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1. INTRODUCCION

La Mucormicosis Rinocerebral es una enfermedad poco comun
que usualmente afecta pacientes con diabetes descontrolada o
pacientes con terapia inmunosupresiva post-transplante, pacientes con
Sindrome de Inmuno Deficiencia Adqguirida (SIDA), pacientes con falla
renal, y en casos muy raros, puede desarrollarse en pacientes
inmunocompetentes, es causada por organismos de la familia de los
Mucorales del género Rhizopus, Absidia o Mucor.

Los signos clinicos de esta infeccidn fungica oportunista incluyen
frecuentemente ulceras palatinas que progresan  formando
comunicaciones oroantrales, la mucosa nasal puede ulcerarse
exponiendo cartlago nasal de coloracién gris negruzca, los senos
maxilares usualmente se llenan de tejido de granulacion. Los sintomas
asociados son epifora, vision borrosa, ptosis palpebral, dolor ocular,
cefalea y parestesia periorbitaria.

La sospecha de Mucormicosis requiere la readlizacién de
Tomografia Computarizada de tercio medio del crdneo, la extensiéon
sinusal y orbitaria se reconoce por engrosamiento de la membrana o
del periostio, asi como la evidencia de disrupcidén ésea.

La confirmacién de diagnéstico se realiza mediante la biopsia de
tejido obtenido de la zona de unidén de tejido sano y tejido necrético, el
cual se tifie con plata metenamina o tincién de Acido periédico Schifft
(PAS).

El microorganismo penetra en las paredes vasculares,
ocasionando trombosis con necrosis subsecuente, el tejido infectado
usualmente exhibe inflamacién aguda y crénica inespecifica con tejido
de granulacién y necrosis. Hifas no septadas en dreas adyacentes a las
zonas con necrosis clinicas confirman el diagndstico.

El tratamiento se readliza mediante control de la enfermedad de

base, asi como debridaciéon radical del tejido infectado, comUnmente



mediante maxilectomia total o parcial, que algunas veces incluye
etmoidectomia y exenteracién orbitaria. Asi mismo se inicia fratamiento
con Anfotericina B liposomal, existen reportes de un mejor prondstico
con terapia hiperbdrica.!

El prondstico se relaciona directamente con la severidad de la
enfermedad subyacente, asi como el tratamiento temprano y agresivo,
la muerte es comun, con reportes de 30 al 90%.2

La diabetes mellitus es una enfermedad con alta incidencia en la
poblacién mundial. En la actualidad se estima que existen alrededor de
140 millones de personas con diabetes en todo el mundo, tan solo en
América Latina existen 20 millones de personas con diabetes. En Estados
Unidos de América se reporta que en edades de 65 afos o mds viejos:
7.0 millones. 20.1% de toda la gente en esta categoria de edad tienen
diabetes, distribuidas; en hombres: 7.8 millones. 8.3%, en mujeres se
presenta en 9.1 millones. 8.9%.2

En México se presenta el 10.8% de la poblacién total, se registran
mas de 180,000 casos cada ano, la magnitud y frascendencia de este
problema de salud publica implica que el cirujano dentista conozca la
fisiopatologia, el manejo y complicaciones de la diabetes como la
complicacién con mucormicosis orbitorrinocerebral.!

Los pacientes con esta patologia presentan, compromiso
inmunolégico en un 12% (terapias inmunosupresoras,  SIDA,
quimioterapia), alteraciones metabdlicas 70% (diabéticos no
controlados en fase de cetoacidosis metabdlica) o tratamiento con

quelantes 8% (desferrioxamina) y otros con 10%.2



2. ANTECEDENTES

La primera referencia a la diabetes mellitus se encuenira en
el papiro de Ebers encontrado en 1862 en Tebas (hoy Luxor). En el
papiro se recoge una sinftomalogia que recuerda a la diabetes y

unos remedios a base de determinadas decocciones.!

La antigua literatura hindU en los Vedas describe la orina
pegajosa, con sabor a miel y que atrae fuertemente a las

hormigas.

Sosutra. El padre de la medicina hindU describid la diabetes
mellitus y llegé incluso a diferenciar una diabetes que se daba en
los j6venes, que conducia a la muerte y otras que se daba en

personas de una cierta edad.!

Demetrio de Apamea. Refiné el diagndstico de la diabetes
mellitus.

Galeno. Pensaba que la diabetes era una enfermedad muy
rara, utilizé términos alternativos como "diarrea urinosa™ y "dypsacus”
este Ultimo término para enfatizar la extrema sed asociada a la

enfermedad.

A partir del siglo XVI comijenzan descubrimientos médicos,
principalmente en Europa. Paracelso (1491-1541) escribidé que la
orina de los diabéticos contenia una sustancia anormal que
quedaba como residuo de color blanco al evaporar la orina,
creyendo que se trataba de sal y atribuyendo la diabetes a una
deposicion de esta sobre los rifiones causando la poliuria y la sed

de estos enfermos. 3



Thomas Willis (1621-1725). En 1674 probd la orina de los
diabéticos, redescubriendo(2,200 anos después que los hindUes)

que la orina tenia un sabor dulce.

Por otro lado, la micologia es la ciencia que estudia los
hongos. Estos seres vivos que en un principio fueron clasificados
como vegetales inferiores y sin capacidad para formar tejidos,
actualmente se consideran dentro de unreino Fungi.

Los hongos son conocidos por el hombre desde Ila
antigledad. Los egipcios los empleaban en la fermentacién de la
cervezq; su utilidad en la industria de las bebidas y la alimentaciéon
es bien conocida; se utilizan para la fermentacién alcohdlica, la
produccién de pan, la maduracién de quesos y embutidos, como
alimentos y para la produccién de condimentos.4

Los hongos también ejercen efectos nocivos y como
patégenos de los vegetales han provocado crisis muy graves de la
humanidad por falta de alimentos. Cuando contaminan granos
almacenados y dlimentos balanceados originan en ellos
micotoxinas que pueden provocar diversas intoxicaciones en los
animales y también, con menor frecuencia, en los seres humanos. 4

Estos microorganismos también se emplean en la industria
quimica para la produccién de dcidos orgdnicos ( glutdmico y
citrico) y en la industria farmacéutica para elaborar antibidticos
antibacterianos ( penicilina y cefalosporina) e incluso antifongicos

(griseofulviana).4

La micologia médica y veterinaria comenzé en 1807 cuando
Agostino Bassi estudié el agente causal de la enfermedad del
gusano de seda, que en la actualidad se conoce como Beauveria

Bassiana.4



A mediados del siglo pasado, Remark y mdas tarde Gruby
descubrieron el agente productor del favus del curo cabelludo y

posteriormente Wilkinson describié la candidiasis vaginal.

Los hongos responsables de la infecciones fungicas llamadas
micosis profundas y sistémicas se descubrieron a finales del siglo XIX

y principios del sigo XX.

El interés se ha incrementado notablemente en las Ultimas
tres décadas ya que cada vez mas aumentan las infecciones por
hongos. Este aumento se produjo como resultado del incremento
de pacientes inmunodeprimidos, por ejemplo: el uso de
corticosteroides, drogas antibldsticas y agentes inmunosupresores,
los transplantes de &rganos, los pacientes con SIDA.  Estas
circunstancias determinaron que muchos hongos considerados
como inofensivos produjeran enfermedades graves e incluso

fatales.

El primer reporte de enfermedad por hongos de la clase
Zigomicetes fue en el ano de 1800, el autor fue Platauf y su articulo
se titulo “Micosis Mucorina”. Este articulo publicado en alemdn, se
describe en forma detallada al primer caso de enfermedad
diseminada por Absidia corymbifera en un paciente con cancer(3).
En las siguientes décadas se publicaron mdultiples reportes de
infeccidn por Zigomicetes cuyo diagndstico se basd principalmente
en los hallazgos histopatolégicos, y excepcionalmente la infeccidn
se confirmd por cultivos. Como resultado, la enfermedad se
denomind “mucormicosis” o “infeccién por Mucor”. Este término
fue empleado con mayor fuerza cuando la mayoria de los

Zigomicetes fueron clasificados como miembros del género Mucor.



Con el tiempo estos organismos fueron re-clasificados vy
actualmente se sabe es el género Rhizopus sp., y no Mucor spp., €l

que predominantemente causa enfermedad humana.4

En 1847 Stayer observé los primeros casos de mucormicosis en
humanos y en 1943 Gregory y colaboradores realizan la descripcién
del primer caso rinocerebral. Fue hasta 1956 donde se inicia el
fratamiento con Anfotericina B, debridacion quirlrgica vy
tratamiento de base.

Mayer y Armstrong. En 1973 revisaron diversas formas clinicas
de mucormicosis, clasificdndolas en: 1) Rinocerebral, 2) pulmonar,

3) gastrointestinal, 4) diseminada y 5) cutdnea.s

Tiempo después, clinicos e investigadores observaron la
asociacién de mucormicosis con otras enfermedades o terapias
inmunosupresoras, tales como cdncer, diabetes, uso de antibidticos
O prednisona, ftransplantes y ofras terapias que implican

inmunosupresidon 34. En ese entonces la enfermedad era fatal.

Prince en 1980 usé el oxigeno hiperbdrico combinado con la
debridacién quirGrgica y anfotericina B con resultados
alentadores.s

En la actualidad cada vez mds pacientes sobreviven gracias al
desarrollo de nuevas herramientas diagnésticas, a intervenciones
quirdrgicas agresivas y a la aparicién de farmacos antifungicos

como la anfotericina B.



3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA Y
JUSTIFICACION.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA.

El aumento de incidencia de mucormicosis en la poblacién
mexicana con enfermedades crénico degenerativas
principalmente diabetes mellitus € inmunosupresoras como el VIH
se ha convertido en un problema de salud publica debido a que la
mortalidad ha alcanzado un 75% en los paciente con diagndstico
de mucormicosis rinocerebral debido a la falta de una valoracion,
diagnéstico y tratamiento preciso debido a lo insidioso de la
fisiopatologia y datos clinicos de la misma.

JUSTIFICACION.

La mucormicosis es una infeccién, en la cual su diagndstico
es tardio lo cual retrasa el tratamiento y conduce a una mayor
mortalidad. El pronéstico depende de la rapidez con la que se
inicia el tratamiento médico y quirlrgico.

Histéricamente, la mortalidad ha sido elevada y, aungue en
algunos centros se ha logrado reducir, la enfermedad contina
causando la muerte en un porcentaje importante de los afectados.
Por lo anterior, el andlisis de la presentacién clinica, los principales
factores predisponentes asi como las herramientas diagndsticas y
terapéuticas, pueden aportar informacién Util para conocer la

situacion actual de la mucormicosis.



4. OBIJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Describir la etiopatogenia de la mucormicosis — asi

como su relacion con la diabetes mellitus.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

Conocer la incidencia y presentacién clinica de la
MUCOrmMIcOosis.

Identificar los factores de riesgo conocidos para el desarrollo

de mucormicosis en los pacientes con esta infeccion.

Conocer el tratamiento utilizado y el prondstico de los

pacientes con mucormicosis y diabetes mellitus.



5. ASPECTOS GENERALES DE LA DIABETES MELLITUS.

DEFINICION: La diabetes mellitus es un trastorno  del
metabolismo de los carbohidratos, con mdltiples factores
etfiolégicos, que en general consisten en deficiencia absoluta o

relativa de insuling, resistencia a la misma o una combinacion.

5.1 MORBILIDAD Y PREVALENCIA ACTUAL

Segun datos de la Asociacion Mexicana de Diabetes Mellitus
(1955) se estima que en México 8.2% de los adultos mayores de 20
afos son diabéticos y la enfermedad ocupa la cuarta causa de
muerte en el pais después de los problemas cardiovasculares,
tumorales y accidentales; tan sélo en el ano de 1999 de 443,950
defunciones documentadas a nivel nacional se reportan 45,632
muertes por esta causa. ¢

La diabetes mellitus es una enfermedad endocrina que por
su prevalencia ha sido de gran preocupacién para la profesidon
odontolégica. Las razones son mdltiples, de un lado estdn los
cambios generales en las salud del paciente como pueden ser las
propias complicaciones diabéticas (coma, choque
hipoglucémico) y las alteraciones cardiovasculares y renales por
citar alguna. Entre las complicaciones locales estan la sensibilidad
infecciosa y las respuestas reparativas andémalas que se pueden
observar en boca y la tendencia a la destruccidon periodontal.
Ofro aspecto sobresaliente de las relaciones medico-dentales de
esta enfermedad, es que si bien es cierto que el dentista depende
de un adecuado control diabético para el mejor resultado de sus

procedimientos, esta demostrado que el control diabético a su vez



es mds facil y mds estable si se controlan los problemas infecciosos
e inflamatorios en la boca.

Los avances en la patogenia de la enfermedad también
han sido sorprendentes, ya que fradicionalmente se hablaba de
diabetes como una enfermedad necesariamente asociada a la
carencia insulinica, en la actualidad un nUmero mayor de procesos
han sido descritos; un estado hiperglucémico puede deberse a la
produccién aumentada de carbohidratos, a falta de receptores

celulares a la insulina o a retraso en la aparicién insulinica.

5.2 ETIOLOGIA Y PATOGENIA.

Han sido descubiertas asociaciones genéticas, inmunitarias y
ambientales, para que se presenten fallos en la produccion,
aprovechamiento o ambos, de la insulina.

Un aspecto relevante del manejo contempordneo de los
pacientes diabéticos (hiperglucémicos), particularmente para
entender y solucionar los problemos estomatoldégicos que en ellos
se presentan, es que usualmente se discute sobre los cambios
celulares y fitulares ocasionados por la incapacidad celular de
captar glucosa; sin embargo, los danos que se producen en los
tejidos por el exceso de glucosa y los cambios que se presentan en
las células que no dependen de la insulina para el ingreso
intfracelular de la glucosa, pueden ser tan graves como los que se
observan en las células y tejidos insulinodependientes; a este
fendmeno se le conoce como glucosilacién no enzimdtica.s

Dentro de la patogénia, existen células en el organismo que
requieren de la presencia de insulina para promover el ingreso de

glucosa a su interior y aprovecharla para ver el ingreso de glucosa



a su interior y aprovecharla para funciones energéticas, en cambio
hay otras células como las nerviosas que no requieren de la
participacion insulinica y la glucosa puede ingresar libremente. El

exceso de glucosa circulante afecta a los dos tipos de células.

e Células insulinodependientes. La carencia energética
produce estados de hipofuncién celular. En  células
productoras de elementos estructurales como los fibroblastos,
la coldgena se produce en menor cantidad y calidad; en
células efectoras como los leucocitos, sus respuestas pueden
ser subumbrales.

e Células insulinoindependientes. El aumento de glucosa
extracelular obliga a un incremento de glucosa intracelular,
lo que produce cambios en el metabolismo intermedio

celulary en la captacién intracelular de agua (lesién celular
osmdtica).

e Cambios fitulares. La glucosa puede unirse a los grupos
amino de las proteinas, sin participacion enzimdatica; la unién
a la fibra coldgena del tejido conectivo que sustenta a los
vasos por ejemplo, puede ser reversible o irreversible,
dependiendo de la intensidad y duracién de la
hiperglucemia. Las paredes y membrana basal vasculares
son dreas preferenciales para la acumulaciéon de estos
agregados, los cambios funcionales principales se observan
en la permeabilidad a sustancias sanguineas y migraciéon
celular. La glucosilacién de proteinas de baja densidad en
las paredes de los vasos mayores favorecen los depdsitos de

colesterol en la intima, facilitando los procesos de formacién



de ateromas, émbolos y esclerosis. El engrosamiento de la
membrana basal de los capilares puede explicar la

microangiopatia y los cambios en la permeabilidad renal del
diabético.

Los cambios vasculares estan relacionados con alteraciones de
imgacién  (nufricionales), migratorias (células defensivas) y
cardiovasculares (aumento del tono vascular y esfuerzo secundario
de la funcién cardiaca). Las alteraciones reparativas
posexiraccion o subsecuentes a cirugia bucal o periodontal y la
sensibilidad infecciosa, pueden encontrar explicacién parcial en
estos cambios patoldgicos titulares.

El espectro de repercusiones estomatoldégicas se amplia al
observar que los cambios vasculares por la glucosilacion y la
hiperglucemia existente  favorecen una hiperagregacion
plaguetaria produciendo no sélo la formacién de trombos
mayores, sino un riesgo aumentado de trombosis y sangrado
posquirdrgico tardio. El sangrado es secundario a la sobre
respuesta que el sistema fibrinolitico presenta a la hiperagregacién
plaquetaria.

El contacto con pacientes diabéticos en la consulta dental con
propdsitos preventivos, curativos y de mantenimiento, debe ser

subclasificado en las siguientes seis categorias.

<+ Pacientes sospechosos: Aquellos que por su condicién
bucal, pudieran sugerir diabetes: destruccién periodontal
desproporcional al volumen de irritantes locales o a edad
temprana, abscesos periodontales multiples, repetitivos o

ambas, macroglosia, resequedad bucal, dliento de tipo

10



ceténico. Pacientes asténicos con pérdida reciente y

acelerada de peso. Parestesias en exiremidades.

Pacientes de grupos de riesgo: Con historia de
infolerancia a la  glucosa o diabetes gestacional,
antecedentes de diabetes familiar o pariente en primer
grado con diabetes, edad de 45 anos en adelante,
obesidad con mas de 20% del peso promedio ideal, falta
de ejercicio, pertenecer a los grupos étnicos sobre todo
caucdsicos, afroamericanos, hispanos, nativos
americanos y asidticos, madres con productos mayores a
los 4kg, presion arterial >= 140/90 mmHg, valores elevados
de colesterol, triglicéridos y otras enfermedades de tipo

autoinmunitario.

Pacientes diabéticos no controlados. Quienes hayan sido
diagnosticados, pero no siguen régimen terapéutico
alguno o lo han abandonado voluntariamente por la falsa

sensacién de bienestar.

Pacientes diabéticos estables. Los que parecen

responder adecuadamente a la terapia indicada.

Paciente diabéticos mal controlados, bajo tratamiento
médico. En estos pacientes se observan signos y sinftomas
que sugieren una respuesta deficiente por probable dosis

0 eleccién farmacolégica inadecuada.

11



+ Pacientes Idbiles. Los que a pesar del trabajo médico
comprometido y cooperacién del paciente son

alfamente sensibles a las descompensaciones.

5.2 CLASIFICACION Y CARACTERISTICAS CLINICAS.

Para clasificar los diferentes tipos de diabetes mellitus
anteriormente se utilizaban criterios terapéuticos y etioldgicos casi
exclusivamente, después de una revision exhaustiva propuesta por
el Nacional Diabetes Data Group (NDDG) revisada por un grupo de
expertos patrocinados por la American Diabetes Associaton (ADA)
y la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) editada en 1996 y
revisada en junio de 1997 motivada por la variedad de desérdenes
qgue en ocasionan hiperglucemia y que hacen al sindrome de
diabetes muy heterogéneo.

Actualmente se utilizan criterios de tipo clinico como la presencia o
no de cetoacidosis diabética (CAD) y ofros criterios auxiliares de
formas patogénicas especificas como edad, obesidad, secrecién
de insulina enddgena, asociacién a antigeno HLA-D, anticuerpos
para células de los islotes pancredticos al momento del diagnéstico

y riesgos asociados tardios.

12



CLASIFICACION DE DIABETES MELLITUS Y OTROS ESTADOS

DE INTOLERANCIA A LA GLUCOSA

Diabetes meliitus tipo 1. Insulinodependiente.(DMID)

Diabetes meliitus tipo 2. No insulinodependiente.(DMNID)
e Con obesidad

e Sin obesidad

Diabetes mellitus secundaria. Debida o ofras
condiciones o sindromes.

e En enfermedad pancredtica, hormonas, fdrmacos
Intolerancia a la glucosa (IG). Estado metabdlico
intermedio entfre la homeostasis de glucosa normal y
diabetes mellitus.

e Con obesidad

e Sin obesidad
Diabetes Mellitus Gestasional (DMG).

Anomalias previas de tolerancia a la glucosa.
Riesgo potencial de anomalias de tolerancia a la

glucosa.

Tabla de la clasificacion de la diabetes.é

Diabetes tipo 1.

Abarca los casos relacionados con una deficiencia absoluta
de insulina por destruccidn de las células beta de la gldndula
(pdncreas), relacionados con procesos autoinmunitarios o de
etiologia desconocida.

Esta destruccidon de células beta de los islotes pancredticos
se da por infiltracién y formacién de anticuerpos contra estas
células. Existe una predisposicion genética comprobada por
estudios de histocompatibilidad (ligada a HLA-D), para responder a

tfravés de mecanismos de autoinmunidad contra las células

13



pancredticas; a esta unidn de factores se le suman factores
ambientales (virus, medicamentos, productos quimicos) que
pueden ser capaces de modificar estructuraimente las células de
los islotes para producir una respuesta inmunopatolégica que las
destruya e impida la secrecién total de insulina. A este tipo de
diabetes se le conoce como dependiente de insulina.
Clinicamente se caracteriza por:
e Aparicién temprana, antes de los 20 anos.
e Coninsulina plasmdtica baja o nula.
e Autoanticuerpos contra células pancredticas.
e Los pacientes son sensibles a sufrir descompensaciones
severas: cetodcidosis diabética (CAD), coma
hiperglucémico, conocido como coma diabético y

chogue hipoglucémico.é

En diabetes no diagnosticadas, mal controladas o de dificil
control (IGbiles) , los signos de poliuria, polidipsia y polifagia se
presentan cuando la elevacién de glucosa sanguinea rebasa el
umbral renal y comienza a ser eliminada por la oring; junto con la
glucosa se elimina agua y electrolitos, lo cual puede llevar a
deshidrataciéon severag; la polifagia se presenta por la necesidad
preventiva de proveer la energia que no llega a las células a través
del aumento en el consumo alimenticio. La cetoacidosis
diabética(CAD) puede presentarse por el metabolismo aumentado
y acelerado de lipidos, que producen como subproductos cuerpos
cetdnicos; estos intoxican al organismo produciendo un pH muy
bajo que el sistema sanguineo, respiratorio y renal no pueden
compensar en ocasiones, causando alteraciones funcionales

generales que pueden llevar a coma y muerte.

14



Las principales causas relacionadas con la cetoacidosis
diabética(CAD) vy el coma hiperglucémico hiperosmolar no
cetésico(CHHNC) son el mal manejo insulinico por el médico,
negligencia del paciente, infecciones (incluidas las orales), estrés,
desbalance en la ingestion/pérdida de agua y elevaciéon
esteroidea enddégena o exdgena. El tratamiento de estos
pacientes en con insulina parenteral. Dependiendo de Ila
severidad y experiencia del médico, serdn la dosis y el tipo de
insulina empleados. Las hay de accién rdpida, intermedia y
prolongada.s

Diabetes tipo 2.

En el diabético tipo 2, el paciente no depende de insuling, los
mecanismos son diferentes y variadas las posibilidades de aparicion
de glucosa sanguinea elevada. Se han descrito dos mecanismos
principales: deficiencia relativa o resistencia insulinica. Se
desconoce su etiologia especifica, no estd asociada a procesos
autoinmunitarios como la diabetes mellitus tipo 1, pero hay fuerte
predisposicion genética y relacion con obesidad y distribucién
abdominal de grasa.

+ DEFICIENCIAS

o Produccién relativa insuficiente: El individuo consume

mds carbohidratos de lo que su produccidon de insulina

es capaz de manejar.
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o Produccién retardada: Secrecion lenta o retardada

que produce elevacién clinicamente sostenida de la
glucosa sanguinea.

<+ RESISTENCIA

o Disminucién o dlteracién de receptores insulinicos.

Puede haber cantidades normales de insulina que no
es aprovechada por las células insulinodependientes.

o Defectos intracelulares posreceptor. En este estado la
glucosa puede ingresar a la célula, pero no es
metabolizada por alteraciones en su metabolismo

intermedio.

Los diabéticos tipo 2 son generalmente mayores de 30 anos;
en los obesos se puede observar deficiencia insulinica relativa, es
por esta razén que muchos pacientes pueden corregir su estado al
modificar la carga dietética. Los hipoglucemiantes que la mayoria
de los pacientes reciben, aumentan la eficiencia funcional de la
insulina para compensar las condiciones de resistencia o

deficiencia.

Diabetes secundaria asociada a otras condiciones o sindromes.

Antes conocida como diabetes tipo lll. Es aquella en la que
factores identificables estdn causando el incremento de glucosa
en sangre, enfre los que se encuentran: enfermedades
pancredticas y hormonales, farmacos (tiacidas, litio, esteroides),

sindromes genéticos y otros.
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Intolerancia a la glucosa (IG) y a la glucosa en ayunas (IGA).

Estado metabdlico intermedio entre la homeostasis de
glucosa normal y diabetes. No se consideran totalmente como
entidades patoldgicas por si mismas pero si factores de riesgo para

diabetes mellitus y enfermedades cardiovasculares.s

Diabetes Mellitus Gestacional (DMG).

Ofro estado de intolerancia a la glucosa, se encuentra la
diabetes de la gestacion; se presenta durante el embarazo,
mostrando frecuentemente resistencia a la insulina. Desaparece
después del parto, pero con frecuencia se acompaia de
complicaciones perinatales y de la posibiidad de desarrollar

diabetes mellitus tipo 1, 10 afos después del nacimiento.

Grupos de riesgo.

Este grupo esta compuesto por personas que mostraron
temporaimente estados hiperglucémicos como pueden ser los
pacientes de los grupos de intolerancia a la glucosa y gestacional,
o diabéticos obesos que al perder peso se normalizan. El segundo
grupo de riesgo, alteracion potencial de la tolerancia a la glucosa,
lo componen personas que aunque nunca hubieran sufrido
hiperglucemia, por sus antecedentes personales o familiares
pueden desarrollar diabetes tipo 1 0 2, entre ellos se encuentran los
descendientes de diabéticos tipo 1, pacientes obesos y madres de
neonatos de mds e 4kg de peso.
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5.4 DIAGNOSTICO.

El Nacional Diabetes Data Group de los Nacional Institutes of
Health intentd resolver estos problemas en 1979, revisando los
criterios para el diagndstico de diabetes después de administrar
una sobrecarga oral de glucosa:

+ En ayunas (después de reposos nocturno):
demostraciéon de una concentracién de glucosa en
plasma venoso mayor o igual a 7.8 mmol/L
(140mg/dL) al menos en dos ocasiones diferentes.(7)

4+ Después de la ingestion de 75g de glucosa:
concenfracién de glucosa en plasma venoso mayor
o igual a 11.1 mmol/L (200mg/dL) para el
diagnéstico.

Si la cifra de glucosa a las 2 horas varia entre 7.8 y 11.1
mmol/L (140 y 200 mg/dL) y uno de los valores de la prueba es
igual o superior a 11.1 mmol/L (200mg/dL), se efectba el
diagnéstico de ‘“intolerancia a la glucosa". (7). Estas personas
muestran un riesgo mayor para desarrollar hiperglucemia en
ayunas o diabetes sintomdtica.

5.5 PRUEBAS PARA EL DIAGNOSTICO Y CONTROL DE
PACIENTES CON DIABETES MELLITUS.

Existe una prueba denominada Glucosa en sangre en ayuno

y posprandial a las dos horas.

Indicaciones:
4+ Pacientes con antecedentes familiares de

diabetes mellitus.
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+ Pacientes que desarrollan abscesos
periodontales repetitivos o  destrucciéon
periodontal.

4+ Pacientes con infecciones cutdneas

frecuentes.

-

Pacientes obesos mayores de 50 anos.

<+ Pacientes que presenten poliuria, polidipsia y
polifagia.

4+ Pacientes que pierden peso sin causa
aparente.

4+ Pacientes con antecedentes previos de

intolerancia a la glucosa.

Recomendaciones especiales para el paciente:
Debe acudir en ayunas al laboratorio donde, después de tomarle
una muestra de sangre para determinar sus valores de glucosa en
ayunas, debe ingerir 75g de glucosa.
Dos hora después tomardn otra muestra de sangre (glucosa en
sangre posprandial a las dos horas).

La curva de tolerancia a la glucosa.

Esta prueba es poco solicitada en la préctica odontolégica.
Generalmente la emplean los médicos especializados, ya que su
interpretacién requiere de entrenamiento especial y experiencia,
se emplea en pacientes cuyo metabolismo de la glucosa esta
alterado y se requiere observar el comportamiento de la glicemia
durante tres horas. Para esta prueba se requieren varias tomas, su

costo es elevado y requiere de mds tiempo.
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DIAGNOSTICO DE DIABETES MELLITUS

Pruebas de laboratorio | Resultados Diagnéstico
1. Glucosa plasmdtica | > 6 = 12émg/dL Diabetes mellitus
en ayunas.

Glucosa plasmdtica, | > & = 200mg/dL Diabetes mellitus

dos horas posprandial.

2. Glucosa plasmdtica |> 6 = 126mg/dL | Diabetes mellitus
en ayuno. en mas de una
ocasién.

3. Glucosa plasmdtica |> 6 = 126mg/dL, | Diabetes mellitus

en ayunas. signos y sintomas

de diabetes.
4. Glucosa plasmdatica | > 6 = 126mg/dL Intolerancia a la
en ayunas. glucosa.

Glucosa plasmdtica, | < 200mg/dL
dos horas posprandial.

5. Glucemia 200mg/dL con | Diabetes del adulto,
plasmatica al azar. signos tipicos de|de la infancia o
diabetes gestacional.

Tabla de diagnéstico de diabetes mellitus.é

PRUEBAS PARA EL CONTROL DE LA GLUCEMIA.
Hemoglobina glucosilada.

Esta prueba se basa en el hecho de que la glucosa puede
unirse a elementos celulares y proteinas estructurales del organismo
a través de un proceso que se conoce como glucosilacién no

enzimdtica. Inicialmente esta unidn es reversible, pero si la
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glucemia se mantiene elevada de manera constante dard origen
a compuestos de glucosilacién que son irreversibles y que en
algunos casos pueden ser cuantificados.

Gracias a la determinaciéon de hemoglobina glucosilada puede
interpretarse el buen o mal control del diabético en los Ultimos tres
meses, aun cuando en el momento de la consulta muestre valores
recientes normales o no de glucosa en sangre. Esto es importante,
ya que puede darse el caso de que el paciente no siga la dieta
prescrita por el médico y los dias previos a la prueba de laboratorio
se gjuste a las indicaciones dietéticas o haga mas ejercicio del lo
habitual, lo que originard un falso buen control de la glucemia.

Esta prueba es para diabéticos ya conocidos.

HEMOGLOBINA GLUCOSILADA.

INTERPRETACION DE RESULTADOS.
Resultados Interpretacion
<6% Hipoglucemia
6.1 a8% Normal
8.1 a 10% Excelente control
10.1 a 12% Buen control
12.1 a 14% Falla en el control
14.1 a 16% Zona de peligro
>18% Pé&simo control

Tabla de resultados de la hemoglobina glucosilada.é

Glucosa en Ayunas.

Esta prueba nos sirve para conocer los valores de glucosa en
sangre el dia que se redlice el examen de laboratorio. Va a influir
sobre el resultado el periodo de ayuno previo a la toma de la

muestra, ya que el paciente puede omitir la cena del dia previo a
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la visita al laboratorio, o bien hacer ejercicio antes de llevar acabo
esta prueba.

Indicaciones:

+ Pacientes diabéticos en quienes puede tenerse un control
sobre la ingestion de carbohidratos y el ejercicio realizado.

<+ Pacientes diabéticos hospitalizados.

+ Diabéticos tipo | en quienes se requiere conocer los
valores de glucosa al dia de la consulta, haciendo uso
para ello de una prueba rdpida de glucosa en el propio

consultorio, con tiras reactivas (Dextrostix) y un glucémetro
portdtil.

5.6 MORTALIDAD.

La tasa de mortalidad atribuible a diabetes crecié en forma
considerable en México, de 5 a 31 casos por 100,000 habitantes,
entre 1950 y 1990, es decir, aumentd 6 veces a lo largo de cuatro
décadas. La tasa de mortalidad por diabetes ha continuado
creciendo de manera que en 1996 esta fue de 37.4 casos por
100,000(anuario de mortalidad en México durante 1996). ¢

La diabetes como causa de mortalidad general en México,

ha escalado posiciones, desde el lugar niUmero 28 en 1950, hasta el
4 lugar en la década de los 90. ?
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5.7 COMPLICACIONES AGUDAS
CETOACIDOSIS DIABETICA.

La cetoacidosis diabética resulta de una deficiencia casi
absoluta de insulina que da origen a hiperglucemia,
hipercetonemia,  acidosis, agotamiento de  electrdlitos,
deshidratacién y alteracién del estadote conciencia. Ocurre en 2
a 10% de los pacientes con diabetes tipo 1 y alun es una causa
importante de mortalidad. Esta puede deberse a la falta de un
diagnéstico temprano, a un trastorno grave precipitante como la
sepsis o ser consecuencia de un tratamiento inadecuado de la
cetoacidosis y causante de una hipopotasemia grave. En etapas
avanzadas de deshidratacion, la acidosis se incrementa debido a
la elevacién de la produccion de lactato por la hipoxemia y a la

reduccién de la eliminacion de &cidos orgdnicos por la orina. 10

CUADRO CLINICO

Los sintomas caracteristicos de la cetoacidosis diabética son
anorexia, ndusea, vémitos, dolor abdominal, taquipnea, respiracion
de Kussmaul, debilidad, visibn borrosa, contracturas musculares y
grados diversos de alteracion del estado de conciencia. Cuando
a estas manifestaciones las preceden poliuria, polidipsia, pérdida
de peso y las manifestaciones del proceso precipitante, el cuadro
se reconoce con faciidad, sobre todo en pacientes con
diagnéstico previo de diabetes. En ocasiones el diagndstico puede
volverse complejo en los pacientes que no se sabian diabéticos o
en aquellos con diabetes no insulinodependientes de  curso
habitualmente estable y en los que se agrega un proceso
patolégico grave como infarto de miocardio, pancreatitis, etc. En
ninos el retraso en el diagndstico puede resultar de la atribuciéon de

estos sinftomas a gastroenteritis.10
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La intoxicacidon por alcohol oscurece el diagnéstico en
ocasiones; su presencia no descarta cetoacidosis, pues puede

ocurrir por la ingestién de etanol, incluso en sujetos no diabéticos.10

En algunos casos el dolor abdominal puede ser la Unica
manifestacién de cetoacidosis; sin embargo, puede ser un sintoma
de un padecimiento desencadenante y la leucocitosis secundaria
a la cetoacidosis con neutrofilos en banda puede hacer la
distincion mas dificil. La revaloracién de estos datos a intervalos,
durante el tratamiento, permite precisar el diagndstico, pues las
manifestaciones que se deben a la cetoacidosis misma mejoran al

corregir el defecto metabdlico.!!

DIAGNOSTICO

El diagnéstico de cetoacidosis requiere cifras de glucosa
mayores de 250mg/dl en sangre, bicarbonato menor de 15meq/L,
pH menor de 7.3 en sangre y prueba de acetona fuertemente
positiva en orina. Algunos exigen que la prueba de acetona en
suero sea positiva, al menos en dilucién 1:3. A pesar de lo anterior
puede existir cetoacidosis con cifras menores de glucemia, como
en caos de embarazo en pacientes tratados con bombas de

infusion de insulina y en alcohdlicos.12

En la préctica el diagndstico puede confirmarse con rapidez
por el hallozgo de hiperglucemia, cetonuria y glucosuria mediante
el uso de cintas reactivas. La acidosis se confirma en el laboratorio

por la medicién de pH y bicarbonato.!3
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FACTORES PRECIPITANTES

Los mds frecuentes son:

+ Infecciones (respiratorias, urinarias y de tejidos blandos):
41%. De ese total, 47.5% cormresponden a urinarias, 20% a
respiratorias y 17.5% de tejidos blandos.
Desconocimiento del diagnédstico: 7%
Omisién o reduccién de la dosis de insulina: 30%

Transgresiones dietéticas: 9%

-+ -

Pancreatitis, infarto del miocardio, resistencia
inmunolégica la insulina, ingestion de alcohol, uso de
esteroides: 8%

= Sin factor precipitante identificado: 5%. 12.14

TRATAMIENTO

Antes de revisar el tratamiento debe insistirse en que existe
una relacién inversa entre la instruccidn del paciente y la
incidencia del descontrol grave y que los gastos y riesgos que esta
complicacién implica puede evitarse mediante un buen programa
de ensefianza.

Los elementos mds importantes en la atencién del paciente
con cetoacidosis son:

+ Medidas generales

4+ Confirmacion diagndstica

<+ Soluciones parenterales

<+ Insulina

<+ Correccion de alteraciones electroliticas
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4+ Tratamiento del trastorno relacionado o precipitante
+ Profilaxis y tratamiento de las complicaciones de la

cetoacidosis.'4

MEDIDAS GENERALES
+ Solo debe utilizarse sonda Foley en casos de oligouria
persistente, estado de choque, inconsciencia o vejiga
neurogéna.
+ Solo debe colocarse sonda nasogdstrica en caso de
dilataciéon gdstrica, oclusion intestinal o pancreatitis.
-+ Solo se emplea antibiético cuando se sospecha de
infeccién y se obtuvo material para cultivos.
+ Debe medirse la presion venosa central en
cardidpatas, en sujetos de la tercera edad y en nefrépatas.
+ Al llegar el enfermo debe asegurarse una via
respiratoria permeable para administrar oxigeno mientras se

comprueba que no hay hipoxemia.4

CONFIRMACION DIAGNOSTICA

Con este esquema el diagndstico ha de establecerse en un
lapso no mayor de 20 minutos, para entonces el paciente debe
tener ya una infusién intravenosa y 10 a 15 minutos mas tarde se

contard ya con los resultados de gases arteriales y de electrélitos
séricos. 12.14

SOLUCIONES PARENTERALES
Las soluciones deben iniciarse al candlizar la venaq,
inmediatamente después de obtener la muestra de sangre. En la

actualidad existen casi consenso con respecto a que la primera
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solucion debe ser la salina isoténica al 0.9% para restaurar el
volumen infravascular y elevar la tensién arterial y la perfusion renal.

En estas condiciones la solucidén salina isotdénica es
hipoténica con respecto al plasma de un paciente con
cetoacidosis, pero evita la correccidén rdpida de la
hiperosmolaridad que se produce con la administracién de agua
libore en demasia, como ocurird con la administracién de
soluciones hipoténicas. En adultos la primera solucién puede

administrarse en una o dos horas.4

TRATAMIENTO DEL TRASTORNO RELACIONADO O PRECIPITANTE.
Debe investigarse el factor que desencadend el episodio de
cetoacidosis y tratarse en forma oportuna. Los procesos infecciosos
mds comunes, vias urinarias, vias respiratorias, y tejidos blandos
pueden documentarse mediante un examen fisico adecuado,
urocultivo y radiografia de térax. En pacientes adultos un

electrocardiograma permite excluir insuficiencia coronaria.

PROFILAXIS Y TRATAMIENTO DE LAS COMPLICACIONES.

Es primordial la educacién del paciente y sus familiares para
prevenir episodios de cetoacidosis y en su atencidén deben
prevenirse cambios bruscos metabdlicos e hidroelectroliticos con
objeto de evitar complicaciones; a continuacién se describen
algunas de ellos.
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COMPLICACIONES

Trombosis  vascular. Aunque cualquier arteria puede
afectarse, las cerebrales, coronarias y del abdomen son las que
producen consecuencias mas graves. Entre los factores
condicionantes se encuentran: deshidratacién, aumento de la
viscosidad sanguinea, disminucién del gasto cardiaco, alteraciones
locales de la perfusion, alteraciones neuropdticas, aumento de la
agregacién plaquetaria, hipoxia y liberacién de tromboplastina de
lesiones celulares secundarias a la acidosis con activaciéon de la
coagulacién.!s

Edema cerebral. Esta complicacién es rara (1 en 200
episodios en nifos) y excepcional en pacientes mayores de 20
anos. En estos casos no suele haber signos neuroldgicos al inicio
sino varias horas después del inicio del tratamiento. Enfonces
aparecen datos clinicos y radioldgicos de edema y después
evidencia de dafo neuroldégico permanente e incluso la muerte,
sobre todo si no se tratan con efectividad y en el momento

oportuno con dexametasona y manitol.1s

Se ha demostrado la presencia de edema cerebral
practicamente en todos los casos en nifos, incluso sin datos
clinicos, cuando se utilizan métodos sensibles de buUsqueda como

la tomografia axial por computadora (TAC).

Aunque existe controversia, han de evitarse cambios bruscos
de la osmolaridad que pueden derivar de esquemas como dosis

masivas de insulina y grandes cantidades de soluciones
hipoténicas. 15
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6. MICOLOGIA GENERAL.

CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS HONGOS.

Los hongos son eucariotas, es decir poseen un nuUcleo
estructural con membrana nuclear. Los hongos no son capaces de
formar tejidos y presentan un cuerpo denominado talo que puede
ser unicelular o pluricelular. Este Ultimo recibe el nombre de micelio
y las ramificaciones de este se llaman hifas. Otra caracteristica
general importante de los hongos es que carecen de clorofila y por
lo tanto son heterétrofos, es decir que necesitan vivir sobre
sustancias orgdnica viva o muerta; en el primer caso son pardsitos y
en el segundo son saprobios.

La reproduccién de los hongos se produce por la formacién
de esporas, que son células uninucleadas o miltinucleadas
destinadas a la diseminacién y propagacién de la especia a
distancia. Las esporas pueden ser asexuadas o sexuadas, estas
Ultimas se originan a partir de la fusion de dos células progenitoras.2

Los hongos son capaces de desarrollar una amplia gama de
sustratos los cuales obtienen los nutrientes Utiles gracias a sus
enzimas hidroliticas, pueden crecer en una amplia gama de
temperaturas (entre 5 y 45°C) pH (de 2 a 8) sin embargo el
crecimiento 6ptimo de la mayor parte de estos hongos reproduce
entre los 20y los 38°CyaunpHde 5.6 a7.2.2

Su nutricién tiene lugar mediante la incorporacion de agua,
sales, aminodcidos y monosacdridos a través de la pared celular y
estos microorganismos necesitan una considerable cantidad de
enzimas hidroliticas para degradar sustancias orgdnicas complejas

como proteinas, polisacdridos y lipidos.
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6.1 CLASIFICACION PRACTICA DE LOS HONGOS

Los médicos encuentran Util la clasificacion de los hongos en
cuatro categorias de micosis:

<+ Micosis superficiales o cutdneas

+ Micosis subcutdneas

<+ Micosis sistémica

<+ Micosis oportunistalé

La accién patégena de los hongos sobre el hombre se lleva
a cabo por tres mecanismos:

<+ Invasion y proliferacion en los tejidos, con la produccién
de una respuesta inmune especifica frente a los antigenos
fungicos.

<+ Liberacién de toxinas.

<+ Sensibilizacién, con desarrollo de una respuesta alérgica
frente a los antigenos de hongos saprobios o comensales
del hombre.is

Las micosis sinusales pueden clasificarse para su estudio en:
+ Fulminante aguda (Invasidén micdtica vascular, isquemia
tfrombdtica).
< Invasora crénica (Extensa proliferaciéon de hongos con
invasién al tejido regional)
4 Colonizacién no invasora (Micetoma o “bola de hongos”)

+ Alérgica.
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6.2 TAXONOMIA.

Los hongos de la mucormicosis corresponden al orden de los

mucorales. Su clasificacion es la siguiente:

Clase Zigomicetes
Orden: Mucorales

Familia: Mucoraceae

Género y especies:

e Rhizomucor spp. (*),

e Mucorspp(*)

e Rhizopus oryzae y spp(*)

e Absidia corymbifera(*)

e Saksenaea vasiformis(*¥)

o Apophysomyces elegans (**)

e Cunninghamella bertholletiae

(*) Mds comunes en la forma rinocerebral en el

hombre.

(**) De poca frecuencia en infecciones paranasales(17)

ZIGOMICETEOS (RHIZOPUS, MUCOR, ABSIDIA)
Caracteristicas Generales.
Los zigomicetes producen, de manera caracteristica, hifas
grandes, con un didmetro irregular y a veces presentan tabiques.
La identificacién especifica de estos microorganismos se
confirma por las estructuras caracteristicas en forma de sacos

(esporangios), que producen esporas internas esféricas de color
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amarillo o castaio (esporangiosporas). Cada esporangio se forma

en el extremo de una estructura de sostén (esporangidforo). 32

Fuente: FORBES!7

Esporangio con esporangiosporas.

Los mucorales son un grupo de hongos que tienen
reproduccion sexuada y asexuada.

La reproduccién sexuada se redliza base de zigosporas,
requieren de la presencia de micelios fisioldgicamente distintos, un
donador (+) masculino y otro receptor (-) femenino, de la unién de
ambas hifas, surge el fendmeno de plasmogamia y es a partir del
huevo o zigospora de donde se formara la nueva especie. Es
importante mencionar que las condiciones nutricionales son un
factor importante en la reproduccién. 18

Por ofro lado también se reproducen por mecanismos
asexuales mediante los cuales se forman esporangiosporas. Estas
son estructuras asexuales, no modviles formadas dentro de un
esporangio y el mecanismo de formacién en todos los
Zygomycetes es bdsicamente el mismo en todos los érdenes,

inmediatamente si el esporangio produce varias o solamente una
espora.
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Durante la maduracion el esporangio se fractura y las
esporangiosporas se liberan en el ambiente, también presentan

estructuras parecidas a raices (rizoides).

6.3  PRINCIPALES GENEROS  AISLADOS EN LA
MUCORMICOSIS.

++ Género Rhizopus
Morfologia macroscdpica: Se observa una colonia de rdpido
crecimiento, firme, pegagjosa, vellosa, de filamentos gruesos, de
coloracién blanca al principio y con el envejecimiento oscurece en
diferentes tonalidades de acuerdo con la especie.

Morfologia microscépica: presenta esporangios no ramificados con
rizoides.

Fuente: FORBES'”

Rhizopus con esporangios.
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+ Géneros Mucor
Se caracteriza por la presencia de esporangiéforos producidos en
forma individual o ramificados, que en su extremo tienen un
esporangio redondo lleno de esporangiosporas. No presentan

rizoides. Lo cual los diferencia de los otros géneros de zigomicetos.

Fuente: FORBES!7

Mucor con esporangios en ausencia de rizoides.

<+ Género Absidia
Se caracteriza por la presencia de rizoides y esporangiéforos
ramificados que se producen entre los nudos. Presentan hifas no
tabicadas, son piriformes.

Fuente: FORBES!”

Absidia con esporangio y rizoides.
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6.4 METODOS DE DETECCION DIRECTOS
<+ CULTIVOS

La mayoria e los Mucorales crecen en medios ordinarios
como agar Sabouraud, gelosa sangre, papa dexirosa agar, entre
otros. Son inhibidos por la ciclohexamida. El tipo de colonias que
forman son indistinguibles a simple vista y se requiere de las

caracteristicas micromorfolégicas para su diferenciacion.

Las colonias se desarrollan entre 48 y 72 horas, incubadas a
temperatura ambiente, al inicio son blanco vellosas, algodonosas y
tienden a llenar los tubos y cajas de petri; posteriormente se tornan

color café o grisdceas.

Fuente: FORBES'?

Imagen de una colonia de Rhizopus.
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<+ COLORACIONES

El diagnéstico rapido de las zigomicosis puede realizarse por
examen de las muestras de tejidos o exudados provenientes de las
lesiones infectadas en una preparacién con blanco de calcoflgor o
hidréxido de potasio. Se observan sobre todo hifas no tabicadas y
ramificadas.

Fuente: FORBES'?

Preparacién con Hidréxido de Potasio

de especie de Rhizopus.

Es importante que el laboratorio notifique al médico estos
hallazgos, ya que los zigomicetos crecen con mucha rapidez y se

produce invasién vascular con grave velocidad. 17
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7. MUCORMICOSIS

DEFINICION:  La mucormicosis es una micosis oportunista
supurativa y aguda que produce sobre todo enfermedad
rinocerebral en sujetos con cetoacidosis diabética, enfermedad
pulmonar o diseminada en pacientes inmunsuprimidos,
enfermedad local o diseminada en personas con quemaduras o
heridas abiertas, y enfermedad gastrointestinal en individuos con

mala nutricién o trastornos intestinales preexistentes.!

7.1 ETIOLOGIA

Todos los hongos del Orden Mucorales son microorganismos
fastidiosos que crece en un rango de temperatura de 25 a 55°C,
aerdbicos y demoran 2 a 5 dias en formar colonias visibles.20
La observacion directa del tejido exiraido, tratado con hidréxido
de potaiso (KOH) al 10%, permite apreciar formas irregulares, hifas
caracteristicas largas y con ancho de 10 a 30 micrometros, no
septados que adoptan a menudo formas curvas o de cintas
ramificadas en dangulo recto, disposicion que permite el libre flujo

de nlcleos y organelos citoplasmaticos; por esta razén se

desarrollan répidamente en los medios de cultivo habituales.

T ““’:”?’ G ”Jﬁ’

Fuente: SPALLONI20

Hifas largas y anchas no septadas.
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Las muestras clinicas deben ser sembradas en agar
Sabouraud con antibacterianos para inhibir la flora bacteriana
acompanante, sin  ciclohexamida, e incubadas a dos
temperaturas, ambiental y a 37°C.20

Todos los agentes etioldégicos descritos por el hombre son:
Rhizopus microsporas, Cunninghamella botholletiae, Saksenaea
vasiformis, Mucor cirdinelloides, Mucor ramosissimus, Absidia
corymbifera, Rhizomucor pusillus, Apophysmyces elegans,
Cokeromyces recurvatus y Syncephalastrum racemosum.

Los agentes mas frecuentemente aislados son miembros de
la familia Mucoraceae, especificamente Rhizopus, Rhizomucor y
Absidia.

7.2 EPIDEMIOLOGIA

Los mucorales son microorganismos ubicuos y la exposicidén a
las esporas de estos hongos es inevitable; la baja frecuencia de
infecciones observadas en la prdctica clinica revela su baja
virulencia.

La mucormicosis se adquiere en forma esporddica por
inhalacién, ingestidn o contaminacién de heridas por medio de
esporas. No es transmisible. La infeccién no tiene relacién con la
edad, sexo, raza o clima. Los diabéticos suelen adquirir la infeccién
de la comunidad, en tanto que los pacientes inmunosuprimidos lo
hacen en el hospital. !

La mucormicosis, tiene una amplia distribucion geogrdfica ya
que los agentes causales son ubicuos encontrdndose en vegetales

en descomposicion, semillas y frutas, pan afejo, suelo o en
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cualqguier sustrato que contenga carbohidratos, donde esporula
abundantemente siendo transportada a distancia en el aire, han
sido identificados incluso en el medio ambiente hospitalario o que
representa, una amenaza para la poblacién de pacientes
inmunocomprometidos. Las esporangiosporas pueden ser
fransportadas en el medio hospitalario o por corrientes de aire o
por objetos en contacto directo con los pacientes, hay varios
reportes de colonizacién de piel y mucosas y de enfermedad por el

uso de abatelenguas de manera contaminados.20

En un estudio prospectivo que redlizd el Servicio de
Otorriolaringologia del Hospital Dr. Gudencio Gonzdlez del Centro
Medico Nacional “La Raza", se andlizaron 24 casos de pacientes
con diagnéstico de mucormicosis rinoorbitaria, durante un periodo
comprendido de enero de 1996 a diciembre de 1998. Los
pacientes fueron sometidos a tratamientos médicos quirlrgicos
como: hemimaxilectomia con y sin excenteracién de orbita,
rinotfomia parcial o maxilectomia con y sin exanteracién orbitaria,
tomando en cuenta las enfermedades asociadas tal como se

muestra en el siguiente cuadro.
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Cuadro I

No. Sexo Enfermedad asociada Cirugia realizada Evolucion

1 Fem DM Hemimaxi ia sin exer ion de arbita Vive

2 Fem DM. Maxil ia con ion de orbita Finado

3 Masc DM Etmoi ia con uncil i Vive

4 Masc D.M. + CHAN + IRA Maxilectomia izquierda Finado

5 Masc DM Maxi ia con i6n de orbita Finado

6 Fem D.M. Hemi i ia + i i Vive

7 Fasc DM. Hemimaxi ia con ion de drbita Finado

8 Fem D.M. + HAS A ia con ion de orbita Finado

9 Masc DM. + CHAN ! ia + i ia + exer ion de orbita Finado
10 Fem D.M + artritis i Hemimaxi ia con i6n de orbita Vive
11 Fem D.M. Hemimaxil ia + tejidos blandos facial Vive
12 Masc DM Etmoid ia+ ion de orbita Finado
13 Masc DM. +HAS Et + imaxi i Finado
14 Fem D.M Etmoidectomia + piel dorso nasal Vive
15 Fem D.M. + HAS R ion septal y i i Vive
16 Fem DM Etmoidectomia Vive
17 Masc DM. Etmoi ia + hemi i Finado
18 Masc D.M.+ CHAN Hemimaxi i i ia bil: y rir i Finado
19 Fem DM. Etmoidectomia con reseccion de érbita Finado
20 Masc DM. Hemi + tejidos i Vive
21 Masc DM Etmoidectomia Vive
22 Fem D.M. + CHAN Hemimaxilectomia con tejidos blandos de hemicara Finado
23 Masc DM i ia con 6n de orbita Finado
24 Fem D.M. +IRA R ion septal, d jiay ion orbita Finado

CHAN: Cirrosis hepatica alcoholo-nutricional
1RA: Insuficiencia renal aguda.
DM: Diabetes meliitus tipo 2 descompensada.

Fuente: BARRONS
Cuadro de los pacientes con mucormicosis rinorbitaria, su

tratamiento y su evolucién.

El 50% varones y el 50% mujeres la relacion fue de 1:1. El
margen de edad fue de 38 a 65 afos, una media de 52.3.5
La enfermedad se presentd en pacientes con diabetes mellitus tipo
Il descompensada en 100%, sin embargo, en algunos casos se
observaron oftras patologias asociadas como: hepatopatias
alcohol-nutricional, hipertensién arterial sistemica, insuficiencia renal
aguda y artritis reumatoide, todas fueron tratadas con cirugia y
antimicéticos ademds del control de enfermedad de base.5

Los resultados muestran que la mortalidad fue de 54%(14
pacientes) nueve de sexo masculino (64%) y cinco de sexo
femenino (36%), la supervivencia fue de diez casos para el sexo
masculino (30%) y en siete para el sexo femenino (70%). 5
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7.3 PATOGENIA

La infeccién se adquiere por inhalaciéon de esporas, las que
colonizan los senos paranasales y la nasofaringe; ocasionalmente
se puede adquirir por ingestidon inadvertida o inoculacién cutdnea
de esporas. No se ha documentado fransmision persona a persona.
Estos hongos muestran alta afinidad por las zonas aireadas del
cuerpo, por su metabolismo aerdbico; ello explicaria, en parte, su
predileccién por el tracto respiratorio y su afinidad por las arterias.

Entre los factores que aparecen constantemente citados
como favorecedores de la enfermedad estdn: la acidosis
metabdlica, la cetoacidosis diabética y el uso de desferoxamina;
condiciones todas en que se produce un incremento del idbn Fe*++
libre en el plasma que, como fuera sefialado, actia como factor
estimulante del crecimiento y multiplicacién de los hongos de esta
familia. En la acidosis metabdlica y diabetes descompensada, la
disminucién del pH permite la liberacién del Fe** acoplado a la
transferrina plasmatica. También se ha invocado para explicar la
mayor incidencia de esta enfermedad durante episodios de
cetoacidosis diabética, la presencia de una enzima ketoreductasa
en el hongo, enzima que permitiria la utilizacién de los cuerpos
cetdnicos circulantes durante la descompensacion diabética. A su
vez, la desferoxamina, utilizada como agente quelante del Fe*+* en
sujetos que tienen depdsitos tisulares patoldgicos del metal (por
ejemplo pacientes con hemocromatosis, politransfundidos o
hemodializados), desprende y captura este Fe *+ para eliminarlo
por via fecal y urinaria, lo que expone al paciente colonizado a
desarrollar enfermedad. Ademds el hongo es capaz de utilizar la
desferoxamina como un sideréforo en su propio beneficio
incrementando su viabilidad. No se han descrito toxinas propias

para este grupo de hongos.20
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La capacidad fagocitica de neutréfilos y macréfagos es un
factor defensivo primordial contra la enfermedad; asi, en personas
con neutropenia prolongada se facilita la invasion de mucosas y
tejidos. Los macréfagos alveolares inhiben también la esporulaciéon
habiéndose comprobado que en los pacientes con cetoacidosis
diabética este mecanismo defensivo estd inhibido. Por ofra parte,
en sujetos con deficiencias del sistema inmune celular (por ejemplo
linfomas), existe mayor susceptibilidad que en la poblacién general
para contraer mucormicosis; no se conoce bien cémo la
inmunidad celular protege contra la invasiéon por estos hongos.

La mucormicosis ocasiona inflamaciéon aguda o crénica de
los tejidos. Las hifas invaden los tejidos y especialmente las paredes
de los vasos sanguineos y su lumen "en busca de oxigeno", con
propensidn a producir tfrombosis y necrosis; ademds, del foco
primario se pueden desprender émbolos sépticos hacia cualquier
parte del organismo. En la forma rinocerebral la enfermedad
puede progresar hacia el cerebro a lo largo de las raices nerviosas,
o por extension directa, a través del fondo de la orbita. El
fraumatismo de piel y mucosas es un factor casi constante en los
reportes de infecciones cutdneas, de la via respiratoria alta e
intestinal. 20

Otras enfermedades y/o condiciones que se han asociado
con mucormicosis son leucemia en fase de neutropenia
prolongada, linfoma y sindrome mielodispldsico, tratamiento
inmunosupresor, terapia corticoesteroidal, trasplante de dérganos
solidos y de precursores hematopoyéticos, pacientes quemados
(en los que mucor generalmente compromete la piel) e infecciéon

por el virus de la inmuno deficiencia adquirida (VIH)-
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7.4 FACTORES PREDISPONENTES

-

s

Diabetes descontrolada (cetoacidosis metabdlica)
Pacientes en tratamiento para transplante de érganos
Enfermedades hematoldégicas malignas (principalmente
leucemia)

Receptores de transplantes de médula ésea(21) , muchos
de los cuales estan bajo tratamiento con desferrioxamina
Pacientes con insuficiencia renal

Personas en terapia quelante para sobrecarga de hierro o
aluminio?2, Pacientes con heridas por quemadura
extensas 24. Los adictos a fdrmacos intravenosos son mas
susceptibles a desarrollar la forma cerebral de
mucormicosis 20.

Actualmente estdn en aumento los reportes de
mucormicosis secundaria a infeccién por el virus de la

inmuno deficiencia adquirida VIH23,

7.5 FORMAS CLINICAS.
Las formas clinicas de la mucormicosis son cinco:
<+ RINO-ORBITO-CEREBRAL
+ PULMONAR
+ CUTANEA
<+ DISEMINADA
<+ GASTROINTESTINAL
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La forma rino-orbito-cerebral de la mucormicosis es la mas comun
(44-49%), seguida por la cutdnea (10-16%), la pulmonar (10 a 11%),
diseminada (6 a 11.6%) y gastrointestinal (2-11%) 25.

7.6 MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA FORMA
RINOCEREBRAL.

En la poblacién adulta la forma rino-orbito-cerebra es mas

frecuente en pacientes diabéticos mal controlados. En nifos los
reportes en la literatura médica es escasa y en su mayoria
corresponden a pacientes con cdncer.
En esta localizacion se comprometen los vasos y nervios orbitarios vy,
eventualmente, los senos cavernosos. La infeccién se extiende a lo
largo de las estructuras vasculares y neuronales e infiltra las paredes
de los vasos sanguineos. La infeccién ataca las paredes éseas de
las cavidades paranasales (CPN), extendiéndose hacia la érbita y
el darea retro orbitaria, pudiendo comprometer el cerebro. Es
comun la invasién de nervios, vasos sanguineos, cartilago, hueso y
meninges y la trombosis por invasién directa del hongo. En etapas
avanzadas de la infeccién se puede producir trombosis del seno
cavernoso, arteria carétida y vena yugular 20,

El término rinocerebral, que implica compromiso de senos
paranasales, se emplea cuando se detecta compromiso de este
espacio, haya ocurrido o no la invasién del SNC, por el eminente
riesgo de que asi ocurra.

Los sintfomas iniciales son inespecificos lo que dificulta el
diagndstico precoz. Las formas mads frecuentes de presentacion
son: dolor de la cara (maxilar, periorbitario o retro orbitario), rinorrea
purulenta, epistaxis , fiebres hasta de 40°C 28; cefalea y letargia en
casos avanzados. Son signos acompanantes la visidn borrosa,

diplopia, proptosis, pérdida de la visidén unilateral o bilateral, Ulcera
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del paladar y convulsiones o alteracién de conciencia. Una vez
instalado el cuadro, se describe una triada cldsica constituida por:
ceguera, oftalmoplejia y celulitis periorbitaria.

Al examen fisico el paladar y los cornetes pueden tener un
aspecto gris o eritematoso, compromiso que puede progresar
hacia la formacién de una masa necrética o ulceracién; pese a
ello, la mucosa sangra muy escasamente por la trombosis vascular
antes referida. El compromiso neurolégico se expresa como
pardlisis de los nervios craneanos: Il, lll, IV y VIl y compromiso de
conciencia en grado variable, desde letargia a coma, causado
por el edema cerebral y compromiso vascular.

Son evidentes las dreas de necrosis en fosas nasales con
perforaciéon del septum, asi como necrosis en paladar duro, las
cuales aumentan en extension de manera rdpida si el paciente no
recibe tratamiento temprano.

Los signos oculares son indicativos de extensiéon retrobulbar,
mientras que la alteracion del estado de conciencia es un signo de
lesién cerebral.

De las complicaciones que pueden llegar a presentarse se
encuentran: frombosis de los vasos intracraneanos (seno
cavernoso, arteria cardtida interna, vena yugular); infarto y necrosis

de tejido cerebral; secuelas estéticas post cirugia y neurologia.

7.7 HISTOLOGIA

El hongo se observa en forma de hifas anchas de 10 a 20 pm
de ancho, con angulaciones de 90°, no septadas, ramificadas en

angulo recto, sin pared celular lo cual hace la diferencia
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microbiologica con la aspergilosis2s. A diferencia de ofros agentes
micdticos, los mucorales se identifican con mayor facilidad con
finciones como hematoxilina eosina o bien con metenamina de
plata de gomori. La tincion de dacido periddico Schifft (PAS) es de
escasa utilidad. Se observa necrosis tisular y dreas de infartos y

frombosis de vasos sanguineos.20

7.8 HALLAZGOS RADIOLOGICOS

Se caracteriza por destruccién irregular de las paredes éseas
de los senos paranasales y orbitas. Las radiografias de senos
paranasales y de &rbitas pueden mostrar algunas alteraciones,
como engrosamiento de la mucosa sinusal, si la enfermedad esta
mas avanzada, se puede observar erosidén del huso en las paredes
de los senos y en las orbitas?® . La tomografia computarizada
permite al médico tratante evaluar la extension de la enfermedad

y valorar la excenteraciéons.

7.9 DIAGNOSTICO
El diagndstico de mucormicosis se basa en tres elementos
fundamentales:
4+ La sospecha clinica( existencia de factores de
riesgo, cuadro clinico).
+ Los estudios de imdagenes

4+ Exdmenes microbioldgicos e histoldgicos.
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Debe sospecharse de mucormicosis cuando se cumplan 2 o
mds de las siguientes condiciones:

<+ -Areas extensas de necrosis en paladar duro, fosas
nasales, punta nasal, flujo nasal de color negro o pardo, o
epistaxis

+ -Enfermedades metabdlicas (diabetes mellitus no
controlada, cetoacidosis metabdlica).

+ -Enfermedades inmunosupresoras (leucemia, mieloma
multiple)

<+ -Terapia farmacoldégica inmunosupresora (esteroides,
ciclofosfamida, ciclosporina) o quélante (desferrioxamina)

4 -Alteraciones neuroldgicas (nervios craneales Il al VI
principalmente y estado de conciencia)

<+ -Alteraciones faciales (proptosis, celulitis periorbitaria y/o
facial).

El diagnéstico de mucormicosis se establece por la
demostracion de las hifas en el material de biopsia. De ser ésta
negativa, al igual que el cultivo, pero ante la sospecha clinica, no
debe descartarse la presencia del proceso micdtico. El examen
directo es mucho mds significativo que el cultivo ya que como se
comentd, los mucorales son contaminantes comunes del medio
ambiente y de los esputos. El tratamiento debe ser precoz para

lograr la curacién, aun asi la mortalidad asciende al 50 % de los
Ccasos .27:30
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7.10 DIAGNOSTICO DIFERENCIAL

Se debe realizar diagndstico diferencial con :
+ Aspergilosis.
<+ Sifilis.
<+ Tuberculosis.
< Granuloma letal de la linea media.
+ Trombosis del seno cavernoso.

<+ Oftras micosis sistémicas.

7.11 TRATAMIENTO

El tratamiento de la mucormicosis rinocerebral consiste en un

enfoque tripartita, que consiste en:

+ Tratamiento quirdrgico, con debridacién extensa del
tejido necrdtico, hasta encontrar tejido sangrante con los
siguientes objetivos:

- Hacer mds lenta la progresion de la enfermedad, permitir
fiempo para la recuperacién de la médula ésea.

- Reduce la carga de hongos, para la recuperacién de los

neutrdfilos.

- Proporciona muestra para cultivo. 2028

< Tratamiento farmacoldgico, cuya principal arma continba

siendo la anfotericina B.
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4+ Tratamiento de la enfermedad de base, por ejemplo, en
el control metabdlico y dacido bdsico en pacientes

diabéticos.

Con frecuencia la mucormicosis rinocerebral exige para su
curacién la enucleacion del globo ocular y evisceracidn del
contenido necrético de la orbita, hemimaxilectomia vy

palectomia.?8
7.11.1 ANFOTERICINA B

La Anfotericina B fue descubierta en 1959 por Gold vy sus
colaboradores, quienes estudiaron los Streptomyces nodosos
(actinomices aerobios).

Es el antifingico de eleccion para el tratamiento de la
mucormicosis. Debido a que el hongo presenta una resistencia
relativa, tanto clinica como microbioldgica al farmaco se
recomiendan dosis mas altas que las habituales(28). La dosis en
adultos es de 1 a 1.5 mg/Kg V. Con una infusién de dextrosa al
5%31. En muchos estudios la dosis alcanzada empleada ha sido de
al menos 2 gramos y algunos pacientes han recibido mds de 4
gramos 28,

Las formulaciones lipidicas de anfotericina B son una
alternativa apropiada en relacién con la anfotericina B
convencional y pueden representar un gran avance en estos
fratamientos. Clinicamente son tan eficaces como la anfotericina
convencional, pero mucho mejor tolerada debido a que son
significativamente menos nefrotéxicas y producen muy poca
reaccién durante la infusidon IV. Esto permite usar dosis mas altas,

pudiendo llegas a emplearse de 5 mg/Kg/dia hasta 10 mg/Kg/dia,
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lo que podria determinar una mejor respuesta al tratamiento y
mayor sobrevida.

Una alternativa que reduce significativamente la
nefrotoxicidad es el suplemento de potasio, sodio y magnesio
correspondientes a las cantidades perdidas por el rifidn, junto a la

hidratacién rigurosa.

7.11.2 OXIGENO HIPERBARICO

El oxigeno hiperbdrico también ha sido de valor en
tfratamiento de la mucormicosis. Varios estudios han publicado el
uso exitoso de oxigeno hiperbdrico en mucormicosis.3!

Los zigomicetes invaden los vasos sanguineos, provocando
trombosis, embolia y acidosis I&ctica. La acidosis Idctica permite el
crecimiento de estos hongos y asi se crea un circulo vicioso. El
oxigeno hiperbdrico (HBO) puede remediar la hipoxia de los tejido,
aporta el oxigeno necesario para los tejidos, restaura la funcién de
los fibroblastos, y disminuye la acidosis ldctica. También provee de
oxigeno para el mecanismo oxidativo de |la anfotericina B.3!

En un estudio retfrospectivo de 145 pacientes con
mucormicosis rino-orbito-cerebral muestran que la sobrevivencia
aumenté con el uso de (HBO) en un 83% , por lo que se
recomiendan dos sesiones diarias de (HBO) en pacientes con

mucormicosis rino-orbito-cerebral 3!
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7.12 PRONOSTICO.

Hasta hace 20 anos el prondstico de esta infeccidn era fatal,
posteriormente ha mejorado, aunque mantiene alta mortalidad.
La sobrevida depende de varios factores: la edad del paciente,
enfermedad de base, locdlizacién de la infeccién, oportunidad del
diagndstico, uso oportuno de  antifingicos sistémicos y el

tratamiento quirdrgico precoz.20

Datos actuales indican que, al haber enfermedad rino-orbito-
cerebral, sobreviven 75% de pacientes sin enfermedad sistémica,
60% de pacientes diabéticos y 20% de sujetos con oftros trastornos
subyacentes.!
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8.0 CASO CLINICO

Reporte de un caso en paciente diabético con mucormicosis
rino-orbito-cerebral del HOSPITAL REGIONAL “GENERAL IGNACIO
ZARAGOIZA" (1.S.S.S.T.E.).

Se presenta a este hospital un paciente masculino de 69 anos
de edad, (D.L.G.)

Dentro de los antecedentes heredofamiliares, reporta que su
madre finada con diabetes tipo |l

Dentro de los antecedentes patolégicos personales
tenemos: Diabetes Meliitus tipo I de 9 afos de evolucion,
manejado con Glibenclamida de 5mg, 2 tabletas cada 8 horas
también presenta Hipertensiéon Arterial Sistemica de 7 afos de
evolucidén, manejado con Captopril de 25mg, dos en la manana,
una a medio dia y una en la noche.

Cirugia de cataratas en ambos ojos hace 8 aios.

Padecimiento actual.

Inicia su padecimiento 15 dias atrds a la fecha de ingreso
que fue el | dia 03 de febrero del ano 2004, presentando dolor en
regién nasogeniana del lado izquierdo que refiere de intensidad
leve para posteriormente presentar parestesia de la misma region,
la cual se acompana de epifora, acude al hospital donde se

ingresa a cargo de medicina interna con un diagndstico de
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Linfoma de células T Angiocéntrico (también conocido como
granuloma letal de la linea media). Lo anterior debido a que
presentaba una zona de necrosis en el paladar, debido a esta
lesion se solicita interconsulta con el servicio de Cirugia Maxilofacial

presentando los siguientes estudios de laboratorio.

ESTUDIOS DE LABORATORIO

Leucocitos: 6,940/mm3 Glucosa: 120 mg/dL

Eritrocitos: 5.1 millones/mm3  Urea: 11mg/dL

Hemoglobina: 15.7 g Urea Nitrogenada en Sangre: 5mg/dL
Hematocrito: 46% Creatinina: 0.9 mg/dL
Plaquetas: 350,000/mms3 Cloro: 107.9 mIEg/L
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El mismo dia se toma citologia exfoliativa de necrosis
palatina, el reporte indica presencia de hifas no septadas,
presuntivo de mucormicosis. En ese mismo dia se decide la toma
de biopsia incisional de la regidén del paladar necrético,
observandose que no se presentaba sangrado activo. Se manda

al servicio de patologia general.

Fuente: Hospital Regional “General Ignacio Zaragoza”.

Servicio de Cirugia Maxilofacial.

Lesion Inicial.

Fuente: Hospital Regional "General Ignacio Zaragoza".
Servicio de Cirugia Maxilofacial.
Lesion después de la biopsia.
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Posteriormente se realiza tomografia computarizada con
cortes axiales y coronales, presentando engrosamiento de periostio
y zonas hiperdensas en seno maxilar de lado izquierdo,
aparentemente sin invasiéon a regién cerebral, en la misma fecha se

obtiene un resultado anatomopatolégico de mucormicosis.

TOMOGRAFIA COMPUTARIZADA

Fuente: Hospital Regional “General Ignacio Zaragoza™.

Servicio de Cirugia Maxilofacial.

Fuente: Hospital Regional “General Ignacio Zaragoza".

Servicio de Cirugia Maxilofacial.
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Moftivo por el cual se decide intervencion quirlrgica de
urgencia. Se readliza bajo anestesia general balanceada con
infubacién orotraqueal, utilizando abordaje Weber Ferguson,
hemimaxilectomia del lado izquierdo asi como reseccidon de piso
de orbita, hueso malar y debridacién de musculo buccinador,

posterior a la cirugia el paciente pasa al servicio de terapia

intensiva para control metabdlico y manejo de administracién de

anfotericina B.

Fuente: Hospital Regional “General Ignacio Zaragoza”.
Servicio de Cirugia Maxilofacial.
Asepsia de la regiéon Incisién Weber-Ferguson
afectada. Y Debridacion.

Fuente: Hospital Regional “General Ignacio Zaragoza'.
Servicio de Cirugia Maxilofacial.

Reseccidn del tejido necrofico.
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Fuente: Hospital Regional “General Ignacio Zaragoza”.
Servicio de Cirugia Maxilofacial.

Hemimaxilectomia.

Fuente: Hospital Regional “General Ignacio Zaragoza".
Servicio de Cirugia Maxilofacial.

Fotografia posquirdrgica.

El paciente se mantiene ingresado en el servicio de terapia
intensiva por espacio de 3 semanas después del postoperatorio ,
posteriormente ingresa al servicio de medicina interna para
continuar control metabdlico y continuar aplicacién de
anfotericina B por cuatro semanas 1mg/Kg infravenoso con infusién

de dextrosa al 5% . El paciente presenté una evolucién lenta pero
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favorable al padecimiento sin datos de recidiva de dreas de
necrosis con adecuada cicatrizaciéon de tejidos , por lo cual se
decide su egreso y envib a prétesis maxilofacial para

reconstruccién del drea afectada.

Control Postoperatorio.

Fuente: Hospital General “Regional Ignacio Zaragoza™.

Servicio de Cirugia Maxilofacial.

Fuente: Hospital Regional " General Ignacio Zaragoza”.
Servicio de Cirugia Maxilofacial.

Fotografia de control del paciente (D.L.G.)
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9. DISCUSION

En base a la literatura revisada sobre mucormicosis rino-
orbito-cerebral, la mayoria de los articulos coinciden en varios
aspectos.

La literatura reporta que esta infeccién se presenta
principalmente en pacientes con cetoacidosis diabética en el 90%
de los casos, por otfro lado, los articulos reportan de un 70 a un 80%.
Los casos de mucormicosis rino-orbito-cerebral reportados por el
Hospital General “Regional Ignacio Zaragoza” indican la presencia
de cetoacidosis diabética en el 0% de los casos, lo cual nos indica
que no existe una diferencia entre la literatura, los articulos y los
casos registrados por el Hospital General “Regional Ignacio
Zaragoza”.

En el articulo reportado por el doctor Barron y colaboradores
del Hospital General y el Centro Médico Nacional “La Raza",
menciona un porcentaje de sobrevida del 46%°. Damon reporta un
porcentaje del 50%, aunque también existen reportes de sobrevida
hasta del 70%. El Hospital General “Regional Ignacio Zaragoza”
reporta un 50% de sobrevida en sus casos regisirados. Es
importante mencionar que hace 20 anos todavia el indice de
mortalidad era elevado, ahora gracias a el diagndstico oportuno y
el tratamiento adecuado se ha llegado a alcanzar una disminucién

de la mortalidad en pacientes con esta infeccion fungica letal.

Es claro en los reportes de la literatura que el rango de
sobrevida se relaciona directamente con el tiempo enire la

identificacion del diagnéstico y el inicio del tratamiento, este
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intervalo debe ser menor a 72 horas, tal y como se realizé con el
caso clinico del paciente (D.L.G), logrando un diagnéstico vy

fratamiento oportuno menor al intervalo mencionado.

El manejo del fratamiento de mucormicosis rino-orbito-
cerebral, Damon y colaboradores mencionan, primero redlizar la
biopsia del tejido necrdtico, posteriormente la debridaciéon del
tejido necrotico, el tratamiento farmacolégico con Anfotericina B
liposomal de 1 a 1.5 mg/Kg de peso y el control de la
enfermedad de base. El caso clinico presentado en este trabajo
fue tratado de la misma forma que el reportado por Damon?2, la
Unica diferencia fue que no se utilizé la forma liposomal. La dosis
de Anfortericina B empleada fue de 1 mg/Kg, también los reportes
en la literatura se manejan de la misma forma que en el caso

clinico.
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10. CONCLUSIONES.

El reporte de pacientes diabéticos se ha ido incrementando
de manera sorprendente durante las Ultimas décadas y una de
las complicaciénes de esta enfermedad es la mucormicosis. La
forma mas comun es la presentacion rino-orbito-cerebral que
presenta un alto rango de mortalidad y de secuelas estéticas
devastadoras e indeseables, debido a que la parte mas
afectada del cuerpo es la carg, es importante una vez
combatido la infeccién, estabilizar al paciente y redlizar un

manejo conjunto con la especialidad de prétesis maxilofacial.

En base a los resultados aportados por el Hospital General
“Regional Ignacio Zaragoza" incluyendo el caso clinico
presentado en este trabajo, los reportes en cuanto a el
tfratamiento muestra una similitud con otros hospitales de la
ciudad y del exiranjero. El porcentaje de mortalidad es similar al
reportado por el Centro Médico Nacional “La Raza".

Para los Cirujanos Dentistas, se torna indispensable hoy en
dia, la actividad profesional multidisciplinaria, con la finalidad
de ofrecer a nuestra comunidad un servicio integral, por lo que
es indispensable que el profesional clinico desarrolle
conocimientos médicos y odontoldégicos necesarios, para lograr
un buen diagnéstico que mejore la calidad de vida del

paciente.
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