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r N T R o D u e e r o N 

La diabetes mellitus es una enfermedad sistémica, 

crónica, con diverso grado de predisposición hereditaria, 

que afecta el metabolismo intermedio y que se asocia fisio­

patológicamente con una deficiencia en la producción o 

en la acción de la insulina, que trae como consecuencia 

una elevación anormal de la glucosa sanguínea después 

de cargas estándar de glucosa e incluso en ayuno, conforme 

existe may'!r descompensación de la reserva de insulina 

[ 12,13,20,27 ]. 

Es un padecimiento con una incidencia de 6.9% y que 

representa uñe de las enfermedades crónicas mñs comunes 

en la población [ 26 ] • 

En la evolución de la enfermedad, se pueden presentar 

complicaciones agudas como la cetoacidosis, descontrol 

hiperosmolar nO cetógeno o acidosis láctica ( 27,29,33 ]. 

En etapas generalmente tardías se acompaña de compro­

miso de vasos sanguíneos pequeilos ( microangiopatía ) : 

retinopatía, nefropotia y otras estructuras afectadas, 

así como aceleración del proceso de ateroesclerosis ( macro 

angiopatía ) : insuficiencia arterial de vasos coronarios;· 

insuficiencia arterial de miembros inferiores, insuficien­

cia arterial cerebral, neuropatía, dermopatía y pie diabé­

tico ( 3,4,15,21,27.29,32,36 ]. 



Es la neuropatia periférica una de las complicaciones 

más comunes de la diabetes mellitus, aproximadamente el 

8% de los pacientes, tienen ncuropotía en el momento del 

diagnóstico y el 50% de ellos, la desarrollarán en el 

transcurso de 25 años [ 6,12,21,29,33 ]. 

Existen -tres síndromes neuropáticos reconocidos en 

la diabetes meellitus: la polineuropatía distal simétrica, 

la neuropatía motora proximal simétrica y la neuropatía 

asimétrica focal 6,23,35 J. 

La neuropatía focal mononeuropat~a y mononeurop~tía 

múltiple ), puede afectar cualquier nervio craneal o peri­

férico. No se ha determinado una relación constante entre 

la presencia de mononeuropatia y el tratamiento utilizado 

para la diabetes mellitus o con el grado de control de 

la misma, ni con el tii!mpo de duración de la enfermedad, 

así como tampoco con --=-1a edad o sexo del paciente. Los 

nervios craneales más frecuentemente afectados son el 

III, VI y IV. Se ha observado una frecuencia mayor 

esperada de 

y "parálisis 

pérdida de la audición, parális}..s de 

a la 

Bell 

laríngea en los 

asociación con la diabetes no 

6,13,27,31,34,35,36 J. 

La patogénesis exacta de 

pacientes 

ha sido 

<liabéticos, cuya 

bien establecida 

la neuropatía diabética 

es aún desconocida, pero se han postulado diversas hipóte­

sis para explicar su origen¡ la primera apoya que los 



niveles altos de glucosa en las fibras nerviosas saturan 

la hexocinasa con un aumento de le función de la eldosa 

rcductasa, con un consecuente acúmulo de sorbitol. Tal 

acumulación ejerce una toxicidad directa sobre la membrana 

celular afectando su permeabilidad y provocando un estado 

osmótico. Esta acumulación de sorbitol ocurre no solamente 

en los nervios periféricos sino también en otros teji.dos, 

en los cuales las complicaciones diabéticas son frecuentes, 

tales como la retina, el endotelio capilar arterial, papi-

las renales y cristalino 

La segunda hipótesis 

5,7,15,16,17,18,19,35 ]. 

postula que ln disminución de 

los niveles de mioinositol es 18 responsable del desarrollo 

de la neuropatía diabética, ya que la hiperglucemin resul­

tante de la deficiencia de insulina incrementa la actividad 

de la vía de los poli oles¡ aún más esta reducción da como 

resultado la disminución de la actividad de la ATPasa 

sodio-potasio, con la reducción inmediata de la generaci6n 

del potencial de acción del nervio [ 5,14,16,35 ]. 

Una más de las hipótesis propuestas es lo glucosila­

ción no enzimática de las proteínas de las fibras nerviosas 

que originan la lentificación del impulso nervioso n través 

de ella [ 11,16 ]. 

Por último, la hipótesis hipóxica propuesta por Low, 

en la cual, por mecanismos no bien conocidos hay anormali­

dades en los capilares de los pacientes diabéticos que 



condicionan disminución del flujo sanguíneo y del oxígeno 

a nivel de las fibras nerviosas, lentificando el impulso 

nervioso [ 5,11,16,35 ], 

Dado que la diabetes mellitus es una enfermedad gene­

ralizada, puede suponerse que hay alteraciones en el oído 

interno. Existen datos que apoyan esta suposición. En 

reportes previos de pacientes diabéticos sordos, en los 

que la pérdida auditiva sensorioncurol resultaba de una 

afección microangiopáticn del saco endolinfático y/o de 

los vasos de la membrana basilar [ 31,34,35 ]. 

Sin embargo, la literatura existente sobre lo función 

auditiva en este tipo de pacient~s, tiende a confundir 

dos cuestiones: 1) ¿ los pacientes diabéticos tienen pérdi­

da auditiva clínicamente importante cuando se mide con 

técnicas audiométricas convencionales ? 2) ¿ Tienen alguna 

anormalidad a~ditiva detectable 7 

Si se encuentran anormalidades auditivas específicas, 

entonces la comprensión del efecto de lo diabetes sobre 

la causa de la pérdida auditiva puede reforzarse al corre­

lai:ionar los hallazgos auditivos con aspectos específicos 

de la patología d~ab~tica, como por ejemplo la retinopatia 

2,3,8,22,34 ] . 

El presente estudio trata de establecer si existe 

una correlación significativa entre la retinopatía y las 

alteraciones auditivas. 



M A T E R I A L Y M E T O D O 

Se elaboró hoja de recolección <le datos que se aplicó 

a cada paciente diabético que acudió a la consulta externa 

de la clínica Ermita del I.S.S.S.T.E .• en la que se les 

investigó lo siguiente: edad, sexo, # de expediente, tiempo 

de evolución de la diabetes, fármaco y dosis utilizada 

en el control de la enfermedad, control diecetico, hospita­

lizaciones previas por descontrol metabólico, enfermedades 

concomitantes, antecedentes de 1.nfeccioncs áticas, uso 

de previo de aminoglucosidos, antecedentes familiares 

sordera y ceguera, antecedentes familiares, historia de 

disminución de la agudeza visual y auditiva, 

jo y exposición al ruido 2,21,24,28,30 J. 

'"' Se seleccionaron a aquellos pacientes 

con los siguientes criterios de inclusión: 

de diabetes mellitus, mayores de 15 años 

tipo de traba-

que cumplieron 

ser portador 

de edad y con 

un tiempo de evolución de la diabetes no mayor de 10 años; 

por otra parte, los criterios de exclusión fueron: haber 

padecido infección ótica, recibir tratamiento con aminoglu­

cósidos antes de in~resnr al estudio, padecer insuficiencia 

renal crónica, ~ipertensión arterial sistémica o cualquier 

otro tipo de enfermedad sistémica que afecte vasos y ner­

vios, que presentaran cataratas y finalmente tener un 

indice alto de contaminación por ruido r 2,30 ]. 



En todos los pacientes se realizó estudio fundoscópico 

median te la siguiente técnica: bajo dilatac16n pupilar 

medicamentosa de ambos ojos cop fenilefrina al 10% y tropi-

comida, aplicando una gota en cada ojo cada 5 minutos 

por 3 dosis; la fundoscopiá se realizó con oftalmoscopia 

directa, clasificando a l.os retinopatias en rctinopatia 

diabética no prolifcrativa y retinopatía diabética prolife-

rativa, de acuerdo n las lesiones encontradas según la 

siguiente descripción: A) retinopatín diabefica no prolife-

rativa en caso de observarse microaneurismas, hemorragias 

múltiples en distintas partes de la retina en flama o 

punteadas, edema macular de diferentes grados, exudados 

duros en diversas partes de la retino con predilección 

del área maculnr; íl) rctinopatlu diabética proliferotiva 

cuando se obscrvar"'on neoformacioncs vasculares que prolifc-

rnran hacia el vitre, con exudados blandos y duros en 

retina, edema macular de diferentes grados, hemorragias 

en distintas partes de la retina y en casos severos heme-

rragias vítreas ( hemoftalmos ) . y desprendimiento de 

re·tina por tracción [ 1,2,3,8,10,26,28 J. 

Asimismo, se realizó audiometría tonal ( tono puro ) a 

las si&uientcs frecuencias: 250 Hz, 500 Hz, 2 KHZ, 4 KHz 

y 8 KHz [ 11 , 30 ] • 

El análisis estadístico se realizó mediante x 

rrn nrn~ 
UlBLl!.Hl~A 



R E S U L T A D O S 

Se estudiaron 31 pacientes, 8 hombres y 23 mujeres, 

con edades entre 15 y 79 años, el promedio de edad fue 

de 51, años pare el grupo en total, siendo de 52. 25 años 

para los hombres y 50.56 años para las mujeres. 

El tratamiento seguido por los pacientes fue con 

insulina en el 29.03% y con hipoglucemiantes orales en 

el 70.9%. El promedio de evolución de la enfermedad fue 

de 7.5 años. La frecuencia de infecciones óticas recientes 

o antiguas fue 9. 67%. La exposición previa a nminoglucósi­

dos fue de 12.9%. En ninguno se documento exposición a 

índices elevados de contaminación 

presentaba antecedentes familiares 

por ruido. 

de sordera. 

El 

El 

6.1153 

54.83% 

tenia antecedentes familiares de diubetc.!:i mcllitu.s. Ningún" 

paciente refirio antecedentes familiares de ceguera. Todos 

los pacientes llevaban algún tipo de dieta paro diabético, 

El 38.7% registraron h~spitalizaci6nes previas por deseen-

trol de su enfermedad. Los padecimientos concomitantes 

se"dcscriben en el cuadro número l. 

En 22 pacien~es ( 70.96% ) se observó retinopatía, 

19 de los cuales presentaba retinopotin de tipo no prolife­

rativa ( 61.29% ) y en 3 pacientes retinopatía proliferati­

va ( 9.68% ). 

En 15 pacientes se detectó hipoacusia ( 48.38% ) , 



siendo la alteración en 9 pacientes bilateral y unilateral 

en 6. Los detalles de las alteraciones audiométricas de 

estos pacientes se encuentran consignadas en el cuadro 

número 2. De acuerdo con la interpretación del audiometris­

ta se consideró que las alteraciones audiométricas encon­

tradas eran secundarias a: 1) otomastoiditis crónica ( 3 

pacientes ) , 2) otoeslcerosis 5 pacientes ) , 3) lesión 

coclear ( un paciente ), 4) lesión vascular ( 4 pucientes ) 

En dos pacientes no fue posible determiriar el origen de 

la hipoacusia. 

La correlación entre la presencia de retinopatía 

y alteraciones auditivas encontrada en este estudio no 

fue estadísticamente significativa con 

o.os. 
una p mayor de 



CUADRO No. 1 

PADECIMIENTOS CONCOMITANTES EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS 

GASTRITIS 4 

CARDIOPATIA ATEROESCLEROSA 2 

BOCIO SIMPLE 1 

HERNIA HIATAL 1 

EPOC 1 

ENF. ACIDO PEPTICA 1 

llEMANGIOBLASTOMA 1 

CUADRO No. 2 

ALTERACIONES AUDITIVAS ENCONTRADAS 

llIPOACUSIA 

SENSORIAL 

HIPOACUSIA 

CONDUCTIVA 

o.r. 
O.D. 

O.I. 

O.D. 

o.r.- orno IZQUIERDO 

O.D.- orno DERECHO 

B 

9 

3 

4 



DISCUSION 

Retomando las cuestiones planteadas previamente en 

cuanto a si los pacientes diabéticos tiene pérdida auditiva 

clínicamente importante cuando se mide con técnicas audio-

métricas convencionales, se puede concluir que con lo 

reportado en este c.studio, si lo es, ya que el 48.38% 

de los pacientes estudiados presentaron hipoacusia indepen­

dientemente del origen de la misma ( ver cuadro # 3 ) • 

27,31,34 ]. 

Sin embargo, los diferencias en la literatura en 

relación a la pérdida auditiva debida a la diabetes no 

están aún resueltas 6 ] , yo Que mientras algunos autores 

reportan no haber encontrado diferencias significativas 

de lu pefdida auditivu'" en diabéticos con respecto a la 

población general 34 ] , otros encuentran una incidencia 

mayor de pérdida nuditiva en los pacientes diabéticos [31)~ 

en el presente trabajo no fue posible establecer está 

diferencia ya que 110 era el objetivo primordial del estudio 

p"or lo que no se designó un grupo control normal. 

Respecto a la segunda cuestión, de si los pacientes 

dio.béticos tienen alguna anormalidad auditiva detectable, 

como ya se reportó en estudios previos, que la pérdida 

auditiva en estos pacientes es debida a una afección micro­

angiopática del saco endolinf5tico y/o de los vasos de 



la membrana basilar 31 ,35 ] , se puede suponer que las 

anormalidades detectables sean de tipo sensorioncural 

30 ] , las cuales se encontraron en este estudio ( ver 

cuadro # 3 ), observándose que de 15 pacientes con disminu­

ción de la agudeza auditiva, 12 eran de tipo sensorial 1 

sin embargo, debido o lo insuficiente de lo muestra no 

fue posible la aplicación de algún método estadístico. 

Al correlacionar las alteraciones auditivas con aspec­

tos específicos de lo patología diabética en particular 

la rctinopatia ( lo que constituyó el motivo del estudio 

se encontró que la relación existente no era estadística­

mente significativa con una p mayor de O. OS, No por ello 

se debe rechazar la posibilidad de que las alteraciones 

audiométricas en con trodas sean secundarias a la diabetes 

mellitus, como ya se analizó en lineas previas, Por lo 

que será necesario la aplicación de otros métodos de eva­

luación auditiva que pueden determinar de manera m6~ preci­

la lesión responsable de la disminución de la audición 

en los pacientes diabéticos. Entre los métodos que serían 

de utilidad se menciona los potenciales evocados 31, 34, 

35 ] . 



CUADRO No. 3 

CAUSAS DE LAS ALTERACIONES AUDITIVAS 

EN 15 PACIENTES 

llIPOACUSIA llIPOACUSI, 

SENSORIAL CONDUCT!V, 

VASCULAR 4 

OTOESCLEROSIS 5 

COCLEAR l 

OTOMASTO!DIT!S 3 

CAUSA NO 

DETERMINADA 2 
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