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Introdução 

Farta literatura científica expõe a correlação de perda auditiva, zumbido, vertigem e/ou tontura, 
instabilidade postural e quedas com pré-diabetes e diabetes1-44. As anormalidades otoneurológicas são 
muito frequentes em indivíduos com distúrbios do metabolismo dos carboidratos29-30. 

 

A revisão de mais de 400 artigos evidenciou a associação entre diabetes e disfunção 
vestibular39. Na população brasileira, a frequência de diabéticos com vestibulopatias é maior do que a 

incidência de diabetes mellitus7. Há alta prevalência da disfunção vestibular, de até 84%, nos casos de 

diabetes mellitus tipo 215. 

Variações subclínicas de glicose e da insulina repercutem na orelha interna7,45-46. A 

hipersensibilidade a mínimas alterações glicêmicas e insulinêmicas vincula-se à atividade dos 
receptores de insulina e transportadores de glicose, estruturas proteicas na membrana celular47-49. 

 

A insulina conecta-se aos receptores de insulina e aciona uma cascata intracelular de eventos 

biológicos que abre a membrana para ingresso da glicose na célula. A condução da glicose ao interior 

celular é efetuada por transportadores de glicose. A glicose intracelular será aproveitada como fonte de 

energia ou ficará armazenada. 

 

Resistência à insulina (RI) 

A função labiríntica depende da oferta contínua de glicose. A estria vascular do ducto coclear 
tem atividade fisiológica intensa e ininterrupta. A RI, o hiperinsulinismo que ela produz e os efeitos 
crônicos da hiperinsulinemia podem causar disfunção labiríntica por transtornos do metabolismo dos 

carboidratos1-2,14,21,32,40. 

 

A RI é um processo que ocorre após cada refeição. Presente em cerca de 20% dos indivíduos 

com peso normal, a RI prevalece no sobrepeso e principalmente na obesidade. A RI conecta-se com 

hiperinsulinismo, pré-diabetes, diabetes tipo 2, obesidade, aterosclerose e envelhecimento. A 

associação das disfunções labirínticas com pré-diabetes ou diabetes têm como denominador comum a 

RI 9,17,19,44. 

 

Quando há a RI, a ação da insulina para introduzir a glicose nas células não se processa 

adequadamente. Ocorre bloqueio dos receptores de insulina impedindo a entrada da glicose nas 

células. O pâncreas produz mais hormônio para compensar a RI, tentando incrementar a sua ação. Se 

este mecanismo é ineficaz, a concentração plasmática de insulina e da glicose aumenta, ocasionando 

hiperinsulinismo e hiperglicemia. 
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A figura 1 ilustra: A) a inserção normal da insulina nos receptores de insulina, ativando o 

processo para a glicose entrar na célula, e B) a RI culmina em hiperinsulinemia e hiperglicemia. 

 

O diagnóstico laboratorial da RI oferece dificuldades, devido à volatilidade biológica da 

insulina. Os parâmetros para diagnóstico da RI ainda são alvo de discussão. A insulina é instável e 

oscilante nos exames em indivíduos normais, pode variar entre 2 e 23 u/ml, dependendo dos índices de 

massa corporal. Nos distúrbios do metabolismo dos hidratos de carbono, os resultados podem ser 

pouco reprodutíveis e de difícil interpretação, diante da falta de consenso quanto aos valores de 

referência, variável conforme o laboratório e a faixa etária dos pacientes10, 50,51. 

Avaliação laboratorial dos distúrbios metabólicos dos carboidratos 

Há diversos procedimentos para avaliar os distúrbios metabólicos dos carboidratos50-54. 

Insulinemia em jejum, HOMA-IR, HOMA-BETA, QUICKI, curva oral de tolerância à glicose, prova 

de tolerância à insulina, e Clamp euglicêmico-hiperinsulinêmico55 (considerado o padrão ouro) têm 

vantagens e limitações50-52. Os resultados do Clamp mostram correlação com os destes outros testes. A 

complexidade e o custo elevado dificultam o uso rotineiro do Clamp euglicêmico- 

hiperinsulinêmico50,51. Resultados de mais de um exame ampliam a possibilidade de revelar a RI e o 

hiperinsulinismo que ela produz. 

 

Figura 1. A) sinalização da insulina para a captação da glicose; B) ilustração da resistência à 

insulina. 

 

Critérios para pré-diabetes: 1) glicemia de jejum de 100 a 125mg/dl; 2) glicemia em teste oral de 

tolerância à glicose (2 horas após ingestão de 75g de glicose anidra diluída em água) de 140 a 

199mg/dl, e hemoglobina glicada de 5,7% a 6,4%. 

 

Critérios para diabetes: 1) glicemia de jejum ≥126 mg/dl; 2) glicemia de 2 horas ≥200 mg/dl após 

receber 75 gramas de glicose ao teste de tolerância oral à glicose e 3) glicemia casual ≥200 mg/dl. A 

hemoglobina glicada também indica diabetes se for ≥6,5%; a confirmação deve ser alcançada à 

repetição dos testes em outro dia. 
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Insulina em jejum 

Parâmetros de referência usualmente entre 3 e 25 u/ml, mas um valor superior a 7 u/ml já insinua 

algum grau de RI. Em pacientes brasileiros, foi encontrado o valor de corte >12 u/L para o 
hiperinsulinismo53. 

 

Índice de HOMA-IR 

O HOMA-IR (sigla de HOMA = homeostatic model assessment; IR = insulin resistance) prediz a 

sensibilidade à insulina pelo cálculo da relação matemática entre insulinemia e glicemia em jejum. 

Varia com idade, peso, altura, índice de massa corporal (IMC), sexo e raça, dificultando estimar um 

ponto de corte ideal. 

 

Em pacientes brasileiros, o ponto de corte considerado é HOMA-IR >8 u/L (1,5) no homem e >10 u/L 

(2,0) na mulher. São também admitidos os seguintes valores de referência: IMC até 25 kg/m2 = 0,4 a 

2,9; IMC entre 25 e 30 kg/m2 = 0,4 a 4,3 e IMC superior a 30 kg/m2 = 0,7 a 8,2. Estudos em 

populações ocidentais sugerem valor de corte superior a 2 como indicativo de RI. 

 

O HOMA-IR é popular na literatura científica pela simplicidade e utilidade na rotina clínica. 

 

Índice de HOMA-BETA 

O HOMA-BETA é também calculado por uma fórmula matemática correlacionando a glicemia e a 

insulina em jejum. Valor de referência entre 167 e 175. Valor superior pode indicar resistência 

insulínica, mau funcionamento do pâncreas, risco aumentado de diabetes tipo 2 ou síndrome 

metabólica. Valor inferior indica mau funcionamento pancreático, as células do pâncreas não 

produzem insulina suficiente, resultando em hiperglicemia. 

 

Curva de tolerância à glicose 

Os parâmetros de referência são bem definidos: normal, quando menor do que 140 mg/dl; intolerância 

à glicose, RI ou pré-diabetes entre 140 e199 mg/dl, e diabetes se ≥200 mg/dl. 

 

Curva glicoinsulinêmica de 2 horas 

A avaliação conjunta de glicemia e insulina durante o teste propicia uma visão conjunta da homeostase 

glicêmica e da sensibilidade à insulina. O procedimento pode ser avaliado em 0 (basal), 30, 60 e 120 

minutos. 

 

Idealmente, na avaliação basal, a glicemia basal deverá ser <90 m/dl, com insulinemia <7 u/ml. Aos 30 
minutos, a insulinemia não deve ser >60 u/ml; é possível calcular o índice insulinogênico (relação 

entre insulinemia e glicemia), que deve ser >20 u/mmol em indivíduos hígidos. Em 60 minutos ocorre 

o pico glicêmico, que não deve ser >140 mg/ml. Valores superiores sugerem a RI. Com 120 minutos o 

valor de referência para 
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diabetes é 200 mg/dl. A glicemia não deve ser > 20% do resultado basal em pessoas saudáveis. 

 

Curvas glicoinsulinêmicas de 3 ou 5 horas 

A curva glicoinsulinêmica de 3 horas é considerada anormal quando a glicemia for <55 mg/dl ou >200 

mg/dl em qualquer etapa do teste, glicemia entre 145 e 200 mg/dl em qualquer etapa do exame, 

diminuição da glicemia maior que 30 mg/dl em 30 minutos e soma dos valores da insulina em 2ª e 3ª 

horas >75 mg/dl. 

 

Updegraff e Kraft evidenciaram curvas glicoinsulinêmicas anormais em casos com distúrbios auditivos 

e/ou vestibulares. Achados anormais em 3 ou 5 horas foram relatados por diversos 

autores1,2,9,14,19,21,23,24,31,32,36,40,44. Houve correlação com valores dos testes de jejum, dosagens de 

insulina em jejum e HOMA-IR; o hiperinsulinismo na doença de Menière foi associado a maior dano 

clínico auditivo21. Os critérios da curva insulinêmica para evidenciar hiperinsulinismo são: em jejum > 

25 μU/mL, e a soma depois de 120 +180 min da ingestão de glicose ≥ 60 μU/mL. A curva 
glicoinsulinêmica é considerada confiável pelos otorrinolaringologistas, mas endocrinologistas alegam 

que a volatilidade da insulina provocaria oscilação ampla e irregular dos valores e, em consequência, 

os resultados teriam pouca reprodutibilidade. 

 

Associação entre RI e distúrbios auditivos e/ou vestibulares 

Há uma associação frequente entre RI e doenças otoneurológicas, principalmente vertigem posicional 

paroxística benigna (VPPB), doença de Menière e migrânea vestibular3,10,21,33,38,41,43,54,56. A 

identificação precoce da RI é fundamental diante de sintomas otoneurológicos. A RI diminui Na+ K+ 

ATPase, aumenta Na+ e a pressão osmótica; o ingresso de água avoluma a endolinfa e gera disfunção 

das estruturas sensoriais labirínticas. 

 

Entre os distúrbios auditivos em pré-diabéticos e diabéticos, a perda auditiva neurossensorial em U 
invertido é característica e frequente, unilateral ou bilateral; outros tipos de alterações auditivas podem 
surgir em pré-diabéticos e diabéticos1-6,9,11, 20-27,32,35-37,40,48,57. 

 

Diabéticos têm mais probabilidade de ter perda auditiva neurossensorial (incluindo surdez súbita), 
zumbido e outros sintomas auditivos do que não diabéticos. A presbiacusia pode ser agravada pelo 

diabetes. Neuropatia auditiva pode ser causada por diabetes tipo 1. 

 

Vertigem e/ou tontura, instabilidade postural e quedas são comuns em pré-diabéticos e diabéticos. A 

avaliação da função vestibular pode evidenciar vertigem ou tontura posicional com ou sem nistagmo 

posicional, hiper-reflexia ou hiporreflexia unilateral ou bilateral à videonistagmografia9,31. A 

posturografia estática e a dinâmica podem revelar a disfunção vestibular e também o risco de 

queda8,15,30, temida complicação diabética. 

Vertigem posicional residual e instabilidade postural de longa duração após manobras com eliminação 

da vertigem e do nistagmo posicionais na VPPB podem estar relacionadas com obesidade (devido ao 

hiperinsulinismo) ou diabetes mellitus. 
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Tratamento 

Além da atenção endocrinológica, as manifestações auditivas e vestibulares de origem metabólica 

podem ser tratadas por meio de mudança de hábitos e estilo de vida (dormir bem, dieta saudável e 
atividade física rotineira), reabilitação vestibular e/ou fisioterapia de equilíbrio corporal e medicação 
otoneurológica9,58,59. Mudanças de hábitos e de estilo de vida melhoram expressivamente os sintomas 
otoneurológicos na maioria dos casos com labirintopatias e distúrbios do metabolismo dos 
carboidratos9. Falta de sono eventual ou persistente à noite podem ocasionar a RI e gerar 
hiperinsulinismo. Os exercícios físicos potencializam a ação dos transportadores de glicose, baixando 

a RI. 

 
O pré-diabetes é reversível e o seu tratamento, com dieta e atividade física, pode evitar o diabetes, que 

é irreversível. 

 
O risco de complicações em outras áreas médicas foi pesquisado em cerca de três milhões de pacientes 
com e sem diabetes tipo 2. Diabetes tipo 2 apresentou alarmante correlação com 57 do total de 116 
problemas de saúde relevantes na meia-idade; complicações neurológicas ostentaram maior risco de 

correlação com o diabetes55. 

 

Conclusão 

Os fortes elos entre labirintopatias, pré-diabetes ou diabetes requerem a atenção da classe médica. Os 

distúrbios otoneurológicos podem preceder ou surgir como complicações das disglicemias e alterações 

da insulinemia. A averiguação laboratorial precoce pode revelar distúrbios do metabolismo dos 

carboidratos ainda assintomáticos. 
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