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Resumen

La cigomicosis es una infección causada por hongos de la fa-
milia de los cigomicetos, dentro de los que se encuentra el
Mucor; los cigomicetos son oportunistas raros que causan in-
fecciones invasivas y frecuentemente fatales. La cigomicosis
tiene especial predilección por pacientes con algún estado de
inmunosupresión, como los diabéticos, pacientes bajo trata-
miento con esteroides, con medicamentos de quimioterapia de
cáncer o pacientes transplantados con ingesta de inmunosu-
presores. La rapidez en el diagnóstico y el tratamiento oportu-
no son la clave para la supervivencia. La localización más fre-
cuente de esta infección es la vía aérea superior, debido a la
forma de transportación de las esporas del hongo, sin embar-
go, existen otros sitios menos comunes. Se describe una infec-
ción por Mucor de la pared abdominal, secundaria a herida por
traumatismo abdominal no penetrante, así como su manejo
médico y quirúrgico.

Palabras clave: Cigomicosis, mucormicosis, infección de pa-
red abdominal.

Summary

Zygomycosis are infections due to fungus from the Zygomycetes
family, and one of them is Mucor. They are a rare opportunist
species that may cause severe invasive and often fatal infections.
This infection has a special predilection for diabetic patients,
transplant patients and those undergoing intensive cancer
therapies, as well as other patients with an immunocompromised
condition. Rapid diagnosis and opportune and current treatment
is the key for patient surveillance. The most frequent site of this
infection is the upper respiratory tract due to spore transport by
air, although there are other sites in which these organisms
can produce infection such as soft tissue of the abdominal wall.
In this study, we present an abdominal wall infection by Mucor
and describe its medical and surgical treatment.

Key words: Zygomycosis, mucormycosis, abdominal wall
infection.

Introducción

La cigomicosis es una infección micótica invasiva causada por
hongos de la familia de los cigomicetos, dentro de los cuales se
encuentra el Mucor. Los cigomicetos producen y se desarrollan
en forma de hifas características, con ramificaciones desordena-
das. A pesar de no ser dañinos en el ambiente común, son opor-

tunistas que infectan a pacientes con algún estado de inmuno-
compromiso, acompañándose de alta mortalidad aún en presen-
cia de tratamiento médico intensivo o quirúrgico.

La cigomicosis generalmente es una enfermedad de las vías
aéreas superiores, ya que representan su principal entrada. Los
pacientes diabéticos, los que reciben tratamiento con esteroides,
los que cursan con neutropenia, los infantes prematuros, los pa-
cientes transplantados, constituyen grupos de riesgo para el de-
sarrollo de esta infección.

Los cigomicetos se dividen en dos grupos: los entomorfoto-
rales, dentro de los que existen muy pocas especies patogéni-
cas, y los mucorales, dentro de los que se encuentra la mayoría
de los patógenos para el hombre, destacando el Mucor, todos
patológicamente indistinguibles. Cuando se manifiestan como
una infección en humanos, se denominan “ficomicosis”, “mu-
cormicosis” o simplemente “mucor”, con el objeto de tratar de
facilitar la complicada nomenclatura de los cigomicetos. Su
capacidad de infección abarca y ha sido descrita en las vías
aéreas superiores, pulmón, senos paranasales, rinocerebral,
gastrointestinal, cutánea y en forma diseminada. Estas infec-
ciones tienen un curso clínico muy rápido e invasivo, lo que
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dificulta su diagnóstico y tratamiento, en consecuencia se aso-
cian con mortalidad elevada.

Los cigomicetos son hongos saprofitos e inocuos que se en-
cuentran en la tierra y el polvo, o en material orgánico en descom-
posición. Sus esporas viajan con el viento y por ello la vía de en-
trada en las pacientes es la aérea superior, causando infección en
pacientes susceptibles, aun estando hospitalizados. La vía de en-
trada en la infección cutánea es por contaminación directa o heri-
da traumática. Las hifas de los cigomicetos tienen especial predi-
lección por invadir los vasos sanguíneos, lo que clínicamente se
traduce en hemorragia, trombosis, infarto y necrosis tisular.

Las cigomicosis se presentan rara vez en tejidos blandos de
la pared abdominal y son de instalación rápida, lo que dificulta
su diagnóstico, ya que éste es poco sospechado, lo que retrasa el
tratamiento médico-quirúrgico, por lo que la mortalidad es sor-
prendente.

En este trabajo presentamos el caso de un paciente con herida
traumática no penetrante de abdomen quien desarrolló este tipo
de infección, así como su evolución clínica y el manejo médico-
quirúrgico, con el fin de que el cirujano tenga presente esta enti-
dad y pueda establecer oportunamente el diagnóstico y el trata-
miento quirúrgico, logrando así una mejor evolución.

Caso clínico

Paciente masculino de 34 años de edad con los siguientes ante-
cedentes de importancia: trabajador en transporte de materiales
para la construcción, casado con dos hijos, sobrepeso con índice
de masa corporal de 38, sin ningún otro padecimiento, antece-
dente quirúrgico, adicción ni ingesta de medicamentos.

Inició su padecimiento cuatro días antes de su traslado al Hos-
pital de Especialidades del Centro Médico Nacional Siglo XXI,
Instituto Mexicano del Seguro Social, al volcar el camión que trans-
portaba material para la construcción en el viajaba en la parte pos-
terior. Al momento de la volcadura presentó herida abdominal a
nivel de la FID y flanco derecho, ocasionada por una varilla de
acero. El paciente es trasladado al hospital regional de la locali-
dad, donde se estableció el diagnóstico de politraumatismo más
herida probablemente penetrante de abdomen en la región men-
cionada; se inició estabilización hemodinámica y se determinó,
posterior a una exploración digital, que la herida abdominal no
era penetrante, sin embargo, al existir pérdida de tejido importan-
te y bordes irregulares, se decidió dejar la herida abdominal abier-
ta (aproximadamente 7 cm de diámetro) con curaciones locales
(agua y jabón), así como administración de antibióticos sistémi-
cos (cefalosporina de segunda generación y metronidazol).

A las 24 horas se advirtió que la herida presentaba fondo (ul-
ceraciones) y bordes necróticos, por lo que se decidió lavado
quirúrgico bajo sedación, procediendo a resecar los bordes ne-
cróticos, ampliando la superficie de la herida (10 cm de diáme-
tro). A las siguientes 24 horas se manifestaron los mismos cam-

bios macroscópicos, por lo que se procedió nuevamente a lavado
quirúrgico y reseccion de tejido necrótico (20 cm diámetro). Dada
que la evolución no resultó adecuada a las 72 horas, el paciente
fue trasladado a nuestro hospital.

A su llegada (cuarto día postraumatismo), encontramos al pa-
ciente con datos de deshidratación moderada, febril (38 ºC), po-
lipneico, con baja saturación, motivo por el cual se decidió intu-
bación para mejor control de la vía aérea. La herida abdominal
mostraba datos de necrosis importante en los bordes y fondo de
la herida, así como bordes anfractuosos, llamando la atención la
ausencia de secreción en toda la herida (seca) y la presencia de
una capa blanquecina en la superficie. Se decidió lavado quirúr-
gico con toma de cultivos para aerobios, anaerobios y hongos,
así como biopsia de los bordes y el fondo (figura 1). Se solicitó,
además, determinación de VIH y hemoglobina glucosilada.

Se inició manejo con cefalosporina de tercera generación más
metronidazol, mientras se esperaba el resultado de los cultivos. El
paciente fue ingresado a la Unidad de Cuidados Intensivos y du-
rante las siguientes 24 horas, sus condiciones hemodinámicas
empeoraron, así mismo, la herida presentó nuevamente necrosis
importante, por lo que se realizó otro lavado quirúrgico y desbri-
dación amplia, con una gran pérdida de la pared abdominal (figu-
ra 2). Los cultivos para bacterias no presentaron desarrollo en las
primeras 24 horas, al igual que el cultivo para hongos estaba sin
desarrollar, por lo que se solicitó el apoyo de los servicios de Der-
matología e Infectología del Hospital. Se estableció el diagnóstico
clínico de infección de tejidos blandos por hongos (fascitis) y se
inició tratamiento con anfotericina B (1 mg/kg/día) sistémica y
curaciones locales con fluconazol en pomada para la herida (figu-
ra 3), continuando con la cefalosporina para prevención de infec-
ciones agregadas.

Las condiciones hemodinámicas del paciente fueron empeo-
rando paulatinamente y se inició insuficiencia renal de difícil
control, así como choque séptico, por lo que falleció 48 horas
más tarde (séptimo día postraumatismo). El resultado de la he-

Figura 1. Herida abdominal 20 cm de diámetro (primer día
de ingreso).
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moglobina glucosilada fue de 9.1, y los cultivos para bacterias y
hongos fueron negativos, sin embargo, la biopsia y el cultivo de
tejido confirmó la presencia de Mucor (figura 4).

Discusión

La infección de tejidos blandos por cigomicetos (cigomicosis),
dentro de éstos el Mucor, es una micosis poco frecuente ya que
este tipo de hongos son saprofitos de la tierra y el polvo así como
de material orgánico en descomposición;1,2 generalmente ino-
cuos en personas con inmunidad normal, afectan únicamente a
pacientes con algún grado de inmunocompromiso como los pa-
cientes diabéticos (nuestro paciente no contaba con antecedente
de diabetes, sin embargo, la hemoglobina glicosilada de 9.1 po-
dría confirmar ese diagnóstico), pacientes bajo tratamiento on-
cológico de quimioterapia o con inmunosupresión iatrogénica.
Estas infecciones han sido informadas rara vez en pacientes con
sida.3,4

Dado que la vía de entrada es primordialmente aérea debido
a la transportación de las esporas por el aire, los sitios que con
mayor frecuencia se presenta son rinofaringe, pulmonar y rino-
cerebral.5 A través de la deglución de las esporas es como se
efectúa la inoculación gastrointestinal, la cual es rara; el tejido
subcutáneo se infecta por la inoculación de las heridas ya sea en
forma directa o traumática, como sucedió en el presente caso.6
La característica clínica de esta infección es su gran capacidad
por invadir los vasos sanguíneos, ocasionando hemorragia, trom-
bosis e infarto, con la consecuente necrosis del tejido, produ-
ciendo las típicas placas negras que se observan y que se pueden
confundir con alguna facistis necrotizante bacteriana, retrasan-
do el diagnóstico y desviando el tratamiento específico,7 tal como
ocurrió en nuestro paciente durante las primeras 72 horas.

La inoculación en el paciente presentado fue mediante herida
traumática, iniciando con edema tisular, eritema, pus y forma-
ción de un absceso localizado;8 esta presentación es la que con-
funde al médico, quien diagnostica infección necrotizante bacte-
riana, sin embargo, las escaras negras y la ulceración profunda
que se van formando integrarán el diagnóstico de fascitis necro-
tizante por hongos (cigomicosis), la cual representa una infec-
ción extremadamente rara y fatal.9,10

El diagnóstico de esta cigomicosis es un reto, por lo que al-
gunos casos no son identificados o lo son en autopsia.11 Los cul-
tivos son generalmente negativos,12 pero cuando son positivos
tienen un crecimiento muy rápido12 y la biopsia de tejido obteni-
do por cirugía es la que proporciona la mejor oportunidad diag-
nóstica. La radiografía de tórax demuestra en casi la mitad de

Figura 2. Gran necrosis y pérdida de tejido de la pared ab-
dominal. Figura 3. Terapia tópica con pomada de floconazole, tercer

día de ingreso.

Figura 4. Hifas de Mucor (resultado de biopsia y cultivo de
tejido).



Cirugía y Cirujanos468

Robledo-Ogazón F y cols.

www.medigraphic.com

ESTE DOCUMENTO ES ELABORADO POR MEDIGRAPHIC

los pacientes, infiltrados o zonas de consolidación,13 sin embar-
go, en el paciente reseñado no se sospechó tal situación debido a
su internamiento previo.

En relación con el tratamiento, es claro que la oportunidad en
el diagnóstico es la clave para la sobrevida, lo cual ha quedado
demostrado por Parfrey. Actualmente con toda la tecnología se
ha logrado establecer el diagnóstico pre mortem en más de 90 %
de los casos, con una sobrevida de 73 %, comparada con 6 %
antes de 1970.14

Uno de los aspectos principales en el tratamiento es revertir
el efecto inmunosupresor de las condiciones metabólicas exis-
tentes, como la cetoacidosis diabética o la acidosis metabólica,
lo que impactará directamente en la sobrevida de los pacien-
tes.14,15 La terapia antimicótica debe ser administrada lo más rá-
pido posible, aun sin resultado de cultivos ni biopsias, basta con
la sospecha clínica.16 Desafortunadamente en nuestro paciente
existió retraso en el inicio de la terapia. La anfotericina B es el
medicamento de elección.17 Existen varios medicamentos o com-
binaciones de los mismos. La rifampicina o terbinafina se han
administrado argumentando un mejor efecto, sin embargo, no
existen datos que apoyen tales esquemas terapéuticos.18 La flu-
citocina no posee efecto alguno sobre este tipo de micosis.19

A pesar de sus efectos tóxicos renales, la anfotericina B es el
medicamento de elección y se recomienda en dosis elevadas (1.5
mg/kg/día) y por periodos prolongados si es necesario. Han sido
usadas fórmulas lípidas de la anfotericina, sin embargo, no exis-
ten estudios comparativos debido al escaso número de pacien-
tes.20 Se ha empleado irrigación local de la herida con anfoterici-
na B, sin evidencia clínica de su utilidad.

La mayoría de los antimicóticos del grupo azoles no tienen
actividad demostrable en contra de los cigomicetos,21 con excep-
ción del posaconazol, el cual al parecer tiene una actividad po-
tente en contra de estos hongos.

Existen varios aspectos relacionados con el manejo quirúrgico.
Uno de ellos y quizá el más importante es la resección del tejido
necrótico e infectado, la cual es esencial en la evolución y que de ir
acompañada de un manejo médico intensivo adecuado mejora la
sobrevida de los pacientes.22 La terapia con oxígeno hiperbárico
no se encuentra bien fundamentada, existiendo a la fecha única-
mente informes aislados, por lo que no hay suficiente evidencia
para su recomendación.23-25 Otro tratamiento que se ha intentado
es la terapia con factor estimulante de colonias, sin embargo, los
protocolos disponibles no apoyan su uso en forma rutinaria.26,27

Conclusión

La infección de tejidos blandos por cigomicetos (Mucor) es un
evento grave que frecuentemente tiene un desenlace fatal. Varios
son los factores que influyen: la naturaleza de la o las enferme-
dades subyacentes, la localización de la infección, la oportuni-
dad en el diagnóstico, el manejo médico intensivo, así como el

manejo quirúrgico agresivo. A pesar de ello, la mortalidad es
aún elevada. En el caso presentado, el diagnóstico temprano y el
tratamiento se vieron retrasados por la poca oportunidad que te-
nemos los cirujanos de estar en contacto con este tipo de patolo-
gías, por lo que consideramos que la descripción de este caso
ayudará a considerar estas infecciones en nuestros diagnósticos
de probabilidad, lo que influirá positivamente en la sobrevida de
los pacientes.
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