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Inicia el padecimiento dos se2manas  antes dea su ingraso

hospitalario, presentando atague al estado general, caracterizado  por

astania, adinamia e hiporexia. Siete dias antes d& su ingreso,
inicia con poliuria vy nicturia agregandosse  poliaguiuria, la  que
progresa diariamente, 72 horas antes de su  ingraso prasanta

polidipsia, mayor atague al estado general, con dolor hamifacial
izquierdo, con foco en area molar izguierda, arcada superior y edema
de 1la zona mencionada, acompafiandose de cefalea hemicraneana

izqguierda.

La paciente acude con médico odontélogo. 21 cual realiza
extraccion del primer molar izguierdo, arcada superior. 24 horas
antes de su ingreso, presenta mal estado geperal, resequedad dJde
mucosas y dolor abdominal tipo oélico. a nivel de mosagéstrio,

incrementandosez 21 edema hemifacial izquierdo,

Acude al servicio de urgencias, donde se le diagnostica:
desequilibrio acido-basico e hidroelectrolitico, secundario a una
diabetes mellitus descontrolada por cetoacidosis diabetica. Se
detecta una osmolaridad serica de 343 mosm/lt, con un déficit de agua
de 3 1t, junto con hipotensién arterial gque mejora parcialmente con
soluciones cristaloides. Se inicia el manejo con insulina répida
y s2 solicita su ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos, con  1los

/
diagnosticos ya mencionados,

Estando en la Unidad de Cuidadeos Intensivos, se detecta, ademas
de los hallazgos ya mencionados, una zona de  equimosis en el area
periorbitaria y palpebral izquierda, con parélisis de 1los nervios
craneales IIl, IV, VI izquierdos, junto con anosmia ipsilateral. En
cavidad oral se aprecia una zona de escara negruzca referida al
paladar oseo izquierdo, congiderandose como probabilidad diagnéstica‘

la trombosis del seno cavernoso izguierdo.

Se realiza Tomogratia Axial Computarizada (TAC), vy -cultivos
correspondientes, encontrandose en la TAC invasion d2 1los  senos
maxilares, y en la region nasal izgquierda datos compatibles con

material purulento con extension a las celdillas etmoidales.
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e inicia cobertura antimicrobiana empirica, con

U

carbenicilina, Amikacina, y Anfotericina B.

La paciente presenta acidemia metabolica (pH  7.29 y HCO3 4.9
mmol/1t), reguiriendo administracion parenteral de HCO3. Fresanta
hipocalemia de 2.2 mEg/lt ¥y sodio serico de 140 mEg/lt, con un deficit

calculado de agua libre de 3 lts.

Presentando an €l primer dia de estancia en  Terapia Intansgiva,
temperatura de 37.5°%C. En =l aspecto metabélico con hiperglicemia de
300 mg/dl, con una osmolaridad serica de 311 Osm/lt, reguiriendo
insulina simple en un total de 24 UL,

Desde el aspecto neurolongica, c¢on un Glasgow de 13 puntos. Loz
Servicios interconsultados como N=urocirugia, oftalmologia, y
otorrinolaringologia los cuales sugieran que sSe controle &l estado

metabolico para su poaterior intervencion quirurgica.

En el sagundo dia de estancia hospitalaria presanta una
frecuencia cardiaca de 120 lpm, Se encuentra con deterioro
neurolégico catalogado con un Glasgow d2 7 puntos, por 1o que as
necesario intubacién orotraqueal para proteccién de la via aérea.
manejandose con tubo en. T, con una fraccion inspirada de oxigeno de

40%, Se destaca la poliuria de 300 cc/hr, siendo esta osmotica.

Persiste con acidemia metabolica (pH 7.23 y HCO3 10), requiriesndn
infusiones parenterales de bicarbonato. Continua con hipocalemia
ademas de hipomagnesemia e hipocalcemia. 82 registra una  glicemia
de 280 mg/dl (osmolaridad de 307 osm/1lt), requiriendo 35 Ul de’
insulina en 24 hr.

Por presentar picos febriles hasta de 39,5°C vy deterioro
neurolégico, se procede a la realizacién de puncion lumbar para
estudio de liquido cefalorragquided, el cual muestra un aspecto turbio,
glucosa de 148, proteinas menos de 10 mg/dl, leucocitos 600/mm’ y  una
cuenta diferencial de 80% de polimorfonucleares, pof mqtiVos técnicos.

no se realiza Gram.
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En el tercer dia de estancia  Lntrahospitalaria, persiste oon

fracuencia cardiéca antre 100 y 120 lpo. S reguiere ipcrementar
la frascion inspirada de oxigeno hasta el 60%. Log flujos urinarios
se epcuentran en 210 cc/hr, persistiendn  la diuresis osmética. sin
elevar aznados. Los niveles &2 potasin, magnesio Yy calcio

persisten bajos a pesar de suplementos (2.8 mEg/lt, 2.2 mEq/lt,

7.1 mg/dl respactivamente). El Glasgow =23 d2 7 puntos.

burante el curso del cuarto dia en  Terapia Intensiva  presanta
datos de insuficiencia cardiéca. con 120 1lpm, v la presencia de oun
53 inconstante, se man2ja con impregnacién de l-apatocido C Y
diuretico de asa. Se maneja con asistencia mecanica ventilatoria
como medida de apoyo. Se monitoriza de modo invasivo con cateter de
flotacién en arteria pulmonar, con la presencia de una presién capilar
en cufia de 7 mmHgn y un gasto cardiaco de & lt, las resistancias
vasculares sistemicas y pulmonares dentro de los rangos normales, <con

una disponibilidad de oxigeno da 500 y un consumo de oxigeno da 150.

Hay necesidad de incrementar las fracciones inspiradas de oxigeno
hasta el 80% y requerir presién positiva al final de 1la inspiracién
{PEEP) . Las pruebas de funcion renal demuestran una depuracién de
creatinina de 128 ml/mn. Las = pruebas de funcion hepética
demuestran niveles bajos de albﬁmina, con pérdida de la relacion
albﬁmina/globulina. La TGO vy la TGP se encuentran e=levadas

(160 y 166 u/lt respectivamente).

La glicemia se encuentraba en 247 mg/dl, con reguerimiento total
de 13 UI/hr de insulina répida. El potasio serico se encuentra en 4.9
mmol/lt, con niveles de sodio serico de 130 mmol/1lt. El estado

neurolégico del paciente presenta un Glasgow de 3.

En lo referente al guinto dia de estancia, la paciente se
descompansa de la insuficiencia cardiaca con una frecuencia de 140 lpm
una Presién Capilar en Cufia de 15 - 18 mmHg, un indice cardiaco de
2.4 1t/m*, con dagos d2 hipertensién pulmonar (presién pulmonar: madia
de 29 mmHg), con una disminucién en los niveles de disponibilidad vy

consumo de oxigeno (400 y 100 respectivamente), se inicia man2jo c¢oOp

~3
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inotropicos y al persistir la inestabiliqac hemodinamica junto ¢on

datos de hipotensibn arteriar, affadiendose a la  terapeutica  dopamina

2]

inicialmnte a dosis beta para posteriorments Lnocreamentarla & dosis

U,

alfa, a pasar de =gsto, el indioce cardiaco persiste bajo con 4.4 Lo/m<,
asi como las resistencias vasculares sistenicas, la disponipbilidad v

consumo de oxigeno.

Como medida para mejiorar disponibilidad de oxigeno ae intenta
adecuar parametros ventilatorios incrementandose la fraccion inspirada
de oxigeno al 100% y reguiriendo PEEP de 10 cmHz20,. Loa flujos

urinarios disminuyen a 30 cc/hr.

Fresenta un cuadro d2 hipoglucemia (40 mg/dl) 21 cual 235 manajado
COomo glucosa hiperténica parentaral, Persiste la acidemia
metabélica, reguiriendo apoyo oon bicabonato  parentaral, Presanca
hipopatremia (128 mmol/lt), =i nivel de plaguetas @3 de U, 000, con
tiempos de coagulacién dentro de los ranzos normales. Asi mismo

presenta un Glasgow de 3 puntos e hipotermia de 35°C.

El s2xto dia de matancia =n la Unidad de Cuidados Intensivos la

paciente fallece.

La necropsia demuestra la infiltraci&n de las laptomaninges
principalmente de la base del encéfalo. a nivel de piso anterior,
adyacente a el etmoides. Se encuentra ademas datos de  trombosis del
sano cavernoso izguierdo, con trombosis organizada. El infiltrado
celular e3s a base de mononucleares y a nivel perivascular hifas no
septadas, con ramificaciones en angulo de 90°, sugerenteas de
mucormicosis. A nival de las glandulas suprarreanlés se - 2ncunetran
necréticas, con  hemorragia en  forma bilateral, sin la presencia

de mucormicosis =2n los cortes demostrados.

DISCUSION
DIABETES MELLITUS

La Diabetes' Melitus 28 un importante problema medico,
caracterizado por un trastorno de el matabolismo de2 los carbohidratos,

e3 decir, de los nivelass de glucosa sanguinea, aproximadamente  =2n

s



Estados Unidos de América el 4 a 54 de la poblacién la padece
(tanto los diagnosticados comd los no diagnosticados). Es 21 problema

endocrinologico mas comun. <.

En lo que se refiere a la Clasificacion se han denominado dos
grupos: La Diabates M=llitus (DM) primaria y la secundaria. En el
primer grupo se encuentra la Diabetes Mellitus insulino - depandiente
(DMID), la DM no insulino-dependiente (DMNID) esta a su vez se
subdivide en DMNID no obeso, en DMNID obeso, y el tipo MODY (del

inglés Maturity onset diabetes of the youngo. En el caso de 1la
paciente, se clasgifica como DMNID gue desarrolla cetoacidosis
diabética.

En la DM secundaria, se denomina a los factores que trastornaran
el metabolismo de los Carbohidratos, como la pancreaatitis,
alteraciones hormonales, la inducida por drogas, anormalidades de los

’, ’,
receptores de la insulina, sindromes geneticos, entre otros.

Entre las complicaciones agudas de la DM se2 encu2ntran dos
principales: La Cetoacidosis diabética, y el Estado  hiperosmolar.
En lo relativo a la Cetoacidosis diabética, se caracteriza por un
déficit de insulina, junto con un incremento de la concentracién de
Glucagén, y @s por lo general una complicacién de la DMID, aungue rara
vez &s una complicacién de la DMNID, como en =21 caso d2 nuestra
paciente, Se considera que el 80% de los cuadros de cetoacidosis
diabatica (CAD) son recurrentes, 5 se presenta en pacientes que se
conocian con DM. Cincuenta por ciento de los episodios d2 CAD  son
precipitados por una enfermedad, tales como infeccién o0 infarto al
miocardio. y solamente el 20 al 25% son debidos a omisién en la dosis
de insulina, Se considera que un 25%4 de2 las CAD no se reaconoce  un

factor predisponente. <.

La liberacién de hormonas contrarreguladoras de la insulina,
como las catecolaminas, cortisol, glucagén, y la Hormona del
Crecimiento, son 1o suficientemente’ - potantes para producir
alteraciones metabélicas. en pacientes que reciben dosisg fijas de2

4 ’ 4
insulina o en trastornos de la liberacion endogena de la insulina.



En este caso, los dJdatos de descarga adrenargica por la
hipoperfusion ¥ a la respuesta al trauma, son las caracteristicas mas

importantes.

» ’
Un incremento d2 la produccion de la glucosa y una disminucion
d ’
del uso de los cetoacidos producira hiperglicemia y cetoacidosis, con
rd d 4
unas perdidas de agua y de electrolitos por la diuresis osmotica, con

perdidas volumetricas de bicarbonato y otros amortiguadores. (.

’ d rd
El deficit inicial de ligquidos =n nusstra pacient= se calculo an

3 1lts.,

En cuanto al man=2jo de los pacient2 con CAD, la literatura
sugiere la administracion inmediata de insulina en forma primaria,
entre los diversos esquemas de man2jo 21 mas aceptado es la
administracién mediante infusisn intravenosa continua, ques puede ser
ha una dosis fija 6 con monitoreo horario de la glicemia capilar, se
sugiere dosis de 0.1 U/kg con el fin de disminuir 1los niveles de
glicemia y corregir asi mismo la acidosis y la produccién de cuerpos

cetonicoa., «, 5.

Un factor coadyuvante importante es la reposicién
hidroelectrolitica, sugiriendose que en  las primsras horas 52
administre solucion fisiolégica al 0.9% de 2 a 3 1lts, siendo este el
déficit de agua gue maneja un paciente con cetoacidosis diabética,
para posteriormente administrar golucion fisiolégica al 0.45%, VQe
150 a 300 ml/hr, vigilando los niveles de glicemias, ya que en caso de
presentar glicemias de 250 mg/dl © menores, se administra sol.

glucosada al S5%. <.

En 2l caso estudiado, uno de los problemas en rcuanto al  man=2jo
del CAD es lé hipoglucemia, la cual presanta en las ﬁltimas 24 hr de
vida, seguramesnte secundario a 1la administracion inadecuada de la
infusion de ingulina, y a la resistencia a la misma por la

persistencia de acidemia,

10
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Se sugiere administrar de

pradominantemante en  forma de

10 a yAS] mEg/nr e

tosfato de potasio, as

administracion d2 8 a 24 mEg de sulrato de maznesio Jd2 man2

para posteriormante continuar con 4 mEg/hr en las primeras

razon de 1 mEq/kg/dia. )

potasio,
1 Ccomd la
ra iniciail,

12 hr, a

Se sugiere la administracion de bicarbonato cuando =2l PH

’ d
sanguineo sea menor de 7.0 o un

HCO3 menor de 5.0 mEg/

lt, en la

presencia de hipercalemia (K 6.5 mEg/lt), hipotensi6n gue no responda

’ ’
reposicion hidrica y acidosis hipercalemica. <.

En el caso presentado los requerimientos diarios de

fu=aron aproximadamente de 243 mEq/l.

Como parte del monitoreo de

los pacientes con CAD, e

bicabonato

1 peso es

determinante, junto con el balance de liquidos, el cual s= suziere sea

horario, junto con glicemia capilar, signos vitales y el es

. ’ .
Las determinaciones de K' serico seran cada 2 a 4 horas,

tadn mental

4
segun  se

determine. Valorar los niveles de Na, €l, HCO® y cetonas séricas /4

horas. <.

Como =3 wzonocido, las alteraciones de la Diabete

afectan a todos los sistemas.

g Mellitus

Las infecciones en personas con

diabetes no ocurren mas frecuentemente en relacion con las @ personas

normales, aungu2 si las afecta de manera mas severa.

Se ha postulado

4 ’
que la funcion de los leucocitos se encuentra deteriorada, esto ocurre

en pacientes con un pobre control, aunandose a Lo anterior cabe

/’
destacar la microangiopatia como

perfusion de oxigeno tisular. <a.

Nuestra paciente presenta datos de un proceso septico a nivel

otro factor hacia la

dentario, el cual se administra un manejo incompleto vy

/’ s
metabolico inadecuado, lo qua parmitiria en un

inmunocomprometido, como en este caso, el desarrollo de una

oportunista, en una zona en donde

vagculares regional.

posiblemente padeceria

11

inadecuada

un control

paciente

infeccion .

trastornos
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En lo referente al caso antes expuasto, en lo relacinnado al
trastorno écido—base, s2 monitorizaron las determinaciones de
gasometria arterial para monitorao de pH, Pad2, PacQ2, P04, Mz, Ca, al
ingreso y se repetié si se presentaba disminuido cada 4 hr, 5 en el
caso de gque estuviera elevado se repetia cada B - 12 horas; las
c2tonas urinarias se determinaran en forma horaria hasta que

dasaparecieron, como lo indica la literatura. <@,

SEPSIS E INFECCIONES OPORTUNISTAS

La respuesta del huesped ante la invasion de microorganismos,
tales <c¢omo bacterias, hongos, virus, wconllevan a una serie de
raspuestas inmunohumorales, sistémicas, que ge presentan en cuanto a
una evolucion muy variable, dependiendo de el(los) agenta(z) y 3u
virulencia. La respuasta clinica del huespad se caracteriza por
fiebre o por hipotermia, escalofrins, taguipnea, tagquicardia, son solo
algunas de las manifestaciones ante un evento de inflamacién_sistémica~
la cual se ha denominado recientemente como Sindroma de Respuasta
Inflamatoria Sistémica y cuando la causa de este sindrome se ha
confirmado gue s un agente microbiolégico (bacteria, hongu, virus
etc) se denomina Sepsis. Cuando la sepsis s2  prassnta con  cambios
hemodinémicos como hipotensién arterial y datos de disfunsion de otros

/ - ’
sistemas organicos, se denominara Chogque Septico. (2,6.

Por lo general la Sepsis es autolimitada par mecanismos
contrarreguladores, y cuando estos mecanismos son superados y
vencidos, frecuentemente sz afecta, de el sitio localizadon, a ser
generalizado de manera secundaria, La mortalidad por sepsis eas
alrededor de 100,000 muertes por afio £n los Estados Unidos da América.
Da éstos, la funzemia ocurre en pacientes inmunocomprometidos, con
neutropenia, y con antecadentes de = antibioticoterapia  dJde gran
espactro.«. Un factor agregado a 1la infeccion por hongos es la
saepsis por Staphylococcus aureus que es el factor bacteriano més
fracuentementa asociado, vy en 21 ¢ual en nuestro paciente no  se

4 ’
administro el manejo selectivo contra ese garmen,

Los mediadores bioquimicos del Chogue séptico no son del todo
conacidos, denominandos2 a el Factor de Necrosis Tumoral (FNT) y a la

Interleucina 18 por ser los mediadores de2 inicio para la hipotension
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arterial, que junto con los lipopolisacéridos de las Bacterias Granm
negativas (denominados endotoxinas) activaran a potentes vasodilatado-
res del tipo de SB-endorfinas, bradicinina, Factor Activador de
Plaquetas, Factor Relajante dependiente del Endotelio (éxido nitrico),

leucotrienns vy prostaciclinas. <o

Entre las muy diversas complicaciones, las mas comunes son los
trastornos cardiopulmonares., Entre 1los factoras se encuntra un
incremento de cortocircuitos arteriovenosos a nivel pulmonar, qgue
alteraran la oxigenacién arterial, aun a pesar de incrementar las
Fracciones Inspiradas de Oxigeno, alterando a su vez la disponibilidad
de oxigeno a los tejidos, como se considero en nuestra pacient=, en la
cual hay un incremento de los cortocircuitos arterio-venosos

pulmonares.

Estos cortocircuitons, junto con una fuga capilar incrementado por
los mediadores bioquimicos favorecerén a  incrementar la hipoxemia,
formado un circulo vicioso, siendo esta entidad denominada Sindrome de
Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto (SIRPA) Entre la
evaluacion de SIRPA, se debera realizar el montitoreo hemodinamico
invasivo mediante Cateter de Flotacion en Arteria Pulmonar con el fin
de monitorizar presiones cardiacas (una Presion Capilar en Cufia
pulmonar de 18 mmHg nos indicara una alteracién cardiolégica
agregada) calcular Indice Cardiaco, como asi mismo las Resistencias
Vasculares (tanto pulmonares como - sistémicas) y de asta manera
calcular la Disponibilidad de Oxigeno, como el Consumo de Oxigeno.

7,8)

Uno de los mayores retos para el grupo Medico de 1la Unidad de
Cuidadons Intensivos, es el paciente inmunocomprometido, ya gue se
encuentra afectados tanto el sistema humoral como celular, por

” 4 . .’ . z .
multiples factores (farmacologicos, disfuncion de sistema organicos)
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En 1lns pacientes con granulocitopenia tiendsn a deasarrollar
infeccionas oportunistas, por ejemplo  por hongos, junto con  otros
factores de predigpon=ntes como leucemia, corticoterapia, incluso se
comenta en la literatura, =L uso de  antibioticotsarapia de amplio

espectro, favorece a la colonizacion por hongos.o

De las sepsis por hongos, las mas frecuentes son causadas por
Candida, Asgpergillus, sin embargo tambien =1 gen=ro HMucor esta

implicado.

En el casn de la paciente, se& tuvo upa alta sospecha de el
diagnositco etiolégico, por los antecedeantes patologicos, la

rd ’
presentacion del cuadro, y las manifestaciones clinicas demostradas.

MUCORMICOSIS

El termino mucormicosis se refiere a un grupon de micosis, causada
por un grupo des hongos sapréfitos del orden de 1los Mucorales, Se  han
denominado de diferente manera devido a problemas taxonomicos. Los
Zigomicosis se refiere a la clase Zygomycetes, los cuales contiepen a
los Mucorales, entre otros.s, Los organismos més‘ frecusntementse
aislados de pacientes con Mucormicosis son Rhizopus, Rhizomucor v
Abstdia. Se han =ncontrado ademas Cunninghamella, Mortierella,

’
Saksenaea y Apaphysomyces aungus estos con menor frecusncia.dor

Los mucorales crecen a un rango de temperatura de 25°C-55°C
siendo la temperatura éptima‘de 28°C a 30°C. Estos. organismos s0n
asrobicos y presentan un crecimiento en laboratorio de 2-5 dias d=
incubacién. Por 1o demas 2stos  organigmos se  encuentran =n  todas
partes y es dificil el desarrollo de infecciones por éstos, a no sér
gue presenten predisposicién subyacente a padecer infeccién; aungque se
han descrito casos de pacientes por lo demas sanos que desarrollan la

enfermedad. i
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En la patogénesis la infecc'én 2n humanos oculre 3l presentar una
inhalaciBn de2 las egporas de los Mucorales hacia 2l tracto
respiratorio, ya que Las esporas pueden depositarse 2n las  turbinas
nasales, 2n los s=no3 paranasales, incluso pasar en direccién a los
alveolos pulmonares. S=2 han  sugerido gque focos de inoculacion
transdermicos 6 intramusculares, fusran la puerta de entrada  va que 2n
pacienteas diabéticos, 0 con l=ucemia s= han reportado como sition de
inoculacién, las puncionas da insulina, corticoides, o
antimetabolitos como la ciclofosfamida. wzam

La principal caracteristica de la mucormicosis es 1la
invasion a los vasos sanguineos. aw S2 ha comentado qua  la
infeccion es diseminada por la via hematégena, principalmenta en
pacientes que abusan de drogas intravenosas (IV) en éstos casos
se describe qu2 las infacciones micoticas mas frecuentes son por
Candida y Aspergillus incluso sin que estos paciantaes presenten

otras patologias agregadas a#

De los factores predisponentes, los que més frecuantemente se han
asosciado al desarrolleo de mucormicosis son los paciantes con
Cetoacidosis diabética, Diabetas mal controlada, pacientes leucemicos
0 enfermedades que cursen con periodos de neutropenia. En los nifios se
ha visto el desarrollo en los gque presentan kwashiorkor, aqui el lugar
donde més frecuentemnente lo prasentan es an al aparatb
gastrointestinal.uo Se han descrito casos aislados en la literatura
en gue no se encuentran ninguna enfermedad subyacente, vy han
desarrollado el padecimiento.un Racientamente - se  aprecia el
dasarrollo del padecmimiento an los pacientes que raciben
desferroxamina (en pacientes con hemodialisisg) aqui se ha postulado
qu2 la desferroxamina que actua quelando el hierro, hace que el matal

sea mas accesible para el hongo.us

Entre las manifestaciones clinicas de la mucormicosis  se  han
denominado selis presentaciones: rinocerebral (que as la més
frecuente de las presentaciones y se presenta de manera mas comun en
diabeticos descontrolados) pulmonar, cuténea, gastrointestinal,
diseminado al sistema n=rvioso central y micelaneas (tales como en
hueso, rifioneas, corazén y mediastino) (10,1647

Entre los pacientes que desarrollan mucormicosis = rinocerebral
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tipicamente prasentan dolor tacial, o cefaiaa, junto con tiebre, Cuando
ia infeccién Se extisnds & travéz de las turbinas nasaies, la orpita
frecuentemente se involucra, vy ocon el desarrollo subsecusnte  de
celulitis oritaria, parélisis de los musculos extradculares, proptosis
y guemosis. Cuando la infeccion invade la cavidad oral, s= encusntra
una escara negruzca en el paladar, el cual as un hallazgo

, ,
caracteristico de la invasion de mucormicosis.

La extension del mucormicosis hacia el Sistema Nervieso Central
{5NC) por 1o genaral resulta en la formacion de abscesos y
nacrosis de los lobulos frontales, asi como a diseminacion
hematégena a partir de focos ocultos de supuracién en el cerebro.
Las areas focales de cerebritis, més qua zonas de absceso, indican 1la
incapacidad del huesped inmunocomprometido para confinar =21 procesa.
Cuando la infeccion invade la cavidad oral, se encuentra una escara
negruzca en 21 paladar, el cual s un hallazgo caracteristico de la

invasion de mucormicosis .2

La mucormicosis gastrointestinal es una enfermedad comun =n
paises con un grado de desnutricion moderada  a severa. Todos los
segmentes del tubo digestivo puaden estar involucrados, aungus  los
reportes indican gque =21 eastomago, ileon, y &l colon son los més
frecuentemente afectados.us Como en 21 caso de nuestra pacients - g2
podria explicar la presencia y la persistencia del ileo paralitico
persistente a un trastorno electrolitico y acidobésico, sin deagcartar
in vivo, =21 posible compromiso de mucormicosis de  tubo digestivo,
aungue el organo mas afectado es aestomago y con - datos de  sangrado

fresco, gue nuestra paciente no lo presenta.

En lo que se refiere a manifestaciones sistemicas se nan descrito
las cardiolégicas, en ©stas el 20% de los pacientes qu2 presgantan
mucormicosis desarrollan tales afectacionss a ese organo con datos de
endocarditis, ruptura de cuerdas tendinosas, blogqusos d= rama,
arritmias, trombosis mural, incluso el desarrolillo de insuficiencia
cardiaca siendo ésta Gltima de presentacién variable, con bun répido
desarrollo progresivo y un emnpecoramiento de la funcion vantricular,

incluso hipotension vy muerte. e

16



En 1o que se rerisre a ei Uiagnéstlco, 21 vultivo 3@ el tajuio v
al examen nistopatolégico. son determinantes. En ete Gltimo se apracia
las hitfas an porciones de t2jidos, las cuales son no  saptadas v ocon
Sus ramas divididas en angulos de 90°, miden 10-20um de diémetro. A3
hifas son facilmente reconocidas con  la tincion de Hematoxilina v
Eosina, asi como con la Tincion de la Reaccion acida peryodica de

Schiff, o por Tincion argentica de Gomori-Grocott.um

En cuanto a los estudios radiolégicos, la Tomografia Axial
Computada (TAC) y la Resonancia Magnética Nuclear (RMN) son dos nuevas
alternativas en cuanto a diagnéstico. La TAC revela la afectaccion de
los senos paranasales involucrados, ya que los muestra opacificados.
Otros datos son el engrosamiento de los musculos extraoculares como el
Musculo Recto interno, asi coﬁo proptosis. e Inclusive s2  dascribe
la formacién da abscesos. a2 En lo que sa refiere a la RMN, 23
una excalente alternativa, preferentement2 2n lo que se refiere a la
visualizacion de los senos venosos (como 2l seno cavernoso). No  hay
estudios comparativos gque demuestren cual estudios =2s mejor. Aun asi
se prefiere a la RMN cuando los madios de contraste esten
contraindicados (como en el paciente diabético).

En lo gque se refiere a Tratamiento, este debera involucrar al
equipo Médico—quirﬁrgico, con una adecuada coordinacion para su
aprobechamiento. En 1lo quir&rgico, 2l debridamiento extenso, es quizé
1a mas importante opsién de tratamiento, y debara realizarse lo mas
pronto posible, con el fin de retirar el tejido desvitalizadon., El

debridamiento debera realizarse diariament2 por algunos dias.o

En lo gue se refiere a 2l tratamiento médico, se sugiere iniciar
lo mas pronto posible con un antimicotico sistémico. como una terapia
adjunta, Se sugiere iniciar con Anfotericina B con dosis hasta de 1.5
mg/kg/dia. Una vez gque se ha estabilizado, se disminuiré la dosis
(0.8 a1 mg/kg/dia). La duracion de el tratamiento dependeré de la
respuesta del paciente. de las enfermedadas subyacentes, y dal grado de
toxicidad gue la anfotericina presente, <z2u

17
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Entre las alternativas médicas s describe terapia conjunta  eon
asgquamas de rifampicina o tetraciclina v anrotericina B. Junto ¢on
ésto. se comenta la udtilidad de cémaras niperbéricas de oxigeno. Estas
se ancuantran an fase de experimentacién Yy no s2 tiene exparienzia  en

este tipo d2 man2jo. 22

51 los pacientes que presantan mucormicosis, reciben un  adecuado

4

manajo bien coordinado, es posible reducir la tasa de mortalidad y asi
disminuirla a ser no mayor del Z20%

TROMBOSIS DEL SENO CAVERNOSO

En lo que se refiere a la era pravia al uso de antibiéticos. las
infecciones no controladas de la cara conducian invariablemente a la
trombosis séptica de uno o mas dee los senos venonsons, siendo el tercio
medio gque incluye la nariz, orbitas, amigdalag, paladar blando, las
que afectaban mas frecuentemente al s2no0 cavernoso. La principal
afectacién de las venas as a las faciales, vy a las que drenan el plexo
pterigoideo, recolectandoss en el seno cavernoso, por via de las
venas oftalmicas siendo asta la via de eleccion hasta antes de la
presencia de antibioticos. A partir de 1oz inicios da los
antibioticos, el sitio mas comun interesado para la diseminacion w=ra
el oido medio. A partir de los 60s, hasta nuestros dias, 1los. s=2nos
esfenoidal y a2l stmoidal son los sitios mas frecusntemente arectados.
{231,

Entre la sintomatologia drestaca la cefalea, aungue no en  todos
los pacientes la presentan. El dolor facial se restringe a las areas
de las ramas oftélmica, y maxilar, del N. Trigémino. El dolor
retroocular es una manifestacidn de lesion ocular, ¥y 2n algunos casos

de afectacion por infeccion del seno esfenoidal.

Entre los hallazgos clésicos destacan la ptosis,- proptoéis.
guemosis, y la parélisis de los musculos oculomotores. S22 considera
gque el exoftalmos vy la quemnsis es debida a la oclusion de la vena
oftélmica, y de éstos hallazgos se continua con la parélisis de los
nervins oculomotoras (ILII, IV, VI) ya que la posibilidad de que éstos
nervios se invdlucren en el =xudado inflamatorio =g elevada,

principalmente al pasar en el send cavernoso.
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En otra presentacién S encuentra con compromiso  de la agudeza
visual, papiledema, y venas dilatadas de la recina, con rigidez 42 la
nuca (con alteraciones en el Liquido Cefalorraquideo {LCR} v 1la
pr2sancia de celulas inflamatorias) y alteracione2s de  la  conciencia

como letargia y coma. @m,

Entre lmns diagnosticos diferenciales se encuentran: alteraciones
en la 6rbita COMmo edena, caelulitis, formacion de abscesos
intraorbitarios, Blefaritis alérgica. ansurismas de la arteria
carotida interna a nivel intracavernoso o fistula arteriovenosa,
alteraciones granulomatosas, y tumores nasofaringeos.

Como hallazgos de laboratorion se encuentran: En =21 LCR con prasean
cia de =2lulas inflamatorias hasta en el 83% de los casos reportados
en la literatura, con caracteristicas de ger compatible con una menin-
gitis purulenta (incremento de los polimorfonucle=ares, hipoglucorra-
quia, y un nivel elevado de proteinas). El hallazgo més comﬁn bacte-
riolégico ara el Staohylococcus aureus, en la era pre-antibiotica. En
los Ultimos afos los datos bacteriolégicos han cambiadn, siendo poco

frecuentes las bacterias gram negativas y los anaerobios .z

En lo que se refiere a estudios radiolégicos, se sugiere que todo
paciente gque present2 cefalea savera, de causa desconnizida,
especialmente si se irradia a las areas frontales o periorbitarias,
debaré contar con una TAC de craneo, Esta debera incluir tomograma
de los senos esfenoidales. Los datos que indican la afectacién de los
senos paranasales son opacificacién de el seno esfenoidal y esclarosis
de sus mérgenes 0seos. Como alternativa de estudio se considera a la
angiografia carotidea, con estrechamiento del lumen o 1la obstruccién

compl=ta (posiblemente secundario a trombosis © a eSpasmo).us

En la revision de literatura, el agente etiolégico ‘mas
frecuentemente encontrado en la era preantibiética era el
Stapghylococcus aureus, por lo que se sugier= 2n cuantd s  tenga =21
diagnéstico sugestivo iniciar con antibioticoterépia a grandes dosis
contra el germen mencionado asi como contra  otros Gram  positivos v
anaeroblos. Una combinacion de Nafclilina v Cefotaxima (6

Cloranfenicol), es una combinacion adeucada para iniciar un regimen.

ESTA TESIS 1 DEGE
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Como terépia coadyvante, se ha suzerido 2l man23o  con h2parina
aspecialmente en etapas tempranas en pacientes en los cuales presentan
afectacién unilateral, asi tambien para prevenir la diseminacién de la
trombosis hacia otros senos venosos. La anticoagulacién debera ser
considerada solamente si no hay evidencia d=2 infarto venos) cortical

sugerido por clinica o por tomografia axial computarizada.

Tambien se ha sugerido que 21 manejo de corticosteroides pudiera

ser util para disminuir la congestion orbital persistente,

La exploracion quirurgica del seno cavernoso y su drenaje, es un
procedimiento con gran dificultad y no es recomendado generalmante.,
La mortalidad ha variado desde el 88% hasta =1 30% =n los ultimos

reportes (a

INSUFICIENCIA SUPRARKRENAL:

La insuficiencia suprarrenal o adrenal es poco comun en la

poblacion general de la UCIL. Diversos trabajos analizaron la
incidencia de falla adrenal en el paciente grave. El rango es

variable (0 - 28%) (24,2320,

La insuficiencia suprarrenal pu=de ser primaria {(con destruccion
’ . . ‘ . .
e las suprarrenailes) o seacundaria {por disfuncion del eje

hipotalamo-hipofisiarin).

La insuficiencia suprarrenal primaria solo se manifiesta cuando
el compromiso alcanza al 90% de la corteza suprarrenal. Las

y mineralocorticoides son deficientes.

¥

actividades gluco

En Estados Unidos de América la causa mas frecusnte de
insuficiencia suprarrenal primaria es autoinmune, y en segundo‘ lugar
la tuberculosis, sin embargo =2n las unidades de culdados intensivos
puade deberse ha hemorragla adrenal bilateral con o sin sepsis
fulminante, S infeccion por Virus de la Inmunodaficiencia Humana,
aungue ¢on menos frecuencia s= ha demostrado invasién granulomatosa

por sarcoide o micosis, metastasis, sindrome anticardiolipina o

’
agentes antiestaroidogenicos (ketoconazol) .,

20
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La hemorragia adrsnal bilateral gue Lleva a inasuflciencia
primaria 28 una cons2cu=2nclia cada vez mas obvia de las  intervenciones

medicas (7,.2a,

En general la insuficiencia adrenal inducida por sepsis es
excapcional y casi nunca justifica el uso rutinario de dosig altas d=
glucocorticoides, En €l Sindrom=2 d= Inmunodeficiencia Adguirida,
algunos casos podrian ser gsecundarios a complicaciones infecciosas
diseminadas (cuadros micobacterianos, viraleg o mic&ticos). invasion
neoplésica, fenémenos autoinmunes ) cambios relacionados con

, .
aenfermedad cronica o degstruccion. <2»

En la enfermedad autoinmune poliglandular de tipo II, se acompafa
de Diabetes Mellitus Ingulino Depandiente, Tiroiditis, vy otros
fenomenog autoinmunes, aqui g2 presenta una insuticiencia suprarranal

completa. «2n

Entre las manifestaciones clinicas de insuficiencia suprarrenal
puaden ser crénicas o fulminantes, en los episodios agudos podria
praedominar el chogue hipotensivo inesplicable. En la enfermedad de
Addison, se advierte deterioro de los gluco y mineralocorticoides en
la secundaria se comprusba rcarencia de 1log glucocorticoides con

praservacion de los mineralocorticoides.

La astenia, cansancio facil, perdida de peso e hipotension son
manifestaciones clinicas comunes, con menor frecuencia -se encuantra
anorexia, nausea y vomito, dolor abdominal, n2cesidad de ingerir sal,

mialgias, cambins de personalidad, diarrea y malestar.

Con respecto a los electrélitos, en la enfermedad de Addison se
obgervan hipercaliemia, hiponatremia, ascensoc de nitrégeno ureico
sanguineo y tal wvez hipercalcemia, aungque nuestro paciente, el
predominio es de hipocalcemia, ya gque presentaba datos d= diuresis

osmotica lo gue condicionaba perdidas importantes. .

]
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a la estimulacién Ba2ta (vasopreasores £ inotropicos), lo que podria
indicar que los glucocorticoides ejercen un efecto permisivo sobre los
receptores adranergicos, al parec2r por potencializacién de la
densidad de 1los receptoras Beta, vy Su acoplamientn con Los

agonistas «(zn

Entre las prugbas diagnésticas 32 han descrito:
1) Dosificacion de ACTH basal para distinguir la insuficiencia
primaria (ACTH elevada), de la secundaria (ACTH disminuida).
2) La prusba de la metirapona &s una prueba sencilla y  confiable, ¥y
consiste en disminuir los niveles circulantes de cortisol, esperando

una elevacion de la ACTH.

En cuanto al manejo terapeutico se sugiera2 a la hidrosortisona
e
como 2l medicamento d2 eleccion, aungque hay estudins gue sugiersn el

man2jo de metilprednisclona en 21 chogqua septico (30 mg/kg/dia). 29
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Acteancton Pot MUCORMACOSAS 6 navet det patadat 0500
y septo nasal Lzquaendo, caracienizado POt Leaddn
RLGAUZCD . Nolese La  afecceon det AIH0 CAVRAIOL0

LZQULLAAC, qeatacando equaniosds Y edema prioebral.



FIGURA 2: Radtoghafdia sampte de chaneo en AP, demosiiando

ocupaccon ded seno maxiban det kado dzquachac y
de Les senos eimodaates, por maleriad  opaco,

sugeiende de o secnecdon purutenta.



F1GURA 3:

FTAC sampte de cranec, en ¢4 cu

MosLLando ccupacLcn de
materdal purutentc, que

fa osibaia.
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FIGURA 4:
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F1GURA 5:

Microfotogragia en ta que s2 observa necrcsdis, angatiracdon ae

mucoimicosdis, caracterdizado por 4gas no septadas, camifLcaaas

en un angute de 90°, ésias uttimas 4npLiirnan vasos sanguineos.
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VALOR DEL INDICE CARDIACO EN PACIENTE
CON CETOACIDOSIS Y MUCORMICOSIS
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VALORES DE LA PRESION CAPILAR EN CUNA

EN UN PACIENTE CON CETOACIDOSIS Y
MUCCRMICOSIS
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