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INTRODUCAO

A importancia do metabolismo glicidico na
etiopatogenia dos disturbios do ouvido interno tem sido
exaustivamente estudada. Muitos trabalhos tentam mos-
trar o mecanismo fundamental pelo qual os niveis de in-
sulina e glicose poderiom causar alteragdes da percep-
¢do auditiva ou na fungdo vestibular. €m modelo animal,
observamos que as estruturas labirinticas séo precoce-
mente acometidas por ocasido de distirbios sistémicos.
Isto ocorre porque tais estruturas apresentam intensa
atividade metabdlica, principalmente ao nivel da estria
vascular'.

O METABOLISMO DA GLICOSE E
INSULINA

€std experimentalmente demonstrado que as estrutu-
ras labirinticas, principalmente a estria vascular, apresen-
tom atividade metabdlica intensa, sendo sensiveis aos
niveis de oxigénio, glicose e disponibilidade de ATP para
o manutengdo do potencial endococlear'. Assim, ¢ facil
entender porque os disturbios metabdlicos afetam preco-
cemente o labirinto.

A entrada de glicose a partir do plasma para a perilinfa,
¢ feita através de um sistema de transporte facilitado,
especifico e saturdvel’. Mesmo durante um processo
isquémico da codlea, existem carreadores energéticos que
permitem o abastecimento das reservas para as células
nervosas’.

O metabolismo da glicose tem grande influéncia no
ouvido interno e tanto o hipoglicemia como a
hiperglicemia podem alterar seu funcionamento normal.
Hé ainda uma importante atuacdo da insulina como

catalisadora do metabolismo glicidico na orelha inter-
na, apresentando acdo direta no ciclo de Hrebs’. Os
efeitos da insulina sdo:

1. transformagdes metabdlicas da glicose

2. rea¢des oxidativas

3. aumento da eficiéncia da fosforila¢do oxidativa,
responsavel pela produgdo de ATP. Reservas glicidicas
e niveis de oxigénio sdo fundamentais nesta reagdo.

Segundo Kraft®, existem vdrios padrées de curvas
insulinémicas. Pequenas anormalidades dessas curvas
ja séo suficientes para levar a alteragdes glicémicas,
com repercuss@o no ouvido interno.

Muitos trabalhos se utilizam do microfonismo coclear
para avaliar o declinio do desempenho da orelha interna
diante de altera¢des no metabolismo destas
substancias. Koide e cols.* ministraram grandes doses
de insulina a cobaias e coelhos, demonstrando que a
falta do substrato glicidico ndo € o fator primordial na
diminui¢cdo do microfonismo coclear. O prejuizo da
funcdo auditiva ¢ resultante da diminuicdo do
suprimento de oxigénio para as células, que é induzida
por niveis aumentados de insulina. Tal agdo pode ser
revertida através da administragdo de glicose, L-
glutamato ou fumarato. Os autores observam ainda, a
necessidade de um suprimento extra de oxigénio além
daquele utilizado pela orelha interna, devendo sempre
existir uma reserva para evitar diminuicdo do
microfonismo coclear. Assim, o microfonismo sé seria
alterado em situacdes de mudangas nos niveis
pressoricos e na queda da tensdo de oxigénio abaixo
de limites criticos, nos quais a respiragdo e circulagdo
comecam a falhar. Outros estudos também confirmam
qQue a administra¢do de insulina é sequida por
diminuicdo do microfonismo coclear®’.



INTERFERENCIA NA ACAO DA
NA-K-ATPASE

Grandes gastos energéticos sdo necessdrios para
manter as altas concentragdes de potdssio e baixas con-
centra¢des de soédio na endolinfa. No ouvido interno, prin-
cipalmente na estria vascular, as enzimas Na-H-ATPase
encarregam-se desta fungGo. A estria vascular € portan-
to, a principal estrutura envolvida na remogdo do sédio
da endolinfa. A insuling, e secundariomente a glicose,
seriam fundamentais na produgdo energética para o bom
funcionamento da bomba Nao/A.

De Pirro e cols.® demostraram experimentalmente que
o hiperinsulinemia esta associada & redugGo dos recep-
tores periféricos de insulina em pacientes obesos e du-
rante o ciclo menstrual. O aumento da resisténcia a insu-
lina leva a hiperinsulinemia e & hiperglicemia. €stes fato-
res diminuem a atividade da bomba Na-#-ATPase, tendo
como conseqiéncia o aumento do sédio na endolinfa,
podendo gerar hidropsia’.

A permanéncia de sédio na endolinfa altera a relagdo
sédio/potdssio, diminvindo o potencial endococlear e
modificando os fendmenos elétricos das células sensori-
ais vestibulares e auditivas. €stas altera¢des resultam
em diminui¢do do microfonismo coclear.

A GLICOSE E O SISTEMA
VESTIBULAR

A hipoglicemia j4 foi relacionada & etiopatogenia da
vertigem. Willian e Cobin, em 1962, relataram que a
hipoglicemia produz sensagdo de futuagdo associada a
fraqueza, sudorese e tremor®.

€studando as vertigens de causa inexplicada,
Updegraft'® identificou distirbios do metabolismo da
glicose e da insulina em 90% dos casos investigados,
que se tornaram assintomaticos com orientagdo dietética
e exercicios fisicos. Na ocasido, chamou de “diabetes in
situ”, as altera¢des laboratoriais na auséncia dos sinto-
mas cléssicos que fazem o dignéstico da diabetes.

Alguns anos mais tarde, Proctor" avaliou 50 pacien-
tes com tonturas inexplicadas, intermitentes ou persis-
tentes, notando que quase 90% dos casos apresentava
alteragdes na curva gliceémica (8%) ou insulinémica (81%)
de 5 horas ap6s a administragdio da glicose. O autor
considerou a curva anormal quando a glicemia superasse
500 mg% ou se caisse abaixo de 50 mg%, provocando
tontura no paciente. Para a insulinemia foram utilizados
os critérios de Kraft®. Houve melhora importante da
sintomatologia em 90% dos casos com dieta pobre em
sal e carbohidratos, rica em potassio, com exclusdo da
cafeina, élcool e tabaco.

De alguma forma o metabolismo dos lipidios parece
também estar associado & insulina. Olefsky'® propde que
a resisténcia & insulina e a hiperinsulinemia aumentari-
am o taxa de produgdo dos triglicérides. Varios trabalhos
mostram o associa¢do dos distUrbios dos lipidios e
glicidios em pacientes com vertigem!'!1314.15 " galientando
o risco maior de aterosclerose ou infarto agudo do
miocardio. Portanto, as alteragdes insulinémicas a longo
prazo podem ser responséveis pela aceleracdo do desen-

volvimento de lesdes aterosclerdticas nos pacientes dia-
béticos. €m 1972, Schukneckt publicou relato de uma se-
nhora de 86 anos, diabética com crises recorrentes de
vertigem, cuja autdpsia revelou degenera¢do parcial da
divisdo superior dos nervos vestibulares, além de severa
aterosderose coronariana'®. A degenera¢do foi interpre-
tada como secunddria a vasculopatia arteriosclerdtica da
artéria vestibular anterior, confirmando a hipétese de que
o disturbio do metabolismo da glicose e insulina afeta a
microcirculagdo.

No Brasil, fukuda® avaliou 100 pacientes com verti-
gens inexplicadas e encontrou altera¢des na curva
insulinémica de 3 horas em 38,24% dos casos. Porém,
outros 61,76% dos pacientes apresentaram altera¢des
no teste quando as dosagems foram estendidas para
5 horas. Concluiu entdo, que o teste de tolerdncia &
glicose e a curva insulinémica devem ser realizadas em
5 horas, visto que existem pacientes que apresentam
hipoglicemia tardia induzida pela administra¢do de
glicose'”.

Instabilidade ou sensa¢do de flutuagGo também fo-
ram descritas em pacientes com altera¢do da absor¢éio
intestinal dos carbohidratos (lactose) por comprometimen-
to das dissacaridases da mucosa jejunal’®.

A GLICOSE E O SISTEMA
COCLEAR

A acvidade auditiva também pode estar comprometi-
da nos pacientes com altera¢des do metabolismo da
glicose e da insulina. Uma associa¢Go entre diabetes e
perda auditiva neurossensorial foi inicialmente postula-
da por Jordéo'®, em 1864. Vérios estudos posteriores
demonstraram altera¢des histopatolégicas nas estruturas
cocleares de individuos portadores de alteragdes do me-
tabolismo de hidratos de carbono.

A perda auditiva atribuida ao diabetes (insulino-de-
pendente ou n&o) é do tipo neurossensorial bilateral pro-
gressiva, com predominio em agudos, afetando principal-
mente os individuos mais idosos. A etiopatogenia ndo &
muito bem determinada, mas a maioria dos trabalhos re-
fere a microangiopatia como fator desencadeante, pro-
movendo hipoxia da perilinfa'92%2'. SGo propostos os se-
guintes mecanismos:

1. interferéncia no transporte de nutrientes através
de paredes capilares espessadas

2. redugdo do fluxo através de vasculatura estreitada

3. degeneracdo secundaria do VIl par craniano
(neuropatia).

Observa-se ainda, dimimuigdo das células ciliadas nos
pacientes diabéticos, que poderia ser explicada pela
hiperosmolaridade intracelular resultante do acomulo de
sorbitol nas células (o sorbitol & um substrato do metabo-
lismo da glicose)'s.

A angiopatia acontece principalmente na estria
vascular e ligamento espiral. €studos em ratos diabéti-
€Os sugerem que o prejuizo auditivo é primariamente cau-
sado por diminui¢o no numero de células ganglionares
espirais e, secundariamente, pelo edema da estria
vascular®. Alguns trabalhos no entanto, insistem na pro-
gressdo da hipoacusia pelo comprometimento das vias
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auditivas centrais (neuropatia), e ndo pela progressdo
da microangiopatia na cdclea®.

Nos pacientes com "diabetes in situ” (quando os exa-
mes de rotina ndo fazem o diagndstico do diabetes) a
perda auditiva costuma ser flutuante, caracteristica da
hidropsia secunddria as altera¢des do gradiente sédio/
potassio e & diminuigdo do potencial endococlear. Na
evolucto do quadro, a microangiopatia e a neuropatia
diabética colaboram para a progressdo da disacusia.

O DIAGNOSTICO

Os antecedentes diabéticos na familia, embora co-
muns, podem ndo ser referidos.

Os pacientes com alteracdes do metabolismo da
glicose podem apresentar sintomas auditivos, vestibula-
res ou mistos. As tonturas podem ser rotatérias tipicas,
mas ndo € raro encontrar queixas de instabilidade,
flutuagdo ou sensagdo de desfalecimento. As queixas au-
ditivas sGo mais variadas, podendo-se apresentar desde
hipoacusia flutuante até perdas neurossensoriais. Ocor-
rem ainda zumbidos e sensacdo de plenitude auricular. O
exame otorrinolaringoldgico € inespecifico e 0 exame de
pares cranianos em geral apresenta-se normal. Podem ser
evidenciadas alteracdes do equilibrio através dos testes
de Romberg, Babinsky-Weil ou Fukuda. A coordenacdo
costuma estar normal.

No Setor de Otoneurologia do Hospital das Clinicas
da FMUSP, os pacientes sdo submetidos a uma triagem
laboratorial que inclui os sequintes exames de rotina:

1. exames laboratoriais: hemograma completo,
glicemia de jejum, colesterol total e fracdes, triglicerides,
horménios tirgoideanos (T3, T4, TSH), sorologia para Lues
(VDARL, FTA-abs)

2. RX de coluna cervical (&ntero-posterior, perfil e obli-
quo)

3. perfil audiométrico completo

4. eletronistagmografia

Muitas vezes, todos os exames apresentam-se nor-
mais. Sequndo Gladney e Shepherd, o eletonistagmografia
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Figura 1: Varia¢des da glicemia e insulinemia no GTT de 5 horas.

pode ser o Unico exame alterado®, com a presen¢a de
nistagmos posicionais, hiporreflexia ou hiperreflexia
labirintica. Pode ocorrer hiperreflexia ou hiporreflexia si-
meétricos, o que poderia explicar a instabilidade frequente,
com poucas crises vertiginosas®. A audiometria pode estar
normal ou apresentar perdas auditivas planas ou em "U”
invertido nos portadores de "diabetes in situ”. Perda
neurossensorial em frequéncias agudas pode também ser
encontrada em pacientes com diabetes manifesta.

Nos pacientes com suspeita de "diabetes in situ”, em
uma segunda fase de investiga¢do, indicamos a
eletrococleografia, para confirmar a hidropsia. O estudo
da onda |, pode revelar altera¢do morfolégica resultante
do aumento do potencial de somagdo, estando a relagdo
PS/PA aumentada em 30% ou mais®. A eletrococleografia
normal ndo afasta a suspeita de hidropsia, uma vez que
o exame pode estar sendo feito fora da crise, porém a
positividade da prova fecha o diagnostico. Para alguns
autores, & desnecessdrio o teste do glicerol, uma vez que
o comprometimento da onda | j& foz diagndstico, porém,
em nossa opinido, o teste é importante por trés motivos:

1. O paciente se sente melhor apds a ingestdo do
glicerol.

2. A positividade do teste ¢ facilmente visualizada
pelo doente, o que faz com que acredite no diagndstico e
siga corretamente as orienta¢des meédicas.

3. O teste & indcuo.

€m paralelo com a eletrococleografia, persistindo
a suspeita de "diabetes in situ” sem conclusdo dignostica,
realiza-se o Teste de Tolerancia & glicose (GTT) com curva
insulinémica de 5 horas. O teste ndo é utilizado como
screening, porque além de penoso para o paciente, apre-
senta custo elevado. Consideramos como patologicos (Fig.
1):

1. Glicemia < 55mg em qualquer momento do exame

2. Glicemia entre 145 e 200 mg/dl na 29 hora do
exame

3. Insulinemia de jejum >50 U/ml

4. Soma das insulinemios da 27 e 3¢ hora maior que
60U/mL
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CONDUTA CLINICA

Nosso servico adota trés etapas de tratamento:

A. DIETA E EXERCICIOS:

A dieta é a principal arma no combate qos sintomas
causados por altera¢des do metabolismo da glicose ou
da insulina. €std bem estabelecido que 90% dos pacien-
tes submetidos a orientagbes dietéticas tém alivio ou curq
dos sintomas®!.

* A dieta deve ser fracionada a cada 3 horas®. Fazer
refeicdes menores e mais freqUentes.

* O aglcar branco deve ser substituido por aspartame
ou outro adogante, pois é o principal estimulante de libe-
ra¢do de insulina.

* Substituir o p&o branco por pdo de férma, dietético
ou de gluten.

* O efeito de frutas como wva, figo, jabuticaba, caqui
e mamd&o papaya deve ser observado, pois sdo ricas em
hidratos de carbono.

* O tabaco e o dlcool sdo proibidos.

* A cafeina deve ser restrita a 250 mg/dia, ou seja, 3
xicaras pequenas de café. Como opcdo, pode-se utilizar o
café descafeinado até 6 xicaras pequenas ao diaq,

* Os refrigerantes devem ser do tipo diet, néo sendo
permitidos os tipos “"Cola” e guarand em razéo de seys
teores de cafeina.

* Chocolates, ché preto e chd mate devem ser evito-
dos, pois s@o estimulantes do SNC.

* O exercicio fisico ¢ altamente recomendado. Além
de aliviar o stress, comprovadamente auxilia no metabo-
lismo lipidico e na circulagdo, interferindo positivamente

na reabilita¢do vestibular, A camirhada é a melhor op-
¢Go.

B. POTENCIALIZA(:A”O DA DIETA:
Nos casos que néo apresentam boa mel
dieta referida, retiramos também o sal,
um diurético leve, principalmente se o
com varia¢des hormonais na mulher.
ingestdo de dois litros de 4gua por dig

hora com a
podendo utilizar

C. MEDICAMENTOS

Qumen-
tando o consumo de glicose pelas células nervosas e
agravando ainda mais o distorbio metabdlico®, Os

antihistaminicos, como o dimemidrato, apresentam os
mesmos efeitos, devendo também ser evitados.

S@o permitidos os anticolinérgicos e potencializadores
do GABA com bons resultados.

EVOLUCAO

A maioria dos pacientes tem Stima evolugdo com dief-
ta e exercicios. Depois de um periodo de dessensibil-
izagGo, que varia entre 3 a 6 meses, podemos novamen-
te reintroduzir os doces com cautela, desde que observa-
da a dieta fracionada. Outros, no entanto, n&o suportam
© agucar, desenvolvendo vertigens e instabilidade seve-
ras quando o ingerem, .

Cabe observar que ¢ impossivel saber quem vai evo-
luir bem ou néo, pois trata-se de caracteristica individu-
al. Nossa fung@o ¢ orientar e esclarecer o paciente a res-
peito de seu problema e de como contorné-lo.
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