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Celulitis orbitaria en un paciente con ceto-acidosis diabética*
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INTRODUCCION

La patologia inflamatoria de la Orbita se divide
en dos grandes grupos: celulitis preseptal y celulitis

La pérdida de la visiébn en los pacientes con
celulitis orbitaria, se debe: 1. Opacificacién corneal:

orbitaria, segln se afecten estructuras por delante o @. queratitis por exposicion; b. queratitis neuro-

por detras del septum orbitario.
La celulitis preseptal se presenta con frecuencia

de 85 %, generalmente en nifios menores de 5 afios,
su manejo terapéutico en 90 % de los casos es

médico, no hay proptosis, la motilidad ocular es
normal, no se produce dolor al realizar movimientos
oculares, no hay dolor orbitario, la visién esta
conservada, la reactividad pupilar es normal lo
mismo que la presién intraocular, la oftalmoscopia
y la sensibilidad ocular, la quemosis es rara y la
afectacion sistémica es discreta.

Por el contrario la celulitis orbitaria se manifiesta
por proptosis, alteracién de la motilidad ocular,
dolor orbitario y al mover los ojos, la vision esta
disminuida y la reactividad pupilar esta alterada, la
gquemosis es comun, la presion intraocular puede
estar elevada, la sensibilidad corneal disminuida.
En la oftalmoscopia puede apreciarse congestion
venosa y edema de papila y la alteracién sistémica
puede ser muy importante (1-3). La celulitis orbitaria

es un proceso de gran trascendencia clinica por sus

potenciales complicaciones, tanto oculares como
sistémicas.
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XVII.
***Miembro Correspondiente Academia Nacional de Medicina,
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trofica. 2. Destruccion de tejidos intraoculares; a.
endoftalmitis; b. glaucoma secundario de tipo
neovascular o inflamatorio; c. uveitis o retinitis
séptica; d; desprendimiento exudativo de la retina.
3. Mecanismos retro orbitarios: a. glaucoma por la
elevada presion orbitaria; b. neuritis 6ptica
infecciosa; c¢. neuritis 6ptica inflamatoria; d.
compresion del nervio 6ptico; e. tromboflebitis de
venas cerebrales; f. oclusion de la arteria central de
la retina.

Etiopatogenia: la celulitis orbitaria se puede
producir por tres mecanismos: 1. por infeccién que
se extiende a la 6rbita desde estructuras vecinas, 2.
por inoculacién directa por un traumatismo o por
cirugiay 3. por diseminacién hematégena. De estas
causas la mas importante y frecuente es la primera,
0 sea, por la infeccion que se extiende a la o6rbita
desde estructuras vecinas. Mas del 90 % de las
celulitis orbitarias, en la infancia, se producen por
sinusitis etmoidal.

Los patégenos responsables de las celulitis
preseptales son &treptococo pneumoniae y el
Stafilococo aureus. Las infecciones polimicrobianas
donde se agregan anaerobios son comunes en los
adolescentes y su complicacién mas frecuente son
los abscesos subperiésticos. Las postraumaticas, al
igual que en las posquirargicas, el germen mas
frecuentemente aislado es &hfilococo aureus, a
veces se encuentran infecciones polimicrobianas
con anaerobios. De causa endégena se han publicado
casos durante una neumonia, o por infeccién de piel
(4) e incluso tuberculosis (5). Unamencién especial
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merecen los Ficomicetos (Zigomicetos), en aquellos
pacientes con acidosis metabdlica por diabetes

brusca de la agudeza visual por la lesion del nervio
Optico o porisquemia coriorretinianay alteraciones

mellitus, insuficiencia renal y también en los
pacientes inmuno suprimidos y algunas veces en
inmuno competentes.

El diagndéstico diferencial entre celulitis preseptal

neurolégicas cerebrales como meningitis, absceso
cerebral, trombosis del seno cavernoso. Es necesario
realizar ecosograma orbitario, tomografia axial
computarizada o resonancia magnética nuclear.

y celulitis orbitaria puede hacerse por medios El propésito de este trabajo sera presentar y
clinicos, pero debe confirmarse por métodos comentar la historia clinica de un paciente que
imagenolégicos bien sea ecosonografia, tomografia ingresé al Hospital Central de Valencia por presentar
0 resonancia magnética nuclear. Retrasos en el poliuria, polidipsia, debilidad, tumefaccién

tratamiento pueden producir la ceguera hasta en el progresiva de los parpados, dolor al movimiento de
10 % de los pacientes con celulitis o abscesos los ojos, protrusién de los globos oculares, alteracién
subperidsticos orbitarios (6). progresiva de la conciencia desde obnubilacién,

El tratamiento de la celulitis orbitaria es €stupor hasta el coma.
controversial, algunos autores recomiendan un
tratamiento inicial con antibiéticos (7,8), otros
autores (9,10) creen que la presencia de una celulitis
orbitaria es una indicacién precisa para el drenaje ) _ . _
quirdrgico del absceso y de los senos infectados, ya ~ Paciente masculino de 25 afios de edad, quien
que el mecanismo de la pérdida visual es secundaria INgresa al Hospital Central de Valencia, “Dr. Enrique
a la elevacion de la presion intraorbitaria por efecto 1€J€ra’, por presentar estado de inconsciencia. Su

de masa del absceso y consideran que debe iniciarse€nfermedad Inicia siete d"?‘s antes de su af?'m'S'_On’
el tratamiento antibiotico de inicio e indicar la CON escalofrio, nduseas, vomitos y cuadro diarreico

intervencion quirdrgica de inmediato cuando: 1. se de mod_eradaintensidad_, polidipsia, pf)liuriaintensas.
constate deterioro de la visién. 2. empeoramiento POStériormente su sintomatologia se agrava,
del examen visual: eritema y edema periorbitario @companandose de obnubilacién que progresa al
progresivo, proptosis y limitacion de los movi- estupor y_flnalm_ente al coma, m_gresando a nuestro
mientos oculares. 3. cualquier signo de compromiso Centro asistencial en esas condiciones.

sistémico. 4. pacientes inmunocomprometidos. 5. Antecedentes: desconocidos.

falta de respuesta a un esquemainicial de antibiticos ~ Examen fisico: paciente en malas condiciones

apropiados. generales, inconsciente, no responde a los estimulos
Abscesos subperidsticos y orbitarios: este externos. Sequedad de piel y mucosas. Pulso 80
diagndstico es muy importante pues es la principal Ipm. Tension arterial: 130/80 mmHg. Ruidos
complicacion de la celulitis orbitariay laindicacién cardiacos ritmicos, normales. Murmullo vesicular
quirargica de mayor rango en esta afeccién. Los presentes en ambos campos pulmonares. Abdomen
abscesos subperidsticos, casi en su totalidad, sonblando, sin visceromegalias. Respiracion acidotica
secundarios a sinusitis bacteriana, la infeccién se de Kusmaull.
propaga por contigiiidad hasta la drbita y se queda  Examenes paraclinicos: glicemia 315 mg/dL,
localizada en el periostio, desde alli se puede g|ucosuria y cetonuria de ++++. Gasometria
extender produciendo abscesos cerebrales, sanguinea, pH7,15; PO0 mmHg; PCQ30 mmHg,
tromboflebitis del seno cavernoso, meningitis y HCO,, 10 mEg/L. Proteinuria 100 mg en orina de 24
septicemia; los abscesos orbitarios suelen originarse horas, urea 28 mg/dL, creatinina 1,2 mg/dL.
como complicacion de un traumatismo perforante y | eucocitos 12 000 x min segmentados 80 %,
en el 10 % dentro de las complicaciones de una hemoglobina 15,8 g/dL, hematocrito 47 %.
celulitis orbitaria. G J Harris (11) defini6 los criterios
diagnosticos de los abscesos subperiésticos con una
triada: 1. desplazamiento lateral del globo ocular; 2.
limitacién de laabduccidn y aduccién; 3. resistencia
alaretropulsiéon. A esta clinicalocal hay que afadir
dolor, fiebre, signos de toxicidad sistémica. Pueden
producirse graves complicaciones: disminucion

Historia clinica

Se establece el diagnéstico de coma diabético
ceto-acidotico y se inicia tratamiento con soluciones
de NacCl al 0,9 % e insulina cristalina por vias
intravenosa e intramuscular y bicarbonato de sodio,
por viaintravenosa. Dos dias después de su ingreso,
el paciente presenta coloracién rojiza de la caray el
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cuello, acompafandose de edemay calor local. Pocas
horas después el edema se intensifica y de su
localizacion predominantemente palpebral, se
extiende a la nariz, labio superior y mejillas,
particularmente del lado izquierdo, con limite
externo en la regién preauricular (Figuras 1y 2).
Aparece proptosis bilateral, con inmovilidad de los
globos oculares y anhidrosis palpebral, frontal y del
dorso de la nariz. El edema se torna de color gris
ceniciento, indurado sin signos de fluctuacion,
apreciandose sélo en el limite externo de la lesién
una pequefia zona linear de supuracién. En las fosas
nasales, se encontr6 tumefaccion de la mucosa con
areas hemorragicas y el examen de los ojos revelé
intenso edema palpebral, quemosis y ptosis
palpebral, existiendo ademas pérdida total de la
vision en el lado izquierdo y parcial en el derecho,
con anestesia corneana bilateral. Fondo de ojo, en el
lado izquierdo, se aprecio arterias estrechadas en su
totalidad y exangiies en todo su trayecto, hemorragias T ) e

. . . necrosante de la mejillaizquierda, de color gris ceniciento,
en llama peripapilares, edema retiniano de color indurado, sin signos de fluctuacion. En el limite externo

b,Ianquec!no, en cuyo centro se destaca I_a macula ge |5 lesién puede apreciarse zona lineal de supuracién.
ltea (macula de color rojo cereza, debido a la

obstruccién de la arteria central de la retina). En el
ojo derecho se apreciaron exudados, hemorragias y
micro aneurismas (retinopatia diabética).

Figura 2. Paciente A.A. Se observainflamacion flemonosa

Durante 20 horas, al paciente se le administré
9 500 cm de soluciones al inicio de 0,9 % y
luego 0,45 %, 290 Uds de insulina cristalina,
bicarbonato de sodio 90 mEq y cloruro de potasio 40
mEq. La glicemia desciende a 132 mg/dL, el pH
sanguineo, lo mismo que el bicarbonato sédico
alcanzan cifras normales, la orina no revela
glucosuria ni cetonuria, a pesar de ello el paciente
acentla el estado de coma y fallece, sin haber sido
posible realizar estudios imagenologicos. El
diagnostico clinico fue de celulitis orbitaria,
tratdndose inicialmente como si fuese debida a
Stafiloccocus aureus, sin descartar mucormicosis.
Trombosis de la arteria central de la retina del ojo
izquierdo. Tromboflebitis del seno cavernoso.
Reblandecimiento cerebral.

Necropsia 79-73

Macroscépico: inflamacion flemonosa necro-
Figura 1. Paciente A.A. Se aprecia proptosis con intenso sa?tea(.j,lfudsa, de Ial en.CIIady Ilablo TQ'.lIleehnort |zlqwer(.:l,o,
edema de los péarpados, labio superior, nariz y mejilla ex ?n _'en Ose_en apielde lamejiia hasta ‘?reg'on
izquierda. En las fosas nasales secrecién sanguinolenta Orbitaria, del mismo lado. Edema palpebral bilateral.
oscura. Flemén retro-orbitario del ojo derecho. Sinusitis
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catarral etmoidal y esfenoidal. Tromboflebitis
oclusiva, no muy reciente, del seno cavernoso con
licuefaccion parcial del trombo. Trombosis bilateral,
reciente, de la cardtida y sus ramas terminales
(Figuras 3,4). Reblandecimiento cerebral de los
nucleos centrales derechos, corteza y sustancia
blanca de los I6bulos parietal y occipital del lado
derecho (Figura 5).

Figura 4. Paciente AA. Base cerebral, region hipotalamo
hipofisaria. Las flechas sefialan la trombosis bilateral y
oclusiva de las 2 carétidas internas; existe también
trombosis de las venas piales supra yacentes al I6bulo
temporal izquierdo.

Figura 3. Paciente A.A. Base del craneo, region media.
La flecha sefiala el tronco principal de la arteria carétida
interna derecha, totalmente trombosada. La carétida
interna izquierda esta cubierta por el nervio éptico, lo
cual no permite visualizar la trombosis. Mas alaizquierda
puede observarse un seno pequefio de la fosa craneal
media completamente trombosado.

Microscdpico: tejido retro-orbitario: se aprecia
proceso flemonoso reciente. Los tejidos,
especialmente los nervios estan invadidos por
micelios o hifas grandes, no septadas, que se
ramifican en angulo recto o agudo, caracteristicos
de los hongos de la clase de los Zigomicetos, orden
mucorales y muy posiblemente del género Mucor.
En la zona donde la inflamacion es més evidente, se ) . .
observa necrosis intensa (Figura 6). Los vasos Figura 5. Paciente A.A. Corte sagital de la porcion
sanguineos, tanto arterias como venas, se encuentrar €12 de los hemisferios cerebrales. Obsérvese la zona
ocluidos por trombos. Existe invasion micética de de reblandecimiento incipiente que se extiende 8 una

. o , parte del hemisferio derecho, especialmente a los nucleos
la musculatura peri orbitaria, encontrandose que 10S .qntrales.
micelios del hongo infiltran, ademas, la pared de
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Figura 6. Paciente A.A. Corte histopatolégico de tejido Figura 8. Corte histopatoldgico de la arteria oftalmica

retro orbitario derecho (Hematoxilina eosina 160 X). Se (coloraciéon para fibras elasticas de Weigerty para hongos

observa proceso inflamatorio e intensa infiltracién de los de Grocott, 900 X). Obsérvense micelios gruesos, no

nervios por micelios del tipo Mucor. tabicados, ramificados en angulos rectos y agudos
caracteristicos del género Mucor, emergiendo haciala luz
de la arteria.

elasticas (Weigert) y para hongos (Grocott).

Cerebro y meninges: las venas piales aparecen
discretamente infiltradas presentando trombosis. En
las meninges hay escasa reaccion inflamatoria.
Cerebro (Nucleos centrales derechos). Se observan
abundantes hifas del hongo, trombosis en pequefias
arterias y venas, infiltracién leucocitaria peri
vascular. En algunos sitios, los hongos han

S . . atravesado la pared del vaso, llegando hasta la
transversal, Hematoxilina eosina, 160 X). Obsérvese en i ) bral | | i .
la pared de la arteria, abundantes micelios semejantes aSustancia cer_e _ra » €N {icua 59 encuentran signos
los del tipo Mucor. de reblandecimiento reciente (Figura 10).
Mucosa de los senos esfenoidal y etmoidal:
hemorragia y edemas moderados

Figura 7. Paciente A.A. Corte histolégico de la arteria
oftalmica en flemdn retro orbitario derecho. (Corte

Conclusién: mucormicosis rino-oftalmo-
grandes arterias tal como la oftalmica (Figuras 7,8). cerebral.

Carotida interna: la pared de la arteria esta
densamente infiltrada por hongos, con caracteres
iguales a los ya descritos, estando también presentes
en el trombo que ocupa la luz del vaso (Figura 9),
demostrado mediante coloraciones para fibras
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Figura 9. Paciente A.A. Corte histopatolégico de la
carétida interna. (coloracién de Weigert para fibras
elasticas y de Grocott para hongos, 250 X). En color
negro, puede identificarse la capa elastica interna y en
gris oscuro se observan abundantes micelios del tipo
Mucor. En el campo superior izquierdo, se aprecia parte
del trombo con algunos micelios.

Figura 10. Paciente A.A. Corte histopatolégico de tejido
cerebral (Hematoxilina eosina, 250 X). Se aprecia
reblandecimiento cerebral incipiente, zonas hemorragicas
y abundantes micelios anchos, no tabicados, ramificados
en angulos rectos y agudos, tipicos de hongos del género
Mucor.

DISCUSION

En los ultimos afos, el interés de los clinicos por
hongos de la clase Zigomicetos (Phycomicetos) ha
experimentado un incremento progresivo. Debido a
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la existencia de algunos factores, que hacen que la
enfermedad adquiera caracteristicas singulares.
Entre las cuales podemos citar: 1. los Zigomicetos,
aun siendo hongos saprofitos, pueden producir
enfermedades graves, potencialmente mortales en
el hombre, viven en el suelo, en vegetales en
descomposicién, en semillas, frutas, pan afiejo y
penetran en el organismo a través de la via aérea por
inhalacién de esporas, cuando hay heridas abiertas,
contusas, a través de catéteres, lineas venosas o
gastrointestinales; 2. la enfermedad se produce con
mayor frecuencia en personas afectas de acidosis
diabética, acidosis urémica, enfermedades debi-
litantes (neoplasias malignas, cirrosis hepatica,
guemaduras, desnutricion proteico-calérica). Estas
micosis aceleran el curso evolutivo de la enfermedad
de base, usualmente hacia la muerte; 3. la
patogenicidad del hongo, es notablemente favorecida
por aquellas condiciones que determinan alteracién
de la resistencia inmunoldgica en el hombre, tales
como el uso indiscriminado de antibidticos,
corticoesteroides, antimetabolitos, radiaciones y el
sindrome de inmunodeficiencia adquirida (Sida).

El mecanismo mediante el cual, la ceto acidosis
diabética favorece la infeccién por Zigomicetos es
bien conocida (12):

1. La produccion de una diabetes aguda aloxanica,
con cetosis, en conejos y ratas, permite el
crecimiento invasivo de cepas de Rhizopus,
previamente instiladas; en cambio este
comportamiento anormal del hongo no se produce
en la diabetes cronica no cet6sica ni en la
hiperglicemia producida por la infusién de
glucosa intravenosa.

En la ceto acidosis diabética humana, se ha
observado disminucion de la actividad fagocitaria
de los leucocitos polimorfo nucleares neutréfilos,
aprecidandose ademas, retardo en la acumulacion
de granulocitos y fibroblastos a nivel de los
tejidos invadidos. Este mecanismo también
ocurre en los pacientes portadores de acidosis
urémica.

Se ha demostradim vitro, que estos hongos
tienen un sistema cetona reductasa, que se hace
muy activo en medio con alto contenido de
glucosa alcanzando su maxima efectividad
metabélica a pH éacido.

Hemos utilizado el término Mucormicosis para
la infeccion producida por hongos de la clase
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Zigomicetos, orden Mucorales, familia Mucoraceae, porlalaminaelasticainternade los vasos sanguineos
géneros Rhizopus, Mucor y Absidia. Son hongos llevando a necrosis del tejido por obstruccion
ubicuos, que usualmente se desarrollan sobre vascular, también produce trombosis de las venas,
substratos ricos en azlcar, ya que, s6lo necesitancomo sucedié en nuestro paciente quien presentd
compuestos muy simples de carbono como trombosis bilateral de las carétidas y de la arteria
nutrientes. Se caracterizan por hifas muy anchas, no oftalmica, asi como también tromboflebitis del seno
septadas, que miden entre 6 y 60 micras de diametro, cavernoso.
las cuales se ramifican en angulo recto (Figura 8). La forma clinica rino-6rbito-cerebral se
La reproduccion puede ser asexual o sexual; la caracteriza: 1. presencia de secrecién nasal
primera ocurre cuando el contenido protoplasmatico sanguinolenta de color oscuro acompafado de dolor
de 2 hifas aparentemente iguales se mezclay fusionanfgcja| ipsilateral; 2. tumefaccién peri nasal o peri
su material nuclear para originar una célula de gruesa grpijtaria, inicialmente blanda, que progresa a la
pared, conocida como zigospora. La reproduccion induracion y a la decoloracién; 3. ptosis palpebral
sexual ocurre durante la uniéon de 2 hifas (lesion del 111° par craneal); 4. oftalmoplejia
especializadas, denominadas anteridium (macho) ¥ nhorizontal (lesién del 111°y VI° pares craneales): 5.
oogonium (hembra) resultando una oospora. midriasis (lesion del parasimpatico); 6. anestesia
Su esporulacion requiere condiciones aerébicas, corneal (lesién de la rama oftalmica del nervio
y por ello, algunas esporas s6lo pueden ser vistas entrigémino); 7. necrosis de los cornetes, apareciendo
el aparato respiratorio. En el interior de los tejidos, un area de color negro en la mucosa nasal alterada,
el hongo se observa como gruesas hifas, no tabicadasque se confunde con sangre desecada; 8. pérdida del
(Figura 8), que se tifien bien con Hematoxilina- reflejo corneano (cuya via es trigémino-facial) y
eosina. Se acompafia casi siempre de infiltracion pardlisis facial (VII par craneal), de aparicion tardia.
celular de leucocitos polimorfo nucleares neutréfilos, 9. cefalearetro-orbitaria; 10. amaurosis; 11. ausencia
necrosis tisular y una tendencia notable a invadir los ipsilateral de pulso en la arteria temporal. 12.
vasos. hemiplejia y otras manifestaciones de compromiso

L. Lichteim en 1884 (13) fue el primer autor en encefalico; 13. hipersensibilidad de las venas
probar la patogenicidad de los Zigomicetos del Yugulares contra laterales; 14. la fiebre es de baja
género Mucor, al inyectar por via endovenosa, a intensidad: 37,8°C a 38,8°C; 15. compromiso
conejos, las esporas ddlicor corynbiferay Mucor progresivo de las mucosas, llegando a observarse en
rhipodiformis, produciendo abscesos generalizados. @/gunos casos, ulceracién y perforacion del paladar

A Paltauf en 1885 (14) describi6 el primer caso de Plando y del septum nasal; 16. el cornete medio se
Mucormicosis cerebral. El hongo ingresa al afecta en el 67 %; el tabique nasal en el 24 %, el

manifestaciones clinicas suelen dividirse de acuerdo 0j0: dilatacion de las venas y trombosis de la arteria
al 6rgano afectado: rino-6rbito-cerebral, pulmonar, Ccentral de la retina; 18. evidencias de hipertension

cutanea, gastrointestinal y sistema nervioso central. endocraneana,' a.c.ompanrfld.o de convuIS|ong§ y coma
cerebral; 19. rinitis necrotica; 20. perforacion del

Nuestro paciente presentd una Mucormicosis con :
P b septum nasal; 21. necrosis del paladar blando y

localizacién rino-6rbito-cerebral que tenia como duro; 22 perforacion ipsilateral del timpano (15-
enfermedad de base una ceto acidosis diabética, Ia27) ' P P P

cual facilité el crecimiento y diseminacion del hongo '

ya que es un hecho conocido que esta des- El tratamiento de la mucormicosis rino-o6rbito-
compensacion diabética disminuye la actividad cerebral, incluye: 1. correccion de la enfermedad de
fagocitaria de los polimorfo nucleares neutréfilos base; 2. terapia antifingica endovenosa; 3.
con retraso en la agregacion de los granulocitos y desbridamiento quirdrgico con retiro del material
los fibroblastos. La forma pulmonar suele necrotico; 4. drenaje adecuado nasal y orbitario.
presentarse en pacientes con aplasia medular Laterapiaantimicética, serealiza principalmente
secundaria al uso de agentes quimioterapéuticos. con anfotericina B; su mecanismo de reaccion se
Las otras formas son esporadicas, asi por ejemplo sebasa, en su unién al grupo de esteroles (ergosterol),
han descrito casos infectados a través de depresoresque se encuentra en la membrana celular de los
de lengua, mal esterilizados. Una vez que la espora hongos, produciendo canales que aumentan la
produce inflamacién de la mucosatiene predileccion permeabilidad celular, llevando a pérdida de potasio,
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deshidratacion celular y muerte del hongo. Por su
elevadatoxicidad requiere un monitoreo exhaustivo,

como efectos secundarios: escalofrios, fiebre, 1

cefalea, tromboflebitis, nauseas y vomitos. Su
excrecion primaria no es por el rifién, pero es una
droga nefrotéxica, causando acidosis tubular

reversible, también hipocalemia, supresion de la 2.
médula 6sea y ototoxicidad. No se conoce con
seguridad la dosis 6ptima de anfotericina B, se
aconseja iniciar con una dosis de ensayo de 1 mg en 3.
dextrosa al 5 %, continuando con incrementos diarios
de 5 mg, hasta alcanzar la dosis de 1 mg/kg peso/dia.

4.

La anfotericina B microsomal, se ha utilizado
con el fin de disminuir los efectos toxicos de la

misma, la dosis no seria mayor de 2,5 mg/kg/dia. La 5.

fluocitosina es un analogo de la citosina que actla

de manera directa sobre los acidos ribonucleico ¢,

(RNA) y desoxirribonucleicos (DNA) de levaduras.
El tratamiento quirdrgico, aun cuando parcial,

cumple los siguientes objetivos: hacer méas lentala 7.

progresion de la enfermedad, permitiendo asi,
obtener tiempo hasta que actien los antimicéticos,
reduce la carga de hongos con recuperacion de la g
funcién de los granulocitos neutréfilos y proporciona
muestra para examen directo y cultivo, ademas al
retirar el tejido necrdtico se dificulta el crecimiento
del hongo. En caso de diagndstico precoz, la
reseccion se puede limitar a estructuras orbitarias y
sinusales, preservando la vision. Cuando se sospecha
trombosis de la arteria oftdlmica o existe
oftalmoplejia, laresecciéon debe incluir el 4pex de la
Orbitay en algunas ocasiones requiere excinteracion
de la misma para evitar la infeccién al sistema
nervioso central, aun cuando otros autores consideran
gue el procedimiento disemina maés la infeccién por

la comunicacién que se produce con el sistema 12.

nervioso central (27).

Algunos autores utilizan como tratamiento
complementario el oxigeno hiperbarico, mediante
la exposicién de 90 a 120 minutos de oxigeno al 100

% ya?2ab5atmosferas. Este procedimiento tendria 13-

valor teérico en el tratamiento al reducir la hipoxia
tisular y la acidosis. Ferguson y col. (28) han

demostrado su utilidad en el tratamiento adyuvante 14.

de la Mucormicosis rino-6rbito-cerebral evidenciado

por mayor porcentaje de curaciones entre los asi 15,

tratados (66 %) con respecto de los que recibieron
solamente anfotericina B y cirugia. M Melero y col.
han obtenido resultados similares (29).
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Comparacion de la intensidad del consumo de tabaco por cohortes
en Dinamarca y los Paises Bajos

Objetivo. Evaluar la utilidad del esquema general Dinamarca y en los Paises Bajos. Los hombres
de la epidemia de tabaquismo. neerlandeses, sin embargo, parecen haber fumado
Métodos. Empleamos la mortalidad por cancer Mas, pero también haber abandonado mas
pulmonar como indicador de la intensidad de rdpidamente el habito, que los daneses. Las mujeres
consumo de tabaco, pero utilizamos un modelo de danesas adquirieron el habito de fumar mas
cohortes por edades para incorporar los efectos fapidamente que las neerlandesas.
prolongados y acumulados. Conclusion. Dentro del esquema general de la

Resultados. Los varones neerlandeses presentan€Pidemia de tabaquismo, las diferencias tocantes al
mas riesgos que los varones daneses, pero los riesgognomento de la adquisicion del habitoy a laintensidad
para las cohortes jovenes han disminuido mas de éste pueden dar lugar a grandes diferencias entre
rapidamente que los de las de mayor edad. Las |0S paises. A efectos de la evaluacion de los riesgos
mujeres danesas presentan un riesgo equivalenterelacionados con el tabaco, proyecciones incluidas,
aproximadamente al doble que el de las neerlandesas,eS Preciso adaptar el esquema de la epidemia a las
y en los dos paises estan aumentando los riesgoscaracteristicas de la poblacion estudiada.
para las cohortes mas jovenes. La epidemia de (Tomado del Boletin de la OMS 2002; 80(1):32).
tabaquismo comenzé casi al mismo tiempo en
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