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RESUMEN

La mucormicosis es una infección fúngica producida por 
el orden de los mucorales de la familia de los zigomice-
tos, afecta principalmente a individuos inmunocomprome-
tidos, tiene una alta tasa de mortalidad y morbilidad, un 
tratamiento temprano de la patología de base, control de 
la infección y el desbridamiento quirúrgico son clave para 
un tratamiento exitoso. Se presenta el caso de una pa-
ciente de 17 años que muestra un cuadro de cetoacidosis 
diabética y mucormicosis rinocerebral; se describe el tra-
tamiento médico quirúrgico que se llevó a cabo.

Palabras clave: Mucormicosis, rinocerebral, mucorales, 
cetoacidosis.

ABSTRACT

Mucormycosis is a fungal infection produced by the order 
of mucorales of the zygomycete family, mainly affects 
immunocompromised individuals, has a high mortality and 
morbidity rate, early treatment of the underlying pathology 
and infection are key to a successful this treatment. We 
present the case of a 17-year-old female patient who 
presents with a picture of diabetic ketoacidosis and 
rhinocerebral mucormycosis, describing the surgical 
medical treatment that was carried out.

Keywords: Mucormycosis, rhinocerebral, mucorales, 
ketoacidosis.

El término mucormicosis describe el espectro de 
infecciones subagudas, agudas y crónicas causadas 
por hongos angiotrópicos del orden mucorales, cerca 
de la mitad son producidas por Rhizopus seguidas 
de Mucor, Absidia, Rizomucor respectivamente. 
Después del Aspergillus, son los siguientes pató-
genos más comunes en pacientes con neoplasias 
hematológicas y trasplantados.1-4

INTRODUCCIÓN

El primer caso de mucormicosis fue descrito en 1885 
por Paltauf, quien empleó el término mycosis muco-
rina, la incidencia varía entre 0.43 y 1.7 casos por 
millón de habitantes, con cierta preferencia por el sexo 
masculino, representa entre 8.3 y 13% de todas las 
infecciones fúngicas diagnosticadas postmorten.1,2
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Los mucorales son organismos ubicuos, se 
encuentran con frecuencia en el suelo, verduras, 
alimentos en descomposición, excrementos de 
animales.5

La inoculación ocurre principalmente a través de 
la inhalación, contacto directo del organismo con 
superfi cies descubiertas de piel y mucosas, transmi-
sión intravenosa (usuarios de drogas), así como la 
ingestión de esporas, además se ha reportado luego 
de una extracción dental con un desenlace fatal.3,6-8

Los mucorales tienen esporas lo sufi cientemente 
pequeñas (3-11 μm) para poder alcanzar la porción 
más distal de los alveolos pulmonares. Las esporas 
más grandes (> 10 μm) pueden alojarse en los 
cornetes nasales.9

La enfermedad se observa casi exclusivamente en 
pacientes con compromiso sistémico como diabetes 
mellitus, leucemia, pacientes con trasplantes de órga-
nos, síndrome de inmunodefi ciencia adquirida, quema-
duras graves y con medicamentos inmunosupresores. 
Entre 70 y 80% de los pacientes con mucormicosis 
padecen diabetes, en huéspedes inmunocompetentes 
la actividad fagocítica normal proporciona una barrera 
adecuada contra esta infección.5,10

La mucormicosis se puede clasifi car en: rinoce-
rebral, pulmonar; cutánea; gastrointestinal y disemi-
nada con diferentes tasas de mortalidad. En el tipo 
rinocerebral, la espora inhalada infecta la cavidad 
nasal, los senos paranasales y la mucosa palatina, 
se expande a lo largo de los vasos y los nervios, 
pudiendo alcanzar la órbita, fosa pterigopalatina, fosa 
craneal media y el seno cavernoso logrando llegar 
al cerebro (Tabla 1).6

Las cepas de los mucorales tienen gran afi nidad 
hacia las arterias y se adhieren a la pared arterial, 
crecen a lo largo de la lámina elástica interna de los 
vasos sanguíneos causando trombosis, isquemia y 
necrosis de los tejidos circundantes, esto se produce 
mediante el reconocimiento específi co de la proteína 
reguladora de glucosa 78 (PRG78) del receptor del 
huésped. El ligando fúngico que se une durante 
la invasión del endotelio pertenece a la familia de 

proteínas de revestimiento de esporas. Este reco-
nocimiento causa la muerte celular del huésped por 
inducción de la endocitosis del hongo mediada por 
células endoteliales.5,7,11,12

En pacientes en estado de cetoacidosis, la 
hiperglucemia induce la glucosilación excesiva 
de proteínas como la transferrina y la ferritina, lo 
que disminuye su afi nidad por el hierro, además 
hay una acumulación de cuerpos cetónicos como 
β-hidroxibutirato, el bajo pH en los vasos sanguíneos 
deteriora fuertemente la capacidad de la transferrina 
para quelar el hierro. La glucosa, el hierro y el 
β-hidroxibutirato propician el crecimiento del hongo, 
también inducen la expresión de GRP78 y de proteí-
nas de revestimiento de esporas.7

Las zonas necróticas en la cavidad nasal, el pala-
dar o en la cara son signos iniciales tan sólo en 50% 
de los pacientes. El diagnóstico defi nitivo requiere 
evidencia histopatológica de invasión fúngica. Se 
pueden usar varias técnicas como el tratamiento con 
hidróxido de potasio al 20%, tinción con metenamina 
plata de Grocott, tinción con hematoxilina y eosina, 
tinción con ácido peryódico-Schiff para la detección 
microscópica directa de mucorales.5,9

CASO CLÍNICO

Paciente femenino de 17 años de edad que refi ere 
iniciar padecimiento actual 60 días previos al ingreso 
a nuestra unidad hospitalaria con polidipsia, polifa-
gia, poliuria y pérdida de peso involuntaria de 15 kilo-
gramos. A los 45 días posteriores muestra aumento 
de volumen en región geniana derecha, la cual es 
tratada por odontólogo general con antibioticotera-
pia sin resolver, a los tres días siguientes presenta 
úlcera necrótica en paladar del lado derecho, decide 
acudir con cirujano maxilofacial de manera particular, 
quien realiza biopsia incisional de la úlcera palatina, 
obteniendo resultado histológico de mucormicosis, 
por lo que decide referirla a Urgencias del Hospi-
tal Regional de Alta Especialidad de Ixtapaluca, 
cursando con un cuadro de cetoacidosis diabética 

Tabla 1: Prevalencia, mortalidad y diagnóstico tardío de las diferentes clases de mucormicocis.

Clase Prevalencia (%) Mortalidad (%) Diagnóstico en autopsia (%)

Rinocerebral 44-49 35-65   9
Pulmonar 10-16 11-68  69
Cutánea 10-11 16   0
Gastrointestinal 2-11 100 100
Diseminado 6-11 100 100
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como hallazgo de relevancia, ya que desconocía su 
enfermedad. A la exploración física encontramos 
paciente de edad aparente mayor a la cronológica, 
distopia, lagoftalmos, epífora, movimientos oculares 
conservados, función muscular facial grado III dere-
cha según escala House Brackmann, asimetría facial 
a expensas de depresión en región infraorbitaria 
derecha, parestesia del ala nasal, párpado inferior 
y hemilabio superior derecho con fístula infraorbitaria 
con ligera secreción serosa, mucosas deshidratadas, 
úlcera de aproximadamente 2 centímetros de longi-
tud en paladar duro en región paramedial derecha 
(Figuras 1 y 2).

Una vez estabilizado el cuadro de cetoacidosis se 
inicia la terapia farmacológica a base anfotericina B 

liposomal 60 mg intravenoso cada 24 horas, insulina 
NPH 30 unidades por la mañana y 15 unidades por 
la noche, se realiza glucometría cada seis horas 
utilizando esquema de insulina regular de resca-
te:140-180 2UI; 181-220 4UI.

El tratamiento quirúrgico se lleva a cabo bajo 
anestesia general balanceada mediante abordaje 

Figura 1: Fotografía facial inicial.

Figura 2: Úlcera palatina.

Figura 3: Maxilectomía.

Figura 4: Injerto de piel.
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tipo Weber Ferguson, se realiza desbridamiento del 
tejido necrótico y escisión de tejido cutáneo en región 
geniana y ala de nariz del lado derecho, se envía a 
estudio histopatológico transoperatorio, el cual refi ere 
área de infl amación aguda abscedada. A la búsque-
da intencionada en corte por congelación y bajo 
observación de microscopio se identifi can múltiples 
hifas, se procede a efectuar la hemimaxilectomía de 
infraestructura derecha mediante cierre reciprocante, 
se continúa con la escisión de piso orbitario, lo que 
favorece observar la grasa orbitaria, la cual presenta 
contenido seropurulento, se realiza exenteración 
orbitaria y eliminación de párpado superior e inferior, 
reposición de colgajos, rotación de pelotón adiposo 
bucal para conformación de piso nasal, colocación de 
injerto de piel en lecho quirúrgico orbitario (Figuras 3 y 
4). Por último, se coloca obturador palatino quirúrgico 
por el equipo de prótesis maxilofacial, el cual tiene el 
objetivo principal de dividir la comunicación oronasal 
posterior a la maxilectomía de infraestructura, 
además de mantener estable el empaquetamiento 
quirúrgico con fi nes hemostáticos y permitir la alimen-
tación vía oral, lo que evita la colocación de sondas 
para alimentación. Este tipo de obturador permanece 
cinco días y posterior al desempaquetamiento se 
coloca obturador transicional, mismo que se ajusta 
y será reemplazado por el obturador defi nitivo una 
vez alcanzada la cicatrización completa del defecto 
quirúrgico.

Se mantiene régimen de anfotericina durante 
15 días postquirúrgicos. El estudio histopatológico 
fi nal confi rma el diagnóstico de mucormicosis con 
bordes libres de infi ltración (Figura 5). En controles 
subsecuentes se observa adecuada evolución con 
buen proceso de cicatrización, (Figura 6) por lo que 
se remite al servicio de prótesis maxilofacial para 
continuar con tratamiento reconstructivo.

DISCUSIÓN

Entre los factores que influyen en el pronóstico 
está el diagnóstico oportuno en los primeros días, 
en nuestra paciente tuvimos un periodo de dos 
semanas sin un tratamiento antifúngico ni control 
para su enfermedad de base. Las características 
clínicas comunes son: fi ebre, dolor de cabeza, dolor 
facial, secreción nasal, obstrucción nasal, úlceras, 
parálisis de nervios craneales, erosión y destrucción 
ósea. Los hallazgos en tomografía computarizada se 
observan típicamente como hipertrofi a de los corne-
tes, la perforación de septum nasal y sinusitis en 
nuestra paciente coinciden con los signos y síntomas 
típicos de esta enfermedad, aunque no se reportó 
fi ebre, presentó lagoftalmos y epífora.5,10

El desbridamiento quirúrgico del tejido infectado es 
crucial y debe realizarse con urgencia para limitar la 
propagación de la infección, la exenteración orbitaria 
siempre es un dilema para el cirujano, la evidencia 
actual no da indicaciones específi cas; sin embargo, Figura 5: Tinción argéntica de Grocott.

Figura 6: Postoperatorio a un año.
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ante signos de invasión orbitaria como en el caso de 
nuestra paciente es preferible efectuarla.4,10,11

La aplicación intravenosa de anfotericina B es el 
antifúngico de elección en el tratamiento de la mucor-
micosis, la forma liposomal disminuye la toxicidad 
renal, además tiene una mejor penetración en los 
tejidos; sin embrago, no mejora el pronóstico de la 
enfermad, pero permite administrar por un periodo 
más largo con un perfil de efectos secundarios 
favorable cuando se compara con la anfotericina 
B convencional. Dosis mayores de 7.5 mg/kg no 
confi eren mayor benefi cio al paciente. El uso de 
posaconazol como terapia complementaria sigue 
siendo limitado, no se puede evaluar completamente 
su papel terapéutico debido al reducido número de 
informes que existen en la literatura. El tratamiento 
antifúngico y quirúrgico agresivo combinado se 
asoció con una disminución de la tasa de mortalidad 
a los 90 días, la terapia con anfotericina tardía incre-
mentó la mortalidad hasta 83%.4,10,11

El oxígeno hiperbárico en estudios in vitro demos-
tró inhibición del crecimiento fúngico y mayor activi-
dad fungicida de anfotericina B, además de promover 
la liberación de factores de crecimiento, mejorar la 
angiogénesis y la cicatrización de heridas.4,9

El estudio histopatológico es fundamental para el 
diagnóstico de esta infección, la identifi cación a nivel 
de género especie es de importancia epidemiológica, 
pero no de relevancia.4,9,13,14

Los factores para un mal pronóstico incluyen afec-
ción intracraneal, hemiplejía, hemiparesia, afección 
de senos paranasales bilateral, úlceras palatina, 
necrosis facial e invasión orbitaria.4,14,15

CONCLUSIONES

La mucormicosis es una infección micótica rara 
con una alta tasa de morbilidad y mortalidad, el 
diagnóstico temprano es de suma importancia para 
el pronóstico de esta enfermedad. El tratamiento 
debe ser médico y quirúrgico, primero estabilizan-
do la enfermedad de base; la administración de 
anfotericina B liposomal, la resección quirúrgica y 
el control de los factores de riesgo pueden mejorar 

el pronóstico. Siempre es necesario un enfoque 
multidisciplinario.
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