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REStivai 
Es el reporte de un caso de una paciew:e I'eulen no de 	z,J117,, de 

edad, diabtica pobremente controlada, la cual desal 	 d'.Li)ü de 

mucormicosis rinocerebral, 	 trotúbosis del 5.5eno 

::inc' insuficiencia suprarrenal aguda inadvertida. 	La mucormicosis 

rinocerebral es una afeccion por hongos rapidamemw...e Iatal, invoiucTa 

la nariz, senos paranasales, orbita, y el sistema nervioso central. 

Esta infeccilln es secundaria a inmunocepresin, cetoacidosis 

diab¿ttica, terapia con antibioticos de amplio espectro, manejo de 

esteroides 	de citotxicos. 	La presencia de insuticiencia 

suprarrenal se manifiesta con trastornos en la requiacin de la 

temperatura, inestabilidad hemodlnamica, y requiere para su manejo de 

grandes cantidades  de 1.quidos, así como el tratamiento con 

esteroides. 

• ABSTRACT 

(-1 38 year old woman with poorly controlied diabetes mellitus 

developed rhinocerebral mucormycosis, sepsis, septic Cavernous-binus 

Thrombosis and inadvertent acure adrenal insufficiency. 	ihe 

rhinocerebral mucormycosis is rapidly fatal fungal sisease wich 

involves the .nose, paranasal sinuses, orbit and central nervous 

system. The funqal infections is secondary t.c immunosupression, 

diabetic acidosis, or antibiotic,steroid 'i'r' cytotoxic theraPY. 

The acute adrenal insufficiencY resulted in temperature 

irregularities, hemodinamic inestability, and a larga volume 

resucitation requirement, and adition to steroid theraPY. 

Computed Tomografy (CT) showed focal areas or anormal 

enhancement wich correlared with necropsy findings. 	Current 

treatment consists of correction of underlying disorder, repeated 

debridement of wcurd in combination with intranenous amphotericin H. 

She developed a septic shock. and died, flve days after admition. 

KEY 	WORDS: 	Diabetes 	mellitus, 	mucormycosis, 	sePtic 

Cavernous-Sinus Thrombosis, acule adrenal insufficiency, septic shock. 

t. t.' t...1$ " 01• 	Al h.. 



I NTRODUCCI ON 

La Diabetes Melitus es la endocrinopatla m5,'_ frecuente de 

nuestros tiempos. Entre las complicaciones agudas se consideran a la 

cetoacidosis diabgltica como una de las entidades de mayor cuidado en 

cuanto a la monitorizacin en Terapia intensiva. 

Una de las complicaciones que se deber advertir en todo paciente 

con cetoacidosis diabetica es el desarrollo de infecciones, entre las 

¿ que destacan las oportunistas, siendo de inters el desarrolle de 

l  mucormicosis que implica un reto para el grupo Miedico de la Unidad de 

Cuidados Intensivos, asi como para los servicios Medico-Quirurgicos 

afines. 

CASO CU 1\1C0 

Se trata de una paciente femenina de :38 anos de edad, con carga 

genetica para diabetes melitus por la via materna.Es diabetica desde 

los 18 anos de edad, controlandose 	don 	hipo' iucemienta 	oral 

(tolbutamida 1,000 mg/odia) . 
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Inicia el padecimiento dos semanas antes de su ingreso 

hospitalario, presentando ataque al estado general, caracterizado por 

astenia, adinamia e hiporexia. 	Siete Blas antes de su ingreso, 

inicia con poliuria y nicturia agregandose poliaquiuria, la que 

progresa diariamente. 	72 horas antes de su ingreso presenta 

polidipsia, mayor ataque al estado general, con dolor hemifacial 

izquierdo, con foco en area molar izquierda, arcada superior y edema 

de la zona mencionada, acompaPíandose de cefalea hemicraneana 

izquierda. 

La paciente acude con medico odontólogo, f,u1 cual realiza 

extracción del primer molar izquierdo, arcada superior. 	24 horas 

antes de su ingreso, presenta mal estado general, resequedad de 

mucosas y dolor abdominal tipo cólico, a nivel de mosagastrio, 

incrementandose el edema hemifacial izquierdo. 

Acude al servicio de urgencias, donde se le diagnostica: 

desequilibrio acido-básico e hidroelectrolítico, secundario a una 

diabetes mellitus descontrolada por cetoacidosis diabética. 	Se 

detecta una osmolaridad serica de 343 mosm/lt, con un déficit de agua 

de 3 lt, junto con hipotensión arterial que mejora parcialmente con 

soluciones cristaloides. 	Se inicia el manejo con insulina rapida 

y se solicita su ingreso a la Unidad de Cuidados Intensivos, con los 

diagnósticos ya mencionados. 

Estando en la Unidad de Cuidados IntensivoS, se detecta, ademas 

de los hallazgos ya mencionados, una zona de equimosis en el área 

periorbitaria y palpebral izquierda, con paralisis de los nervios 

craneales III, IV, VI izquierdos, junto con anosmia ipsilateral. 	En 

cavidad oral se aprecia una zona de escara negruzca referida al 

paladar oseo izquierdo, considerandose como probabilidad diagnostica 

la trombosis del seno cavernoso izquierdo. 

Se realiza Tomografía Axial Computarizada (TAC), y cultivos 

correspondientes, encontrandose en la TAC invasión de los senos 

maxilares, y en la region nasal izquierda datos compatibles 

material purulento con extension a las celdillas etmoidales. 
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Se 	inicia 	cobertura 	antimicrobiana 

carbenicilina, Amikacina, y Anfotericina B. 

empírica, con 

La paciente presenta acidemia metabOlica (pH 7.29 y 

mmol/it), requiriendo administraciOn parenteral de HCO3. 

hipocalemia de 2.2 mEq/lt y sodio serio° de 140 mEq/it, con 

calculado de agua libre de 3 lts. 

HCO3 4.9 

Fresenta 

un tificit 

Presentando en el primer día de estancia en Terapia Intensiva, 

temperatura de 37.5°C. 	En el aspecto metabolico con hiperglicemia de 

300 mg/dl, con una osmolaridad serica de 311 Osm/lt, 

insulina simple en un total de 24 TI. 

requiriendo 

Desde el aspecto neurologica, con un Glasgow de 13 puntos. 	Los 

Servicios interconsultados como Neurocirugía, oftalmología, y 

otorrinolaringología los cuales sugieren que se controle el 

metabolico para su posterior intervencion quirurgica. 

estado 

En el segundo día de estancia hospitalaria presenta una 

frecuencia cardiaca de 120 lpm, 	Se encuentra con deterioro 

neurologico catalogado con un Glasgow de 7 puntos, por lo que es 

necesario intubacion orotraqueal para proteccion de la via aerea, 

manejandose con tubo en T, con una fracci&I inspirada de oxigeno de 

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

Persiste con acidemia metabOlica (pH 7.23 y HCO3 10), requiriendo 

infusiones parenterales de bicarbonato. 	Continua con hipocalemia 

ademas de hipomagnesemia e hipocalcemia. 	Se registra una glicemia 

de 280 mg/d1 (osmolaridad de 307 osm/lt), requiriendo 	35 UI de 

insulina en 24 hr. 

Por presentar picos febriles hasta de 39.5°C y deterioro 

neurológico, se procede a la realizacion de puncion lumbar para 

estudio de liquido cefalorraquideó, el cual muestra un aspecto turbio, 

glucosa de 148, proteinas menos de 10 .mg/d1, leucocitos 600/mm' y una 

cuenta diferencial de 80% de poiimorfonucleares, por motivos tecnicos, 

no se realiza Gram. 



En el tercer día de estancia intrahospitalaria, persiste con 

frecuencia cardiaca entre 100 y 120 lpm. 	Se requiere incrementar 

la fraecion inspirada de oxígeno hasta el 60%. 	Los flujos urinarios 

se encuentran en 210 cc/hr, persistiendo la diuresis osmotica, sin 

elevar azoados. 	Los niveles de potasio, magnesio y calcio 

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

7.1 mg/dl respectivamente). 	El Glasgow es de 7 puntos. 

Durante el curso del cuarto dia en Terapia Intensiva presenta 

datos de insuficiencia cardiaca, con 120 lpm, y la presencia de un 

83 inconstante, se maneja con impregnacidn de 1-anatocido C y 

diurético de asa. 	Se maneja con asistencia mecanica ventilatoria 

como medida de apoyo. 	Se monitoriza de modo invasivo con cateter de 

flotacion en arteria pulmonar, con la presencia de una presion capilar 

en cuna de 7 mmHgn y un gasto cardiaco de 5 lt, las resistencias 

vasculares sistemicas y pulmonares dentro de los rangos normales, con 

una disponibilidad de oxígeno de 500 y un consumo de oxígeno de 150. 

Hay necesidad de incrementar las fracciones inspiradas de oxígeno 

hasta el 80% y requerir presion positiva al final de la inspiración 

(PEEP). 	Las pruebas de función renal demuestran una depuración de 

creatinina de 129 mlimn. 	 Las pruebas de función hepatica 

demuestran niveles bajos de albumina, con perdida de la relacitn 

albumina/globulina. 	La TGO y la TGP se encuentran elevadas 

(160 y 166 u/lt respectivamente). 

La glicemia se encuentraba en 347 mg/dl, con requerimiento total 

de 13 UI/hr de insulina rapida. El potasio sérico se encuentra en 4.9 

mol/ft, con niveles de sodio serioo de 130 mmol/lt. 	El estado 

neurológico del paciente presenta un Glasgow de 3. 

En lo referente al quinto dia de estancia, la paciente se 

descómpensa de la insuficiencia cardiica con una frecuencia de 140 lpm 

una Presion Capilar en Cuna de 15 - 18 mmHg, un indice cardiaco de 

2.4 ltim2, con daos de hipertension pulmonar (presion pulmonar media 

de 29 mmHg), con una disminución en los niveles de disponibilidad y 

consumo de oxígeno (400 y 100 respectivamente), se inicia manejo con 
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inotropicos y al persistir la inestabilidad hemodinmica 	junto con 

datos de hipotensi¿n arteriar, aMadiendose a la terapeutica dopamina 

inicialmnte a dosis beta para posteriormente incrementarla a dosis 

alfa, a pesar de esto, el indice cardiaco persiste bajo con 

así como las resistencias vasculares sistemicas, la disponibilidad 

consumo de oxígeno. 

Como medida para mejorar disponibilidad de oxigeno se intenta 

adecuar parametros yentilatorios ihcrementandose la fracci'n inspirada 

de oxigeno al 100% y requiriendo PEEP de 10 cmHz0. 	Los flujos 

urinarios disminuyen a 30 cc/hr. 

Presenta un cuadro de hipoglucemia (40 mg/dl) el cual es manejado 

como glucosa hipertPnica parenteral, Persiste la acidemia 

metabolica, requiriendo apoyo con bicabonato pa renteral. 	Fre.,lehta 

hiponatrenlia  mmol/lti, ice..  nivel q,-=,  plaquetas es de bu,000, con 

tiempos de coagulacion dentro de los rangos normales. 	Así mismo 

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

El sexto dia de estancia en la Unidad de Cuidados intensivos la 

paciente fallece. 

La necropsia demuestra la infiltraci¿n de 	leptomeninges 

principalmente de la base del encéfalo, a nivel de piso anterior, 

adyacente a el etmoides. Se encuentra ademas datos de trombosis del 

seno cavernoso izquierdo, con trombosis organizada. 	El infiltrado 

celular es a base de mononuclearés y a nivel perivascUlár hifas no 

septadas, con ramificaciones en angulo dé 900, sugerentes de 

mucormicosis. 	A nivel de las glandUlas suprarreanles se encunetran 

necroticas, con hemorragia en forma bilateral, sin la ,presencia 

de mucormicosis en los cortes demostrados. 

DISCUSION 
DIABETES MELLITUS 

La Diabetes Melitus es un importante problema medico, • 
caracterizado por un trastorno de el metabolismo de los carbohidratos, 

es decir, de los niveles de glucosa sanguínea, aproximadamente en 



Estados Unidos de America el 4 a 5% de la población la padece 

(tanto los diagnosticados como los no diagnosticados). Es el problema 

endocrinologico mas común. (D. 

En lo que se refiere a la Clasificación se han denominado dos 

grupos: La Diabetes Mellitus (DM) primaria y la secundaria. En el 

primer grupo se encuentra la Diabetes Mellitus insulino - dependiente 

(DMID), la DM no insulino-dependiente (DMNID) esta a su vez se 

subdivide en DMNID no obeso, en DMNID obeso, y el tipo MOD? (del 

ingles Haturity onset diabetes of the young). 	En el caso de la 

paciente, se clasifica como 	DMNID que desarrolla cetoacidosis 

diabética. 

En la DM secundaria, se denomina a los factores que trastornarán 

el metabolismo de los Carbohidratos, como la pancreatitis, 

alteraciones hormonales, la inducida por drogas, anormalidades de los 

receptores de la insulina, síndromes genéticos, entre otros. 

Entre las complicaciones agudas de la DM se encuentran 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 concentracion de 

Glucagón, y es por lo general una complicación de la DMID, aunque rara 

vez es una complicación de la DMNID, como en el caso de nuestra 

paciente. 	Se considera que el 80% de los cuadros de cetoacidosis 

diabetica (CAD) son recurrentes, o se presenta en pacientes que se 

conocian con DM. 	Cincuenta por ciento de los episodios de CAD son 

precipitados por una enfermedad, tales como infección o infarto al 

miocardio. y solamente el 20 al 25% son debidos a omisión en la dosis 

de insulina. 	Se considera que un 25% de las CAD no se reconoce un 

factor predisponente. en. 

La liberacion de hormonas contrarreguladoras de la insulina, 

como las catecolaminas, cortisol, glucagón, y la Hormona del 

Crecimiento, son lo suficientemente• potentes para producir 

alteraciones metabólicas, en pacientes que reciben dosis fijas de 

insulina ó en trastornos de la liberación endógena de la insulina.. 
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En este caso, los datos de descarga adren¿rgioa por la 

hipoperfusion y a la respuesta al trauma, son las caracteristicas mas 

importantes. 

Un incremento de la producción de la glucosa y una disminución 

del uso de los cetoacidos producira hiperglicemia y cetoacidosis, con 

unas pérdidas de agua y de electrolitos por la diuresis osmótica, con 

pérdidas volumétricas de bicarbonato y otros amortiguadores. (a). 

El déficit inicial de líquidos en nuestra paciente se calculo en 

3 lts. 

En cuanto al manejo de los paciente con CAD, la literatura 

sugiere la administración inmediata de insulina en forma primaria, 

entre los diversos esquemas de manejo el mas aceptado es la 

administración mediante infusion intravenosa continua, que puede ser 

ha una dosis fija o con monitoreo horario de la glicemia capilar, se 

sugiere dosis de 0.1 U/kg con el fin de disminuir los niveles de 

glicemia y corregir así mismo la acidosis y la producción de cuerpos 

cetonicos. (4, 5). 

Un factor coadyuvante importante es la reposición 

hidroelectrolitica, sugiriendose que en las primeras horas se 

administre solución fisiologica al 0.9% de 2 a 3 lts, siendo este el 

deficit de agua que maneja un paciente con cetoacidosis diabética, 

para posteriormente administrar solución fisiológica al 0.45%, de 

150 a 300 ml/hr, vigilando los niveles de glicemias, ya que en caso de 

presentar glicemias de 250 mg/di o menores, se administra sol. 

glucosada al 5%. (4). 

En el caso estudiado, uno de los problemas en cuanto al manejo 

del CAD es la hipoglucemia, la cual presenta en las ultimas 24 hr de 

vida, seguramente secundario a la administración inadecuada de la 

infusion de insulina, y a la resistencia a la misma por la 

persistencia de acidemia. 
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Se sugiere administrar de lu a 20 mEq/nr ce potasio, 

predominantemente en forma de fosfato de potasio, así como la 

administracidn de 8 a 24 mEq de sulfato de magnesio de manera inicial, 

para posteriormente continuar con 4 mEq/hr en las primeras 12 hr, a 

razOn de 1 mEq/kg/día. <4) 

Se sugiere la administracion de bicarbonato cuando el pH 

sanguíneo sea menor de 7.0 o un HCO3 menor de 5.0 mEq/lt, en la 

presencia de hipercalemia (K >6.5 mEq/lt), hipotensi¿n que no responda 

reposición hídrica y acidosis hipercalemica. <4). 

En el caso presentado los requerimientos diarios de bicabonato 

fueron aproximadamente de 243 mEq/l. 

Como parte del monitoreo de los pacientes con CAD, el peso es 

determinante, junto con el balance de líquidos, el cual se sugiere sea 

horario, junto con glicemia capilar, signos vitales y el estado mental. 

Las determinaciones de K.  srico ser,In Cada 2 a 4 horas, segun se 

determine. Valorar los niveles de Na, Cl, HCO3  y tetonas sericas c/4 

horas. (9,5). 

Como es conocido, las alteraciones de la Diabetes Mellitus 

afectan a todos los sistemas. 	Las infecciones en personas con 

diabetes no ocurren mas frecuentemente en relacion con las personas 

normales, aunque si las afecta de manera mas severa. 	Se ha postulado 

que la función de los leucocitos se encuentra deteriorada, ésto ocurre 

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

destacar la microangiopatia como otro factor hacia la inadecuada 

perfusi¿n de oxigeno tisular. <z). 

Nuestra paciente presenta datos de un proceso septico a nivel 

dentario, el cual se administra un manejo incompleto y un control 

metabólico inadecuado, lo que permitiría en un paciente 

inmunocomprometido, como en éste caso, el desarrollo de una infecci¿n, 

oportunista, en una zona en donde posiblemente padecería trastornos 

vasculares regional. 
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En lo referente al caso antes expuesto, en lo relacionado al 

trastorno ácido-base, se monitorizaron las determinaciones de 

gasometria arterial para monitoreo de pH, Pa02, PaCO2, PO4, Mg, Ca, al 

ingreso y se repetid si se presentaba disminuido cada 4 hr, o en el 

caso de que estuviera elevado se repetía cada 8 - 12 horas; las 

detonas urinarias se determinaran en forma horaria hasta que 

desaparecieron, como lo indica la literatura. <3). 

SEPSIS E INFECCIONES OPORTUNISTAS 

La respuesta del huesped ante la invasion de microorganismos, 

tales como bacterias, hongos, virus, conllevan a una serie de 

respuestas inmunohumorales, sistemicas, que se presentan en cuanto a 

una evoluciOn muy variable, dependiendo de el(los) agente(s) 
	

SU 

virulencia. La respuesta clínica del 	huesped se caracteriza por 

fiebre o por hipotermia, escalofrios, taquipnea, taquicardia, son solo 

algunas de las manifestaciones ante un evento de inflamación sistemica 

la cual se ha denominado recientemente como Sindrome de Respuesta 

Inflamatoria Sistemica y cuando la causa de este síndrome se ha 

confirmado que es un agente microbiolOgico (bacteria, hongo, virus 

etc) se denomina Sepsis. 	Cuando la sepsis se presenta con cambios 

hemodinamicos como hipotension arterial y datos de disfunsion de otros 

sistemas organicos, se denominara Choque Septico. <z,Ó. 

Por lo general la Sepsis es autolimitada por mecanismos 

contrarreguladores, y cuando estos mecanismos son superados Y 

vencidos, frecuentemente se afecta, de el sitio localizado, 	ser 

generalizado de manera secundaria. 	La mortalidad por sepsis es 

alrededor de 100,000 muertes por &lo en los Estados Unidos de America. 

De estos, la fungemia ocurre en pacientes inmunocomprometidos, con 

neutropenia, y con antecedentes de 	antibioticoterapia de gran 

espectro.ah Un factor agregado a la infeccion por hongos es la 

sepsis por Staphytococcus aurous que es el factor bacteriano mas 

frecuentemente asociado, y en el cual en nuestro paciente no se 

administro el manejo selectivo contra ese germen. 

Los mediadores bioquímicos del Choque septico no son del todo 

conocidos, denominandose a el Factor de Necrosis Tumoral (FNT) y a la 

Interleucina 12 por ser los mediadores de inicio para la hipotension 
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arterial, que junto con los lipopolisacaridos de las Bacterias Grata 

negativas (denominados endotoxinas) activaran a potentes vasodilatado- 

res del tipo de 2-endorfinas, bradicinina, Factor Activador 	de 

Plaquetas, Factor Relajante dependiente del Endotelio (oxido nítrico), 

leucotrienos y prostaciclinas. a,(s) 

Entre las muy diversas complicaciones, las más comunes son los 

trastornos cardiopulmonares. Entre los factores se encuntra un 

incremento de cortocircuitos arteriovenosos a nivel pulmonar, que 

alteraran la oxigenación arterial, aun a pesar de incrementar las 

Fracciones Inspiradas de Oxígeno, alterando a su vez la disponibilidad 

de oxígeno a los tejidos, como se considero en nuestra paciente, en la 

cual hay un incremento de los cortocircuitos arterio-venosos 

pulmonares. 

Estos cortocircuitos, junto con una fuga capilar incrementado por 

los mediadores bioquímicos favoreceran a incrementar la hipoxemia, 

formado un circulo vicioso, siendo esta entidad denominada Síndrome de 

Insuficiencia Respiratoria Progresiva del Adulto (SIRPA) 	Entre la 

evaluacion de SIRPA, se debera realizar el montitoreo hemodinámico 

invasivo mediante Cateter de Flotacion en Arteria Pulmonar con el fin 

de monitorizar presiones cardiacas (una Presion Capilar en Cuila 

pulmonar de >18 mmHg nos indicara una alteracion cardiol¿gica 

agregada) calcular Indice Cardiaco, como así mismo las Resistencias 

Vasculares (tanto pulmonares como sistemicas) y de esta manera 

calcular la Disponibilidad de Oxígeno, como el Consumo de Oxígeno. 

(7,0) 

Uno de dos mayores retos para el grupo Medico de la Unidad de 

Cuidados Intensivos, es el paciente inmunocomprometido, ya que se 

encuentra afectados tanto el sistema humoral como celular, por 

multiples factores (farmacologicos, diafuncion de sistema organicos) 
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En los pacientes con granulocitopenia tienden a desarrollar 

infecciones oportunistas, por ejemplo por hongos, junto con otros 

factores de predisponentes como leucemia, corticoterapia, incluso se 

comenta en la literatura, el uso de antibioticoterapia de amplio 

espectro, favorece a la colonizaci¿n por hongos.<5) 

De las sepsis por hongos, las más frecuentes son causadas por 

Gandida, AspereaLus, sin embargo tambien el genero Hucor esta 

implicado. 

En el caso de la paciente, se tuvo una alta sospecha de el 

diagnositco etiologico, por los antecedentes patologicos, la 

presentacion del cuadro, y las manifestaciones clínicas demostradas. 

MUCORMICOSIS 

El trmino mucormicosis se refiere a un grupo de micosis, causada 

por un grupo de hongos saprofitos del orden dalos Mucorales. Se han 

denominado de diferente manera devido a problemas taxonomicos. Los 

Zigomicosis se refiere a la clase Zylgomycetes, los cuales contienen a 

los HucoraLes, entre otros.m. Los organismos mas frecuentemente 

aislados de pacientes con Mucormicosis son Rhizopus, Rhizomucor y 

Absidia. Se han encontrado ademas CunninghameLLa, Mort.lereLLa, 

Saksenclea y Apophysomyces aunque estos con menor frecuencia.uo) 

Los mucorales crecen a un rango de temperatura de 25°C-55°C 

siendo la temperatura optima de 28°C a 30°C. Estos organismos son 

aerobicos y presentan un crecimiento en laboratorio de 2-5 dias de 

incubacion. Por lo demas estos organismos se encuentran en todas 

partes y es dificil el desarrollo de infecciones por estos, a no ser 

que presenten predisposición subyacente a padecer infección, aunque se 

han descrito casos de pacientes por lo demas sanos que desarrollan la 

enfermedad.um 
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En la patogenesis la infeccion en humanos ocurre al presentar una 

inhalación de las esporas de los Mucorales hacia el tracto 

respiratorio, ya que las esporas pueden depositarse en las turbinas 

nasales, en los senos paranasales, incluso pasar en dirección a los 

alveolos pulmonares. Se han sugerido que focos de inoculacion 

transdermicos o intramusculares, fueran la puerta de entrada ya que en 

pacientes diabéticos, o con leucemia se han reportado como 	sitio de 

inoculación, las punciones de insulina, corticoides, o 

antimetabolitos como la ciclofosfamida. az4w 

La principal caracteristica de la mucormicosis es la 

invasión a los vasos sanguíneos. no) 	Se ha comentado 	que la 

infección es diseminada por la vía hematógena, principalmente en 

pacientes que abusan de drogas intravenosas (IV) en éstos casos 

se describe que las infecciones mic¿ticas más frecuentes son 	por 

Candida y Aspergillus incluso sin que estos pacientes presenten 

otras patologías agregadas u4) 

De los factores predisponentes, los que mas frecuentemente se han 

asosciado al desarrollo de mucormicosis son los pacientes con 

Cetoacidosis diabética, Diabetes mal controlada, pacientes leucámicos 

o enfermedades que cursen con periodos de neutropenia. En los nihos se 

ha visto el desarrollo en los que presentan kwashiorkor, aquí el lugar 

donde mas frecuentemente lo presentan es en el aparato 

gastrointestinal.~ Se han descrito casos aislados en la literatura 

en que no se encuentran ninguna enfermedad subyacente, y han 

desarrollado el padecimiento.uD 	Recientemente se aprecia el 

desarrollo del padecmimiento en los pacientes que reciben 

desferroxamina (en pacientes con hemodialisis) aqui se ha postulado 

que la desferroxamina que actua quelando el hierro, hace que el metal 

sea mas accesible para el hongo.us, 

Entre las manifestaciones clínicas de la mucormicosis se han 

denominado seis presentaciones: rinocerebral(que es la mas 

frecuente de las presentaciones y se presenta de manera mas comun en 

diabeticos descontrolados) pulmonar, cutanea, gastrointestinal, 

diseminado al sistema nervioso central y micelaneas (tales como en 

hueso, riNones, corazon y mediastinO) ao,t0A.7) 

Entre los pacientes que desarrollan 	mucormicosis rinocerebral 
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tipicamente presentan dolor facial, o cefalea, junto con fiebre. Cuando 

la ínfeccíon se extiende a travez de las turbinas nasales, la órbita 

frecuentemente se involucra, y con el desarrollo subsecuente de 

celulitis oritaria, parálisis de los musculos extraoculares, proptosis 

y quemosis. Cuando la infección invade la cavidad oral, se encuentra 

una escara negruzca en el paladar, el cual es un hallazgo 

característico de la invasión de mucormicosis. 

La extensión del mucormicosis hacia el Sistema Nervioso Central 

(SNC) por lo general resulta en la formación de abscesos y 

necrosis de los lobulos frontales, así como a diseminación 

hematogena a partir de focos ocultos de supuracion en el cerebro. 

Las arcas focales de cerebritis, mas que zonas de absceso, indican la 

incapacidad del huesped inmunocomprometido para confinar el proceso. 

Cuando la infección invade la cavidad oral, se encuentra una escara 

negruzca en el paladar, el cual es un hallazgo característico de la 

invasión de mucormicosis.~ 

La mucormicosis gastrointestinal es una enfermedad común en 

paises con un grado de desnutrición 	moderada a severa. Todos los 

segmentes del tubo digestivo pueden estar involucrados, aunque los 

reportes indican que el estomago, ileon, y el colon son los más 

frecuentemente afectados.uw Como en el caso de nuestra paciente se 

podría explicar la presencia y la persistencia del íleo paralítico 

persistente a un trastorno electrolitico y acidobasico, sin descartar 

in vivo, el posible compromiso de 	mucormicosis de tubo digestivo, 

aunque el organo mas afectado es estomago y con datos de sangrado 

fresco, que nuestra paciente no lo presenta. 

En lo que se refiere a manifestaciones sistemicas serian descrito 

las cardiologicas, en estas el 20% de los pacientes que presentan 

mucormicosis desarrollan tales afectaciones a ese organo con datos de 

endocarditis, ruptura de cuerdas tendinosas, bloqueos de rama, 

arritmias, trombosis mural, incluso el desarrollo de insuficiencia 

cardiaca siendo esta ultima de presentacion variable, con un rapido 

desarrollo progresivo y un empeoramiento de la funcion ventricular, 

incluso hipotensión y muerte. ad) 
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En lo que se refiere a ei Diagnostico, el cultivo ae el tejido y 

el examen histopatologico, son determinantes. En ete Ultimo se aprecia 

las hitas en porciones de tejido, las cuales son no septadas y con 

sus ramas divididas en angulos de YU°, miden 10-2Uum de diametro. 	As 

hifas son facilmente reconocidas con la tincion de Hematoxilina 

Eosina, asi como con la Tinci¿n de la Reaccion acida peryodica de 

Schiff, o por Tíncion argentica de Gomori-Grocott.uo' 

En cuanto a los estudios radiologicos, la Tomografía Axial 

Computada (TAC) y la Resonancia Magnetica Nuclear (RMN) son dos nuevas 

alternativas en cuanto a diagnostico. La TAC revela la afectaccion de 

los senos paranasales involucrados, ya que los muestra opacificados. 

Otros datos son el engrosaffliento de los musculos extraoculares como el 

Musculo Recto interno, asi colito proptosis. U9> Inclusive se describe 

la formacit;n de abscesos. az) 	En lo que se refiere a 	la RMN, 	es 

una excelente alternativa, preferentemente en lo que se refiere a la 

visualización de los senos venosos (como el seno cavernoso). No hay 

estudios comparativos que demuestren cual estudios es mejor. 	Aun así 

se prefiere a la RMN cuando los medios de contraste esten 

contraindicados (como en el paciente diabetico). 

En lo que se refiere a Tratamiento, este debera involucrar al 

equipo Medico-quirúrgico, con una adecuada coordinaci°n para su 

aprobechamiento. En lo quirlirgico, el debridamiento extenso, es quizá 

la más importante opsi¿n de tratamiento, y deberá realizarse lo más 

pronto posible, con el fin de retirar el tejido desvitalizado. El 

debridamiento debera realizarse diariamente por algunos dias.ao) 

En lo que se refiere a el tratamiento medico, se sugiere iniciar 

lo mas pronto poSible con un antimicotico sistemico, como una terapia 

adjunta. Se sugiere iniciar con Anfotericina 6 con dosis hasta de 1..S 

mg/kg/día. Una vez que se ha estabilizado, se disminuirá la dosis 

(0.8 a 1 mg/kg/dia). La duracion de el tratamiento dependera de la 

respuesta del paciente. de las enfermedades subyacentes, y del grado de 

toxicidad que la anfotericina presente. am 



Entre las alternativas medicas se describe terapia conJunta con 

esquemas de rifampicina o tetraciclina y anfotericina b. Junto con 

esto, se comenta la utilidaa de camaras hiperbaricas de oxigeno. Estas 

se encuentran en fase de experimentacion y no se tiene experiencia en 

este tipo de manejo. (221 

Si los pacientes que presentan mucormicosis, reciben un adecuado 

manejo bien coordinado, es posible reducir la tasa de mortalidad y así 

disminuirla a ser no mayor del 2O (9) 

TROMBOSIS DEL SENO CAVERNOSO 

En lo que se refiere a la era previa al uso de antibioticos, las 

infecciones no controladas de la cara conducían invariablemente a la 

trombosis séptica de uno o mas de los senos venosos, siendo el tercio 

medio que incluye la nariz, orbitas, amigdalas, paladar blando, las 

que afectaban más frecuentemente al seno cavernoso. La principal 

afectación de las venas es a las faciales, y a las que drenan el plexo 

pterigoideo, recolectandose en el seno cavernoso, por via de las 

venas oftálmicas siendo esta la via de eleccion hasta antes de la 

presencia de antibioticos. 	A partir de los inicios de los 

antibioticos, el sitio mas comun interesado para la diseminacion era 

el oído medio. A partir de los 60s, hasta nuestros dias, los. senos 

esfenoidal y el etmoidal son los sitios más frecuentemente afectados. 

as). 

Entre la sintomatologia destaca la cefalea, aunque no en todos 

los pacientes la presentan. El dolor facial se restringe a las arcas 

de las ramas oftálmica, y maxilar, del N. Trigmino. El dolor 

retroocular es una manifestacion de lesion ocular, y en algunos casos 

de afectacion por infecci¿n del seno esfenoidal. 

Entre los hallazgos clásicos destacan 	la ptosis, proptosis, 

quemosis, y la paralisis de los musculos oculomotores. Se considera 

que el exoftalmos y la quemosis es debida a la oclusion de la vena 

oftálmica, y de estos hallazgos se continua con la• parálisis de los 

nervios oculomotores (III, IV, VI) ya que la posibilidad de que estos 

nervios se involucren en el exudado inflamatorio es elevada, 

principalmente al pasar en el seno cavernoso. 
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En otra presentaciOn se encuentra con compromiso de la agudeza 

visual, papiledema, y venas dilatadas de la retina, con rigidez de la 

nuca (con alteraciones en el liquido Cefalorraquideo (LCR) v la 

presencia de celulas inflamatorias) y alteraciones de la conciencia 

como letargia y coma. aai. 

Entre los diagnosticos diferenciales se encuentran: alteraciones 

en la órbita como edema, celulitis, formación de abscesos 

intraorbitarios, Blefaritis al¿rgica, aneurismas de la arteria 

carótida interna a nivel intracavernoso o fistula arteriovenosa, 

alteraciones granulomatosas, y tumores nasofaringeos. 

Como hallazgos de laboratorio se encuentran: En el LCR con presen 

cia de celulas inflamatorias hasta en el 83% de los casos reportados 

en la literatura, con caracteristicas de ser compatible con una menin- 

gitis purulenta (incremento de los polimorfonucleares, hipoglucorra- 
, 

quia, y un nivel elevado de proteinas). 	El hallazgo mas comun bacte- 

riologico era el StaohyLococcus aureus, en la era pre-antibiotica. En 

los ultimos anos los datos bacteriologicos han cambiado, siendo poco 

frecuentes las bacterias gram negativas y los anaerobios.m) 

En lo que se refiere a estudios radiológicos, se sugiere que todo 

paciente que presente cefalea severa, de causa desconocida, 

especialmente si se irradia a las arcas frontales ó periorbitarias, 

debara contar con una TAC de craneo. 	Esta debera incluir tomograma 

de los senos esfenoidales. Los datos que indican la afectación de los 

senos paranasales son opacificacion de el seno esfenoidal y esclerosis 

de sus margenes óseos. Como alternativa de estudio se considera a la 

angiografía carotidea, con estrechamiento del lumen o la obstrucción 

completa (posiblemente secundario a trombosis o a espasmo).u9) 

En la revisión de literatura, el agente etiologico mas 

frecuentemente encontrado en la era preantibiotica era el. 

StaphyLococcus aureus, por lo que se sugiere en cuanto se tenga el 

diagnostico sugestivo iniciar con antibioticoterapia a grandes dosis 

contra el germen mencionado así como contra otros Gram positivos y 

anaerobios. Una combinación de Nafcilina y Cefotaxima (o 

Cloranfenicol), es una combinación adeucada para iniciar un regimen 
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Como terapia coadyvante, se ha sugerido el manejo con heparina 

especialmente en etapas tempranas en pacientes en los cuales presentan 

afectacion unilateral, asi tambien para prevenir la diseminaciOn de la 

trombosis hacia otros senos venosos. 	La anticoagulacion debera ser 

considerada solamente si no hay evidencia de infarto venoso cortical 

sugerido por clínica o por tomografia axial computarizada. 

Tambien se ha sugerido que el 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 generalmente. 

La mortalidad ha variado desde el 88% hasta el 30% en los ultimos 

reportes (23) 

INSUFICIENCIA SUPRARRENAL: 

La insuficiencia suprarrenal o adrenal es poco comun en la 

poblaci¿n general de la UCI. 	Diversos trabajos analizaron la 

incidencia de falla adrenal en el paciente grave. 	El rango es 

variable (0 - 28%) a4,25,2(5). 

La insuficiencia suprarrenal puede ser primaria (con destruccion 

de las suprarrenales) o secundaria (por disfuncion del eje 

hipotalamo-hipofisiario). 

La insuficiencia suprarrenal primaria solo se manifiesta cuando 

el compromiso alcanza al 90% de la corteza suprarrenal. 	Las 

actividades gluco y mineralocorticoides son deficientes. 

En Estados Unidos de América la causa mas frecuente de 

insuficiencia suprarrenal primaria es autoinmune, y en segundo lugar 

la tuberculosis, sin embargo en las unidades de cuidados intensivos 

puede deberse ha hemorragia adrenal bilateral con o sin áepáis 

fulminante, o infeccion por Vírus de la inmunodeficiencia Eiumana 

aunque con menos frecuencia se ha demostrado invasion granulomatosa 

por sarcoide o micosis, metastasis, síndrome anticardiolipiha 

agentes antiesteroido4nicos (ketoconazol). 
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La hemorragia adrenal bilateral que lleva a insuficiencia 

primaria es una consecuencia cada vez mas obvia de las intervenciones 

medicas (27,28). 

En general la insuficiencia adrenal inducida por sepsis es -

excepcional y casi nunca justifica el uso rutinario de dosis altas de 

glucocorticoides. 	En el Síndrome de Inmunodeficiencia Adquirida, 

algunos casos podrian ser secundarios a complicaciones infecciosas 

diseminadas (cuadros micobacterianos, virales o micoticos), invasion 

neoplísica, fen¿menos autoinmunes 	cambios relacionados con 

enfermedad crónica o destrucci¿n. (27) 

En la enfermedad autoinmune poliglandular de tipo II, se acompaña 

de Diabetes Mellitus Insulino Dependiente, Tiroiditis, y otros 

fenómenos autoinmunes, aquí se presenta una insuficiencia suprarrenal 

completa. (27) 

Entre las manifestaciones clínicas de insuficiencia suprarrenal 

pueden ser cronicas o fulminantes, en los episodios agudos podría 

predominar el choque hipotensivo inesplicable. 	En la enfermedad de 

Addison, se advierte deterioro de los gluco y mineralocorticoides en 

la secundaria se comprueba carencia de los glucocorticoides con 

preservaci¿n de los mineralocorticoides. 

La astenia, cansancio facil, perdida de peso e hipotension son 

manifestaciones clínicas comunes, con menor frecuencia se encuentra 

anorexia, nausea y vomito, dolor abdominal, necesidad de ingerir sal, 

mialgias, cambios de personalidad, diarrea y malestar. 

Con respecto a los electrolitos, en la enfermedad de Addison se 

observan hipercaliemia, hiponatremia, ascenso de nitrogeno ureico 

sanguíneo y tal vez hipercalcemia, aunque nuestro paciente, el 

predominio es de hipocalcemia, ya que presentaba datos de diuresis 

osmotica lo que condicionaba perdidas importantes. 	ay 
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En la rorma 	 tarelh 	 hipc,nremia ~ero se 

aOju'Itca la menor excreczun oe a9ua 	 Y eí incremento oe ia 

hormona antidiurtIca. Estos pac.lnr.es a su vez presentan rencia 

a la estimulaciOn Beta (vasopresores e inotropicos), lo que podria 

indicar que los glucocorticoides ejercen un efecto permisivo sobre los 

receptores adrenergicos, al parecer por potencializaciOn de la 

densidad de los receptores Beta, y su acoplamiento con los 

agonistas 1271 

Entre las pruebas diagnosticas se han descrito: 

1) Dosificaci¿n de ACTH basal para distinguir la insuficiencia 

primaria (ACTH elevada), de la secundaria (ACTH disminuida). 

2) La prueba de la metirapona es 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 sugiere a la hidrocortisona 

como el medicamento de eleccion, aunque hay estudios que sugieren el 

manejo de metilprednisolona en el choque septico (30 mg/kg/día). a9) 
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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 

MUCORMICOSIS 
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