 500| 1K | 2K | 4K | Diagnostico O‘ D.V.‘ Diagndstico

1 A|S5 5 o|0|0|0|O0]O normal 85|95 |95 | 120 normal D | 100% normal
O|5 5 5|0 0
A|10| 10 |10(10| 5 (10| 5| 5 normal 95 | 95| 95| 115 normal E |100% normal
0 10 | 10|10 5

2 A|15| 10 | 5| 5 5 | 30 | 35 | leve/descendente 90 |90 | 8 | 80 normal D | 100% normal
0
A|10| 10 | 5|10 5 | 30 | 30 | leve/descendente 1001 95 | 85| 85 normal E | 100% normal
0

3 A|15| 10 | O |10 1020 |10 normal 1001 95 | 95 | 90 normal D | 96% normal
0
A|10| O 0|0 10{15| 0 normal 100| 95 (100 105 normal E | 96% normal
0

4 A|20| 25 |10]| 10 10 20 normal 100|100| 95 | 95 normal D | 100% normal
O|20| 25 |10]|10 10
A 20| 20 |20]| 20 10 20 normal 100|100|105| 105 normal E | 100% normal
O|20| 20 |20|20 10

5 A 20| 10 |15 10 5 20 normal 90 | 8 |8 | 80 normal D | 96% normal
0
A|15| 10 | 15|10 10 15 normal 100 90 | 80 | 80 normal E | 96% normal
0]

6 A|lO 0 5|5 10 20 normal 90 | 90 | 90 | 120 normal D | 100% normal
0
AlO 0 5|5 0 5 normal 90 | 85| 90 | 105 normal E | 100% normal
0]

7 A|20| 20 |20|20| 15| 10| 30 | 30 | leve/descendente 110|110(110| 110 normal D | 100% normal
O|10| 20 |20|15|15| O
A|25| 20 | 5|5 |10| 5| 30|30 |leve/descendente 110|110(100| 120 normal E |100% normal
O|20| 20 | 5|5 |10| 5

8 A|5] 10 |10] O 5 5 normal 95 |90 | 95| 110 normal D | 100% normal
0
Al O 5 0|0 0 5 normal 100| 95 | 90 | 120 normal E | 100% normal
0

9 A|15| 10 |10|10| 10| 10 0 normal 115|100(100| 100 normal D | 96% normal
0
A|10| 5 5(10| 5 |10 0 normal 110 90 | 90 | 95 normal E |100% normal
0

10 A|30| 20 |10| 5 30 | 30 | 30 |leve/"U" invertdo 100|105 95 | 105 normal D | 100% normal
O|20| 5 5|5 20
A|15| 15 | 5|15 30 | 35 | 40 | leve/descendente 110|105(100| 95 normal E |100% normal
O|10| 10 | 5|15 20

11 A|l15| 15 |0 | O 0 5 normal 85|18 | 75| 90 normal D | 100% normal
0]
A|l15| 15 | 0| O 0 0 normal 8 |8 |75 | 75 normal E | 100% normal
0
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AUDIOMETRIA REFLEXO IRF

N° | VIA|250] 500 |1K [2K |3K | 4k | 6k | 8k | Diagnostico 500| 1K | 2K | 4K | Diagndstico| O | D. V.| Diagndstico

12 A|l10| 10 |0 | O 20 20 normal 85|18 |8 | 8 normal D | 92% normal
0 15
A5 5 0|0 10 15 normal 90 |90 |8 | 90 normal E | 96% normal
0

13 A|15( 10 | 0 |10|10| 10 10 normal 90 |9 |8 | 8 normal D | 100% normal
0
A|(10f 10 |0 | O | 5|15 10 normal 105(100( 90 | 90 normal E | 100% normal
0]

14 A|15| 10 | 0 |10 10 10 normal 90 | 90 |105| 110 normal D | 96% normal
0
A |10| 10 |10]| 10 15 10 normal 100|105(110| 110 normal E | 96% normal
0]

15 A5 0 (10| O 5 15 normal 90|95 |8 | 95 normal D | 100% normal
0
A5 5 0|0 0 5 normal 1001 85 | 90 | 85 normal E | 100% normal
0

16 A|20| 10 |10]| 15 15 15 normal 95| 95| 95 | 110 normal D | 100% normal
0
A|10| 10 |10 15 15 10 normal 85|95 |9 | 9% normal E | 100% normal
0

17 A5 5 5|0 5{01]0 normal 95|90 |90 | 95 normal D | 100% normal
0
A5 0 0|0 5{10| 0 normal 95|18 |9 | 90 normal E | 100% normal
0

18 A|10| 10 | 0 |10| 5|10|10| 10 normal 95 {100|100| 100 normal D | 96% normal
0
A|15| 10 | 5] 0(10|{20|10| 10 normal 100| 95 | 95 | 100 normal E | 100% normal
0

19 A|15| 10 | 0| 0| 5|15|10]|10 normal 95| 90 |100| 100 normal D | 100% normal
0]
Al15( 10 |0 | O0|10|5|5|5 normal 100| 95 | 95 | 100 normal E | 100% normal
0

20 A|10| O 0|0 5 5 normal 100|100(100| 115 normal D | 96% normal
0
A5 0 0|0 0 0 normal 95 | 95 |100| 115 normal E | 96% normal
0

21 A5 5 5|0 5| 51|15 normal 105|105( 90 | 100 normal D | 100% normal
0
AlO 5 5|5 5 5 normal 95|90 |8 | 90 normal E | 96% normal
0

22 A|15| 10 | 5|0 0 0 normal 90 | 90 |100| 120 normal D | 92% normal
0
Al 5 5 515 5 5 normal 105|190 | 90 | 115 normal E | 92% normal
0

23 A|20| 10 | 5|10 15 10 normal 100|100|105| 105 normal D | 100% normal
0
A|10| 10 | 5|10 10 10 normal 100|100(110| 105 normal E | 92% normal
0
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AUDIOMETRIA REFLEXO IRF

N° | VIA|250] 500 |1K [2K |3K | 4k | 6k | 8k | Diagnostico 500| 1K | 2K | 4K | Diagndstico| O | D. V.| Diagndstico

24 A 10| 5 510 51510 normal 105|105(120| 120 normal D | 96% normal
0
A 10| 5 0|0 0| 5]10 normal 110|105(105| 120 normal E | 100% normal
0

25 A|l15| 5 0|0|5|5|5]|0 normal 115|110 | 120 |AUSE| ausente D | 100% normal
0
A|15| 10 | 0| 0| 5(10|20| O normal 105|100 95 |[AUSE| ausente E | 100% normal
0]

26 A|15| 15 | 5|10 10 10 normal 120|120(120| 120 normal D | 100% normal
0
A5 10 | 5| 5 5 5 normal 110|110(110| 120 normal E | 100% normal
0]

27 A|l20| 5 0|5|5|5|20| 0 normal 90|90 |9 | 90 normal D | 100% normal
0
A|l15| 10 | 5| 5| 5|5 |15|10 normal 95|90 |9 | 90 normal E | 100% normal
0

28 A|l10| 5 0|5|5|5|10|0 normal 100| 85 | 85| 80 normal D | 96% normal
0
A|l10| 5 5(110{10|10| 15|10 normal 1001 85 | 85| 95 normal E | 100% normal
0

29 A|5| 10 | 5|5|5|5|20(10 normal 90| 95|90 | 90 normal D | 100% normal
0
A|l15| 10 | 5| 5| 5|0 (1015 normal 95|90 |90 | 95 normal E | 100% normal
0

30 A|l10| 5 5110 15|/10| 10 normal 90 | 95| 90 | 100 normal D | 96% normal
0
A|10| 10 | 5|10 511010 normal 95 | 90 |100| 100 normal E | 96% normal
0

31 A|l10| O 0|10 10 5 normal 90 | 85| 85 | 105 normal D | 100% normal
0]
A5 10 O | 5 0 0 normal 95|90 | 90 | 110 normal E | 100% normal
0

32 A|10| 15 (10|10 10 10 normal 90 | 90 |100| 105 normal D | 96% normal
0
A|15| 15 |15]| 10 15 10 normal 90 | 90 |105| 100 normal E | 100% normal
0

33 A 15| 20 |20 |10 15 15 normal 95|195|80| 80 normal D | 100% normal
O|15| 15 |20 |10 15
A|10| 15 (10|10 10 15 normal 90 (90| 90| 85 normal E | 100% normal
O|10| 15 (10|10 10 15

34 A5 5 0| 5]|10{20|15| 20 normal 85|100| 95 | 95 normal D | 96% normal
0
A|lO 0 0] 0|5]10{20]15 normal 105|100| 95 | 100 normal E | 100% normal
0

35 A (10| 10 |15| 5 5 5 normal 1001 90 [ 90 | 95 normal D | 100% normal
0
A|10| 15 |15|10 5 5 normal 90 |9 |9 | 9 normal E | 100% normal
0
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AUDIOMETRIA REFLEXO IRF

N° | VIA|250] 500 |1K [2K |3K | 4k | 6k | 8k | Diagnostico 500| 1K | 2K | 4K | Diagndstico| O | D. V.| Diagndstico

36 A (10| 10 |10| 5 5 10 normal 90 | 8 |8 | 90 normal D | 100% normal
0
A5 5 0|5 10 10 normal 95|95|8 | 8 normal E | 100% normal
0

37 A|15| 30 [30|25 20 20 leve/"U" 90 |90 | 80 | 80 recrutante | D | 100% normal
O|15| 20 [25|20 15
A|l20| 35 [35(|30 20 20 leve/"U" 100 90 | 90 | 90 recrutante | E | 100% normal
O|20| 30 (30|30 20

38 A|15| 15 |10]| 15 10| 15| 20 normal 100|105(100| 100 normal D | 100% normal
O|15]| 15 |10 15 10
A|15| 10 |15]| 20 15|10 10 normal 110|100(100| 100 normal E | 100% normal
O|15| 10 (15|20 15

39 AlO 5 5|5|5]15[(20(20 normal 110|110 |115| AUS | ausente D | 96% normal
0
A5 10 |0|0]|]0]O 5 normal 110|110|105| AUS | ausente E | 100% normal
0

40 A|15| 10 |10 15 15|10 10 normal 95 | 90 |100| 100 normal D | 100% normal
0
A|20| 10 |10]| 15 10|15| 20 normal 90 | 90 | 95 | 100 normal E | 100% normal
0
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TABELA 41 — Distribuicéo dos pacientes de GI quanto aos resultados dos exames de

potenciais evocados auditivos do tronco encefalico (BERA).

N° 1O Ondal | Ondalll | OndaV 1 =111 1 -V 1 -V eletrlc_)fiin;iicfllrc')gico diagnostico

1D 15 3,56 5,52 2,06 4,02 1,96 40 normal
E 1,56 3,44 55 1,88 3,94 2,06 40 normal
2D 15 3,58 5,6 2,08 4,1 2,02 30 normal
E 1,58 3,6 5,58 2,02 4 1,98 30 normal
3D 1,52 3,66 5,62 2,14 4,1 1,96 40 normal
E 1,56 35 5,42 1,94 3,86 1,92 40 normal
4D 1,52 3,62 5,62 21 4,1 2 30 normal
E 1,42 3,58 5,56 2,16 4,14 1,98 30 normal
5D 1,3 35 54 2,2 4,1 19 30 normal
E 1,46 3,46 5,24 2 3,78 1,78 30 normal
6D 1,48 3,62 5,54 2,14 4,06 1,92 30 normal
E 1,52 3,64 5,66 2,12 4,14 2,02 30 normal
7D 14 3,6 5,38 2,2 3,98 1,78 30 normal
E 15 3,64 5,58 2,14 4,08 1,94 30 normal
8D 1,36 3,64 5,22 2,28 3,86 1,58 30 normal
E 1,48 3,78 55 2,3 4,02 1,72 40 normal
9D 1,52 3,56 5,32 2,04 38 1,76 40 normal
E 1,34 3,6 5,46 2,26 4,1 1,82 40 normal
10D 1,48 3,36 5,56 1,88 4,08 2,2 30 normal
E 1,44 3,42 5,42 1,98 3,98 2 30 normal
11D 1,32 3,52 5,48 2,2 4,16 1,96 40 normal
E 1,44 3,52 5,64 2,08 4,2 2,12 30 normal
12D 1,7 3,84 5,88 2,14 4,18 2,04 40 normal
E 16 3,58 5,78 1,98 4,18 2,2 40 normal
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N° |0 Ondal | Ondalll | OndaV 1 =111 |-V 11 -V eletrlc_)fiin;ii;régico diagndstico
13D 1,68 3,98 6,08 2,3 4,4 21 40 normal
E 1,62 3,94 5,54 2,32 3,92 16 30 normal
14D 1,36 3,62 554 2,26 4,18 1,92 40 normal
E 1,34 3,58 5,42 2,24 4,08 1,84 40 normal
15D 13 3,38 5,18 2,08 3,88 18 30 normal
E 13 334 5,2 2,04 39 1,86 30 normal
16D 1,52 3,92 5,42 24 3,9 15 40 retrococlear
E 1,56 38 5,54 2,24 3,98 1,74 30 normal
17D 1,42 3,84 5,82 2,42 4,4 1,98 40 retrococlear
E 1,44 3,84 5,42 24 3,98 1,58 40 retrococlear
18D 1,32 39 5,52 2,58 4,2 1,62 30 retrococl ear
E 1,24 3,88 5,28 2,64 4,04 14 30 retrococlear
19D 14 3,78 54 2,38 4 1,62 30 retrococlear
E 1,68 3,78 53 21 3,62 1,52 30 normal
20D 1,48 3,66 57 2,18 4,22 2,04 40 normal
E 1,48 3,64 5,58 2,16 4,1 1,94 40 normal
21D 1,52 3,66 554 2,14 4,02 1,88 40 normal
E 1,54 34 5,58 1,86 4,04 2,18 40 normal
22D 1,66 3,76 6,02 21 4,36 2,26 40 normal
E 16 3,76 5,52 2,16 3,92 1,76 30 normal
23D 1,58 3,72 5,54 2,14 3,96 1,82 30 normal
E 154 3,74 5,52 2,2 3,98 1,78 30 normal
24D 154 3,64 5,38 21 3,84 1,74 30 normal
E 1,62 3,84 53 2,22 3,68 1,46 30 normal
25D 1,34 3,74 5,48 24 4,14 1,74 40 retrococlear
E 1,42 3,56 5,22 2,14 3,8 1,66 40 normal
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N° |0 Ondal | Ondalll | OndaV 1 =111 |-V 11 -V eletrlc_)fiin;ii;régico diagndstico
26D 14 3,42 5,44 2,02 4,04 2,02 30 normal
E 16 3,58 54 1,98 38 1,82 30 normal
27D 1,58 3,86 5,6 2,28 4,02 1,74 40 normal
E 1,66 3,36 55 17 3,84 2,14 30 normal
28D 1,44 3,58 5,42 2,14 3,98 1,84 30 normal
E 1,34 3,64 5,26 2,3 3,92 1,62 30 normal
29D 15 3,82 5,46 2,32 3,96 1,64 40 normal
E 1,48 3,62 5,36 2,14 3,88 1,74 30 normal
30D 1,48 3,74 5,48 2,26 4 1,74 40 normal
E 1,46 3,74 5,36 2,28 39 1,62 30 normal
31D 1,26 35 5,38 2,24 4,12 1,88 30 normal
E 1,26 3,36 5,12 21 3,86 1,76 30 normal
32D 15 3,52 5,52 2,02 4,02 2 30 normal
E 15 35 55 2 4 2 40 normal
33D 1,44 3,54 5,04 21 3,6 15 30 normal
E 1,46 3,7 5,84 2,24 4,38 2,14 30 normal
34D 15 3,46 5,38 1,96 3,88 1,92 30 normal
E 1,48 3,58 5,34 21 3,86 1,76 30 normal
35D 1,32 334 5,42 2,02 4,1 2,08 30 normal
E 14 3,46 5,26 2,06 3,86 18 60 coclear
36D 1,38 3,56 5,66 2,18 4,28 21 30 normal
E 1,28 3,56 5,68 2,28 4,4 2,12 30 normal
37D 1,42 3,52 5,38 21 3,96 1,86 30 normal
E 1,42 3,66 5,58 2,24 3,6 1,92 30 normal
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Limiar
N° 1O Ondal | Ondalll | OndaV I =111 |-V 111 =V _|eletrofisioldgico diagndstico
38D 1,38 3,66 5,46 2,28 4,08 18 30 normal
E 1,44 3,78 5,44 2,34 4 1,66 30 retrococl ear
39D 1,44 3,46 55 2,02 4,06 2,04 40 normal
E 14 3,38 55 2,02 4,06 2,04 40 normal
40D 14 3,7 5,6 2,3 4,2 19 40 normal
E 1,46 3,64 5,6 2,2 4,14 1,96 40 normal
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TABELA 42 — Distribuicdo dos pacientes de Gll em relagdo a faixa etéria, sexo,

NO

O© O ~NOOULA WNBE

tempo de diabetes, tratamento antidiabético, valores médios anuais de

glicemia de jg um e hemoglobina glicosilada.

Idade Sexo Tempo Diabetes T. antidiabético Glicemia (mg/dl) Hb Glico (%)

37
47
46
46
58
46
60
44
33
46
50
43
42
58
52
45
47
58
45
52
55
46
54
49
45
40
58
57
60
58
35
56
52
55
33
35
58
33
60
46

TMTEZEZZZEZEETNEZETNTNEENEZ1nTTNTTNTNTNETNEnNEEnnnEEnnnSZEnnns

1
9
2
12
19
11
13
12
3
2
19
4
22
18
11
4
4
10
12
11
9
8
17
14
13
2
22
18

(o]

ADO
ADO
I
ADO
I+ADO
I+ADO
I+ADO
ADO
I
ADO
I
ADO
I+ADO
I+ADO
ADO
ADO
ADO
I+ADO
I
ADO
I+ADO
ADO
I+ADO
ADO
ADO
ADO
I+ADO
I+ADO
I+ADO
I+ADO
ADO
I+ADO
I+ADO
ADO
ADO
I
ADO
I
ADO
ADO

241
145
148
147
115
218
165
140
117
130
152
103
262
114
139
99
102
241
207
203
117
118
245
212
141
101
147
214
205
78
166
300
196
162
99
173
120
98
136
172

6,8
6,5
7,5
9,7
9,3
9
10,1
8,1
6,8
7,2
8,9
5
6,8
7,3
6
8
4,1
10,4
9,9
9,2
9
5,7
13
8,7
7,4
54
8,3
7,2
8,9
6,1
7
10,1
79
4,5
4,7
6,6
10,9
4,7
7,6
6
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TABELA 43 - Distribuicdo dos pacientes de GII em relagao aos valores médios anuais
dos exames de triglicérides, colesterol total, uréia, creatinina e

microalbumindria.

Triglicérides  Colesterol Uréia Creatinina  Microalbumindria
N° (mg/dl) Total (mg/dl)  (mg/dl) (mg/dl) (ng/min)
1 95 156 32 0,8 20
2 107 165,5 22 0,8 0,2
3 106 184 30 0,6 7,30
4 230 242 35 0,7 5,79
5 174 203 29 0,8 38,5
6 95 161 20 0,6 9,3
7 115 212 27 0,7 11,4
8 129 162 34 0,8 5,56
9 191 157 26 11 32,99
10 128 194 38 1,3 5,03
11 79 194 27 0,7 5,53
12 200 214 23 0,8 5,63
13 199 245 16 0,7 6,40
14 131 157 41 0,9 77
15 193 198 24 0,9 321
16 405 239 28 1,2 1,64
17 112 179 38 0,9 7,43
18 241 202 40 0,7 42,08
19 84 157 35 0,8 18,84
20 275 239 38 0,8 1,94
21 92 172 29 0,8 21,82
22 252 185 29 12 5,42
23 396 283 31 1,2 37,5
24 64 221 22 0,7 2
25 210 238 25 1 2
26 158 174 30 0,8 6,46
27 142 184 35 0,9 12
28 69 188 24 0,9 3,33
29 194 200 22 0,7 6,13
30 103 160 34 0,8 16,67
31 141 162 17 0,9 47,41
32 84 154 28 0,9 46,54
33 93 145 30 0,8 8,91
34 126 180 35 0,8 14,17
35 133 151 24 11 1,99
36 279 210 23 0,9 22,78
37 71 167 32 0,8 6,20
38 133 151 24 11 1,99
39 123 163 30 1,95 26

40 188 145 28 0,7 11,7
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TABELA 44 - Distribuicdo dos pacientes de GlI em relacdo ao diagndstico de

hipertensdo arterial, neuropatia eretinopatia diabética.

N° Hipertensdo Arterial Neuropatia Retinopatia
1 ausente ausente ausente
2 ausente presente presente
3 presente ausente ausente
4 presente presente ausente
5 ausente presente presente
6 ausente ausente ausente
7 presente presente presente
8 presente presente ausente
9 ausente ausente ausente
10 presente ausente ausente
11 presente ausente presente
12 presente ausente ausente
13 presente ausente ausente
14 ausente ausente ausente
15 presente presente ausente
16 presente presente ausente
17 presente ausente ausente
18 presente presente ausente
19 presente ausente presente
20 presente presente presente
21 presente ausente ausente
22 presente ausente ausente
23 presente presente presente
24 ausente ausente presente
25 ausente ausente ausente
26 ausente ausente ausente
27 presente presente presente
28 presente presente ausente
29 presente ausente ausente
30 presente ausente presente
31 ausente ausente presente
32 presente presente presente
33 ausente presente presente
34 presente ausente ausente
35 ausente ausente ausente
36 ausente ausente ausente
37 presente ausente presente
38 ausente ausente ausente
39 presente presente ausente

40 ausente ausente ausente
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TABELA 45 — Distribuicdo dos pacientes de Gll quanto a presenca de sintomas

Z
5]

e
RBoo~ouohrwNRr
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cocleovestibulares.

SINTOMA COCLEOVESTIBULAR
zumbido
sem sintomas
sem sintomas
diminui¢do da audigdo + zumbido
sem sintomas
zumbido
zumbido
sem sintomas
diminui¢do da audigéo
sem sintomas
diminuicdo da audicéo+ zumbido + vertigem
sem sintomas
sem sintomas
zumbido
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
diminui¢do da audigéo
diminuicdo da audicéo+ zumbido + vertigem
sem sintomas
zumbido
sem sintomas
sem sintomas
diminuigdo da audigéo
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
sem sintomas
zumbido
sem sintomas
diminui¢do da audigdo + zumbido
sem sintomas
sem sintomas
diminui¢do da audigéo
sem sintomas
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TABELA 46 — Distribuicao dos pacientes de GlI quanto aos resultados dos exames

de audiometria tonal limiar, pesquisa do reflexo estapediano e indice

dereconhecimento defala.

AUDIOMETRIA REFLEXO IRF

N° | VIA|250] 500 |1K [2K |3K | 4k | 6k | 8k | Diagnostico 500| 1K | 2K | 4K | Diagnostico | O ‘D.V.‘ Diagndstico

1 A 5 10 1 O 5 5 normal 100 100 105 120 norma D | 100% normal
0 5 10 10 10 5
A 5 5 Q0 5 5 5 normal 100 100 1100 120 norma E | 100% normal
0o 5 5 0 5

2 A | 15 15 15 15 20 20 normal 95 95 100 95 norma D | 100% normal
0 5 15 10 15 20
A | 15 15 10 15 20 10 normal 100 100 1000 100 norma E | 100% normal
O | 10 15 10 10 15

3 A | 10 15 15 10 15 30 30 30 leve/descendente 105 105 105 120 norma D | 100% normal
0o 25
A | 10 10 10 20 20 30 30 30 leve/descendente 105 105 105 120 norma E |100% normal
0 10 20 25

4 A | 15 10 Qg 10 10 10 normal 105 100 1000 100 norma D | 100% normal
0o
A | 10 10 g O 5 10 normal 100 100 105 110 norma E | 100% normal
o

5 Al 20 20 20 20 259 39 60 30 mod/gota 90 100 90 100 norma D | 100% normal
O | 10 20 20 20 25 30
A | 15 10 15 20 25 35 30 20 leve/gota 95 80 80 95  normal E | 100% normal
O | 15 15 15 20 20 35

6 A | 10 5 10 15 10 20 45 20 mod/gota 115 115 115 120 norma D | 100% normal
0o 10 15
A 5 0 § 5 10 20 25 25 normal 115 115 1100 120 norma E | 100% normal
0] 10 20

7 A | 40 45 50 50 50 60 mod/plana 95 95 90| 100 recrutante | D | 96% normal
O | 35 45 50 50 50
A | 50 50 50 50 40 50 mod/plana 85 90 90 100 recrutante | E | 92% normal
O | 45 50 50 50 40

8 Al 25 25 10 10 20 30 30 leve/descendente 105 105 1100 100 normal D | 92% normal
O | 20 25 10 10 20
Al 20 20 20 10 20 30 30 leve/descendente 105 105 105 100 norma E | 96% normal
O | 20 20 20 10 20

9 Al 20 20 20 25 35 25 25 leve/gota IAUSIAUSIAUSIAUS ausente D | 100% normal
0 0 10 10 10 35
A | 10 10 10 10 20 30 25 leve/gota IAUSIAUSIAUSIAUS ausente E |100% normal
0o 20

10 A 5 10 10 15 30 40 49 6Q leve amod/desc 105 110 85 115 norma D | 92% normal
0 15 30 30
A 5 5 5 15 35 40 50 60 leveamod/desc 95 90 80 85 recrutante | E | 92% normal
0 15 35 40

11 A | 70 60 60 60 65 60 60 70 mod/plana aus |aus [aus faus ausente D | 92% normal
O | 60 60 60 60 60 50
Al 35 35 30 39 359 359 60 60 mod/plana aus |aus [aus faus ausente E | 92% normal
O] 30 359 35 35 35 35
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AUDIOMETRIA REFLEXO IRF
N° | VIA |250] 500 |1K [2K |3K | 4k | 6k | 8k | Diagnostico 500| 1K | 2K | 4K | Diagndstico| O | D. V.| Diagndstico
12D A| 10 10 5§ 10 15 10 10 normal 85 80 80 95 normal D | 100% normal
0
E A 5 5 0 Q0 5 10 normal 75 70 75 85 normal E | 100% normal
0
13|ID A | 10 10 5 10 10 10 normal 1000 95 95 100 normal D | 92% normal
0
E A 5 5 0 Q0 5 10 normal 95 100 100 1059 normal E | 100% normal
0]
14D A | 15 10 5 20 35 60 40 6Q mod/descendente 900 85 100 100 recrutante | D | 92% normal
0 20 35 60
E A| 15 10 10 10 60 65 60 7Qmod/descendente 80 80 75 100 recrutante | E | 92% normal
0] 60 60
15D A | 15 10 10 10 15 25 20 normal 100 100 1000 120 norma D | 96% normal
0
E A| 10 5 5 10 15 15 20 normal 105 110 115 120 normal E | 100% normal
0
16D A 0 5 5§ 1§ 15 10 § 10 normal 75 80 85 85 norma D | 100% normal
0
E A 0 0 0 10 159 15 5 10 normal 80 80 80 95 normal E | 100% normal
0
17D A | 40 25 0 10 10 10 25 39 leve/lUinv aus [aus |aus |aus ausente D | 92% normal
0 20 Q 10 10 10
E A | 45 45 30 10 15 15 70 80 mod/Uinv aus [aus |aus |aus ausente E | 92% normal
0 40 25 10 15 15
18D A | 25 15 5 15 25 45 50 mod/descendente 95 83 90 100 normal D | 100% normal
O | 15 15 §5 15 25
E A| 25 10 10 10 20 6Q 70 mod/descendente 100 90 1000 110 norma E | 92% normal
O | 15 10 10 10 20
191D A | 15 15 15 15 20 20 normal 95 100 100 105 normal D | 100% normal
0] 0 15 10 15 20
E A| 15 15 10 15 20 10 normal 1000 95 95 100 normal E | 100% normal
O | 10 15 10 10 15
2|D A | 15 10 0 20 25 40 60 60 mod/descendente 110/ 115 120 120 normal D | 92% normal
O | 15 10 0 20 25 40
E A| 20 10 0 20 30 30 40 55mod/descendente aus |aus [aus faus ausente E | 92% normal
O | 15 10 0 20 30 30
21D A | 15 153 5 5 §5 15 25 20 normal 1000 95 95aus ausente D | 100% normal
0 5 5 5 5 5
E A| 15 15 10 10 15 20 15 15 normal 105 105 90| 120 norma E | 100% normal
0 0 15 10 10 10
22D A| 10 10 10 10 20 30 45 50 mod/descendente 95 100 95 95 norma D | 92% normal
0 20 30
E A 5 10 5 5§ 20 25 35 5Q0mod/descendente 95 100 95 95 normal E | 100% normal
(0] 20 20
23|D A | 15 10 Qg 10 10 10 normal 90 90 85 1059 normal D | 100% normal
0
E A| 10 10 g O 10 10 normal 80 80 85 85 normal E | 100% normal
0
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AUDIOMETRIA REFLEXO IRF
N° | VIA |250] 500 |1K [2K |3K | 4k | 6k | 8k | Diagnostico 500| 1K | 2K | 4K | Diagndstico| O | D. V.| Diagndstico
241D A | 10 15 15 10 10 19 15 normal 1000 95 95 109 normal D | 96% normal
0
E A| 30 359 35 35 40 35 40 30 level plana 100 110 105 109 norma E | 92% normal
O | 10 30 359 359 40 35
25D A 5 5 5 5 5 5 5 normal aus |aus [aus faus ausente D | 100% normal
0
E A 5 5 5 5 5 5 15 normal aus |aus [aus faus ausente E | 100% normal
0]
26D A| 20 20 10 20 20 20 normal 700 85 80 75 normal D | 100% normal
O | 15 20 19 20 20
E A| 10 10 15 20 20 20 normal 85 90 80 85 normal E | 100% normal
0] 0 10 10 20 20
27D A| 40 40 40 40 40 35 40 level plana 120 120 1200 120 norma D | 92% normal
O | 30 40 40 40 40
E A| 30 40 40 40 40 45 40 level plana 120 120 1200 120 norma E | 100% normal
O | 20 30 49 40 40
281D A| 10 10 10 15 30 50 45 5Q0mod/ descendente| D jaus faus faus |aus ausente D | 100% normal
0 0 10 10 15 30 50
E A| 15 10 10 10 35 50 50 45mod/ descendente| E jaus faus jaus |aus ausente E | 100% normal
0 5 10 10 10 395 40
29D A| 20 15 20 20 20 30 30 35 leve/descendente 80 85 90 105 recrutante | D | 96% normal
O | 10 10 20 20 20 20
E A| 20 15 15 20 20 35 30 4Qleve/descendente 85 80 85 115 norma E | 92% normal
O | 10 15 15 20 20 35
30D A 5 5 § 5 0 5 5§ normal 90 85 95 85 recrutante | D | 100% normal
0
E A 5 0 5 5§ 5 § 5 normal 90 85 95 85 recrutante | E | 100% normal
0
31D A| 10 5 0 0 10 20 30 30 leve/descendente 95 95 95 80 normal D | 100% normal
0] 15
E A| 10 5 5§ 5 25 40 40 4Qleve/descendente 95 105 110 100 normal E | 100% normal
0 25 40
32D A| 10 10 10 10 20 30 45 50 mod/descendente 85 95 90 115 norma D | 100% normal
0 20 30
E A 5 10 9 5 20 25 35 50 mod/descendente 85 90 95 115 norma E |100% normal
0 20 20
33D A | 15 10 0O 10 10 10 normal 100 100 105 110 normal D | 100% normal
0
E A| 10 10 0 Q0 10 0 normal 105 110 110 109 normal E | 100% normal
0
34D A| 30 259 10 20 25 30 25 30 leve"U"inv 75 75 80 80 recrutante | D | 100% normal
O | 30 259 10 20 20 25
E A| 40 30 20 20 30 29 25 30 leve"U"inv 80 80 75 80 recrutante | E | 92% normal
O | 30 259 20 20 20 25
3D A 0 5 510 O 5 g O normal 115 115 120 120 normal D | 100% normal
0
E A 5 g 0 5 0 5 0 10 normal 110 110 115 120 normal E | 100% normal
0
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AUDIOMETRIA REFLEXO IRF
N° | VIA |250] 500 |1K [2K |3K | 4k | 6k | 8k | Diagnostico 500| 1K | 2K | 4K | Diagndstico| O | D. V.| Diagndstico
36D A| 15 10 0 10 10 30 30 30 leve/descendente 100 95 100 105 norma D | 100% normal
O | 15 10 QO 10 30
E A| 10 0 0 0O 15 30 35 35leve/descendente 100 100 1000 105 norma E | 100% normal
O | 10 g g O 25
37D A| 20 15 15 20 45 50 40 50 leve amod/desc 110 110 110 120 normal D | 92% normal
O | 10 15 15 20 40 50
E A| 45 55 70 85 80 100 100 100 mod a sev/desc aus |aus [aus faus ausente E | 40% aterado
O| 35 50 65 -| 70 -
38D A 0 5 5 10 10 5 Qg O normal 115 120 115 115 normal D | 100% normal
0
E A 5 g 0 5 1§ §5 10 109 normal 110 110 105 120 normal E | 100% normal
0]
39D A| 20 20 20 20 35 50 40 50 mod/descendente 110 110 100 110 recrutante | D | 96% normal
O | 10 20 15 20 35 50
E A| 15 10 40 60 89 895 90 85 mod asev/desc 115 115 120@aus recrutante | E | 92% normal
O | 10 10 40 60 79 75
40D A | 15 5 5 0 g 15 5 normal 95 90 1000 105 norma D | 100% normal
0
E A| 10 5 0 O g 5 5 normal 100 90 90 1059 norma E | 100% normal
0




Anexos e Apéndices133

TABELA 47 — Distribuicdo dos pacientes de Gl quanto aos resultados dos exames de

potenciais evocados auditivos do tronco encefalico (BERA).

N° 0 Ondal |Ondalll| OndaV | | =11l 1 -V -V eletrlc_)fiin;iigllrc')gico diagnostico
1 D 1,54 3,62 5,44 2,08 39 1,82 30 normal
E 1,38 360 5,36 2,22 3,98 1,76 40 normal
2 D 1,52 3,8 5,32 2,28 3,8 1,52 40 normal
E 1,7 3,84 5,48 2,14 3,78 1,64 40 normal
3 D 1,76 3,96 6 2,2 4,24 2,04 30 normal
E 1,44 3,76 5,44 2,32 4 1,68 30 normal
4 D 1,62 3,82 5,38 2,2 3,76 1,56 30 normal
E 1,46 3,76 5,54 2,3 4,08 1,78 30 normal
5 D 1,52 3,66 58 2,14 4,28 2,14 70 padréo coclear
E 1,56 3,76 58 2,2 4,24 2,04 70 padréo coclear
6 D 1,66 3,84 5,82 2,18 4,16 1,98 30 normal
E 1,6 3,92 5,84 2,32 4,24 1,92 30 normal
7 D 16 35 5,58 19 3,98 2,08 70 padréo coclear
E 1,38 3,44 5,62 2,06 4,24 2,18 70 padréo coclear
8 D 1,56 3,76 5,54 2,2 3,98 1,78 30 normal
E 1,52 3,74 54 2,22 3,88 1,66 30 normal
9 D 1,3 354 574 2,24 4,44 2,2 40 normal
E 1,36 3,64 5,62 2,28 4,26 1,98 30 normal
10 D 1,66 3,88 5,96 2,22 43 2,08 60 padréo coclear
E 1,7 3,72 6 2,02 4.3 2,28 60 padr&o coclear
11 D 1,72 3.8 58 2,08 4,08 2 90 padréo coclear
E 1,7 3,9 5,84 2,2 4,14 1,94 60 padr&o coclear
12 D 15 3,36 5,32 1,86 3,82 1,96 30 normal
E 15 3,62 5,38 2,12 3,88 1,76 40 normal
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N° Ondal |Ondalll| OndaV | |-1ll |-V 11 -V eletrlc_)fiin;ii;régico diagndstico

13 1,44 35 5,58 2,06 4,14 2,08 40 normal
1,52 3,56 5,6 2,04 4,08 2,04 40 normal

14 1,64 3,96 6,1 2,32 4,46 2,14 40 retrococlear
1,72 4,26 6,18 2,54 4,46 1,92 30 retrococlear

15 1,52 3,92 5,62 24 4,1 1,7 40 retrococlear
1,64 3,82 5,66 2,18 4,02 1,84 30 normal

16 1,42 3,66 5,58 2,08 4,16 1,92 40 normal
1,62 37 5,6 2,08 3,98 19 40 normal

17 1,42 33 5,48 1,88 4,06 2,18 60 padréo coclear
1,64 37 5,7 2,06 4,06 2 50 padréo coclear

18 1,6 3,76 5,84 2,16 4,24 2,08 40 normal
1,48 3,76 5,54 2,28 4,06 1,78 60 padréo coclear

19 1,36 3,6 54 2,24 4,04 1,8 40 normal
14 3,66 53 2,26 39 1,64 40 normal

20 1,62 3,88 5,76 2,26 4,14 1,88 70 padréo coclear
1,62 3,84 5,46 2,22 3,84 1,62 70 padréo coclear

21 18 3,86 5,7 2,06 39 1,84 40 normal
1,62 39 5,86 2,28 4,24 1,96 40 normal

22 1,42 3,58 5,58 2,16 4,16 2 40 normal
15 3,58 5,62 2,08 4,12 2,04 40 normal

23 18 3,68 5,62 1,88 3,82 1,94 40 normal
1,84 3,84 5,86 2 4,02 2,02 40 normal

24 1,48 3,66 5,54 2,18 4,06 1,88 30 normal
1,38 3,54 5,62 2,16 4,24 2,08 30 normal




Anexos e Apéndices135

N° Ondal |Ondalll| OndaV | |-1ll |-V 11 -V eletrlc_)fiin;ii;régico diagndstico

25 1,55 3,62 5,58 2,07 4,03 1,96 40 normal
1,47 3,58 5,6 2,11 4,13 2,02 70 padréo coclear

26 1,58 3,66 5,6 2,08 4,02 1,94 40 normal
154 3,72 57 2,18 4,16 1,98 40 normal

27 15 3,46 53 1,96 38 1,84 40 normal
1,36 3,42 53 2,06 3,94 1,88 40 normal

28 1,48 37 5,78 2,22 43 2,08 50 padréo coclear
1,44 3,66 5,84 2,22 44 2,19 50 padréo coclear

29 1,56 39 6,08 2,34 4,52 2,18 60 retrococl ear
1,42 3,8 554 2,38 4,12 1,74 60 retrococlear

30 16 3,64 5,54 2,04 3,94 19 50 padréo coclear
1,76 37 5,66 1,94 39 1,96 50 padréo coclear

31 1,56 3,72 5,54 2,16 3,98 1,82 30 normal
1,52 3,6 5,34 2,08 3,82 1,74 40 normal

32 1,34 3,84 5,66 25 4,32 1,82 40 retrococl ear
1,42 3,64 58 2,22 4,38 2,16 40 normal

33 1,66 3,86 5,66 2,2 4 18 40 normal
1,86 38 5,6 1,94 3,74 18 40 normal

34 1,48 3,72 574 2,24 4,26 2,02 50 padréo coclear
14 3,48 5,66 2,08 4,26 2,18 50 padréo coclear

35 1,48 3,52 5,58 2,04 4,1 2,06 30 normal
1,48 3,62 5,58 2,14 4,1 1,96 30 normal

36 1,64 3,74 5,64 21 4 19 30 normal

37 1,74 35 5,68 1,76 3,94 2,18 60 padréo coclear
1,98 4,32 6,22 2,34 4,24 19 70 retrococlear
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N° Ondal |Ondalll| OndaV | |-1ll |-V 11 -V eletrlafiin;ii;rc')gico diagndstico
38 1,48 3,54 5,50 2,06 4,02 1,96 30 normal
1,50 3,6 5,58 2,10 4,08 1,98 30 normal
39 1,68 3,58 5,76 19 4,08 2,18 40 normal
1,7 3,7 5,82 2 4,12 2,12 50 padréo coclear
40 1,42 3,44 554 2,02 4,12 21 40 normal
1,28 3,3 54 2,02 4,12 21 40 normal
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TABELA 48 — Digtribuicéo dos participantes de Gl em relacdo a faixa etéria e ao

Sexo.
Ne° Idade Sexo
1 31 F
2 33 F
3 26 F
4 24 M
5 48 F
6 40 F
7 54 F
8 46 M
9 27 M
10 46 M
11 28 M
12 53 M
13 35 M
14 49 F
15 45 F
16 44 F
17 56 M
18 44 F
19 28 M
20 50 M
21 44 M
22 29 F
23 38 F
24 47 F
25 32 F
26 32 F
27 25 F
28 57 F
29 24 M
30 23 F
31 11 M
32 12 M
33 8 M
34 9 M
35 14 F
36 5 F
37 11 M
38 12 M
39 15 F
40 30 M
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TABELA 49 — Distribuicdo dos participantes de Gll1 em relagdo aos valores médios
anuais de glicemia de jggum, colesterol, triglicérides, uréia, creatinina
e hipertensdo arterial.

Glicemia Colesterol Triglicérides Uréia Creatinina Hipertensdo

N° (mg/dl) (mg/dl) (mg/dl)  (mg/dl) (mg/dl) Arterial
1 88 162 130 28 0,8 ausente
2 84 150 120 26 0,6 ausente
3 98 230 152 32 0,9 ausente
4 88 176 138 22 0,8 ausente
5 90 199 150 32 1,2 ausente
6 84 154 74 20 0,8 ausente
7 95 205 52 37 0,79 ausente
8 88 226 130 32 1,00 ausente
9 80 160 140 28 1,00 ausente
10 95 166 136 32 11 ausente
11 88 180 120 27 0,88 ausente
12 99 200 130 28 0,9 ausente
13 95 198 144 29 0,9 ausente
14 106 189 154 26 1 ausente
15 79 203 127 32 0,80 ausente
16 80 190 120 30 11 ausente
17 90 235 150 38 1,10 ausente
18 90 226 107 26 0,80 ausente
19 90 178 142 30 0,90 ausente
20 99 230 150 30 0,90 ausente
21 83 202 104 26 0,99 ausente
22 81 200 110 20 0,78 ausente
23 91 177 58 45 0,70 ausente
24 %! 178 276 24 0,70 presente
25 83 174 145 19 0,81 ausente
26 83 208 123 18 0,72 ausente
27 77 254 103 26 0,90 ausente
28 79 204 124 27 0,8 presente
29 90 209 160 25 0,9 ausente
30 87 272 122 28 0,93 ausente
31 92 190 115 25 0,92 ausente
32 80 158 110 24 0,8 ausente
33 90 142 98 30 0,9 ausente
34 110 120 115 28 0,78 ausente
35 86 190 93 25 0,6 ausente
36 85 162 65 26 0,8 ausente
37 81 150 80 33 0,7 ausente
38 90 148 100 24 0,88 ausente
39 87 152 90 22 0,9 ausente

40 93 160 110 22 0,9 ausente
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TABELA 50 — Distribuicdo dos participantes de GlIl quanto aos resultados dos

exames de audiometria tonal limiar, pesquisa do reflexo estapediano e

indice de reconhecimento de fala.

AUDIOMETRIA REFLEXO IRF

N° | VIA|250] 500 | 1K | 2K | 3K | 4k | 6k | 8k |Diagnostico 500 | 1K | 2K | 4K | Diagnostico O‘ D.V.‘ Diagndstico

1 DO 10 0 a0 Q¢ 0 normal 105105 | 105 120 normal D | 100% normal
A 10 g g O 5 0
EO 10 0 a0 Q¢ 0 normal 105 95 95 105 norma E | 100% normal
A 10 g g O 0 0

2 DO 5 5 § 5 5 normal 105105 | 1000 120| normal D | 100% normal
A 5 5 5 10 10 5
EO 10 10 10 10 10 normal 110 95 95 105 normal E | 100% normal
A 10 10 10 10 10 10

3|DO 0 0 a0 Q¢ 0 normal 100 100 105 95 normal D | 100% normal
A 10 g g O 0 0
EO 0 g g O 0 normal 90 90 85 85 norma E | 100% normal
A 0 g g O 5 0

4 DO 0 0 a0 Q¢ 0 normal 105 95 100 95 normal D | 100% normal
A 5 g g O 0 5
EO 5 5 § 5 5 normal 90 90 100 100 normal E | 100% normal
A 5 5 5 5 0 5

5 DO 15 15 10 10 15 normal 100 105 105 100 normal D | 100% normal
A 15 15 10 10 15 15
EO 15 15 10 10 10 normal 90 95 110 100 normal E | 100% normal
A 15 15 10 10 15 15

6 DO 20 15 10 10 10 20 normal 105 105 110 110 normal D | 100% normal
A 20 15 10 10 10 20 25 20
EO 20 15 10 15 10 20 normal 120 120 120 120 normal E | 100% normal
A 20 25 15 10 15 20 25 20

7 DO 10 10 10 10 10 normal 110 95 90 100 normal D | 100% normal
A 10 10 10 10 10 10
EO 10 10 10 10 10 normal 100 95 110 120 normal E | 100% normal
A 10 10 10 10 10 10

8 DO 10 10 10 § 5 normal 105 100 95 100 normal D | 100% normal
A 10 10 10 5 5 10 10
EO 5 5 10 10 10 normal 115 115 120 100 normal E | 100% normal
A 5 5 15 10 10 10

9 DO 10 10 10 10 10 normal 100 110 110 120 normal D | 100% normal
A 10 10 10 10 5 10
EO 5 5 5 10 5 normal 100 105 100 100 normal E 96% normal
A 5 5 10 5 10 10

10 DO 20 10 10 10 10 normal 100 105 100 120 normal D | 100% normal
A 20 10 10 10 10 10
EO 15 10 10 10 10 normal 100 115 115 110 normal E | 100% normal
A 15 10 10 10 10 10

11 DO 15 10 10 10 10 normal 90 95 95 100 norma D | 100% normal
A 10 10 10 10 10 10
EO 5 5 10 5 5 normal 90 95 100 105 normal E | 100% normal
A 5 5 10 5 5 5
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AUDIOMETRIA REFLEXO IRF
N° | VIA|250] 500 | 1K | 2K | 3K | 4k | 6k | 8k |Diagnostico 500| 1K | 2K | 4K | Diagnéstico| O | D.V. Diagnéstico
12 DO 10 10 15 15 15 normal 110 115 100 100 normal D | 100% normal
A 10 10 15 15 20 10
EO 15 15 15 15 15 normal 100 100 95 100 normal E | 100% normal
A 15 15 15 15 20 10
13 DO 10 5 5 5 10 normal 90 90 90 95 normal D | 100% normal
A 10 5 5 5 10 10
EO 10 10 10 10 10 normal 95 95 100 95 normal E | 100% normal
A 10 10 10 5 10 10
14 DO 15 5 §5 10 10 normal 100 105 110 110 normal D 96% normal
A 15 5 5 10 15 15 10 20
EO 10 5 § 5 10 normal 95 100 105 105 normal E | 100% normal
A 15 5 5 5 10 15 20 20
15 DO 15 10 10 10 20 normal 95 90 95 95 normal D | 100% normal
A 15 10 10 10 20 30 40
EO 15 10 10 10 20 normal 90 95 95 100 norma E | 100% normal
A 15 10 10 10 20 30 40
16 DO 0 g g O 0 leve/ desc. 85 95 95 100 norma D | 100% normal
A 0 g Q0 5 0 0
EO 0 g g O 0 leve/ desc. 90 90 90 95 normal E | 100% normal
A 0 g g O 0 0
17 DO 10 15 15 15 10 normal 95 80 90 80 norma D | 100% normal
A 15 15 15 10 10 10
EO 10 15 15 15 15 normal 80 75 75 75 normal E | 100% normal
A 10 15 15 15 15 15
18 DO 10 10 19 5 30 normal 95 90 85 90 recrutante | D | 100% normal
A 10 10 10 5 30 30 20
EO 10 10 § 5 40 normal 95 90 90 90| recrutante | E | 100% normal
A 10 10 5 5 40 30 20
19|DO 5 g g O 0 leve/ gota 85 90 90 105 norma D | 100% normal
A 5 g O O 0 0
EO 5 g g O 0 leve/ gota 85 95 90 105 norma E | 100% normal
A 5 g g O 0 0
20 DO 20 10 10 10 10 normal 100 90 85 100 norma D 96% normal
A 20 10 10 10 10 30 10
EO 15 15 15 15 15 normal 100 95 85 85 norma E 96% normal
A 15 15 15 15 15 30 10
21 DO leve/ gota 100 100 100 95 norma D | 100% normal
A 5 5 10 10 10 15 15 15
EO level gota 95 100 100 105 normal E | 100% normal
A 10 10 10 15 10 § 5 10
22 DO normal 115 110/ 100 115 normal D | 100% normal
A 10 5 0 0 5 020 0
EO normal 100 100 100 115 normal E | 100% normal
A 10 10 5 10 5§ 5 15 O
23 DO normal 119 115/ 110 1100 normal D | 100% normal
A 15 5 10 5 5§ Q Qg 15
EO normal 110 105 110 100 normal E | 100% normal
A 15 10 10 0 Q9 § 25 20
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AUDIOMETRIA REFLEXO IRF
N° | VIA |250] 500 | 1K | 2K | 3K [4K | 6K | 8K |Diagnostico 500| 1K | 2K | 4K | Diagnéstico| O | D.V. | Diagnéstico
24 DO 20 normal 95 105 100 115 normal D 96% normal
A 15 10 10 10 10 20 15 25
EO normal 100 95 95 95 normal E | 100% normal
A 15 5 §5 §5 10 15 20 20
25 DO normal 85 95 90 105 normal D 96% normal
A 10 10 5§ 5 §5 10 25 15
EO normal 100 90 85 100| normal E | 100% normal
A 15 10 5 10 g O 25 10
26 DO 20 10 5§ q § 15 normal 95 100 100 100| normal D | 100% normal
A 20 10 5§ q §5 15 §5 15
EO 20 15 5§ 0 10 0 normal 105 115/ 105 115 normal E | 100% normal
A 20 15 5§ O 10 O §5 15
27 |DO normal 105 100/ 100 105/ normal D 96% normal
A 15 10 5§ 5§ 5 0 §5 10
EO normal 110 105 105 105 normal E | 100% normal
A 15 10 10 5 §5 §5 10 10
28 DO 15 10 10 § 15 15 normal 100 100/ 1059 100| normal D | 100% normal
A 15 10 10 §5 15 15 15 20
EO 15 10 § § 10 10 mod/ desc 95| 100 100 100 normal E | 100% normal
A 15 10 5§ §5 15 15 35 50
29 DO 15 normal 105 100/ 100 100| normal D 96% normal
A 15 5 5 10 5§ 0 20 20
EO normal 100 105/ 100 100 normal E | 100% normal
A 15 10 5§ §5 10 15 10 15
30|DO 5 g g ¢ 0 normal 95 95 90 90 normal D | 100% normal
A 5 q g 0 qQ 10 25
EO normal 85 85 90 90 normal E | 100% normal
A 5 Q 5 5§ 5 §5 §
31 DO normal 105 95 100aus ausente D | 100% normal
A 0 5 0 § q 5 0
EO normal aus |aus |aus |aus ausente E | 100% normal
A 15 10 10 5 §5 §5 10 10
32|DO 10 10 §5 15 10 15 normal 95 95 100 100 normal D | 100% normal
A 15 10 10 15 10 15 10 10
EO 10 5 §5 § 10 15 normal 100 95 95 95 normal E | 100% normal
A 10 10 5§ §5 10 15 10 15
33 DO normal aus faus [aus |aus aus D 96% normal
A 25 10 10 § 10 10 25
EO normal aus faus [aus |aus aus E 92% normal
A 20 15 10 10 20 5 §
34 DO 15 15 10 10 5 normal 105 105 110 110 normal D 96% normal
A 15 15 10 10 15 10
EO 10 20 20 10 10 normal 115 110/ 1109 115 normal E 92% normal
A 25 20 20 10 15 10
35 |DO 10 5 5 0 5 5 normal 90 90 85 90 norma D | 100% normal
A 10 5 10 O 9§ 10 10 15
EO 5 10 5§ 5 §5 10 normal 95 90 90 85 normal E | 100% normal
A 10 10 5§ §5 10 15 10 10
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AUDIOMETRIA REFLEXO IRF
N° | VIA |250] 500 | 1K | 2K | 3K [4K | 6K | 8K |Diagnostico 500| 1K | 2K | 4K | Diagnéstico| O | D.V. | Diagnéstico
36 DO 10 10 15 normal 100 1000 90 120, normal D 96% normal
A 15 15 15 20 5 10
EO 5 10 10 normal 1059 95 90 115 norma E 96% normal
A 15 5 10 10 10 15
37DO normal 105 95 100 115 normal D | 100% normal
A 0 5 0 § q 5 0
EO normal 110 110 100 95 normal E | 100% normal
A 5 5 0 Q0 g g ¢
38 |DO 10 10 5 § 5 normal 100 95 100 95 normal D | 100% normal
A 15 10 5§ 5 0 5 10 10
EO 5 5 0 5 10 5 normal 95 90 90 95 normal E | 100% normal
A 10 5 5 10 10 5 10 15
39 DO normal 90 90 959 90 normal D | 100% normal
A 10 5 0 § 10 15 10 10
EO normal 90 95 90 95 normal E | 100% normal
A 5 10 10 10 5 O QO 10
40 DO 10 10 10 1§ §5 10 normal 95 95 100 95 normal D 96% normal
A 15 10 10 15 §5 10 10 15
EO 15 15 10 10 10 § normal 90 95 95 90 normal E 92% normal
A 15 15 10 10 10 §5 10 15
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TABELA 51 — Distribuicdo dos participantes de Gl quanto aos resultados dos

exames de potenciais evocados auditivos do tronco encefalico

(BERA).

N° Ondal | Ondalll | OndaV 1 =111 -V -V eletrlc_)fiin;iigllrc')gico diagnostico
1 1,52 3,42 5,58 1,90 4,06 2,16 40 normal
1,40 3,30 5,48 1,90 4,08 2,18 40 normal
2 1,68 3,48 5,50 1,80 3,82 2,02 40 normal
1,60 3,48 5,50 1,88 3,90 2,02 40 normal
3 1,58 3,70 5,42 2,12 3,84 1,72 30 normal
1,56 3,64 5,48 2,08 3,92 1,84 40 normal
4 1,56 3,72 5,52 2,16 3,96 1,80 40 normal
1,60 3,80 574 2,20 4,14 1,94 40 normal
5 17 3,96 5,90 2,26 4,2 1,94 40 normal
1,72 3,92 5,92 2,20 4,20 2,00 40 normal
6 1,52 3,87 5,80 2,05 4,28 2,23 40 normal
1,68 3,52 5,77 1,84 4,09 2,25 40 normal
7 1,48 3,50 5,56 2,02 4,08 2,06 30 normal
1,52 3,70 572 2,18 4,20 2,02 30 normal
8 1,52 3,58 5,58 2,06 4,06 2,00 30 normal
1,58 3,78 572 2,20 4,14 1,94 30 normal
9 1,56 3,76 5,80 2,20 4,24 2,04 30 normal
1,56 3,58 5,84 2,02 4,28 2,26 30 normal
10 1,66 3,70 5,68 2,04 4,02 1,98 40 normal
1,67 3,88 5,80 2,21 4,13 1,92 30 normal
11 1,48 3,42 5,50 1,94 4,02 2,08 30 normal
1,47 3,72 577 2,25 4,30 2,05 30 normal
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N° Ondal | Ondalll | OndaV 1 =111 |-V 11 -V eletrlc_)fiin;ii;régico diagndstico
12 1,60 3,66 5,82 2,06 4,22 2,16 40 normal
1,57 3,72 5,68 2,15 4,11 1,96 40 normal
13 1,66 3,76 5,48 2,10 3,82 1,72 40 normal
1,62 3,76 5,66 2,14 4,04 191 40 normal
14 1,60 3,58 5,78 1,98 4,18 2,2 40 normal
1,52 3,78 5,68 2,26 4,16 19 40 normal
15 1,32 3,48 5,10 2,16 3,84 1,68 40 normal
1,38 3,14 5,04 1,76 3,66 1,90 40 normal
16 1,52 3,60 5,55 2,08 4,03 1,95 30 normal
1,50 3,48 5,48 1,98 3,98 2,00 30 normal
17 1,54 3,58 5,58 2,04 4,04 2,00 30 normal
1,52 3,66 572 2,14 4,20 2,06 30 normal
18 1,78 3,60 5,36 1,82 3,58 1,76 40 normal
1,54 3,62 5,44 2,08 3,90 1,82 40 normal
19 1,42 3,48 5,55 2,06 4,13 2,07 40 normal
1,50 3,42 5,48 1,92 3,98 2,06 30 normal
20 1,56 3,66 5,72 2,10 4,16 2,06 40 normal
1,58 3,76 5,88 2,18 4,30 2,12 40 normal
21 1,74 3,88 572 2,14 3,98 1,84 30 normal
1,80 3,82 5,72 2,02 3,92 1,90 40 normal
22 154 3,74 5,70 2,20 4,16 1,96 30 normal
1,50 3,74 5,70 2,24 4,20 1,96 30 normal
23 1,58 3,70 5,68 2,12 4,10 1,98 40 normal
1,76 3,70 5,56 1,94 3,80 1,86 30 normal
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N° Ondal | Ondalll | OndaV 1 =111 |-V 11 -V eletrlc_)fiin;ii;régico diagndstico

24 1,64 3,8 5,92 2,16 4,28 2,12 30 normal
1,62 3,90 5,94 2,28 4,32 2,04 40 normal

25 1,78 3,94 5,80 2,16 4,02 1,86 40 normal
1,70 3,96 5,82 2,26 4,12 1,86 30 normal

26 1,46 3,70 5,48 2,27 4,02 1,78 40 normal
1,40 3,66 5,54 2,26 4,14 1,88 40 normal

27 15 3,72 5,48 2,22 1,76 3,98 30 normal
1,58 3,64 5,58 2,06 1,94 4,00 40 normal

28 1,78 3,76 5,76 1,98 3,98 2,00 30 normal
1,72 3,82 5,82 2,10 4,10 2,00 40 normal

29 1,64 3,56 54 1,92 3,76 1,84 40 normal
16 3,62 5,64 2,02 4,04 2,02 40 normal

30 1,44 334 5,52 1,90 4,08 2,18 30 normal
1,40 3,48 5,52 2,08 4,12 2,04 30 normal

31 15 3,46 5,46 1,96 3,96 2 30 normal
1,28 3,54 5,34 2,26 4,06 18 40 normal

32 1,38 3,6 5,48 2,22 4,1 1,88 30 normal
13 3,6 55 2,3 4,2 19 30 normal

33 1,54 3,42 5,48 1,88 3,94 2,06 40 normal
1,36 3,42 5,36 2,06 4 1,94 30 normal

34 1,52 35 5,78 1,98 4,26 2,28 40 normal
1,38 3,74 5,58 2,36 4,2 1,84 40 normal

35 1,42 3,44 554 2,02 4,12 21 40 normal
1,28 3,3 54 2,02 4,12 21 40 normal
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N° Ondal | Ondalll | OndaV 1 =111 |-V 11 -V eletrlafiin;ii;rc')gico diagndstico

36 1,74 3,64 5,62 19 3,88 1,98 30 normal
1,88 39 5,78 2,02 39 1,88 40 normal

37 15 3,46 5,46 1,96 3,96 2 30 normal
13 3,54 55 2,24 4,2 1,96 40 normal

38 13 3,38 5,2 2,08 3,88 1,82 40 normal
1,32 334 5,18 2,02 3,86 1,84 30 normal

39 1,52 3,52 5,34 2 38 1,82 30 normal
1,44 344 5,42 2 3,98 1,98 30 normal

40 1,42 344 534 2,02 3,92 1,90 30 normal
1,40 3,50 5,52 2,10 4,12 2,02 30 normal
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