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RESUMEN

Se realizé un estudio transversal en 22 diabéticos (18 tipo 2 y 4 tipo 1),
mayores de 15 afios, afectados de otitis maligna del diabético, para conocer las
caracteristicas clinicas y la evolucién de estos pacientes. Se les confeccioné
historia clinica completa (endocrinélogo) y otolégica minuciosa
(otorrinolaringdlogo). Se preciso la edad, sexo, tipo de tratamiento y tiempo
de evolucion de la DM, valores promedio de las glucemias, resultado del estudio
bacterioldgico de la secrecion 6tica, e imagenologico, asi como sintomas y
signos dependientes de esa otitis, complicaciones y resultado del tratamiento.
Se empled tratamiento insulinico intensivo y antibioticoterapia especifica. La
Pseudomona aeruginosa fue el germen causal mas frecuente. La otalgia, el
granuloma del conducto auditivo externo y el compromiso de los pares craneales
(VII, IX y X) fueron frecuentes. Se comprob6 que mas de la mitad de los
pacientes egresaron mejorados o curados, no hubo fallecidos. Se observaron
secuelas en 4 pacientes. Se presenté mayor frecuencia de OMD en los pacientes
con DM tipo 2 con evolucién mayor de 10 afios. La causa mas frecuente de
indicacion quirargica fue el granuloma del CAE. Se observaron las secuelas
en 4 pacientes (18,2 %). Se concluy6 que el diagnostico precoz de la OMD, el
tratamiento insulino intensivo y una terapia con antibiéticos adecuada puede
disminuir significativamente la estadia hospitalaria, las secuelas y la mortalidad
en estos pacientes.
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En el paciente diabético se hadescrito
una entidad denominada otitis maligna del
diabético (OMD) causadaenlamayoriade
los casos por una infeccion por
Pseudomona aeruginosa. La infeccion se
origina generalmente en el conducto
auditivo externo (CAE), sobrepasa su
revestimiento cutaneo, progresay dalugar
a una condritis y/o osteomielitis. La
infeccion pasa a través de la incisura de
Santorini y de la unidn de la porcion
cartilaginosa y 6sea del CAE, posterior-
mente sedesarrollauntejido degranulacién
gue se extiende por las cavidades del
pefiasco y base del craneo. Este Ultimo es
el responsable de la pardlisis de VII par
craneal al nivel del agujero estilomastoideo,
del 1X, Xy e XI parescranealesal nivel del
agujero rasgado posterior y del XII par
craneal en el agujero condileo anterior. La
infeccion también puede progresar através
del timpano, penetrar en las cavidades
aireadas del hueso temporal, el pefiasco, las
estructuras anatdmicas vecinas, e incluso,
el tallo cerebral . *7

Evansy Richards® proponen para esta
afeccion que el término, maligna sea
sustituido por necrotizante; Doroghazi y
otros® lo sustituyen por invasiva.

Cohn |e afiade la denominacion de
progresiva. Nosotros preferimos el nombre
de OMD, ya que € proceso puede afectar
el oido medioy otras estructuras.**

En nuestro pais, el numero de
publicaciones sobre OMD es escaso y las
gue existen se limitan a la descripcién de
casos aislados.**** Nuestro grupo ha
atendido 22 pacientes diabéticos (18 tipo 2
y 4tipo 1) con OMD, lo que nos motivé a
realizar este trabajo con el objetivo de
conocer las caracteristicas clinicas y la
evolucion de estos pacientes.

METODOS

Se realiz6 un estudio transversal en
los 22 pacientes con diagnostico de OMD,

procedentes del Servicio de Otorrino-
laringologia del Hospital Genera "Calixto
Garcid'.

A todos los pacientes se les
confecciond una historia clinica completa
y Se puso especial interés en las siguientes
variables: edad, sexo, tipo de diabetes,
tiempo de evolucion y tipo de tratamiento
utilizado paraladiabetesantesde suingreso
hospitalario, valores promedio de las
glucemias durante todo el periodo de
observacion, resultado del examen
otoldgicoy del estudio bacterioldgico dela
secrecion Gtica, tipo de tratamiento local,
sistémico y quirdrgico empleado para la
OMD, estadia hospitalaria y presencia de
complicaciones dependientes de esa otitis.
Una vez hospitalizados los pacientes, €
tratamiento antidiabético ambulatorio fue
suspendido y se les indico tratamiento
insulinico intensivo (insulinaregular antes
del desayuno, amuerzoy cenay unadosis
de insulina de accién intermedia antes de
acostarse). La dosis de insulina se gjusto,
individualmente, en dependencia del
resultado de los perfiles glucémicos
individuales. Para diagnosticar la diabetes
mellitus (DM) se utilizaron los criterios
propuestos por la Organizacion Mundial
parala Salud.* Se aceptd que un paciente
teniaunaOMD cuando cumpliaa menos3
de los requisitos siguientes. 1. Deteccién
de Pseudomona aeruginosa en el estudio
bacteriol 6gico delasecrecion Gtica; 2. Ctitis
externao mediapersistente; 3. Presenciade
tejido de granulacién del CAE; 4. Invasion
de tejidos blandos y 0seos vecinos
(cartilagos y huesos); 5. Afectacién
neurolégica (pares craneales, meningitis,
abscesos cerebrales, entre otros);
6. Confirmacion radiol 6gicade osteomidlitis
del CAE, celdas mastoideas y/o base del
crédneo. En dependencia de la respuesta
terapéutica, los pacientes seclasificaronen:
a) Curados, asintomaticos, con CAE
cicatrizado y ausenciaderecidivas después
de 6 meses de concluido el tratamiento;
b) Mejorados, mejoria del cuadro clinico,



ausencia de cicatrizacion total del CAEy
mantenimiento del tratamiento ambulatorio,
con recidivas o no; c) lgual, no
confirmacion de modificaciones en el
cuadro clinico, a pesar de |la terapéutica
empleada; d) Empeorado, cuando se
comprob6 progresion del cuadro clinico y
presencia de complicaciones dependientes
de OMD; e) Secuelas, cuando persistio
alguna afectacion 6tica o neuroldgica, a
pesar del éxito ddl tratamiento en la fase
aguda. Se considerd que existia un buen
control glucémico cuando € promediodelas
glucemiaseran <8 mmol/L; regular, cuando
estabaentre 8y 10 mmol/L y malo, cuando
losvaloresfueron mayores que 10 mmol/L.
Las glucemias se determinaron
diariamente, antes del desayuno, del
amuerzo y lacenay alas 11 de lanoche,
mediante un autoanalizador MT |1 (vital
Scientific, Holandés) por el método de la
oxidasa-peroxidasa.’® En todos se redizd
cultivo bacteriol égico delasecrecion Gtica

ANALISIS ESTADISTICO

Para el procesamiento de los datos se
empled € sistema grafico computacional
Microsoft Excel 7.0. Seutiliz6 lat de Student
paracomparar alos pacientes segin el tipo
dediabetes, lo quefuecalculado apartir del
paguete computacional EPINFO. El nivel
de significacion aceptado para el test
fuede0,05.

RESULTADOS

Todos los pacientes eran diabéticos,
18tipo2(82,0%) y 4tipo 1 (18 %). Laedad
fue mayor en los diabéticos tipo 2 al
compararlos con los del tipo 1; con una
diferencia estadisticamente significativa
(p<0,0001). Enlosdiabéticostipo 1, laOMD
fue méas comin en el sexo masculino y en
los tipo 2, en el femenino. La edad de

presentacion de laDM en € tipo 1 fue de
20,2+ 5,1 aflosy en el tipo 2, de 47,6 +
6,5 afios, con una diferencia estadisti-
camentesignificativa(p < 0,0001). El tiempo
de evolucion de la diabetes fue de 27,5 +
11,7 afiosparalosdiabéticostipo 2, conuna
diferencia estadisticamente significativa
(p<0,05). Lasglucemiasfueronde 11,4 +
2,9mmol/L enlosdiabéticostipoly de8,8+
3,3 mmol/L en los tipo 2 sin diferencias
significativas. Losdiabéticostipo 1 tuvieron
una estadia hospitalariade 16,5+ 9,0d, a
diferencia de los diabéticos tipo 2 que fue
de 55,3 + 3,3 d con diferenciasignificativa
(p<0,05). A suingreso hospitalario, todos
los pacientes tipo 1 se trataban con
insulina; los del tipo 2 lo hacian con
compuestos oral es hipoglucemiantes (COH)
del tipo de las sulfonilureas, con insulina
deaccionintermedia, 1 0 2 vecesa diay 1
(5,6 %) conlaasociacion deéllas (tablal).

El sintomaméascomindelaOMD fue
laotalgia, en 22 pacientes (100,0 %). Otros
sintomas se observaron en un menor
numero de casos, como fueron: acufenos,
cefaleay fiebre (tabla2).

De los 22 pacientes con OMD, 6 pre-
sentaron complicaciones(27,3%). Lapardisis
delosparescranealesVIl y I X seobservé
en 3 pacientes (13,6 % ) y ladel X par
craneal asociadacon disfonia, en 2 (9,1 %)
(tabla3).

El estudio bacterioldgico de la
secrecion 6tica demostré la presencia de
Pseudomona aeruginosa en 20 pacientes,
en 1 seasocié aKlebsiellay en € otro, se
comprobo Estafilococo coagul asapositivo.

Todos los pacientes fueron tratados
con gentamicina sola o asociada a otros
antibiéticos, (ciprofloxacina, amikacina,
cefaclor, rifampicina y estreptomicina).
Como tratamiento 6tico local utilizamos
acido acético al 2 %, acetato de plomo al
6 %Yy gentamicina

Se practico exéresisdel granulomaen
21 pacientes, con un promedio de
intervencién por paciente de 3,2 (tabla4).



TABLA 1. Caracteristicas generales de los pacientes con otitis mal

ligna del diabético

Variables clinicas Diabetes tipo 1 Diabetes tipo 2 Valor

cuantitativas (n=4) (n=18) p
Media DE Media DE

Edad (afios) 47,2 14,9 70,8 98 0,0001

Edad de presentacion de la DM (afios) 20,2 51 47,6 6,5 0,0001

Evolucion de la DM (afios) 22,5 10,0 27,5 11,7 0,05

Glucemia (mmol/L) 11,4 29 8,8 33 ns

Estadia hospitalaria (dias) 16,5 9,0 55,3 33 0,05

Variables clinicas

cualitativas

Sexo (M/F) 3/1 8/10 -

Tratamiento de la DM (No./%)

Compuestos orales hipoglucemiantes - 11(61,1 %) -

Insulina de accién intermedia 4/100 6(33,3%) -

Compuestos orales hipogluce-

miantes + insulina de accion intermedia - 1(5,6 %) -

TABLA 2. Otitis maligna del diabético: sintomas y signos

Sintomas y signos No. (%)
® Sintomas
Otalgia 22 (100,0)
Hipoacusia 9 (41,0
Prurito 6 (27,3)
Acufeno 3 (13,6)
Cefalea 3 (13,6)
Fiebre 2 9,1)
® Signos
Granuloma del conducto
auditivo externo 21 (95,4)
Otorrea 19 (86,4)
Estenosis del conducto
auditivo externo 11 (50,0)
Perforacion timpéanica 5 (22,7)

TABLA 3.Complicacionesy secuelas de la otitis maligna del
diabético

Complicaciones y secuelas No. (%)
Parélisis del VIl par craneal 3 (13,6)
Parélisis del IX par craneal 3 (13,6)
Parélisis del X par craneal con disfonia 2 9,1)
Osteitis de la base del craneo 2 9,1
Mastoiditis aguday absceso

subperiéstico 1 4,5)
Otitis media cronica granulomatosa 1 (4,5)
Neuralgia 1 (4,5)
Granuloma séptico de la base

del craneo 1 (4,5)
Cofosis unilateral 1 (4,5)
Parélisis del XIl par craneal 1 (4,5)

TABLA 4. Tratamiento quirdrgico en la otitis mal

ligna del diabético en nuestra serie

Tratamiento quirdrgico No. (%) Promedio/pacientes
Exéresis del granuloma del conducto

auditivo externo 21 (95.4) 32
Mastoidectomia y drenaje de absceso

subperidstico 1 (4,5) 1,0
Antroaticomastoidectomia 1 (4,5) 1,0
Mastoidectomia, laberintectomia y

exéresis de granuloma de la base

del craneo 1 (4,5) 1,0
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Del total de pacientes 9 fueron
egresados curados y 7 mejorados. Se
confirmo la existencia de secuelas en 4 pa-
cientes(tablab).

TABLA 5. Evolucién clinica de la otitis maligna del diabético
en nuestro estudio

Evolucién clinica No. (%)

Curados 9 (40,9)
Mejorados 7 (31,8)
Igual 1 (4,5)
Empeorados 1 (45)
Secuelas 4 (18,2)
Total 22 (100,0)
DISCUSION

Se sefiadla que los diabéticos con buen
control metabdlico tienen una suscepti-
bilidad alasinfecciones similar aladelos
sujetos no diabéticos. Sin embargo, la
frecuencia de infecciones aumenta
significativamente en aquellos con mal
control metabdlico, en particular en los
casos con cetoacidosis.*® Se ha tratado de
explicar estas observaciones por la
presenciaen estos casos de: deshidratacion
secundaria a la diuresis osmética, estado
nutricional deficiente, microangiopatia,
macroangiopatia y neuropatia, entre otras
causas. Puede afadirse, que la hiper-
glucemia y la cetoacidosis ocasionan
alteraciones séricase histicasquefavorecen
el crecimientoy lamultiplicacion deciertas
bacterias y hongos.'618

Algunos estudios sugieren que la
guimiotaxiadelos polimorfonuclearesesta
comprometidaen el diabético al compararla
con la de los controles normales.*® No
parece que estas alteraciones se relacionen
con los niveles de glucemia, y pueden
deberse a un defecto intrinseco de los
polimorfonucleares o ser determinadas
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genéticamente.?’ También, se haobservado
guelafagocitosisy laaccion bactericidade
los polimorfonucleares se comprometen
severamente en los pacientes con
cetoacidosis diabética. En los diabéticos
gue solo presentan hiperglucemia la
respuesta es variable.

LaOMD sedesarrollaen particular en
pacientes con inmunidad disminuida, en
diabéticostipo 2 mayores de 40 afiosy con
un largo tiempo de evolucién de ladiabetes.
Liceay otros'? plantean quelaOMD puede
observarse en cuaquier tipo de diabetes,
incluso en sujetos con tolerancia a la
glucosaaterada. Manfrini y otros* afirman
gue la OMD afecta principalmente a los
diabéticos de edad avanzada, opinidn que
es compartida por Lecubey otros® y Blake
y Gianoli.? El rango de edad de nuestros
pacientes fue de 32 a 84 afios, con
predominio delasedadesavanzadas, lo cud
coincide con lo planteado por otrosautores
que afirman hallar mayor frecuenciaen los
mayores de 60 afios.t?* Aungue se ha
descrito en nifios eincluso en lactantes.?
En nuestro estudio, tanto en los
diabéticos tipo 1 como en losdel tipo 2,
se comprobd unarelacion entre el tiempo
de evolucién prolongado de ladiabetesy
la presencia de OMD, contrario a lo
planteado por otros autores.®

Segln nuestros resultados, podemos
plantear que la OMD no tiene una
predileccion especificacon un determinado
tipo de sexo, apesar de ser la diabetes mas
frecuente en el sexo femenino.

\olkow y otros’ describen 12 pacientes
con OMD delos cuales 11 fueron del sexo
masculino.

Rubiny Yu?* plantean que el desarrollo
de la OMD no siempre se acompafia de
hiperglucemia. A diferencia de estos
autores, Merritt y otros® y Sobiey otros?®
comunican casos de OMD asociados a
hiperglucemia y a cetoacidosis diabética.



En el momento del diagnéstico delaOMD,
los niveles de glucemia fueron més
elevados en los diabéticos tipo 1. Durante
su estadia hospitalaria, los valores de
glucemiase mantuvieron igual eso mayores
de 10 mmol/L y en ningln caso se presentd
cetoacidosis. En los diabéticos tipo 2, las
glucemias fueron menores de esa cifra. El
incremento de la glucemia descrito en €l
curso de la OMD es un reflejo de la
exacerbacion de la infeccién, 1o que
determina una insulinorresistencia.
Nosotros no consideramos que la
hiperglucemia por si misma constituya un
factor patogénico determinante en el
desarrollo dela OMD, por tanto, pudieran
valorarse otros factores predisponentes
adicionales como son: neuropatia
autonémica, microangiopatia y pobre
defensadelasmucosas paralasinfecciones,
entre otros.

El tiempo de estadia hospitalaria de
estos pacientes esta determinado por la
severidad de la OMD, la duracion, €l tipo
de tratamiento y la apariciéon de
complicaciones.?” Otro factor que puede
prolongar |la estadia hospitalaria es |la
necesidad de tratamiento quirdrgico, en
particular laexéresisdel granulomadel CAE,
por su elevada tendencia a las recidivas.
Otros tipos de intervenciones quirdrgicas
son menosfrecuentesy por su complejidad
requieren un posoperatorio mucho mas
prolongado. Volkow y otros’ afirman que
el tratamiento con aminoglucosidos y
anti bi 6ti cos betal actamicos combinadoy el
empleo delas quinolonas, pueden modificar
significativamente el pronostico, evitar la
cirugia extensa y, por tanto, disminuir la
estadia hospitalaria. En nuestro estudio, la
estadiafue significativamente mayor enlos
casos complicados, o que coincide conlos
planteamientos anteriores.

Méndezy otros® dividenlaOMD en 2
estadios. ler. estadio, caracterizado por
otalgia, otorrea, hipoacusiay presencia de
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tejido de granulacion en € tercio externo
del CAE. Pudo observarse en estos casos
dehiscencia del CAE, pus e incluso,
fragmentos de cartilago. El estudio
radiolégico suele ser normal. En nuestro
estudio comprobamos este estadio en 16
pacientes, lo que coincide con otros
autores.*+1213 E| 2do. estadio muestra €l
cuadro tipico de la OMD, se confirma,
radiol 6gi camente, ladestruccién 6seaen €
oido medio, hueso tempora y delabasedel
créneo. Un tercio aproximadamente de
nuestra serie se hallaba en ese estadio. Un
alto porcentgje de estos pacientes tenian
compromiso de los pares craneales, lo que
coincide con otros autores.'®*"? Rubin y
Yu?* revisaron 5 series de OMD vy
confirmaron laatafrecuenciadedisfuncion
dd VI par craneal enunrango de24a34 %
y otras neuropatias craneales entre el 14y
el 35 %. En nuestra serie, los porcentajes
fueron mucho mas bajos. Algunos autores
han comunicado pardlisis craneales
bilaterales con osteomielitis de la base del
craneo.® Nosotros observamos 2 pacientes
con esta grave complicacion, pero sin
pardlisisbilateral delosnervios craneaes.

El agente bacteriano més importante
descrito en lamayoriadelos estudioscomo
causa de OMD es la Pseudomona
aeruginosa.>®!! Este germen produce
endotoxinas, algunas de ellas neurotéxicas,
responsables de la neuropatia craneal
multiple periférica. Estastoxinas causan una
vasculitis necrotizante que contribuye ala
destruccién de los tejidos locales e
interfieren en lafagocitosis.t”183t

Existen casos de OMD donde se han
aislado otros gérmenes como: Aspergillus
fumigatus® Staphylococcus aureus,®
Saphylococcus epidermidis,® Klebsiella®*
y Proteus mirabilis.?? La Pseudomona
aeruginosa fue € germen que predominé
cas en latotalidad de la serie; en un caso
asociada a Klebsiellay en el otro se aislo
un estafilococo coagulasa positivo.



Ha quedado demostrado que las
complicaciones cronicas de la diabetes
pueden evitarse 0 @ menos postergarse su
aparicién y progresion con el empleo de
tratamiento insulinico intensivo.®® Todos
nuestros pacientes fueron tratados con este
proceder (3 dosis de insulina regular
preprandia y 1 dosis deinsulinade accion
intermedia nocturna) con el propésito de
normalizar losnivelesde glucemia.t®

Logramos, casi en la totalidad de la
serie, niveles de glucemia aceptables
(< 10 mmol/L). Las hipoglucemiasfueron
escasas y no hubo ningunamuerte por esta
causa. Recomendamos en todos los casos
de OMD tratamiento insulinico intensivo,
independientemente del tipo de diabetes.

En los Ultimos afios se han propuesto
diferentes esquemas terapéuticos en
relacion con el uso delosantibidticosen la
atencion del paciente con OMD. Se ha
sugerido que la eleccion inicial de
antibidticos debe incluir un B-lactamico
antipseudomonico combinado con un
aminoglucésido, hasta lograr mejoria
clinica. Posteriormente, se debe continuar
un ciclo prolongado con ciprofloxacinasola
0 combinadacon rifampicina. Losestudios
seriados con galio son de utilidad para
evaluar cuan adecuada es la terapia
antibidtica si inicialmente muestran areas
reactivas_7,21,36-46

ESQUEMAS TERAPEUTICOS PRO-
PUESTOS PARA EL TRATAMIENTO

DE LA OTITIS MALIGNA DEL
DIABETICO

Terapia combinada Monoterapia
Ciprofloxacina + rifampicina Gentamicina
Ticarcilina + tobramicina Ciprofloxacina
Piperaciclina + tobramicina Netilmilicina
Azlocilina + amikacina Orfloxacina
Ceftazidina + ciprofloxacina Ceftazidina
Tobramicina + ticarcilina Norfloxacilina
Carbenicilina + gentamicina Cefaclor
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Estos procedimientos terapéuticos han
variado significativamente e prondstico, la
mortalidad y la estadia hospitalaria por esta
afeccion. En este estudio, latotalidad de los
pacientes fueron tratados con gentamicina,
aungue en algunos casos fue necesario
asociarlaaotrosantibi6ticos (ciprofloxacing;
amikacina rifampicina, cefaclor y
estreptomicina), con este procedimiento
logramoslacuraciony/o mejoriadelaOMD
en e 72 % de los pacientes. Pensamos que
estos resultados tienen mucho que ver con
el diagndstico temprano delaOMD.

Rajbhandari y WIson*” opinan que la
altamorbilidad y mortalidad delaOMD se
deben a su no identificacion y tratamiento
enérgico precoz. Observamos que de los
7 pacientes egresados como mejorados,
s0lo 2 presentaron recidivas evol utivamente
y los 5 restantes curaron. Se describe que
lafrecuenciade recurrenciade laOMD es
elevada, oscilaentred 9y € 27,0%.%4 De
los 2 pacientes que presentaron recurrencia
de la OMD, 1 desarroll6 una otitis media
crénica granulomatosa y se intervino
quirdrgicamente con buenosresultados. La
pardlisisdel VI par craneal fue frecuente,
Rachidi-Alaoui y otros® en su serie de
19 pacientes con OMD, constataron
pardisisfacial casi enla totalidad delos
casos.

El tratamiento local no es efectivo si
no se asocia a tratamiento antibiotico
sistémico. Autores como Rubin y otros®
consideran que el tratamiento tépico con
antibiético carece de valor en la OMD.
Nosotros empleamos e tratamiento local
como complemento del antibiotico
sistémico, paraacidificar e medioy facilitar
el drengje de las secreciones.

El tratamiento quirdrgico de la OMD
solo esté indicado ante la presencia de
complicaciones o en los casos resistentes
a los antibidticos utilizados, para evitar



nuevasviasde diseminacion delainfeccion.
Laexéresisdel granulomadel CAE fuela
intervencion quirdrgica que mas
practicamos, con un nimero elevado de
reintervenciones por las recidivas. En los
casos que se presente af ectacion de labase
del craneo, el tratamiento quirdrgico debe
valorarse cautel osamente por ser su acceso
técnicamentedificil.

Enlosdltimosafios, laintroduccién de
la tomografia computadorizada y la
resonancia magnética nuclear permite
detectar en los pacientes con OMD
compromiso en lostejidosblandos, lesiones
intracraneales y destruccion Osea
sugerente de osteomielitis craneana.
También en estos casos los estudios con
tecnecio son muy Utiles por ser més sen-

sibles que la tomografia computadorizada
paraevidenciar compromiso éseo, aunque
carecen de especificidad.53394

De este trabajo se puede concluir que
la OMD es una afeccién gque se observa
con mayor frecuenciaen |los pacientes con
DM tipo 2 mayores de 40 afios de edad. El
principal germen causal eslaPseudomona
aeruginosa. La otalgia, €l granuloma del
CAE, la otorrea y la estenosis del CAE
constituyen las manifestaciones clinicas
mas frecuentes. La afectacion delos pares
craneales VII, IX y X y la osteomielitis
constituyen complicaciones frecuentes.
Con los procedimientos terapéuticos
empleados se obtuvieron buenos resul-
tados en las 2/3 partes de los pacientes y
no hubo ningun fallecido.

SUMMARY

A cross-sectional study was conducted among 22 diabetics (18 type 2 and 4 type 1)
over 15 that were affected by malignant otitis of the diabetic in order to know the
clinical characteristics and evolution of these patients. A complete medical history
(endocrinologist) and a detailed otological history (ear, nose and throat specialist)
were made. Age, sex, type of treatment and time of evolution of diabetes mellitus,
mean values of glycaemia, the result of the bacteriological study of otic secretion
and of the imaging study, the symptoms and signs depending on that otitis, as well as
the complications and the treatment outcome were determined. An intensive insulin
treatment and a specific antibiotic therapy were used. The Pseudomona aeruginosa
was the most common causal germ. Otalgia, the granuloma of the external auditory
meatus and the compromise of the crania pairs (VII, IX and X) were frequent. It was
proved that more than half of the patients were better or cured at discharge. There
were no deaths. Sequelae were observed in 4 patients. The malignant otitis of the
diabetic was more frequent in patients with type 2 DM with an evolution of more
than 10 years. The most common cause of surgery indication was the granuloma of
the EAM. Sequelae were observed in 4 patients (18.2 %). The early diagnosis of
malignant otitis of the diabetic, the intensive insulin treatment and an adequate
antibiotic therapy may produce a significant reduction of hospital stay, sequelae and

mortality in these patients.

Subject headings: DIABETES MELLITUS, NON-INSULIN DEPENDENT/
complications; DIABETES MELLITUS/complications; OTITIS EXTERNA/drug
therapy; OTITIS EXTERNA/diagnosis, ANTIBIOTICS/therapeutic use.
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