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1.INTRODUCCION

La diabetes mellitus es un sindrome que se presenta en un grupo heterogéneo de
enfermedades que tienen en comin la hiperglucemia por deficiencia abscluta o relativa
de insulina o por una alteracién en su actividad biologica. Se considera a la diabetes
mellitus como un problema de salud publica en el mundo dada su alta prevalencia y
morbimortalidad (1).

La diabetes mellitus se clasifica en primaria y secundaria. La primaria implica que no
esta asociada a otra enfermedad, mientras que la secundana presenta alguna condicion
identificable como causa del sindrome diabético (2).

La diabetes mellitus primana incluye a ;

1. Diabetes mellitus tipo 1 o diabetes mellitus insulino-dependiente.

2. Diabetes meliitus tipo 2 o diabetes melfitus no insulino dependiente:
a) Diabetes mellitus no insulino dependiente sin obesidad.
b) Diabetes mellitus no insulino dependiente con obesidad.
¢) Diabetes gestacional.

La diabetes mellitus secundaria puede deberse a;
a) Enfermedad pancreatica.
b) Transtornos hormonales.
¢) Inducida por drogas o sustancias quimicas.
d) Anormalidades en los receptores de insulina.
€) Sindromes genéticos.
f) Otras.

La diabetes mellitus tipo 1 generalmente afecta a los niflos, adolescentes y adultos
jovenes que presentan insulinopenia y desamollan cetoacidosis con facifidad.
Comunmente son delgados y por definicién dependen de !a administracidn de insulina
exégena para vivir, representan el 10 a 20 % de todos los casos de diabetes. Su
efiologia todavia se desconoce pero existen factores genéticos, hereditarios,
autoinmunes y ambientales invelucrados (1,2 ).

La diabetes mellitus tipo 2 ocume generalmente después de los 40 afos,
aproximadamente el 80% de los sujetos son ¢ han sido obesos y son resistentes al
desarrollo de cetoacidosis, excepto en condiciones de estrés como en infecciones y
traumatismos (1,2).

La diabetes afecta casi todos los sistemas del organismo. En los diabéticos las
infecciones se presentan con mayor frecuencia que en los individuos nomates y tienden
a ser mas graves. Esto puede deberse a un transtorno en la funcién leucocitaria, lo cual
es una alteracion frecuente cuando el control de la diabetes es inadecuado, Ademas de
las infecciones comunes de la piel, aparato urinario, pulmcones y de la sangre hay
padecimientos poco comunes que parecen tener una relacion especifica con la diabetes
mellitus.
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El término de mucommicosis es utilizado para las infecciones invasivas causadas por un
grupo de hongos oportunistas que pertenecen a la clase de los Zygomycetes,
especialimente los miembros de la familia Mucoraceae, que se subdividen en algunos
géneros como Rhizopus, Absidia y Mucor (3,4).Todos los Zygomycetes estan como
esporas en el medio ambiente, y en los tejidos en forma de hifas, y en consecuencia son
filamentosos. Son cosmopolitas y habitantes comunes de la materia en descomposicién
y el aire. Al igual que otros Zygomycetes son oportunistas en pacientes con diabetes y
acidosis prolongadas, leucemia, kwashiorkor, diarrea severa, procesos malignos, en
especial linfomas y defectos congénitos de produccion de Ig A, y también en quienes
toman drogas citotdxicas, estercides e inmunosupresores (3,4,5,6,7,8,9,10).

Comunmente el hongo penetra en el organismo a través del tracto respiratorio y para
poder causar la enfermedad, la espora debe superar la inmunidad natura!l det huésped y
los mecanismos inmunes especificos humarales y mediados por células .

Los mecanismos responsables de la mayor susceptibilidad de la mucormicosis en
diferentes grupos de pacientes no han sido aclarados; sin embargo, se ha visto una
esirecha relacion entre la presencia de mucormicosis y diabetes mellitus (5, 6, 7, 8, 9,
10).

La diabetes mellitus es sin duda el factor predisponente mas importante de la
mucormicosis, sobre todo en estadios no controlados o cetoacidoticos, teniendo especial
relacién con la variedad rinocerebral . Se ha demostrado la existencia de un sistema
enzimatico cetona-reductasa, el cual presenta su maxima actividad a un pH acido y con
una concentracidn elevada de glucosa, siendo estas tres condiciones propias de los
diabéticos descontrolados (11,12). Se desconoce como interfieren la diabetes y los
esteroides con la capacidad del hongo para estimular productos toxicos de los fagocitos
o con [a actlividad de los metabolitos oxidativos; sin embargo, resulta claro que defectos
indefinidos de los macrofagos y neutréfilos presentes en animales diabéticos y tratados
con esteroides son importantes para permitir la replicacién de los mucorales. Una vez
que el hongo comienza a crecer, las hifas invaden los tejidos y presentan especial
afinidad por los vasos sanguineos.

Las manifestaciones de la mucormicosis pueden ser divididas arbitrariamente en seis
entidades separadas, segun su presentacidon clinica y localizacion en un sitio
determinado: rinocerebral, pulmonar, cutdnea , gastrointestinal, sisterna nervioso central
y ofros sitios .

La mucormicosis rinocerebral se encuentra en pacientes con diabetes mellitus, en
particular en presencia de acidosis, y en pacientes con leucemia que sufren una
neutropenia prolongada (12,13, 14 ). Las manifestaciones de mucormicosis rinocerebral
dependen de las localizaciones anatémicas afectadas y del promedio de progresion de la
infeccion. Lo mas frecuente es que inicie con afectacion de los senos paranasales
seguido por erosion del paladar duro, drbitas o cerebro. Lo menos comun es el reporte
de mucormicosis cerebral aislada quiza como resultado de la diseminacién hematégena.
El principio es subito, con tumefaccion periorbitana y perinasal, dolor, escurrimiento nasal
sanguinolento y lagrimeo abundante ( 12, 13,14, 15, 16).
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La mucosa nasal y los tejidos subyacentes adquieren aspecto negruzco y necrético. No
son raras las paralisis de los nervios craneales (especialmente de los nervios V y VI,
Puede haber trombosis de la vena yugular intema o de los senos cerebrales. La
presencia de proptosis, quemosis e ingurgitacidn de las venas retinianas son signos de
trombosis del seno cavernoso. Sin tratamiento, la muerte suele ocurriren 1 semana a 10
dias (16).

La posibilidad de curacién con reseccidn quirirgica es alta y el prondstico es bueno. En
contraste, la mortalidad es alta para pacientes con afectacion intracraneal y los
sobrevivientes generalmente quedan con deformidades faciales extensas como
resultado de |a desbridacion quirirgica extensa desarrollada para el control de la
infeccion.

El tratamiento mas indicado es la administracién de anfotericina B, desbridamiento
minucioso, la cormeccion de fos factores desencadenantes o asociados { cetoacidosis ) y
se ha descrito el uso de oxigeno hiperbarico como fratamiento adyuvante que reduce la
hipoxia tisular, ocasionada por la insuficiencia vascular (14, 15, 16, 17, 18, 19, 20) .

Debido a los efectos toxicos renales y sistémicos del tratamiento con anfotericina B,
especialmente por las altas dosis usadas para el tratamiento de la mucormicosis, esta
clara la necesidad de desarrollar alternativas menos toxicas. Esto incluye las
formulaciones lipidicas de anfotericina B como es el caso de anfotericina B ¢on dos
fosfolipidos y la anfotericina B liposomal, las cuales tienen marcadas diferencias en sus
caracteristicas fisicas y cinéticas, pero que sobre todo tienen efectos toxicos menores
que condicionan que las dosis altas sean bien toleradas (15, 16).

En los estadios terminales de la enfermedad, la afeccion predisponente de base sigue
progresando y los pacientes pueden perder el conocimiento y evolucionar al coma y
finalmente a la muerte.

Los estudios de laboratorio son inespecificos, pero se observan signos sugestivos de
la enfermedad en las radiografias de senos paranasales {(engrosamientc de la
mucosa sinusal y en ocasiones niveles hidroaéreos ). A medida que la enfermedad
progresa puede haber erosion 6sea a través de las paredes de los senos o hacia las
orbitas que puede observarse en la TAC y en la resonancia magnética ( 16,17,21).

La biopsia se toma para examen histopatolégico y cultivo micolégico (3,4, 5,9, 12, 16).
Los organismos se ven generalmente con facilidad con coloracién de hematoxilina y
eosina, pero se distinguen mejor con el colorante de metenamina de plata de Gomori,
Las hifas anchas varian de 6 a 50 micras de tamario pero en promedio es generalmente
de 10 a 20 micras. Tienen pocos tabiques o pueden aparecer no tabicados. La
ramificacion arbitraria en angulo recto es mas visible en montajes humedos que en
cortes histopatologicos (4).

El diagndstico diferencial incluye infecciones nasofaringeas debidas a Pseudomonas
aeruginosa, Aspemngifius, Treponema pallidum, Mycobacterium tuberculosis o a lesiones
neoplasicas como el granuloma letal de lalinea media (5,6, 7, 8, 9, 10).
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Ademas de los pacientes inmunosuprimidos y en Acidosis diabética, los enfermos con
diabetes mellitus bien controlada en forma ocasional parecen predispuestos a
mucormicosis, habiéndose descrito también casos de una forma mas benigna y
localizada de mucormicosis maxilofacial en pacientes sin desordenes sistémicos, con
antecedente de infecciones paranasales benignas en ausencia de una enfermedad o
condicién debilitante general, sugiriendo que los factores del huédsped son de mayor
importancia en el desarrollo de mucormicosis paranasal{ 22, 23 ).

Los defectos neurolégicos residuales como hemiparesia, paralisis facial, oftalmoplejia y
ceguera son frecuentes y solo pueden prevenirse mediante el diagndstico y tratamiento a
tiempo.

En los pacientes con infeccion por VIH, la coinfeccién con zigomicosis es rara , ocurre en
pacientes con cuentas bajas de linfocitos CD4 y no siempre requiere de las condiciones
y predisponentes usuales para zigomicosis. Puede ser la infeccidn oportunista presente
entre personas infectadas por VIH y ocurre mas comiunmente, pero no exclusivamente
en los usuarios de drogas intravenosas. Los sintomas presentes se relacionan con el
sitio de afectacidén y la enfermedad puede desarroltarse insidiosamente o progresar
rapidamente a un curso fulminante (24).

También se han descrito fas presentaciones cronicas de mucormicosis rinocerebral y en
la infeccidon crénica, el curso de la enfermedad es indolente y lentamente progresivo y
ocurre de semanas a meses. Las presentaciones mas comunes de la forma cronica son
oftalmoldgicas € incluyen ptosis, proptosis, disminucién de la agudeza visual y
oftaimoplejia. Ocurre en pacientes con diabetes y cetoacidosis. La incidencia de la
afectacion de la arteria cardtida interma y la trombosis del seno cavemosc son mas
frecuentes que en los pacientes con enfermedad aguda, aunque la tasa de sobrevida
para los pacientes con mucormicosis rinocerebral crénica (CRM) es del 83% y la CRM es
clinicamente diferente a la infeccion por Enfomophthorales (17 ).

La mucormicosis pulmonar es una de las mas serias complicaciones de la diabetes
mellitus, esta asociada con un alta mortalidad si no se realiza el diagnostico y tratamiento
tempranamente, siendo susceptibles los pacientes con diabetes mellitus pobremente
controlada y particularmente aquellos con cetoacidosis diabética. en quienes parece que
la acidosis juega un papel mayor eticlégico mediante el blogueo en la unién del hierro a
la transferrina, lo que provee al hongo libre de hierro un factor de crecimiento. Suele
haber fiebre y disnea, pudiendo presentar hemoptisis al continuar la necrosis tisular y at
lesionarse un vaso sanguineo importante se puede desencadenar una hemorragia
pulmenar fatal (27,28,29).

La mucormicosis cutanea también se ha descrito en pacientes con diabetes mellitus
después de traumatismos menores, habiéndose descrito en la década de 1970 una
epidemia por contaminacidn de vendas elasticas en la que los pacientes presentaron
celulitis en las areas cubiertas por los vendajes, probablemente por inoculacion directa
del hongo en la piel ocluida por el adhesivoe. La mucommicosis cutanea afecta
principaimente la epidermis y la dermis y la necrosis se desarrolla tras la invasion
vascular ( 30,31,32,33,34 )




La mucormicosis gastrointestinal se encuentra principalmente en pacientes que sufren
una desnutricion extrema y se considera que se debe al ingreso del hongo junto con los
alimentos, observandose que el estomago, el ifeon y el colon son los sitios mas
susceptibles de la infeccion, presentandose dolor abdominal y distension, asociados con
nausea y vomitos, pudiendo presentarse fiebre y hematoguexia (35, 36)

La mucormicosis del sistema nervioso central se observa en pacientes muy debilitados,
llegando el hongo at SNC por extensién a partir del sitio de infeccidn inicial en la nariz o
senos paranasales a través de los huesos adyacentes. Se observa depresion del estado
de conciencia y desarmollo de hallazgos neurologicos focales en los nervios craneales y
neuronas motoras de! resto del organismo. En ocasicnes, sé produce luego de un
traumatismo cefélico abierto, y la aparicion de una exudacion negruzca por ia herida
anuncia la nécrosis de la duramadre y del cerebro, sugiriendo el diagnéstico de
mucormicosis {37, 38. 39,40, 41 ).

Se han descrito casos de mucormmicosis que afecta otras &reas como corazén
{endocarditis), huesos, rifion, vejiga, inserciones de cateter arterial con extensidén al
tejido circulante, mediastino y traquea. Otras afecciones son osteomielitis del clivus que
causa meningitis crénica, sindrome de la vena cava superior y posiblemente necrosis de
la médula 6sea (42, 43, 44, 45).

Es evidente que en todos los pacientes son dos los factores que determinan el
desenlace de la infeccion: el diagnéstico temprano y la resolucién de los problemas
predisponentes.

La mortalidad llega al 50% aungue en estudios mas recientes se sostiene que es posible
tratar con buenos resultados hasta el 85% de los pacientes. Sin embargo, no existe
ningun método para prevenir la infeccidn sistémica por los mucorales.

En nuestra experiencia, en pacientes con mucormicosis tratados en el Hospital General
de México, se han reportado casos con respuesta favorable al tratamiento, haciendo
hincapié en el diagndstico precoz y en el control metabdélico como aspectos primordiales
en &l tratamiento de estos pacientes (46) .
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2.JUSTIFICACION

Dada la alta prevalencia de diabetes mellitus en México y habiéndose observado
relacién entre tas infecciones por hongos mucorales y la cetoacidosis diabética, asi como
la dificultad para el diagnastico tempranc de la mucormicosis, la importancia de este
estudio es conocer la prevalencia de colonizacién por hongos mucerales en la mucosa
nasal del paciente diabético compensado y descompensado, para que de esta manera
se pueda diagnosticar tempranamente |a infeccion en los pacientes con diabetes mellitus
y aplicar el tratamiento oportuno para ia erradicacion de la enfermedad, intentando de
esta manera disminuir las tasas de morbimortalidad y evitar en forma secundarna las
secuelas de la misma.
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3.HIPOTESIS

" Los hongos mucorales se encuentran con menor frecuencia en la mucosa nasal del
paciente diabético controlado que en el descompensado”,
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4.0BJETIVOS

Conocer la prevalencia de colonizacion por hongos de la familia Mucoraceae en el
paciente diabétice compensado y descompensado.




5.MATERIAL Y METODO

Se realizé un estudio prospectivo, transversal y observacional de casos y controles en
pacientes con el diagnéstico de diabetes mellitus tipo | y Il que acudieron a consulta
extema y de urgencias del Hospital General de México durante el periodo del 30 de julio
de 1994 al 28 de febrero de 1995.

Se integraron tres grupos de estudio:

Grupo A. Poblacién sana: Pacientes de ambos sexos, mayores de 16 afios de edad, sin
patologia adyacente y sin existencia de sintomatologia de infecciones de vias aéreas
superiores en el momento del estudio.

Grupo B. Pacientes diabéticos compensados : Pacientes de ambos sexos, mayores de
16 aflos con diabetes mellitus tipo 1 y 2 controlada que se encontraron internados o
acudieron a consulta externa por cualquier causa estando bajo control médico.

Grupo C. Pacientes diabéticos descompensados con cetoacidosis diabética o estado
hiperosmolar : Pacientes de ambos sexos, mayores de 16 afios con diabetes mellitus tipo
1 y 2 diagnédsticada, que ingresaron al hospital por descompensacién diabética por
cualquier tipo de causa con cetoacidosis o estado hiperosmolar sin evidencia de
mucormicosis sistémica y sin tratamiento con antimicoticos orales.

Los criterios de exclusion fueron:;

Grupo A: Pacientes que cursaron con sintomatologia respiratoria o con antecedentes de
sinusitis crénica o rinitis alérgica o con ingesta de antimicdticos en el momento del
estudio.

Grupo B: Pacientes con rinitis alérgica o con sinusitis crénica, pacientas que reciben
inmunosupresores (esteroides y antimetabolitos), inmunocomprometidos por
enfermedades adyacentes (neoplasias, infeccion por HIV, transplantados, leucemias ) y
pacientes con evidencia de mucormicosis sistémica.

Grupo C: Los mismos que para el grupo B.
Ei criterio de eliminacion para los 3 grupos fué la obtencion de muestra contaminada.

A los 3 grupos se les realizo historia clinica, glicemia en ayunas y toma de muestra de
mucosa nasal con hisopos estériles.
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Previa autorizacion escrita del paciente y llenado de la hoja de recoleccion de datos se
llevd a cabo la obtencion de la muestra de secrecion de ambas narinas ¢con hisopos
estériles. Se utilizé un mechero para establecer un medio ambiente estéril e introducir el
hisopo en un medic de transporte {caldo dextrosa Sabouroud) manteniéndose en
refrigeracién hasla por una semana, sembrandose en placas de agar dextrosa
Sabourcud para su crecimiento. Posteriormente se realizd el examen directo con
identificacion al microscopio del agente causal describiéndose la familia y el género de
los hongos encontrados.

La toma de bicpsia de mucosa nasal se consideré un procedimiento traumatico e
innecesario, tomando en cuenta que la toma de cultivos se realizé en pacientes
asintomaticos y sin evidencia clinica de infeccién por mucorales.

El analisis estadistico de los resultados obtenidos se llevé a cabo con {a prueba de X2 en
tabla de 2X3, con la asesoria del departamento de Epidemiologia y Estadistica del
Hospital General de México.
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6. RESULTADOS

Se incluyeron un total de 180 pacientes que se integraron en 3 grupos :

Grupo A: Pacientes sanos. Este grupo incluyd 25 hombres y 35 mujeres ¢on promedio
de edad de 43.35 aflos +/- 19.3 affos. ( Figuras 1y 2).

Grupo B: Pacientes diabéticos controtados (con glicemia sérica menor de 200 mg/dl).
Este grupo incluy¢é 30 hombres y 30 mujeres con promedio de edad de 54.3 +/- 12.2
afios. ( Figuras 1y 2).

Grupo C: Pacientes diabéticos descompensados. Este grupo incluyé 26 mujeres y 34
hombres con promedio de edad de 46.5 afios +/- 15.6 anos.
(Figuras 1y 2}).

El valor promedio de la glicemia en los diabéticos controlados fué de 149 +/- 47 mg/dl y
en los descompensados fué de 426 +/- 174 mg/dl. (Figura 3}.

Se encontraron hongos de la familia Mucoraceae en 4 pacientes del grupo A (23.5%) y
en 4 del grupo B (23.5 %). En e! grupo C se encontraron 9 casos con mucorales (52.9
%), siendo un total de 17 pacientes con cultivo positivo a mucorales en los 3 grupos.
(Figura 4), corespendiendo al 9.4% de los 180 pacientes incluidos.

De los 9 pacientes con cultivos positivos en el grupo C se encontraron 5 con Mucor sp

( 55.5%), 2 con Rhizopus sp (22.2 %), 1 con Absidia sp (11.1% )y 1 con Mucorsp y
Rhizopus sp {11.1 %). ( Tabla 1), siendc 8 hombres y 1 mujer con edad promedio de
38.55 +/- 11.45 afios. En este grupo 6 pacientes eran portadores de diabetes mellitus
tipo 2 y 3 pacientes de diabetes mellitus tipo 1, de los cuales 7 { 77.7 % ) pacientes
cursaban con cetoacidosis diabética al momento de la toma de [a muestra.

En el grupo B se reportaron 4 casos positivos, de los cuales 2 fueron con Mucor sp
(50% ), 1 con Rhizopus sp (25 % )y 1 con Absidia spy Rhizopus sp (25 % ). (Tabla
1). En este grupo se encontraron 2 hombres y 2 mujeres con edad promedio de 59 +/-
10 afos, cursando los 4 pacientes con diabetes mellitus tipo 2 controlada al momento
de la toma de la muestra.

En el grupo A se encontraron 4 casos con cultives positivos ; 3 pacientes con
Rhizopus sp {75 % )y 1 con Absidia sp ( 25 % } ( Tabla 1 ), de los cuales 2 fueron
hombres y 2 mujeres con edad promedio de 43 +/- 18 afios.
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El analisis estadistico demostré que estos resultados no son significativos
{p > 0.06).

E! numero de hongos encontrados en cada paciente fué maximo de 2 géneros, lo cual se
observo en un 40% del total de pacientes incluidos en el grupo Cyenun 266 % y
18.3% de los grupos A y B respectivamente (Tabla 2 ).

Se encentraron cultivos negativos en el 23.3 % de! tota! de pacientes incluidos en el
grupo A, en el 21.6% del grupc By el 11.6 % del grupo C ( Tabla 2).

Otros hongos se encontraron en los 3 grupos de pacientes:

Enlos grupos A y B se observaron con mayor frecuencia Candida sp y Penicillium sp,
seguido de Aspergilius .

En el grupo C predomind Candida sp, seguido de Penicillium sp. Los Mucorales se
encontraron en un 16.6 %. seguido de Aspengillus y Mucedinaceos. En el subgrupo de
otros hongos se incluyeron Gliocadium y Sepedonium. (Tabla 3).
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FIGURA 1. DISTRIBUCION DE PACIENTES POR PROMEDIO DE EDAD
EN EL ESTUDIO DE PREVALENCIA DE MUCORALES EN EL PACIENTE
DIABETICO
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GRUPO C: DIABETICOS DESCOMPENSADOS

FIGURA 2. DISTRIBUCION DE PACIENTES POR SEXO EN EL
ESTUDIO DE PREVALENCIA DE MUCORALES EN EL PACIENTE

_DIABETICO.
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FIGURA 3. PROMEDIO DE GLUCEMIA EN PACIENTES CON DIABETES
MELLITUS DEL ESTUDIO DE PREVALENC!A DE MUCORALES EN EL
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TABLA 1. GENEROS DE MUCORALES ENCONTRADOS EN CADA GRUPO DE
PACIENTES DEL ESTUDIO DE PREVALENCIA DE MUCORALES EN EL PACIENTE

DIABETICO

GENERO GRUPO A GRUPO B GRUPO C
MUCORAL No. % No. % |No. %
Rhizopus sp 3 75 1 25 2 222
Absidia sp 1 25 - - 1 11.1
Mucor sp - - 2 50 5 555
Mucor sp y Rhizopus| - - 1 25 1 111
sp

TOTAL 4 100 4 100 9 99.9

GRUPQ A : BANOS

GRUPOQ B: DIABETICOS CONTROLADCS

GRUPO C: DIABETICOS DESCOMPENSADQOS

TABLA 2. NUMERO DE HONGOS ENCONTRADOS EN CADA PACIENTE POR GRUFO
DE PACIENTES EN EL ESTUDIO DE PREVALENCIA DE MUCORALES EN EL
PACIENTE DIABETICO..

NUMERO DE
HONGOS

GRUPO A

No. pacientes %

GRUPO B
No. pacientes %

GRUPQO C
No. pacientes %

NINGUNO

UNO

DOS

14

30

16

233

50.0

266

13 216

36 60.0

1 18.3

7 116

29 483

24 40.0

GRUPOQ A: SANOS

GRUPO B: DIABETICOS CONTROLADOS

GRUPO C: DIABETICOS DESCOMPENSADOS

L e e e e o m
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TABLA 3. OTROS HONGOS ENCONTRADQS POR GRUPO DE PACIENTES EN EL

ESTUDIO DE PREVALENCIA DE MUCORALES EN EL PACIENTE DIABETICO.

HONGOS GRUPO A GRUPO B GRUPO C

No. cultivos % No. cultives % No. cultives %
Candida 16 266 21 35.0 25 416
Penicillium 18 266 1 18.3 20 333
Aspergillus 10 16.6 7 11.6 7 116
Mucedinaceo 9 15.0 5 8.3 6 10.0
Mucorales 4 6.8 5 8.3 10 16.6
Alterarias 4 6.6 8 10.0 5 8.3
Otros 4 6.6 3 4.9 4 6.4
Negativos 14 233 13 216 7 116

* Los porcentajes no suman 100% ya que en algunos pacientes se encontraron dos

hongos diferentes.

GRUPO A: SANCS

GRUPQ B: DIABETICOS CONTROLADOS.

GRUPOQ C: DIABETICOS DESCOMPENSADOS
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7.DISCUSION

La mucormicosis rinocerebral es una infeccién causada por hongos del género
Mucorales, que generaimente es de curso agudo y afecta primordialmente a pacientes
con antecedente de diabetes mellitus descompensada e inmunosupresién.

El objetivo de este estudio fue conocer la prevalencia de colonizacién de la mucosa
nasal en pacientes diabéticos por hongos mucorales. No hay referencias previas de un
estudio simitar y, en su mayoria los reportes existentes se refieren a las presentaciones
clinicas de mucormicesis y casos clinicos con revision de la literatura. Esto se puede
deber a que el enfoque de estos estudios ha sido la presentacion de casos clinicos y no
el de abordar aspectos preventivos.

La mucormicosis es una enfermedad que se sospecha poco adn en grupos de alto
riesgo y cuando presenta datos clinicos evidentes es porque se encuentra en etapas
avanzadas.

En el caso de mucormicosis rinocerebral se han reportado casos cronicos en pacientes
diabéticos, las presentaciones mas comunes de la mucermicosis rinocerebral cronica son
oftalmolégicas e incluyen ptosis, proptosis, disminucion de la agudeza visual y
oftalmoplejia. El curso de la enfermedad es indolente y lentamente progresivo, puede
durar semanas 0 meses y ocurme predominantemente en pacientes con diabetes y
acidosis,

En nuestros resultados, los mucecrales colonizan la mucosa nasal de los pacientes sanos
y diabéticos controlados, tal y como se han descrito casos de Mucormicosis Rinocerebral
Crodnica en pacientes sin factores de riesgo conocidos.

En los diabéticos descompensados se incrementa el porcentaje de pacientes
colonizados en narinas per mucorales tal y como lo demuestra la mayor prevalencia de
mucommicosis rinocerebral cronica en asociacion a diabetes descontrolada.

El defecto en las defensas del huésped que hacen al paciente diabético con
cetoacidosis susceptible a mucormicosis no ha sido identificado, sin embargo, Artis y
cols. (11) hicieron un estudio en el que los resultados indican que la acidosis interrumpe
temporalmente la capacidad de la transferrina para unirse al hierro y sugieren que esta
alteracion suprime un importante mecanismo de defensa que permmite crecer a los
mucorales.

Ningun estudio se ha realizado para investigar la colonizacion por hongos en narinas de
pacientes en riesgo de desarrollar la infeccion y de ahi la importancia que reviste nuestro
estudio ya que se podria detectar tempranamente los casos de pacientes con
colonizacion por mucorales para poder instituir medidas preventivas y de esta manera
evitar la infecciéon por éstos hongos, dando incluso profilaxis antimicética y haciendo
hincapie en el control de los factores de riesgo. Esta practica se podria generalizar dada
la facilidad y bajo riesgo que implica tomar la muestra con hisopo estéril del paciente que
cuente con factores de riesgo o sintomatologia leve ya que las narinas son un sitio
accesible y el procedimiento no es traumatico.

Este método no seria aplicable a otras formas de mucormicosis, ya que en estos casos
se debe tener la firme sospecha de infeccién por hongos y se utilizan métodos invasivos
como la broncoscopia, la toma de biopsias ¢ la cirugia para poder confimar el
diagnostico.

- A— -
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Nuestros resultados no fueron estadisticamente significativos, probablemente se
requiere de una muestra mayor y sugerimos ser muy estrictos en la seleccidon de
pacientes descompensados ya que como Artis sugiere, la existencia del sistema cetona
reductasa en ph Acido con concentracion elevada de glucosa son los factores que
pueden favorecer el crecimiento de mucorales y, al comparar la prevalencia de
colonizacion por mucorales entre diabéticos controlados, diabéticos descompensados sin
acidosis y diabéticos descompensados con acidosis podriamos confirmar que la acidosis
es el factor que mas favorece el desarrollo de mucorales. En nuestro grupo de
diabéticos descompensados se incluyeron tanto a pacientes con acidosis como a
pacientes sin acidosis y eso pudo haber originado un sesgo.
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8.CONCLUSIONES

La importancia de la mucommicosis radica en la gravedad que implica su presencia,
sobre todo en los diabéticos descompensados, siendo necesario destacar la importancia
del diagnostico precoz, ya que el retraso en la instalacion del tratamiento puede ser de
consecuencias fatales.

En este estudio se encontrdé que ante la presencia de estados descompensados de la
diabetes hay un incremento que no es estadisticamente significativo en la frecuencia de
colonizacion por esta clase de Zygomycetes.

Es mas frecuente la colonizacién en estos pacientes por 2 hongos, reduciéndose el
rimero de cultivos negativos.

De esta manera podemos concluir que los Mucorales en el paciente diabético forman
parte de la flora normal del individuo y se incrementan en los estados descompensados,
por [o que se puede considerar que todo paciente diabético descompensado reciba
tratamiento  profilactico a base de azoles para disminuir la morbimortalidad por
MUCONMMICOSis.




9.ANEXOS
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"PREVALENCIA DE MUCORALES EN EL PACIENTE DIABETICO "

CARTA DE CONSENTIMIENTO INFORMADO.

México, D.F. a de de 199__.

Yo, , de afios
de edad, acepto participar en el estudio "PREVALENCIA DE MUCORALES EN EL
PACIENTE DIABETICO " con el conccimiento previo de que podré retirarme en el
momento que lo desee y que no tendrd ningdn perjuicio en la atencion de mi salud.

Asimismo, autorizo la toma de cultivos y en caso de
requeririo, [a toma de biopsia de mucosa nasal, con la plena conciencia de que ho
ocasionara daiio a mi salud y por el contrario, servird para ampliar el conocimiento
médico.

Nombre y firma del paciente

Nombre y firma de testigo Nombre y firma de testigo

Nombre y firma del investigador




PREVALENCIA DE MUCORALES EN EL PACIENTE DIABETICO.
FORMATO DE RECOLECCION DE DATOS.
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NOMBRE: EXPEDIENTE:

EDAD:
SEXO:

MASCULINO ( ) FEMENINO { )
SERVICIO :
TELEFONO:

NO. DE CASO

*GRUPO:

ANTECEDENTES DE DIABETES:
TIEMPO DE EVOLUCION DE LA DIABETES :

TIPO DE DIABETES :
TIPO1 { )
TIPO2 ( )
-CONTROL DE LA DIABETES :
sl ( )
NO ()
-TIPO DE CONTROL:
INSULINA ()
HIPOGLICEMIANTES ( )
-TIEMPO DE DESCOMPENSACION DE LA DIABETES :

-PROBABLE CAUSA DESENCADENANTE :

EXAMENES DE LABORATORIO :

FECHA :

GLICEMIA EN AYUNAS : MG/DL
OTROS (GASOMETRIA, EXAMEN GENERAL DE QRINA, ETC ) :

TIiPO DE DESCOMPENSACION METABOLICA :
1. COMA HIPEROSMOLAR ()
2. CETOACIDOSIS ()
3. ACIDOSIS LACTICA ( )
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OTROS ANTECEDENTES :

1. INGESTA DE MEDICAMENTOS :
SI{ ) ¢CUALES?:
NO (

2. ENFERMEDADES ASOCIADAS :
Sl { ) ¢CUALES?:
NO (

3. ANTECEDENTE DE SINUSITIS CRONICA :
St ()

NO { )

COMPONENTE CLINICO DE MUCORMICOSIS :

1. SECRECION NASAL st () NC ()
2. LESION LOCALIZADA S ) NO ( )
3. NECROSIS LOCALIZADA st ) NO ()

TIEMPO DE EVOLUCION :

ESTUDIOS REALIZADOS :

FECHA DE TOMA DE EXAMEN DIRECTO :
RESULTADO :

RESULTADO DE CULTIVO ;

POSITIVO { } ¢ A CUALES?
NEGATIVO ( )

FECHA DE TOMA DE BIOPSIA :
RESULTADO:

ESTUDIOS DE GABINETE :

Sl { ) (CUALES?

NO( )

* GRUPOS :

A. PACIENTES SANQS SIN SINTOMATOLOGIA DE VIAS AEREAS SUPERIQRES.
B. PACIENTES DIABETICOS COMPENSADOS.
C. PACIENTES DIABETICOS DESCOMPENSADOS POR CUALQUIER CAUSA.

FECHA DE RECOLECCION DE DATOS .
NOMBRE Y FIRMA DE QUIEN LOS RECOLECTO:
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