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INTRODUCCTIONR

La disbetes mellitus es una enfermed;d sistémica,
crénica, con diversec grado de predisposicidn hereditaria,
que afecta el metabolismo intermedio y que se asocia fisio-
patolégicamente con wuna deficiencia en la produccidn o
en la accidn de la insulina, que trae como consecuencia
una elevacidén anormal de la glucosa sanguinea después
de cargas estandar de glucosa e incluso en ayuno, conforme
e;iste mayor descompensacidn de la reserva de insulina
[ 12,13,20,27 ].

Es un padecimiento con una incidencia de 6.9% y quel
representa una de las enfermedades crénicas mis conunes
en la poblacién [ 26 ].

En l1a evolucidn de 1a enfermedad, se pueden presentar
complicaciones agudas como la cetoacidosis._ descontrol
hiperosmolar no cetégeno o acidosis lactica [ 27,29,33 ].

En etahas generalmente tardias se acompaifia de compro-
miso de vasos . sénguineos pequeiics ( microangiopatia ):
retinopatia, nefropatia y otras estructuras afectadas,
asi como aceleraci§n del procesc de atercesclerosis { macro
angioﬁatia J: insuficiencia arterial de vasos coronarios, -
insuficiencia arterial de miembros inferiores, insuficien-
cia arterial cerebral, neuropatia; dermopatia y pie diabé-

tico [ 3,4,15,21,27,29,32,36 ].



Es 1la neuropatia periférica una de las complicaciones
mis comunes de la diabetes mellitus, aproximadamente el
8% de los pacientes, tienen neuropatia en el momento del
diagnéstico y el 50% de ellos, 1la desarrollaridn en el
transcurso de 25 afios [ 6,12,21,29,33 ],

Existen -tres sindromes neuropiticos reconocidos en
la diabetes meellitus: la polineuropatia distal simétrica,
la neurcpatia motora proximal simétrica y la neuropatia
asimétrica focal [ 6,23,35 1.

La neuropatia focal ( mononeuropatia y mononeuropatia
miltiple )}, puede afectar cualquier nervio craneal o peri-
férico. No se he determinado una relacidén constante entre
la presencia de mononeuropatia y el tratamiento utilizado
para la diabetes mellitus o con el grade de contrel de
la misma, ni con el tiémpo de duracidn de la enfermedad,
asi como tampoco ﬁon “la edad o sexo del paciente, Los
nervios craneales mAs frecuentemente afectados son el
IIY, VI y IV. Se ha ébservado una frecuencia mayor a la
esperada de pérdida de la audicidén, pardlisis de Bell
y ‘paralisis laringea en los pacientes diabé&ticos, cuya
asociacidn con la diabetes no ha sido bien establecida
[ 6,13,27,31,34,35,36 ],

La patogénesis exacta de 1la neuropatia diabética
es nﬁn desconbdida. pero se han postulado diversas hipdte-—

sls para explicar su origen; la primera apoya que los



niveles altos de glucosa en las fibras nérviosas saturan
la hexocinasa con un aumento de la funcién de la aldosa
reductésa. con un consecuente acflimule de sorbitel. Tal
acumulacidn ejerce una toxicidad directa sobre la membrana
celular afectando su permeabilidad y provocando un estado
osmirico, Esta acumulacidn de sorbitol ocurre no solamente
en los nervios periféricos sino también en otros tejidos,
en los cuales las complicaciones diabéticas son frecuentes,
tales como la retina, el endotelio capilar“artcrial, papi-
las renales y cristalino [ 5,7,15,16,17,18,19,35 ].

La segunda hipdtesis postula que la digminucién de
los niveles de mioinositol es la responsable del desarrollo
de la neuropatia diabética, ya que la hiperglucemia resul-
tante de la deficiencia de insulina incrementa la actividad
de 1a via de los policles; afin mAds esta reduccidn da como
resultade la disminucién de la actividad de 1la ATPasa
sodio-potasio, con la reduccidn inmediata de la generacidn
del potencial de accién del nervio [ 5,14,16,35 ]:

Una méds de las hipbtesis propuestas es la glucosila-
cidn no enzimdtica de las proteinas de las fibras nerviosas
que originan 1l1a 1eqtificaciﬁn del impulso nervioso a través
de ella § 11,16 ].

Por fltimo, la hipbétesis hipdbxica propuesta por Low,
en la cual, por mecanismos no hien coneccidos hay anormali-

dades en los capilares de los paclentes diabéticos que



condicionnﬁ disminucidén del flujo sanguineo y del oxigeno
a nivel de las fibras nerviosas, lentificando el impulso .
nervioso [ 5,11,16,35 1],

Dade que la diabetes mellitus es una enfermedad gene-
ralizada, puede suponerse gue hay alteraciones en el ocildo
interno. ELExisten datos que apoyan esta suposicidén. En
reportes previos de pacientes diabéticos sordes, en las
que la pérdida auditiva sensorioneural resultaba de una
afeccidn micreoangiopdtica del saco endolinfitico y/o de
los vasos de la membrana basilar [ 31,34,35 ].

Sin embafgo, la literatura existente sohre la funcidn
auditiva en este tipe de pacientes, tiende a confundir
dos cuestiones; 1) ¢ los pacientes diabéticos tienen pérdi-
da auditiva c¢clinicamente dimportante cuando se mide con
técnicas audiométricas convencicnales ? 2) & Tienen alguna
anormalidad ayditiva detectable 7

Si se encuentran anormalidades auditivas especificas,
. entonces la comprensién del "efecto de la diabetes sobre
ia causa de 1la pérdida auditiva puede reforzarse al corre-
lacionar los hallazgos auditivos con aspectos especificos
de la patologia diab&tica, como por ejemplo la retinopatia
i 2,3,8,22,34 1].

El presente estudio_ trata de establecer si existe
una correlacidn significat@va entre la retinopatia y las

alteraclones auditivas.



MATERTIAL Y METODO

Se elabord hoja de recoleccidén de datos que se aplicd
a cada paciente diabético que acudid a la consulta externa
de la clinica Ermita del I.S5.5.5.T.E., en la que se les
investigd lo siguiente: edad, sexo, # de expedienfe. tiempo
de evolucidn de la diabetes, farmaco y dosis .utilizada
en el control de la enfermedad, control dietétice, hospita-
lizaciones previas por descontrol metabdlico, enfermedades
_concomitantes. antecedentes de infecciones oOticas, usao
previo -de aminoglucosidos, antecedentes familiares de
sordera y ceguera, antecedentes familieres, historia de
disminucidén de la agudeza visual y auditiva, tipo de traba-
jo y exposicidn al ruido [ 2,21,24,28,30 ],
¥ Se seleccionaron a aquellos pacientes que cumplierocon
con los siguientes criterios de inclusidn: ser portador
de diabetes mellitus, mayores de 15 aios de edad ¥y con
unh tiempo de evolucilon de 1la diabetes ho mayor de 10 ahos;
por otra parte, los criterios de exclusidn fueron: haber
padecido infeccidn o6tica, recibir tratamiento con aminoglu-
cigidos antes de ingresar al estudio, padecer insuficiencia
renal cronica, hipertensidn arterial sistémica o cualquier
ctro tipo de enfermedad sisté@mica que afecte vasos y ner-
vios, que presentaran catarates y finalmente tener un

indice alto de contaminacidn por ruido [ 2,30 ]J.



En toéos los pacientes se realizd éétﬁdiq fundos€6pico
mediante la siguiente técniéé: -béjé }dilétaciﬁn ﬁupilar
medicamentesa de ambos ojos con feniléfrina-al 10% y tropi-
camida, aplicandb una gote en cada bjo cada 5 minutos
por 3 dosis; la fundoscopid se realizé con oftalmescopia
directa, clasificando a 1las retinopatias en rcetinopatia
diabética no proliferativa y retinopatia diabética prolife-—
rativa, de acuerdo a las lesicenes encontradas segiin la
siguiente descripcidn: A) retinopatia diabefica no prolife-
rativa en caso de observarse microaneurismas, hgmorragias
maltiples en distintas partes de la retina en flama o
punteadas, edema macular de diferentes grados, exudados
duros en diversas partes de la retina con predileccidn
del Area macular; B} retinopatia diabhética proliferativa
cuando se observarbn neoformaciones vasculares que prolife-—
raran hacia el vitro, con exudados blandos y duros en
retina, edema macular de diferentes grados, hemorragias
en distintas partes de la retina y en cases severos hemo-
rragias vitreas ( hemoftalmas ), y desprendimiento de
retina por traccién [ 1,2,3,8,10,26,28 ].

Asimismo, se realizd audiometria tonal ( tono puro ) a
las sfguientes frecuencias: 250 Hz, 500 Hz, 2 KHZ, 4 KH=z
y 8 KHz [ 11,30 }.

El anfilisis estadistico se realizd mediante x*.
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RESULTADOS

Se estudiaron 31‘pncientes, 8 hombres y 23 mujeres,
con edades entre 15 y 79 afios, el promedic de edad fue
de 51. afios para el grupoe en total, siendo de 52.25 afios
para los hombres y 50.56 afios para las mujeres.

El «tratamiento seguide por 1los pacientes fue con
insulina en el 29,032 y con hipoélucemiantes orales en
el 70.9%2. El1 promedio de evolucidn de la enfermedad fue
de 7.5 afios, La frecuencia de infecciones O6ticas recientes
o antiguas fue 9.67%. La exposicidn p}evia a aminoglucdsi-
dos fue de 12.9%7. En ninguno se documento exposicidn a
indices elevados de contaminacidén por ruido. E1 G.,45%
presentaba antecedentes familiares de sordera. E1 54.83%
tenia antecedentes familiares de diabetes mellitus., Ningiln
paciente refirio antecedentes familiares de ceguera. Todos
los pacientes llevaban algiin tipo de dieta para diabético.
El 38.7% registraron hbspitaligaciﬁnes previas por descon-
trel de su enfermedad. Los padecimientos concomitantes
se’ describen en el cuadro niimero 1.

En 22 pacientes ( 70.96%Z } se observd retinopatia,
19 de los cuales presentaba retinopatia de tipo no prolife-
rativa ( 61.29%2 ) vy en 3 pacientes retinopatia proliferati-
va { 9.68% ).

En 15 pacientes se detect® hipoacusia ( 48.38% ),



siendo la alteracidn en 9 pacientes bilateral y unilateral
en 6. Los detalles de las alteraciocnes audiométricas de
estos pacientes se encuentran consignadas en el cuadro
nimero 2. De acuerdo con la interpretacidn del audiometris-
ta se considerd que las alteraciones audiométricas encon-—
tradas eran secundarias a: 1) otomastoiditis crénica ( 3 -
pacientes ), 2) otaoeslcerosis ( 5 pacientes ), 3) lesion
coclear ( un paciente ), 4) lesidén vascular ( 4 pacientes )
En dos pacientes no fuc posible determinar el origen de
la hipoacusia.

La cerrelacidén entre 1la presencia de retinopatia
y alteraciones auditivas encontrada en este estudio no

fue estadisticamente significativa con una p mayer de

0.05.



CUADRO No, 1
PADECIMIENTOS CONCOMITANTES EN LOS PACIENTES ESTUDIADOS

GASTRITIS 4
CARDIOPATIA ATEROESCLEROSA 2

BOCIO SIMPLE 1
HERNIA HIATAL . 1
EPGC 1
ENF. ACIDO PEPTICA 1
HEMANGIOBLASTOMA 1

CUADRO No. 2
ALTERACIONES AUDITIVAS ENCONTRADAS

HIPOACUSIA 0.I. 8
SENSORIAL 0.D. g
HIPOACUSIA 0O.I. 3
" CONDUCTIVA 0.D. 4

0.I.= QIDO IZQUIERDO

O0.D.= OIDO DERECHOD



DISCUSTION

Retomande las cuestiones planteadas previamente en
cuanto a si los pacientes diabéticos tiene pérdida auditiva
clinicamente importante cuando se mide con técnicas audio-
métricas convencionales, se puede concluir gque con 1lo
reportado en este estudio, si 1o es, ya que el 4B.38%
de los pacientes estudiados presentaron hipeoacusia indepen-
dientemente del origen de 1ls misma ( ver cuadre # 3 ).
[ 27,31,34 ].

Sin embargo, las diferencias en la literatura en
relacidn a la pérdida auditiva debida a 1la diabetes no
estin adn resﬁeltas [ 6 ], vya que mientras algunos autores
reportan no haber encontrado diferencias significativas
de la pefdida auditiva®en diabfticos con respecto a la
poblacién general [ 34 ], otros encuentran una incidencia
mayor de pérdida auditiva en los pacientes diabéticos [31];
en el presente trabajo no fue posible establecer esté
diferencia va que no era el objetivo primordial del estudio
por 1o que no sc designé un grupo control normal,

Respecto a 1la segunda cuesti6n, de si los pacientes
‘diab&ticos tienen alguna anormalidad auditiva detectable,
como ya se reportd en estudios previos, gque la pérdida
auditiva en estos pacientes es debida & una afecclidn micro-

angiopética del sace endolinfatico y/o de los vasos de



la membrana basilar [ 31,35 J, se puede suponer que las
anormalidades detectables sean de tipe sensorioneural
[ 30 1, 1las cuales se encontraron en este estudio { ver
cuadro # 3 ), observiandose que de 15 pacientes con disminu-
cion de 1la agudeza auditiva, 12 eran de tipo sensorial,
sin embargo, debido a2 lo insuficiente de 1la muestra no
fue posible la aplicacidn de algiin método estadistico.

Al correlacionar las alteraciones auditivas con aspec-—

tos especificos de la patologia diabética en particular
la retinopatia ( lo que constituydé el motivoe del estudio
se encontrd que la relacién existente no era estadistica-
mente significativa con una p mayor de 0.05, No por ello
se debe rechazar 1la posibilidad de que las alteraciones
audiométricas encontradas sean secundarias a la diabetes
mellitus, como ya se analizd en lineas previas., Por 1o
que sera necesaric la aplicacién de otros métodos de eva-—
luacidn auditiva que pueden determinar de manera mids preci-
la lesidn fcsponsable de fa disminucidn de la eaudicién
en los pacientes dliabéticos. Entre los métodos que serian

de utilidad se menciona laos potenciales evocados [ 31,34,

35 ].



CUADRG No. 3
CAUSAS DE LAS ALTERACIONES AUDITIVAS

EN 15 PACIENTES

HIPOACUSIA HIPOACUSIA
SENSORIAL CONDUCTIVA

VASCULAR 4

OTOESCLEROSIS 5

COCLEAR 1

OTOMASTOIDITIS 3

CAUSA NO

DETERMINADA T2
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