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RESUMEN

Objetivo: Evaluar las caracteristicas clinicas de pacientes con DM que cursan con pérdida
de la audicion sensorineural subita idiopatica, y los factores asociados a la severidad de la
pérdida y el grado de recuperacion de la audicion.

M¢étodos: Se examinaron de forma retrospectiva los expedientes de los pacientes con
sordera subita sensorineural idiopatica evaluados en la consulta externa de
Otorrinolaringologia del INCMNSZ entre los afios de 2004 y 2010. Los pacientes fueron
evaluados en forma integral por el médico otorrinolaringdlogo y una audidloga al inicio y
en la evolucion de su padecimiento. A todos los pacientes se les realizd audiometria de
tonos puros. Se tomo6 como basal la audiometria realizada el primer dia de la evaluacion
médica y se clasifico la pérdida de la audicion en leve, moderada o severa, y se compard
con las audiometrias realizadas durante el seguimiento con las cuales se evaluo si la
recuperacion fue completa, parcial o nula.

Resultados: El 89.5% de los pacientes tenian diabetes tipo 2. El 71.1% eran mujeres (p =
0.00) con una edad promedio de 54.5 = 11.7 afios, y una duracion promedio de la DM de
14.1 = 6.6 anos al momento del episodio de sordera subita. Las pacientes de sexo
masculino eran de mayor edad y con mayor tiempo de evolucion de la DM (p = 0.028). El
63% de los pacientes eran insulino requerientes. El promedio de glucosa en ayunas fue de
186 + 80.7 mg/dL y el de HbAlc 9.3 + 2.3 %. El 52.8% de los pacientes tenia HbAlc >
9%. Se documento retinopatia diabética proliferativa en el 38.7% y proteinuria clinica en
29.4% y neuropatia periférica sintomatica en 44.7% de los pacientes. El 68.4% tenia
hipertrigliceridemia, 71% hipoalfalipoproteinemia, 44.7% hipercolesterolemia con niveles
promedio mayores en mujeres (p = 0.013); sobrepeso y 33.3% obesidad, siendo estas dos
ultimas mas frecuentes en mujeres y de forma significativa (p = 0.03). Segln el indice de
Fletcher el 57.9% (22) de los pacientes cursaron con pérdida de la audicion severa; 26.3%
(10) moderada y 15.8% (6) leve. El 47.3% (19) de los pacientes presentaron sintomas
asociados a la hipoacusia; de estos el acufeno fue el mas comin (31.5%), seguido de
vértigo (22.2%). El 21.2% (7) tuvo recuperacion completa de la audicion con una
mediana de 28 dias. En el 39.4% (13) la recuperacion fue parcial y en 39.4% (13) no hubo
recuperacion alguna de la audicion. El tiempo desde el inicio de lo sintomas y la
evaluacion médica, asi como el tratamiento con esteroides a dosis altas, fueron factores
pronosticos estadisticamente significativos para recuperar la audicion. o de 90. Los
pacientes que no recobraron la audicién buscaron atencién médica en 60 dias, con un
minimo de 7 dias y un paciente acudié 4 anos después del episodio por persistencia de la
sordera.

Conclusiones: Este estudio no permite establecer que la sordera subita idiopatica sea una
complicacién microvascular de la DM, sin embargo, un dafio microvascular agudo en el
oido interno, podria explicar un episodio de sordera subita en el paciente diabético. El
inicio temprano de tratamiento con esteroides a dosis altas es un factor prondstico
positivo, mientras que la edad avanzada y el retraso en la atencion médica pueden estar
asociados a un peor desenlace.



INTRODUCCION

La diabetes mellitus (DM) es uno de los principales problemas de salud en México y
segin la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion 2006, la prevalencia de DM por
diagnodstico médico previo en los adultos fue de 7% (mujeres 7.3% y hombres 6.5%). En
el grupo de 50 a 59 afos dicha proporcion llegd a 13.5% (14.2% en mujeres y 12.7% en
hombres), y en el grupo de 60 a 69 afios la prevalencia fue de 19.2% (21.3% en mujeres y
16.8% en hombres). En el Estudio de la Ciudad de México cuando se agregaron los datos
de personas con glucosa alterada en ayuno (prediabetes), se estimd que la prevalencia de
DM podria alcanzar 14.1% (14.4% en hombres y 13.9% en mujeres). Las complicaciones
por DM de larga evolucion hacen que un gran niimero de personas antes de los 50 afios
queden incapacitadas. Es la primera causa de retiro temprano, ceguera y falla renal en
adultos, asi como la primera causa de amputacion en extremidades inferiores de origen no
traum(:ljigi)co. Se calcula que para el afo 2,025 cerca de 11.7 millones de mexicanos tendran
DM. *

La asociacion entre diabetes y pérdida de la audicion como complicacion neuro y
microangiopatica ha sido postulada desde 1857. Estudios histopatoldgicos del oido interno
de pacientes diabéticos ha encontrado engrosamiento de la pared de la estria vascualaris y
estrechamiento del lumen, asi como pérdida de las células ganglionares y desmielinizacion
del VIII par craneal. Ademas el compromiso vascular de la membrana basal esta asociado
con un menor nimero de células ciliadas. "” Varios investigadores han descrito que la
hipoacusia clasica en paciente con DM es sensorineural, bilateral, de inicio gradual y
progresivo, y afecta las frecuencias mas altas. La mayor parte de la literatura se enfoca en
el estudio y caracterizacion de esta pérdida progresiva de la audicion, y es menos lo
descrito sobre hipoacusia subita en pacientes con DM, por lo que el objetivo del presente
trabajo fue evaluar las caracteristicas clinicas de los pacientes diabéticos con sordera
subita y los factores asociados a la severidad de la pérdida y al grado de recuperacion de la
audicion.



MARCO TEORICO

La pérdida de la audicion es un evento comln Yy afecta aproximadamente al 15% de la
poblacion en el Reino Unido y al 17% en los Estados Unidos. Se reporta que la incidencia
de pérdida de la audicidon sensorineural subita es de 5 a 20 por 100,000 personas afio en
paises occidentales. En adultos la pérdida progresiva de inicio tardio (presbiacusia) es la
forma més comun de presentacion y a menudo estd asociado con predisposicion genética,
exposicién a ruido excesivo o a cambios patoldgicos relacionados con la edad.

La sordera subita, se define como la pérdida subita de 30 dB o mas en al menos tres
frecuencias contiguas en el audiograma estandar de tonos puros, en un periodo igual o
menor a tres dias. Esta definiciéon puede variar y la mayoria de estudios incluye a
pacientes que han sufrido al menos la pérdida de 20 dB en mas de una frecuencia en un
periodo menor a 72 horas.  Aunque la sordera conductiva puede ser también subita, el
término se refiere especificamente a la pérdida sensorineural. Esta puede ser en un oido
con audicion previamente normal o un incremento del deterioro en un oido con pérdida de
la audicion preexistente. Independientemente de la definicion, existe el acuerdo de que el
curso natural de la enfermedad implica la recuperacion espontdnea en 50 a 65% de los
pacientes, y es mas probable que ocurra dentro del primer mes después del episodio. ¢
Es menos comun que la presbiacusia y su incidencia aproximada es de 5 a 20 casos por
100,000 personas/afio. Instituto Nacional de la Sordera y otros Desérdenes de la
Comunicacién indican que la sordera sensorineural subita debe ser considerada una
emergencia médica. "

Etiologia:

Aproximadamente en 90% a 95% de los caso no es posible identificar la causa y por lo
tanto se le denomina sordera sensorineural subita idiopatica. Sin embargo la etiologia
debe de ser investigada sistematicamente en todos los casos ya que varias enfermedades
han sido implicadas. Dentro de las causas infecciosas tenemos a enfermedades como:
herpes, rubéola, sifilis, mononucleosis, citomegalovirus, mycoplasma, entre otros. Dado
que las infecciones virales pueden causar paralisis facial aguda o neuronitis vestibular, un
proceso similar podria ocurrir en el nervio coclear causando pérdida de la audicion
potencialmente reversible. ®

Los trastornos vasculares como trombofilia, hiperviscosidad, estados protrombdticos,
hipotension, ateroesclerosis, vasoespasmo y embolismo paraddjico han sido estudiados
como posibles causantes de sordera subita. Los eventos cerebrovasculares y la
insuficiencia vertebrobasilar estan asociados y es imprescindible su identificacion.

Otras causas implicadas son: neopldsicas (neuroma acustico, meningioma, leucemia,
mieloma, etc.), hydrops endolinfatico, enfermedad de Meniere, hiperostosis craneal
interna, trauma craneoencefalico, trauma acutstico, barotrauma, fistula perilinfatica y
cirugia otologica. Es importante recabar la historia de medicamentos, ya que la anestesia
general, el uso de aminoglucdsidos y de otros antibioticos, agentes neoplasicos (basados
en platino), salicilatos y diuréticos de asa, estan asociados con sordera sensorineural
subita. La pérdida de la audicion pude ser temporal mientras se use el medicamento, como
en el caso de la aspirina, pero es irreversible con la mayoria de agentes y pude ser
progresiva incluso después de descontinuarlos. El inicio usualmente no puede predecirse
y una pérdida marcada de la audicion puede ocurrir después de una sola dosis. &

La DM, hipertension y dislipidemia, han sido implicados directa o indirectamente, ya que
no existe consenso de su asociacion etiolégica con sordera sensorineural subita. '?



Presentacion clinica:

La sordera sensorineural subita puede presentarse como un problema aislado, como el
sintoma de inicio de una enfermedad sistémica (muy raro), o en el curso de una patologia
ya establecida. La edad de presentacion es amplia, con un promedio de 50 a 60 afios, sin
preferencia de sexo. Es unilateral en el 95 a 99% de los casos, y cuando es bilateral las
causas que mas se han implicado son enfermedades autoinmunes, sifilis o de etiologia
vascular. Esta tltima podria explicar la mayor frecuencia en pacientes ancianos, con DM
y dislipidemias preexistentes. Los sintomas que pueden referir los pacientes son: acufeno
en 80% de los casos, y vértigo aproximadamente en 30%. Hasta el 80% reporta sensacion
de plenitud odtica y otros refieren la sensacion de que el oido estd obstruido. La severidad
de la pérdida se divide casi por igual en pérdida leve, moderada y severa. La
configuracion de la pérdida de la audicion varia y puede afectar las frecuencias altas,
bajas, o todas las frecuencias 'V

Factores prondsticos:

Los factores de buen pronostico son: ser joven, de sexo masculino y una menor ventana
entre el inicio de la enfermedad y el tratamiento. Pobre prondstico: la severidad de la
pérdida, los audiogramas planos o descendentes, la presencia de vértigo y la edad mayor
de 60 afios. 'V

Weng et al., en su estudio de factores prondsticos de sordera sensorineural stubita en
pacientes diabéticos, encontraron que el episodio durante la estacién de verano y las altas
concentraciones de albiimina, eran factores prondsticos favorables en esta poblacion. %

Tratamiento:

La duracion entre el inicio de la pérdida subita de la audicidon y la evaluacion médica
influye en la decisiéon de indicar tratamiento. Algunos clinicos deciden tratar solo a
aquellos pacientes que se presentan dentro de la primera semana desde el inicio de los
sintomas mientras que otros prescriben medicacion hasta 30 dias del inicio del evento.
Las opciones de tratamiento son esteroides por via oral, intratimpanicos o intravenosos;
vasodilatadores, antivirales, camara hiperbarica, gingko biloba, entre otras. ©

Diabetes y pérdida de la audicion: vision general

La relacion entre DM y pérdida de la audicidon ha sido debatida por muchos afios. Esta
asociacion fue postulada por primera vez por en 1857 por Jordao, y en 1915 Edgar fue el
primero en reportar pérdida de la audicidon sensorineural de alta frecuencia en un paciente
diabético. La mayoria de estudios audiométricos en pacientes diabéticos muestran pérdida
de la audicion de alta frecuencia de leve a moderada, sin embargo Celik et al. reportaron
umbrales mas altos en los pacientes diabéticos en todas la frecuencias evaluadas
Cullen y Cinnamond mostraron que no existia diferencia en los puntajes de discriminacion
del habla entre pacientes diabéticos y no diabéticos. Otros autores también han
evidenciado que la pérdida de la audicidén sensorineural no es mas comun en pacientes
diabéticos cuando se les compara con controles, sin embargo Proctor (1977) y Sataloff
(1986)({%\/isaron los factores etioldgicos de sordera sensorineural y listaron a la DM como
causa.



La sordera tipica atribuida a DM es gradualmente progresiva, bilateral, con déficit
sensorineural que afecta predominantemente a las frecuencias mas altas y ocurre con mas
frecuencia en pacientes de avanzada edad. ¥

Atribuir la pérdida de la audicion s6lo a DM es a veces dificil ya que estos pacientes
presentan otras enfermedades que afectan la vasculatura y existe el riesgo de presbiacusia,
entre otros. Duck et al. estudiaron la interaccion de hipertension en pacientes con DM1 y
pérdida subita de la audicion, observando un efecto sinérgico para la pérdida
sensorineural.  Es de esperar que los pacientes diabéticos con retinopatia tengan mayor
pérdida de la audicion, dada la similitud de aporte sanguineo microvascular del oido
comparado con la retina. En concordancia con esto Jorgensen report6 que la pérdida de la

audicién es dos veces mas comun en pacientes diabéticos con retinopatia proliferativa.
13)

Mecanismos fisiopatologicos asociados a pérdida de la audicion:

La via de los polioles: Se piensa que parte del dafno estd relacionado con la via de los
polioles donde la glucosa es reducida a sorbitol. La acumulacion de sorbitol esta
implicada en neuropatia al causar una disminucion en el contenido de mioinositol,
metabolismo anormal de fosfoinositol y disminucién en el actividad de la Na+/K+ ATPasa
presente en la membrana de células cocleares. Este Gltimo evento conlleva un aumento
del K" extracelular e incremento en la concentracion de Na" y Ca'" intracelulares lo que
causa hiperexcitabilidad y dafio a la célula.

La oxidacion del sorbitol por NAD * cambia el radio NADH/ NAD , incrementando el
nivel de triosa fosfato un precursor de las moléculas reactivas diacilglicerol y metilgloxal.
Los altos niveles de sorbitol incrementan la oxidacion de NDAPH a NADP ', y esta via
reduce los niveles de glutation, un potente antioxidante, dejando a las células vulnerables a
dafios por las especies reactivas de oxigeno.

Algunos estudios han demostrado que el dafo a las vainas de mielina y otros componentes
del nervio como resultado de la hiperglicemia ocurren de forma prominente en el sistema
nervioso periférico, médula espinal, nervio Optico y vestibular. Se ha obervado reduccion
en el numero de células ganglionares del nucleo coclear ventral y dorsal, pérdida de
células ganglionares del nucleo olivar superior, del coliculo inferior y del cuerpo
geniculado medial. No detectaron alteraciones especificas en los cetros auditivos de
ambos huesos temporales atribuidas a DM. A su vez, demostraron que el octavo par
craneal mostraba signos de degeneracion mielinica, con fibrosis del perineuro, y que la
ateroesclerosis fue la responsable de la degeneracion neuronal en el oido interno.

Microangiopatia: El incremento en el grosor de la membrana basal y la porosidad del
endotelio es el resultado de la sobre regulacion del factor de crecimiento endotelial
(VEGF) y del factor de permeabilidad vascular (VPF). La cdclea, en especial su estria
vascularis, es un 6rgano altamente dependiente de la microvasculatura, y un incremento en
la permeabilidad del endotelio puede dar lugar a cambios en la homeostasis electrolitica en
la end()(llat)lfa que interfieren con la transduccion en células ciliadas y la transmision de la
sefal.

Jorgensen en 1961 en un estudio de necropsias de 32 pacientes diabéticos, encontrd
engrosamiento severo de los capilares de la estria vascularis y concluyé que la
miroangiopatia en el oido interno puede dar lugar a la pérdida auditiva. " También fue
el primero en estudiar las propiedades del hueso temporal en pacientes con diabetes y
pérdida de la audiciéon, y observd adelgazamiento de la pared de la vasa nervorum del



octavo par craneal dando lugar a una neuropatia actstica. Wackym y Linthicum
observaron cambios microangiopaticos en el saco endolinfatico, estria vascularis y la
membrana basilar. Sin embargo otros autores han demostrado en estudios con ratas que
no existe adelgazamiento de la membrana basal y que no hay diferencia estadisticamente
significativa en la cantidad de células ciliadas internas o externas, o en la morfologia de la
estria vascularis. *)

Oxido nitrico: Juega un rol importante en la regulacion del endotelio vascular del érgano
de Corti: incrementa el aporte sanguineo inducido por ATP, tiene actividad antitrombdtica,
regulariza el tono vascular y el crecimiento celular. Se localiza en vasos sanguineos
claves para la céclea como la arteria modiolar, vasos de la membrana basilar y vasos
espirales 6seos, asi como vasos cercanos al ganglio espiral, y a las células ciliadas internas
y externas. Un balance critico de 6xido nitrico es necesario para el equilibrio celular y la
adecuada capacidad de sensar de la coclea. ¥

Los efectos vasodilatadores del 6xido nitrico se ven alterados cuando la hiperglicemia y
los productos de glicacion avanzada (AGEs) activan la protein kinasa C (PKC) la cual
reduce la produccion de la sintasa de 6xido nitrico (NOS), siendo importante el hecho de
que la perfusion vascular puede verse limitada en ciertas condiciones que requieran
flexibilidad de los vasos para proveer un adecuado flujo sanguineo. Tabuchi et al.
reportaron en el 2,001 que después de inducir isquemia in vitro a la céclea del cerdo
guinea, las amplitudes del producto de distorsion de emision otoacustica disminuian, y
cuando se reperfundia estas amplitudes tenian una corta mejoria con disminucion de la
amplitud nuevamente a los 20 minutos. Una vez la isquemia estd presente inicia una
cascada de medidas protectoras neuronales, incrementado la NOS1, NOS2 y NOS3. El
incremento en NOSI1 resulta en elevacion de los niveles de calcio intracelular el cual
aumenta la excitabilidad de la célula (excitotoxicidad). Durante la isquemia también se
incrementa la produccion de superoxido, el cual se combina con el ON para formar
peroxinitrito el cual es un anién altamente toxico capaz de dafar el ADN. ¥

Efecto de los AGEs sobre coliagena y tubulina: Los cambios que resultan de la
hiperglicemia y de la activacion de la PKC implican el deposito de AGEs en las proteinas
de colagena incluyendo a las tipo IV, las cuales se encuentran en varias areas del sistema
auditorio periférico incluyendo la membrana tectorial, membranas basales, estria
vascularis, fibras mielinizadas del nervio auditorio, ligamento espiral, prominencia espiral,
limbo espiral, scala media y las células epiteliales. El deposito de los AGEs en las fibras
de colagena causa modificaciones postraduccionales incluyendo un incremento de puentes
cruzados en la proteina, por lo cual se ha planteado la hipotesis de que el depodsito de
AGEs en la membrana tectorial (rica en coldgena tipo IV) puede volverla mas fibrosa y
menos flexible causando una menor “articulacion” con las células ciliadas externas y
deéficits en la transmision de los sonidos. Estos cambios celulares causan disminucion de
la comunicacion dentro de la misma célula y de célula a célula.

Los estudios in vitro de la retina muestran que la uniones gap y las uniones estrechas se
desplazan. Si cambios similares ocurren en la coclea de pacientes diabéticos, las uniones
estrechas celulares que crean una barrera anatomica entre la perilinfa y endolinfa de la
lamina reticular, puede ser alterada poniendo en peligro la homeostasis iénica coclear. ¥

En el estudio de Lisowska et al. (2001) la distorsion del producto de emision otoactstica
(DPOAE) se encontr6 disminuida significativamente en pacientes diabéticos tipo 1
comparada con controles. Esta disminucién fue vista independientemente de la presencia
de microangiopatia, talvez relacionado al dafio de otra estructura celular como la tubulina,

10



la cual es con frecuencia es afectada por la glicacion causando disminucion en la
formacion de microtibulos. La tubulina se encuentra presente las células ciliadas internas
y externas y su glicacion puede causar cambios anatomicos y funcionales, lo cual hace a
las células ciliadas menos capaces de llevar a cabo la transmision sensorial. ¥

Alteraciones en la funcion coclear en el paciente con diabetes

Ottaviani et al. (2003) evaluaron la funcion coclear en 60 pacientes diabéticos tipo 1 con
edad promedio de 31 £ 6.23 afios, y diagndstico promedio de diabetes de 17.5 £+ 8.9 afios,
HAlc promedio 8.1 + 1.8%, 43% con signos de retinopatia y 28% con signos de
neuropatia.  En todos los pacientes se hizo registro de emisiones otoacusticas y de
potenciales evocados cerebrales. Las emisiones otoacusticas permiten una evaluacion no
invasiva, directa y objetiva de la funcion de las células ciliadas externas en el 6rgano de
Corti, las cuales modulan la recepcion auditiva en el oido interno, como consecuencia la
emisiones otoacusticas son consideradas cominmente un indice util de la funcion coclear.
Es importante mencionar que todos los pacientes tenian un umbral de audicion normal, y
la historia personal de hipoacusia o patologia del oido eran criterios de exclusion, entre
otros. Los resultados de las emisiones otoacusticas evocadas y la de los productos de
distorsion de emisiones otoacusticas y la transmision neural a lo largo de la via auditiva,
demostraron alteraciones subclinicas de la funcion coclear en 28% de los pacientes a pesar
de un umbral auditivo normal. Simonelli et al. (1993), Di Leo et al. (1997) y Di Nardo et
al. (1999) han demostrado reduccion de la amplitud de las emisiones otoacusticas en
pacientes diabéticos.

El oido interno puede recibir y emitir sonidos por los siguientes mecanismos activos de la
células ciliadas externas: contraccion del sistema actina-miosina, cambios en la turgencia
celular debido al efecto osmotico de los polisacaridos, y estiramiento dinamico entre las
células ciliadas externas (CCE) y las células de Deiter. Las CCE modulan la audicion y
cualquier cambio puede dar lugar a pérdida de la audicion sensorineural y ademas puede
ser la base anatomica par el dafio funcional objetivo medido por las emisiones
otoacusticas. Una pérdida significativa de las células ciliadas ha sido encontrada en la
coclea del raton SHR/N-cp un modelo murino de diabetes tipo 2, sin diferencias
significativas entre los fenotipos obesos o delgados. Estos hallazgos sugieren una relacion
entre DM tipo 2 y dafio al oido interno, e indican que la pérdida de las células ciliadas
externas relacionado ya sea con hiperglicemia o con una predisposicion genética a
intolerancia a la glucosa. ©
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DEFINICION DEL PROBLEMA

Las personas con DM tienen un riesgo de 1.4 a 2.4 veces mayor de sufrir sordera,
particularmente leve y en los tonos altos. Los reportes que indican que los umbrales de
audicioén se correlacionan con las complicaciones de DM, pobre control glucémico o
duracion de la diabetes, algunas veces no son corroborados por otros estudios, por lo tanto
la evidencia de que la severidad del descontrol metabdlico y la presencia de
complicaciones neuro y microangiopaticas esta asociada con la probabilidad de déficit en
la audicion es inconclusa. La asociacion entre DM y pérdida de la audicion sensorineural
idiopatica, en especial después de una enfermedad de largo tiempo de evolucidn, apoyan la
hipodtesis de que es una alteracion de la funcion auditiva secundaria a microangiopatia y/o
neuropatia periférica. La sordera subita idiopatica puede presentarse aparentemente con
mayor frecuencia en el paciente con diabetes y cursar con una evolucion diferente con
respecto a quien no tiene diabetes.

JUSTIFICACION

La pérdida de la audicion asi como las mas reconocidas complicaciones micro y
macrovasculares, tiene un gran impacto en la calidad de vida del paciente diabético dado
las limitaciones funcionales y psicologicas que estas conllevan. La evidencia clinica que
soporta una asociacion entre diabetes y sordera sensorineural subita idiopatica se limita a
pocos estudios por lo tanto consideramos necesario analizar las caracteristicas de los
pacientes diabéticos evaluados en la consulta externa de Otorrinolaringologia del
INCMNSZ y determinar qué subgrupos de estos pacientes tienen una mayor probabilidad
de cursar con pérdida de la audicion, quiénes estdn predispuestos a una pérdida severa y
como otros factores, comorbilidades y el tratamiento establecido influyen en el resultado.
Saber identificar a estos pacientes dentro de la ventana terapéutica es indispensable para
aumentar la probabilidad de recuperacion.

HIPOTESIS

La sordera sensorineural subita idiopatica es una complicacion neuro y microangiopatica
asociada a DM y su incidencia es mayor con mas afios de evolucion de la enfermedad,
descontrol metabodlico cronico y presencia de complicaciones y comorbilidades
relacionadas a diabetes.

OBJETIVO

Evaluar las caracteristicas clinicas de pacientes con DM que cursan con pérdida de la
audicioén sensorineural subita idiopatica, y los factores asociados a la severidad de la
pérdida y el grado de recuperacion de la audicion.
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MATERIALES Y METODOS

Se examinaron los registros de pacientes que acudieron con un episodio de sordera subita
sensorineural idiopatica definida como aquella de rapido inicio (menos de 72 hrs) y de
origen desconocido a la consulta externa de Otorrinolaringologia del INCMNSZ entre los
anos de 2004 y 2010. En total fueron 91 pacientes con este diagnostico de los cuales 38
(41.8%) eran diabéticos. Se excluyeron pacientes con evidencia de dafo auditivo
secundario a farmacos ototoxicos o exposicion excesiva al ruido, antecedentes de otorrea,
cirugia otoldgica, de quimioterapia o radioterapia a cabeza y cuello, infeccion respiratoria
en el ultimo mes, enfermedad vasculo-cerebral (con secuelas clinica o enfermedad de
Meniere.

Para el analisis se incluyeron exclusivamente los pacientes con diabetes y la informacion
se recabd en forma retrospectiva del expediente. En los pacientes se contaba con una
historia clinica completa, analisis de laboratorio y una evaluacion audioldgica al momento
y posterior al episodio de sordera subita. El estudio fue aprobado por el comité de ética de
la Institucion.

Evaluacion audiologica

Los pacientes fueron evaluados en forma integral por el médico otorrinolaring6logo y una
audiologa al inicio y en la evolucion de su padecimiento.

A todos los pacientes se les realizd audiometria de tonos puros. Se tomd como basal la
audiometria realizada en primer dia de la evaluacion médica y se compard con aquellas
realizadas durante el seguimiento. Los umbrales absolutos de los tonos puros fueron
obtenidos en un cuarto a prueba de sonido, utilizando un audidometro clinico Grason-
Stadler GSI 61 con audifonos de insercion E-A-R en las frecuencias entre 0,25 y 8 kHz
(0.25, 0.5, 1, 2, 3, 4, 6, 8 kHz). Una senal de ruido de banda ancha (enmascaramiento)
también fue usada en este estudio como una medida del umbral absoluto en el caso de una
diferencial en los umbrales entre ambos oidos mayores a 30 dB. Los umbrales de
conduccion osea (GSI-61) fueron obtenidos en 0.25, 0.05, 1.0, 2.0, y 4.0 kHz.

Estudios de laboratorio.

La evaluacion incluyd quimica sanguinea, perfil de lipidos, hemoglobina glucosilada,
recoleccion de orina de 24 hrs para determinacion de microalbuminuria. La glucosa se
midi6 con el método de glucosa oxidasa, (Equipo Synchrom Lx20 de Beckamn Coultier
con un coeficiente de variacion del 4%), la hemoglobina glucosidasa con el método de
cromatografia liquida de alta resolucion de intercambio idnico (VARIANT II
Hemoglobin Alc con coeficiente de variacion del 1.6%). La medicion de colesterol total y
triglicéridos se realizd con el método enzimatico (Equipo Synchrom Lx20 de Beckamn
Coultier con un coeficiente de variacion maximo de 4%). El colesterol HDL fue
precipitado con 4cido fosfotungistico y Mg21 (coeficiente de variacion 2.5%), La
concentracion de colesterol LDL fue estimada utilizando la formula de Friedewald y la
medicion directa con el método enzimatico (Equipo Synchrom Lx20 de Beckamn
Coultier con un coeficiente de variacion maximo de 4%). La evaluacion para
microalbuminuria de 24 horas se realizd por el método de Nefelometria (IMMAGE 800
con un coeficiente de variacion de 4.6).
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Definiciones operativas

El diagnostico de diabetes y sus complicaciones se establecieron de acuerdo a los criterios
de la ADA (22). Obesidad se definié como un IMC > 30 kg/m’, Hipertensién arterial se
diagnosticé cuando la tension arterial fue > 130/80 mmHg, o si se estaba utilizando
medicamentos antihipertensivos. Dislipidemia fue definida de acuerdo al Programa
Nacional de Educacion en Colesterol 11T (23).

La funcion renal se evalu6 a través de los siguientes parametros: presencia de
microalbuminuria definida como la excrecion de 30 a 299 mg/dL de albimina en orina de
24 horas; albuminuria clinica catalogada cuando la excrecion de albumina en 24 horas era
de 300 mg/dL o mayor. La tasa de filtracion glomerular fue calculada con la féormula de
Crokoft y Gault, y los niveles de creatinina fueron divididos en rangos: menor a 1 mg/dL,
1 a 2 mg/dL y mayor a 2 mg/dL. La presencia de retinopatia fue clasificada asi: sin
retinopatia diabética; retinopatia diabética leve que incluyo los casos de retinopatia
diabética no proliferativa leve y moderada; retinopatia diabética significativa en los que se
registraron los casos de pacientes con retinopatia diabética no proliferativa severa,
retinopatia proliferativa, edema macular y/o haber recibido fotocoagulacion (varios
pacientes llevan el control oftalmoldgico fuera del INCMNSZ. Neuropatia periférica
significativa fue aquella que amerito tratamiento con gabapentina, pregabalina,
analgésicos y/o antidepresivos. Se considerd que un paciente tenia pie diabético si tenia
historia o cursaba con lesiones o ulceras de caracteristicas neuropaticas o vasculares
descritas en el expediente, si llevaba seguimiento en la clinica de pié¢ diabético o si habia
tenido alguna amputacion. La evidencia de cardiopatia isquémica se determind por datos
en el electrocardiograma compatibles con infarto antiguo, sintomatologia compatible con
la presencia de sindrome coronario cronico, antecedente de sindrome coronario agudo y/o
diagnostico establecido por la especialidad de Cardiologia, historia de cateterismo
cardiaco con colocacion de stents o cirugia de revascularizacion coronaria. Los valores de
glucosa en mg/dL y de HbAlc % post evento son el promedio de 1 a 3 valores dentro del
anos siguiente al evento de pérdida de la audicion. Tabaquismo: paciente fumador activo
al momento del episodio de sordera subita independiente del nimero de cigarrillos.

Para definir hipoacusia se utilizé la formula extendida de Fletcher que consiste en hallar la
media aritmética de la pérdida auditiva en las frecuencias de 500, 1000, 2000 y 4000 Hz..
Con fines del estudio las clasificamos en: Deficiencia auditiva Leve 26-40; deficiencia
auditiva moderada 41-70; deficiencia severa mas de 90. La recuperacion fue completa si
el paciente recuperaba 30 dB o audicion normal; recuperacion parcial si recuperaba menos
de 30 dB, y no recuperacion si no tenia cambios en el audiograma.

Analisis Estadistico

Para el andlisis se incluyeron exclusivamente los pacientes con diabetes, la informacion se
recabd en forma retrospectiva del expediente. Esta incluyo datos sobre la diabetes: tiempo
de evolucidn, tratamiento, control glucémico, complicaciones y comorbilidades asociadas
y sobre el episodio de sordera subita; grado de pérdida auditiva, evolucion, tipo de
tratamiento instituido. Se compararon los pacientes con recuperacion completa de aquellos
con recuperacion parcial o nula posterior al evento con objeto de identificar los factores
pronosticos. Los datos fueron expresados como promedios y desviacion estandar (xDE),
mientras que las variables con distribucion sesgada fueron reportadas con mediana y rango
minimo y maximo. Las variables categoricas fueron representadas por frecuencia y
porcentaje. Se utilizo chi cuadrada, prueba t de Student de muestras independientes, segin
corresponda, para la comparacion entre variables de cada grupo y la correlacion entre los
grupos con al prueba de ANOVA. Los valores de p reportados se basan en andlisis a dos
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colas considerando p<0.05 como significativa. El analisis estadistico se llevo a cabo con el
Programa Estadistico para las Ciencias Sociales version 15.0 Windows (SPSS por sus
siglas en inglés)

RESULTADOS
Caracteristicas generales de los pacientes

En la tabla 1 se destacan las caracteristicas generales de los 38 pacientes. La gran mayoria
tenian diabetes tipo 2( 89.5%). El 71.1% eran mujeres (p = 0.00) con una edad promedio
de 54.5 + 11.7 afios, con una duracion promedio de la DM de 14.1 + 6.6 afios al momento
del episodio de sordera subita. Las pacientes de sexo masculino eran de mayor edad y con
mayor tiempo de evolucion de la DM al momento de la pérdida de la audicion (p = 0.028).
Respecto al tratamiento para DM y control metabdlico (tabla 2) el 63% de los pacientes
eran insulino requirientes. El promedio de glucosa en ayunas fue de 186 + 80.7 mg/dL y el
de HbAlc 9.3 + 2.3 %. El 52.8% de los pacientes tenia HbAlc > 9%. En la tabla 3 se
resumen las complicaciones cronicas asociadas. Se documento retinopatia diabética
proliferativa en el 38.7% y proteinuria clinica y/o retencion azoada en 29.4% y neuropatia
periférica sintomatica en 44.% de los pacientes. En la tabla 4 se resumen las
comorbilidades asociadas a DM: el 68.4% tenia hipertrigliceridemia, 71%
hipoalfalipoproteinemia, 44.7% hipercolesterolemia con niveles promedio mayores en
mujeres (p = 0.013); sobrepeso y 33.3% obesidad, siendo estas dos ultimas mas frecuentes
en mujeres y de forma significativa (p = 0.03).

Evolucion y pronoéstico de la sordera subita

La sordera subita fue unilateral en 34 pacientes y bilateral en 4 de ellos (10.5%), segln el
indice de Fletcher el 57.9% (22) de los pacientes cursaron con pérdida de la audicion
severa; 26.3% (10) moderada y 15.8% (6) leve. E147.3% (19) de los pacientes presentaron
sintomas asociados a la hipoacusia; de estos el actufeno fue el mas comun (31.5%),
seguido de vértigo (22.2%). Mas de la mitad de los pacientes con hipoacusia severa
(54.5%) manifestaron uno o mas sintomas asociados. Sintomas asociados también se
fueron referidos en 40% de los pacientes con hipoacusia moderada y en 33% con
hipoacusia leve.

El 21.2% (7) evolucion6 favorablemente con recuperacion total de audicion con una
mediana de 28 dias, un minimo de 18 y maximo de 180 dias. El 68.4% de los pacientes no
evolucion6 favorablemente; en 39.4% (13) la recuperacion fue parcial y en 39.4% (13) no
hubo recuperacion alguna de la audicion.

El analisis en base al grado de recuperacion de la audicion posterior al episodio de sordera
subita se realizd en 33 pacientes ya que 5 no tuvieron estudio audiolégico de seguimiento.
En tablas 5 a la 9 se dividieron a los pacientes en base a su recuperacion total, parcial o
nula de la audicion. El grupo con recuperacion completa acudiéo al médico en forma
temprana ( p<0.001) y recibi6 tratamiento ( esteroides orales y vasodilatadores) (p<0.001)
respecto con los otros grupos. En relacion a las otras variables no se encontraron
diferencias significativas, solo tendencias.

En el grupo sin recuperacidon o con recuperacion parcial se observd una tendencia a una
mayor edad, mayor tiempo de duracion de la diabetes y mayor prevalencia de
complicaciones microvasculares asociadas a la diabetes (p=NS). Los valores promedio de
HbAlc y glucosa pre y pos evento fueron similares entre los grupos mostrando
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disminucién en estos parametros en los 3 grupos en el estudio de seguimiento posterior al
evento.

Los pacientes con recuperaciéon completa de la audicion buscaron atencion médica
aproximadamente a los 5 dias del evento, con un minimo de 1 y méximo de 90 dias. Los
pacientes con recuperacion parcial de la audicion buscaron atencion médica
aproximadamente a los 18 dias de iniciados los sintomas, con un minimo de 2 y maximo
de 90. Los pacientes que no recobraron la audicion buscaron atencion médica en 60 dias,
con un minimo de 7 dias y un paciente acudio 4 afios después del episodio por persistencia
de la sordera.

Como tratamiento a 51% (19) les fue prescrito esteroides por via oral, a 34%
vasodilatadores en 21.6% gingko biloba, estos ltimos dos solos o en combinaciéon con
esteroides. Sélo en tres casos (2 con hipoacusia moderada y 1 severa) se utilizo esteroides
por via intratimpanica.

Contrario a lo que podria pensarse, la recuperacion completa no estuvo asociada con una
pérdida leve de la audicion, la mayoria de los casos eran pacientes con hipoacusia severa
pero con mejor control metabolico peri evento. Ademads en el grupo de recuperacion
completa se observd una menor prevalencia de retinopatia y albuminuria clinica; en
promedio 5 dias pasaron entre el inicio de los sintomas y la evaluacion médica y todos
buscaron atencion dentro de los 30 dias post evento. Todos recibieron tratamiento con
corticoesteroides por via oral y en 71.4% vasodilatadores concomitantemente.

La no recuperacion de la audicion, puede estar asociado ser el grupo de mayor edad,
solamente el 15.4% no tenia retinopatia y el resto tenia algun grado de la misma; un tercio
de los pacientes presentaba microalbuminuria y en promedio tenian la menor tasa de
filtracion glomerular cuando se les comparaba con el resto. En promedio estos pacientes
tardaron mas dias (60) en buscar atencion médica, casi el 70% tuvo pérdida severa de la
audicion, y a pesar de que en mas del 60% se establecio tratamiento médico (15.4%
esteroides via oral , 23% vasodilatadores, 23% gingko biloba) , la evolucion no fue
favorable. EI 44.7% de ellos recibi6 tratamiento con esteroides en altas dosis. Hubo una
tendencia al descenso de glucosa para el grupo parcial y sin recuperacion y descenso de
HbAIc en todos los grupos.

Tabla 1. Caracteristicas generales de los pacientes

Mujeres Hombres D Total

27 (711.1%) 11 (28.9%) 0.000 38 (100%)
Edad (afios) 545+ 11.7 642 +12.2 0.028 57.37+£12.53
DM tipo 2 24 (63.2%) 10 (26.3%) 0.67 34 (89.5%)
DM tipo 1 3 (7.9%) 1 (2.6%) 0.67 4 (12.1%)
Edad diagnéstico DM 0.32
(afios) 43+11.6 473+12.8 442 +11.9
Evolucion con la DM 0.36
(afios) 14.1+ 6.6 162+ 5.3 14.7+6.3

16



Tabla 2. Tratamiento para DM y control metabdlico

Mujeres Hombres D Total

27 (7M11%) 11 (28.9%) 38 (100%)
Tratamiento DM 0.77*
Sin tratamiento 2 (7.4%) 0 2 (5.2%)
Metformina sola 2 (7.4%) 1 (9%) 3 (8%)
Sulfonilurea sola 1 (3.7%) 1 (9%) 2 (5.2%)
Metformina
HO 4 (15%) 3 (27.2%) 7 (18.4%)
HO + insulina 15 (55.5%) 3 (27.2%) 18 (47.3%)
Insulina sola 3 (11%) 3 (27.2%) 6 (15.7%)
Control metabdlico
Glucosa mg/dL (36/38) 175.8+48.4 209+ 127.6 0.25 186.1 + 80.7
HbA1lc % (36/38) 93+2.4 93+2.1 0.97* 93+23
<7% 5/25 (20%) 1/11 (9%) 0.62%* 6/36 (16.6%)
7.1 a8% 4/25 (16%) 2/11 (18%) 6/36 (16.6%)
8.1a9% 3/25 (12%) 2/11 (18%) 5/36 (13.9%)
>9% 13/25 (52%)  6/11 (54.5%) 19/36 (52.8%)

* p asociacion lineal por lineal
**asociacion lineal por lineal intergrupos

Tabla 3. Presencia de complicaciones crénicas asociadas a DM

Hombres P
11 (28.9%)

Total
38 (100%)

Mujeres
27 (711.1%)
Complicaciones (si/no)

Neuropatia periférica 11/27 (40.7%)  6/11 (55%) 0.33 17/38 (44.7%)
Sin retinopatia diabética 10/23 (43.5%)  2/8 (25%) 0.31 12/31 (38.7%)
Retinopatia leve 5/23 (21.7%) 2/8 (25%) 0.6 7/31 (22.6%)
Retinopatia pre o 0.36

proliferativa 8/23 (34.8%) 4/8 (50%) 12/31 (38.7%)
Microalbuminuria 4/24 (16.6%) 4/10 (40%) 0.15 8/34 (23.5%)
Albuminuria clinica 8/24 (33.3%) 2/10 (20%) 0.38 10/34 (29.4%)
Creatinina <1 mg/dL 20/25 (80%) 7/10 (70%) 0.927 27/35 (77%)
Creatinina 1 a2 mg/dL.  3/25 (12%) 3/10 (30%) 6/35 (17%)
Creatinina > 2 mg/dL 2/25 (8%) 0 2/35 (6%)

Pie diabético 3/27 (11.1%) 2/11 (18.2%) 0.45 5/38 (13.2%)
Cardiopatia isquémica 2/27 (7.4%) 2/11 (18.2%) 0.32 4/38 (10.5%)

1 asociacion lineal por lineal

17



Tabla 4. Comorbilidades asociadas en pacientes con DM

Hipertension

Aiios desde el diagnéstico

de HAS*

Peso normal
Sobrepeso

Obesidad
Tabaquismo
Triglicéridos mg/dL
Colesterol total mg/dL
HDL mg/dL

LDL mg/dL
Hipertrigliceridemia

Hipoalfalipoproteinemia

Hipercolesterolemia

Mujeres
27 (711.1%)
19/27 (70%)

99+75
1/24 (4.2%)
13/24 (54.2%)
10/24(42.7%)
5/27 (18.5%)
168 (94-2127)
206 + 49
43+9
11125
18/27 (66.6%)

19/27 (70.3%)

12/27

*HAS: hipertension arterial sistémica

Tabla 5. Variables asociadas a la recuperacion de la audicion posterior al episodio de

Edad (aios)

Aiios desde el
diagndstico de DM

DM2

DM1

Neuropatia periférica
Sin retinopatia
diabética

Retinopatia leve
Retinopatia
significativa

Sin microalbuminuria
Microalbuminuria
Albuminuria clinica
TFG (ml/min)

Pie diabético
Cardiopatia isquémica

Hombres
11 (28.9%)
8/11 (73%)

11.6+49
5/9 (55.6%)
3/9 (33.3%)
1/9 (11.1%)
4/11 (36.4%)
165 (131-258)
164 + 32
3549

92 +32

8/11 (72.7%)

8/11 (72.7%)
2/11

sordera subita

COMPLETA
7 (21.2%)
56.4 +10.6

122438
6/7 (85.72%)
1/7 (14.3%)

3/7 (42.9%)

4/6 (66.7%)%
1/6 (16.7%)

1/6 (16.7%)%
4/7 (57%)
2/7 (28.6%)
1/7 (14.3%)
72 +23

1/7 (14.3%)
1/7 (14.3%)

PARCIAL
13 (39.4%)
54.6+9.8

16+ 6.1
12/13 (92.3%)
1/13 (7.7%)
5/13 (38.5%)

2/13 (15.4%)
4/13 (30.8%)

7/13 (53.8)%
5/13 (38.5%)
3/13 (23%)
5/13 (38.5%)
78 £ 25

2/13 (15.4%)
0

)2 Total
38 (100%)
0.60 27/38 (71%)
0.53 10.4+ 6.9
6/33 (18%)
0.03 16/33 (48.5%)
0.03 11/33 (33.3%)
0.17 9/38 (23.7%)
0.37 168 (94-2127)
0.013 193 + 48
0.84 41+ 10
0.068 105 + 28
0.51 27/38 (68.4%)
0.57 27/38 (71%)
0.12

SIN D

RECUPERAR

13 (39.4%)

61.7+16.7 0.39
0.18

12.4+4.38

11/13 (84.6%)

2/13 (15.4%)

6/13 (46.1%) 0.84
0.35

3/8 (37.5%)

2/8 (25%) 0.77
0.52

3/8 (37.5%)

5/13 (38.5%) 0.47

3/9 (33.3%) 0.81

1/9 (11.1%) 0.48

65 +25 0.47

2/13 (15.4%) 0.95

3/13 (23%) 0.38
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Tabla 6. Control metabdlico pre y post evento de sordera subita idiopatica segiin
grado de recuperacion de la audicion.

Glucosa mg/dL.
(presordera)
HbA1c % (presordera)

Glucosa mg/dL.
(postsordera)

HbA1c % (postsordera)

COMPLETA

176 £53
9.2+ 2.7

183 + 108
83+23

PARCIAL

183 £30
9.7+1.8

158 £39
9+1.6

SIN

RECUPERAR

204 + 137
9+3

148 £42
82+27

0.77

0.76
0.54

0.67

Tabla 7. Comorbilidades asociadas segiin grado de recuperacion de la audicion

COMPLETA

Hipertension 5/7 (71%)
Afos desde el diagnéstico

de hipertension 10.4+6.9
Hipertrigliceridemia 5/7 (71%)
Hipoalfalipoproteinemia  6/7 (86%)
Hipercolesterolemia 3/7 (43%)
Tabaquismo 2/7 (28.6%)

PARCIAL

11/13 (85%)

10.8+9
9/13 (69%)

10/13 (77%)

4/13 (31%)

5/13 (38.5%)

SIN

RECUPERAR
8/13 (61.4%)

113455
8/13 (62%)
7/11 (64%)
4/13 (31%)
1/12 (8.3%)

p

0.49
0.49

0.47
0.29
0.63
0.23

Tabla 8. Caracteristicas clinicas de la pérdida de audicion
segun grado de recuperacion.

Tiempo transcurrido
a la evaluacion
(dias)*

Hipoacusia izquierda
Hipoacusia derecha
Hipoacusia bilateral
Vértigo

Acufeno
Inestabilidad
Nausea/vomito
Pérdida leve

Pérdida moderada
Pérdida severa

COMPLETA

5 (1-30)
3 (42.8%)
3 (42.8%)

1 (14.2%)
3/7 (42.9%)
2/7 (28.6%)
417 (57.1%)
1/7

1/7 (14.3%)
0

6/7 (85.7%)

PARCIAL

18 (2-90)

4 (30.8%)

7 (53.4%)

2 (15.4%)
2/13 (15.4%)
8/13 (61.5%)
4/13 (30.8%)
0

3/13 (23%)
6/13 (46.2%)
4/13 (30.8%)

* mediana en dias con minimos y maximos

SIN

RECUPERAR

60 (7-1460)
7 (53.8%)

5 (38.5%)

1 (7.7%)
4/13 (30.8%)
6/13 (46.2%)
3/13 (23%)
0

2/13 (15.4%)
2/13 (15.4%)
9/13 (69.2%)

<0.001

0.75
0.62
0.75
0.12
0.92
0.92
0.92
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Tabla 9. Grado de recuperacion segin tratamiento recibido

SIN

COMPLETA PARCIAL RECUPERAR ?
Recibié tratamiento 7/7 (100%) 12/13 (92.3%) 8/13 (61.5%) 0.022
Esteroide via oral 7/7 (100%) 8/13 (61.5%) 2/13 (15.4%) <0.001
Esteroide 0.72
intratimpanico 0 2/13 (15.4%) 1/13 (7.8%)
Camara hiperbarica 1/7 (14.3%) 0 0 0.12
Vasodilatadores 5/7 (71.4%) 3/13 (23%) 3/13 (23%) 0.055
Gingko biloba 0 4/13 (31%) 3/13 (23%) 0.34
Tiempo transcurrido a 0.021
la recuperacion de la
audicién (dias)* 28 (18-180) 56 (7-365) 0

* mediana en dias con minimos y maximos

DISCUSION

El término de sordera subita se refiere a la pérdida de la audicidon de inicio rapido y de
origen desconocido que puede progresar a una pérdida severa. Esta puede presentarse
como un problema aislado, como el sintoma de presentacion de una enfermedad sistémica
(muy raro), o en el curso de una patologia ya establecida.

En el presente estudio, de todos los casos con sordera stbita neurosensorial estudiados en
un departamento de otorrinolaringologia, el 41.8% se presentd en pacientes con diabetes
cifra mayor a la esperada para la prevalencia de diabetes en la poblacion general aunque si
pudiera suponer un sesgo por la elevada prevalencia de diabetes en las Instituciones
Hospitalarias.

La evolucion del paciente con diabetes y sordera subita fue desfavorable en la mayoria de
los casos (80% no recuperaron la audicion por completo), esto en contraste con los
reportes de la literatura en sujetos no diabéticos (recuperacion completa habitualmente en
50-60% de los casos). El porque de esto puede atribuirse a diferentes causas; la misma
diabetes como factor de mal prondstico, el mal control glucémico, las complicaciones y
comorbilidades asociadas, el diagndstico tardio de la sordera y un tratamiento por lo
mismo inadecuado.

Fukui et al. describié las caracteristicas de 148 pacientes con pérdida de la audicion
sensorineural subita idiopatica y encontraron que el 16.2% tenian diabetes tipo 2 con
mayor predominio en hombres. ® Weng et al. encontraron mayor afeccién en el género
masculino (56.7% 38/67) (1), y Zadeh et al. estudiaron a 51 pacientes con sordera subita
idiopatica, de estos 59% eran hombres y 41% mujeres. Baimbridge et al. en el estudio de
factores de riesgo para alteraciones en la audicion en pacientes diabéticos reportaron un
mayor porcentaje de afeccion en hombres aunque solo fue estadisticamente significativo
para el grupo de frecuencias altas. ¥ Recientemente Lerman y Escobedo describieron que
la prevalencia de hipoacusia por estudio audiométrico fue significativamente mayor en
pacientes diabéticos tipo 2 vs el grupo control —pacientes con artritis reumatoide- (30.4 vs
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6.4%, p<0.001), correspondiendo los hombres en el grupo de diabetes los mas afectados.
(7 En el estudio de prevalencia de pérdida de la audicion en adultos en Estados Unidos
basados en datos de la Encuesta Nacional de Salud y Nutricion (NHANES 1999-2004), ser
hombre da una razén de riesgo de 2 para pérdida de la audicién unilateral y 2.4 para
bilateral cuando se les compara con mujeres. ®¥ A diferencia de estos estudios, en el
presente trabajo encontramos una prevalencia de 71% del sexo femenino, lo cual pudiera
en parte obedecer a la mayor asistencia a consulta en las Instituciones de Salud de
pacientes del sexo femenino.

Se estima que la prevalencia de sordera excede el 30% en aquellos pacientes mayores de
65 afios. En nuestro grupo los pacientes sin recuperacion posterior al episodio de sordera
subita eran de mayor edad por lo que probablemente tenia un déficit de base ya que se
sabe que la DM puede agravar la pérdida de la audicion relacionada con la edad. "*'®" La
edad promedio de nuestra poblacion es similar a la reportada en otros estudios de sordera
subita en pacientes diabéticos, Marchiori et al. consideran que la hipertension arterial y la
edad avanzada son factores de riesgo independientes para la pérdida de la audicion. '?
Hipertension y dislipidemia son comorbilidades comunes en pacientes diabéticos y muy
frecuentes en nuestra poblacioén que acudid con el cuadro de sordera subita.

Nagaoka, et al.. quienes estudiaron a 35 pacientes con sordera sensorineural subita y los
dividieron en dos grupos, uno de ellos con enfermedades asociadas: hipertension, diabetes
mellitus y dislipidemia, y otro grupo sin estas enfermedades asociadas, y al igual que
Wilson et al., no encontraron asociacion entre retinopatia diabética y una peor evolucion
de la audicion. 1

Existe evidencia que el curso natural de la hipoacusia subita idiopatica implica la
recuperacion espontanea en 50 a 65% de los pacientes y ocurre con mas probabilidad
dentro del primer mes después de iniciado el episodio. Nosotros evidenciamos que so6lo
el 21% de los pacientes diabéticos tuvieron recuperacion completa de la audicion. Los
factores prondsticos favorables para la recuperacion y con significancia estadistica fueron:
la evaluacion médica desde el inicio de los sintomas que en promedio fue antes de una
semana y el tratamiento con esteroides por via oral en dosis altas (los pacientes recibieron
1 mg/Kg). Weng et al. indican que dado el beneficio demostrado en varios estudios con
esteroides en dosis altas por via oral, el temor al descontrol glicémico no debe limitar la
prescripcion en pacientes seleccionados. La presencia de vértigo no fue estadisticamente
significativa como factor pronostico. Finalmente el promedio de HbAlc post evento de
sordera tuvo una tendencia a disminuir en todos los pacientes, esto probablemente
asociado a ajustes al tratamiento para DM cuando se identifica algin otro problema
médico importante que seguramente favorece un mayor apego al tratamiento e
indicaciones médicas.

Es razonable esperar una correlacion entre la sordera stbita sensorineural y la severidad en
las complicaciones de la diabetes, sin embargo hay muy poca informacion en la literatura
en relacion a lo que ocurre con pacientes con sordera subita.

En estudios de hipoacusia (no sordera subita), la presencia de retinopatia, neuropatia,
nefropatia y cardiopatia isquémica no fueron estadisticamente significativas para la
severidad de la pérdida y grado de recuperacion, como ha sido reportada en otros estudios,
pero como describo a continuacion los resultados de varias investigaciones son
divergentes. Creo que es importante hacer mencion del estudio de Diaz de Leon et al.
quienes estudiaron a 94 pacientes con DM2 atendidos en el Instituto Mexicano del Seguro
Social (que no buscaban evaluacion otoldgica o audiologica), y 94 controles. Encontraron
pérdida de la audicion en 50 pacientes cuando so6lo 6 por cuestionario reportaron algin
grado de deterioro auditivo, lo cual sugiere que los pacientes con DM pueden tener
pérdida progresiva de la audicion subclinica. Las respuestas del tallo cerebral sugirieron
que la funcion del VIII nervio era normal pero que habia una alteracion en el tiempo de
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conduccion a este nivel. Bayazit et al. documentd que existe retraso en las latencias de los
componentes principales de las respuestas del tallo cerebral sugiriendo microangiopatia a
este nivel, sin embargo el estudio de Diaz de Ledn no respalda esa teoria debido a que las
respuestas del tallo cerebral fueron independientes de la evidencia de retinopatia,
neuropatia periférica y nefropatia, sugiriendo que la alteracion auditiva puede ser
secundaria a compromiso metabodlico, ya que las altas demandas metabdlicas del oido
interno y de la via auditiva pueden hacerla un érgano blanco en DM, incluso antes de la
evidencia de otras complicaciones microvasculares, por lo tanto concluyen que la
disfuncién puede ser independiente de otras complicaciones microvasculares.
Jorgensen y Buch encontraron que la pérdida de la audicién era dos veces mas comin en
pacientes diabéticos con retinopatia. Kurien et al. observaron que la falta de control
metabolico, evaluado a través de retinopatia, fue importante en la evolucion de la pérdida
de la audicién. Dalton et al no encontraron asociacion significativa de los niveles de
glucosa y HbAlc con pérdida de la audicion pero si asociacion significativa con nefropatia
diabética (p 0.02). Axelsson et al. reportaron que la pérdida de la audicion si se
relacionaba nefropatia y retinopatia severa pero no con formas leves de retinopatia. %
Respecto a la presencia de comorbilidades, varios estudios indagan sobre si la presencia de
dislipidemia e hipertension influyen en la pérdida de audicion dado que son
comorbilidades comunes en pacientes diabéticos. Marchiori et al. consideraron que la
hipertension y la edad avanzada son factores de riesgo independientes para la pérdida de la
audicion. '© A pesar de la alta prevalencia de hipertensién y dislipidemia en nuestra
muestra, no encontramos asociaciones estadisticamente significativas son la severidad ni
con la recuperacion.

CONCLUSIONES

La sordera subita idiopatica es probablemente mas frecuente en pacientes con diabetes y
ocurre habitualmente en pacientes con una larga evolucion de la enfermedad, descontrol
glucémico y presencia de complicaciones microvasculares y comorbilidades asociadas.
Este estudio desde luego, no permite establecer que la sordera subita idiopatica sea una
complicacién microvascular de la DM, sin embargo, un dafio microvascular agudo en el
oido interno, podria explicar un episodio de sordera subita en el paciente diabético. Por su
evolucion y recuperacion espontanea o con el uso de esteroides, semejan a un cuadro de
mononeuritis y que muy probablemente estan asociados a dafio microvascular por
incremento subito en la viscosidad y asociado a fenomenos emboligenos y tromboticos y
cuya sintomatologia tiende a remitir en 2-3 meses. La atencion temprana y el tratamiento
con esteroides por via oral, son los factores muy importantes asociados a un mejor
pronostico.
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