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RESUMEN

La mucormicosis es causada por hongos de la clase
de los Zigomicetos, orden de los Mucorales, es una
micosis oportunista. Los factores de riesgo son
diabetes mellitus, neoplasias principalmente
hematolégicas, trasplante de 6rganos, uso de medi-
camentos citotéxicos e inmunosupresores. Laloca-
lizacion pulmonar ocupa el segundo lugar en fre-
cuencia después de la rinocerebral.

Se informan dos casos: Caso 1. Hombre de 57 anos
de edad con diabetes mellitus de 10 aiios de evolu-
cién, con neumonia necrotizante, fallecié v en la
autopsia se encontré el 16bulo superior derecho con
extensa necrosis, colonias de bacterias Gram posi-
tivas e hifas anchas no septadas que se identificaron
como de Mucorales. Caso 2. Hombre de 43 afios de
edad diabético, cuadro neumoénico con opacidad del
hemitorax derecho, la gammagrafia ventilatoria-
perfusoria mostré destruccién completa del pulmén
derecho. Se hizo neumonectomia, el pulmén mostré
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lesiones semejantes al caso 1. No recibi6 tratamien-
to especifico, fallecié vy en la autopsia no se encon-
traron lesiones micéticas en el pulmén izquierdo,
hubo diseminacién a bazo, rifiones vy tiroides.

ABSTRACT

Mucormycosis is caused by fungi of the class
Zygomycetes, order Mucorales and is an opportunis-
tic infection. Risk factors are diabetes mellitus,
malignant neoplasms, mainly of the hematological
type, organ transplants, use of cytotoxic and immu-
nosuppressive drugs. After the rhinocerebral, the
pulmonary localization is in second place.

Two cases are reported: 1. Male, 57 years old with
diabetes mellitus of 10 years evolution necrotizing
pneumonia. He died and the autopsy showed
extensive haemorrhagic necrosis, Gram positive
bacterial colonies and wide non-septate hyphae,
identified as mucoral, in the upper right lobe. 2.
Male, 43 years old, diabetic, with pneumonia, right
hemithorax opacity, perfusory gammagraphy
showing complete destruction of the right lung.
Pneumonectomy was performed and the lung showed
lesions similar to case 1. No specific treatment was
given, he died and the autopsy revealed no mycotic
lesions in the left lung, however, dissemination to
spleen, kidneys and thyroid was observed.

INTRODUCCION

Mucormicosis es un grupo de infecciones graves oportunis-
tas, frecuentemente fatales causadas por hongos de la
clase de los Zygomycetes, orden de los Mucorales; el
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término maés genérico de zygomicosis es usado algunas
veces, ya que otros hongos de la clase Zygomycetes (orden
de los Entomophthorales) pueden causar infecciones sub-
cutdneas no oportunistas; por esto el término méas adecua-
do es el de mucormicosis. La antigua designacién de
ficomicosis ha sido abandonada. Los Mucorales incluyen
hongos saprofitos ubicuos en diversos materiales como
suelo, frutas, materias vegetales y pan en descomposicion.
La enfermedad humana es méas asociada al género
Rhizopus. Presentan micelio con hifas anchas no septadas,
que se ramifican en angulo recto!°.

Los factores predisponentes para adquirir la infeccién
son: Acidosis metabdlica, diabetes, cetoacidosis diabética,
leucemias, linfomas, terapia con corticoides, citotéxicos,
antibiéticos, leucopenia, neutropenia, fagocitosis altera-
da, acidosis inducida por salicilatos, insuficiencia renal,
agammaglobulinemia, historia de trasplante de érganos,
tumores sélidos, pacientes desnutridos o con quemaduras
graves, prematurez , traumatismos y quemaduras'®.

Se han descrito seis sindromes: Rinocerebral, pulmonar,
abdominopélvico, cutaneo, diseminado y misceléaneos. La
mucormicosis pulmonar es la segunda forma maés frecuen-
te después de la rinocerebral y representa mas del 30% de
los casos®. La enfermedad puede ocurrir a cualquier edad,
el 40% se presenta en edad pediétrica®. Fue descrita en
1876, y 100 afos después®, el prondstico seguia siendo
muy malo (de aproximadamente 70 casos publicados,
Unicamente seis sobrevivieron).

El cuadro clinico es agudo, fiebre, tos, expectoracion
variable, en ocasiones hemoptoica, dolor pleuritico y dis-
nea, los pacientes se deterioran rapidamente, cursan con
marcadas anormalidades en el intercambio gaseoso y pron-
to evolucionan hacia la insuficiencia respiratoria; la explora-
cién fisica puede demostrar consolidacién pulmonar!”.

Las iméagenes radiolégicas mas frecuentes representan
un espectro que varia desde radiografia normal, absceso
pulmonar, neumonia subaguda o crénica, absceso, y
répida neumonia fatal'®!!, Mc Adams y cols?, encontraron
consolidacién lobar o segmentaria en 15 de 34 pacientes,
v multilobar en 6 de 32.

Histolégicamente el pulmén muestra invasién de hifas a
los vasos sanguineos, trombosis y necrosis isquémica, con
menor frecuencia ocurre invasién bronquial, neumonta, abs-
cesos y neumonitis granulomatosa y la presencia del hongo®.

En la literatura mexicana revisada, no encontramos
casos publicados de mucormicosis pulmonar, Rangel-Carri-
lloy cols’ informan dos casos de recién nacidos, conlaforma
rinocerebral, uno de ellos con diseminacién sistémica.

En una revisién de los archivos de biopsias y autopsias
del Departamento de Patologia del Instituto Nacional de la
Nutricién “Salvador Zubiran” en el periodo de 1961 a
1981 se encontraron 14 casos, 4 de la forma rinocerebral
y 10 sistémica’?.

HISTORIA CLINICA

Caso 1

Hombre de 57 afios de edad, diabético desde 10 arios
antes de su ingreso, controlado con hipoglicemiantes

228

orales. Cuadro clinico de 20 dias de evolucién caracteriza-
do por mialgias, artralgias e hipodinamia. Posteriormente,
dolor punzante intenso en hemitérax posterior izquierdo,
que se incrementaba con los movimientos respiratorios y
se irradiaba a térax anterior, tos en accesos sin predominio
de horario con expectoracién café, no fétida (200mL en
24h), pérdida de peso de 6kg con diagnédstico de neumo-
nia y derrame pleural; se realizaron dos toracocentesis,
obteniendo liquido xantocrémico, se desconocen resulta-
dos de exdmenes practicados, se inicidé tratamiento con
triple esquema de antibidticos, sin mejoria, por lo que fue
trasladado al Instituto Nacional de Enfermedades Respira-
torias (INER). Ingres6 con temperatura de 38°C, frecuen-
cia respiratoria (FR) de 22 x’, presién arterial (PA) 110/
90mmHag, con datos de dificultad respiratoria y edema
palpebral. Térax con movimientos izquierdos disminui-
dos, vibraciones vocales aumentadas, matidez a la percu-
sién y estertores subcrepitantes con escasas sibilancias
subescapulares bilaterales.

Los diagndsticos a su ingreso fueron neumonia
necrotizante y diabetes mellitus, se inicié tratamiento con
triple esquema de antibiéticos: Clindamicina, amikacina,
cefalotina e insulina.

La radiografia de térax mostr6 trdquea desviada hacia
la derecha, a nivel de eséfago habia imagen de densidad
metdlica que corresponde a bario, el volumen pulmonar
izquierdo disminuido, patrén mixto alveolar y reticular,
con algunas imégenes quisticas que pueden corresponder
aneumatoceles, obliteracién del &ngulo costodiafragmatico,
prominencia del hilio de la arteria pulmonar derecha, por
probable hipertensién pulmonar, se observé catéter en
auricula derecha, campo pulmonar derecho sin alteracio-
nes (Figura 1).

Evolucioné con disnea de reposo, hipoxemia y bronco-
espasmo. Por incremento en azoados se suspendi6é amika-
cina y se inicié ciprofloxacina, sin leucocitosis, el nimero
de leucocitos varié de 4,200 a 9,700; descompensacién

Figura 1. Volumen pulmonar izquierdo disminuido, patrén
mixto alveolar y reticular, con algunas imagenes quisticas que
pueden corresponder a neumatoceles.
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Figura 2. El I6bulo superior izquierdo estd completamente
destruido, se observan multiples cavidades con amplias zonas de
hemorragia y necrosis. Nétese el engrosamiento pleural del
pulmoén izquierdo més acentuado en el 16bulo superior.

metabdlica, las cifras de glicemia variaron de 109 a 738mg,
la urea varié de 42 a 73mg, la creatinina de 0.8 a 1.4mg,
en expectoracion se aisl6 Enterobacter cloacae y Klebsiella
pneumoniae, en el examen general de orina habia albumi-
nuria de 300 mg/dL, hemoglobinuria (+ + + +) y glucosu-
ria (1,000 mg/dL). En ultrasonido de abdomen se reporté
derrame pleural bilateral, liquido de ascitis. Posterior a
movilizacién en cama presenté disnea stbita, hipotensién,
diaforesis y paro cardiorrespiratorio irreversible.

Hallazgos de autopsia: el l6bulo superior izquierdo (LSI)
estaba practicamente destruido con mdltiples cavidades
(Figuras 2 y 3) de paredes anfractuosas, con zonas de
hemorragia y necrosis muy extensa, al microscopio se
observé necrosis extensa, colonias bacterianas Gram po-
sitivas y numerosas hifas no septadas gruesas que, con
tinciones de écido peryddico de Schiff (PAS) v Grocott se
identificaron como de Mucorales (Figuras 4 y 5), en
ocasiones se observaron dentro de los vasos sanguineos
(Figura 6). En nodos linfaticos peritraqueobronquiales se
encontraron lesiones semejantes.

Vol. 13, No. 4 Octubre - Diciembre 2000

Figura 3. Acercamiento de la fotografia anterior, se observa
ademas material fibrinopurulento.

Los diagndsticos finales fueron:

1. Mucormicosis del LSI con diseminacién a nodos linfdti-
cos peritraqueobronquiales, colonias de bacterias Gram
positivas en parénquima pulmonar. Datos anatémicos
de septicemia.

2. Historia clinica de diabetes mellitus de 10 arios de
evolucién: Pielonefritis cronica, vacuolizacion de los
nucleos de hepatocitos, ateroesclerosis generalizada
grado IlI C, cardiomegalia de 450g con hipertrofia
biventricular v dilatacién de cavidades derechas.

3. Datos anatémicos de insuficiencia cardiaca congestivo
venosa: ascitis (500mL), esplenomegalia congestiva y
hepatomegalia congestiva.

Caso 2

Hombre de 43 anos de edad, originario y residente del
estado de Morelos con diabetes mellitus diagnosticada tres
anos antes de su ingreso, controlada con dieta e
hipoglicemiantes orales. Ingresé con cuadro de tres meses
de evolucién, caracterizado los dos primeros por somno-
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Figura 4. Al microscopio se observan numerosas hifas anchas,
no septadas y necrosis extensa.

lencia, polidipsia y poliuria. Después del cuadro gripal
present6 fiebre, dolor en cara posterior de hemitérax
derecho, subescapular, tos con expectoracién amarilla (50
a 100mL, en 24h) ocasionalmente hemoptoica. Presenté
descompensacién de la diabetes, permanecié hospitaliza-
do en su lugar de origen durante 19 dias, fue tratado con
penicilina, amikacina, cefalotina, aminoglucésidos y
cefalosporinas entre otros antibiéticos. Por derrame pleural
se le colocé sonda endopleural en dos ocasiones.

Al ingresar al INER, presentaba obesidad, PA 120/80;
FCde 92 x’; FR 20 x’; con enfisema subcutaneo en cuello,
térax y parte superior del abdomen. En la radiografia de
térax se observé hiperlucidez de tejidos blandos hasta el
cuello, neumotérax derecho, opacidad heterogénea del
pulmén derecho de predominio basal, patrén mixto de
tipo alveolar con broncograma aéreo, engrosamiento pleu-
ral y niveles hidroaéreos por probable empiema loculado
v neumotdrax bilateral (Figura 7). La gammagrafia venti-

Figura 5. A mayor aumento y con tinciones de Grocott se hacen
mas evidentes numerosas hifas no septadas con fondo necrético,
nétese la escasa reaccién inflamatoria.
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Figura 6. En ocasiones las hifas se observaron dentro de los
vasos sanguineos.

latoria-perfusoria demostré destruccién completa del pul-
moén derecho. Se le practicé neumonectomia derecha con
diagnéstico preoperatorio de neumonia necrotizante, en el
posoperatorio inmediato presenté alteracién del estado de
alerta, hipotensién 80/50mmHg, andrico, sin respuesta
motora al estimulo doloroso, pupilas isocéricas, miéticas,
reflejo corneal de lenta respuesta bilateral y déficit motor
izquierdo desproporcionado. La tomografia computada
de térax (TAC) demostré una o mas lesiones quisticas a
nivel del cuerno frontal de ventriculos laterales con relacién
al brazo anterior de la capsula interna. Se hizo diagnéstico
de infarto cerebral. Durante su estancia las cifras de
glucosa en sangre variaron de 108 a 208mg, hubo bande-
mia sin leucocitosis. Evolucioné con choque séptico y
acidosis metabdlica y fallecié.

Figura 7. Radiografia de térax del caso 2, donde se aprecian
imé&genes compatibles con enfisema subcuténeo importante, con
opacidad heterogénea del pulmén derecho de predominio basal,
patrén mixto de tipo alveolar con broncograma aéreo, engrosa-
miento pleural y niveles hidroaéreos por probable empiema
loculado y neumotérax bilateral.
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Figura 8. Microfotografia del caso 2, con tincién de Grocott, se
aprecian hifas semejantes al caso 1.

En el estudio anatomopatolégico de la pieza quirargi-
ca (pulmén derecho) se observaron extensas zonas de
necrosis hemorragicas. En tinciones de Grocott hubo
escasas hifas gruesas no septadas, en ocasiones
intravasculares, que se identificaron como de Mucorales.
Lamentablemente no se hizo el diagndstico oportuna-
mente sino hasta después de realizada la autopsia, donde
se encontré hemotérax derecho de 3,000mL, el pulmén
izquierdo no mostrd lesiones micéticas; infarto cerebral
extenso no reciente, esplenomegalia congestiva (650g)
con extensas zonas de necrosis isquémica y presencia de
hifas semejantes a las descritas, los rifiones de 300 y 250
gderecho eizquierdo respectivamente, ambos mostraron
lesiones necréticas extensas y con hifas en su interior
(Figura 8), algunas obstruyendo los vasos sanguineos,
también se encontraron hifas en tiroides.

Los diagnésticos finales fueron:

1. Mucormicosis diseminada en: Pulmén derecho
(neumonectomia), bazo, rifiones y tiroides

2. Datos anatémicos de septicemia

3. Hemotérax derecho (3,000mL). (Historia clinica de
neumonectomia)

4. Historia clinica de diabetes mellitus de tres arios de
evolucién. Infarto cerebral no reciente

DISCUSION
La mucormicosis pulmonar puede adquirirse por inhala-
cién o por via sanguinea, se presenta como neumonia con
formacion de abscesos, o necrotizante como en nuestros
casos, ambos tenian como factor predisponente la diabe-
tes. Mc Adams*, senala que de 32 casos de mucormicosis,
12 tenian enfermedades hematolégicas, principalmente
neoplasias, 15 eran diabéticos, seis de ellos habian recibi-
do trasplante de algtin 6rgano. La diabetes como factor de
riesgo varia de 31 al 37%*8.

El cuadro clinico y la radiografia de térax son muy
inespecificos. En la literatura revisada encontramos dos
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casos publicados sin enfermedades predisponentes'®!4, la
presentacion clinica y radiolégica fue diferente, uno de
ellos se presenté como nédulo pulmonar solitario y el otro
con lesién histolégica granulomatosa.

Cuando un paciente inmunocomprometido desarrolla
una lesién pulmonar, debe sospecharse mucormicosis, la
presencia del hongo en cultivos del aparato respiratorio en
pacientes inmunocomprometidos con evidencia clinica de
infecciéon pulmonar es altamente sugestiva, pero no es
diagndstica de mucormicosis pulmonar!”’. Los cultivos en
especimenes clinicos con mucha frecuencia son negati-
vos'®. Mc Adams* demostré que en 17 de 18 casos de
mucormicosis pulmonar fueron negativos los cultivos de
expectoracién o delavado bronquioloalveolar; el diagnoés-
tico ante mortem es muy dificil, aunque puede hacerse por
citologia en expectoracién, puncién aspiracién con aguja
delgada, o lavado bronquioloalveolar. El diagndstico de-
finitivo requiere demostracién histolégica de invasién del
hongo a los tejidos, los métodos de diagndstico incluyen:
Biopsia pulmonar con aguja delgada y biopsia a cielo
abierto*15. La forma endobronquial es muy rara, Kimuray
cols’®, informan un caso con cultivo de expectoracién
positivo para Rizopus species.

El diagnéstico pre mortem varia de 448 a 75%*. La
mortalidad difiere segin las series analizadas de 45* a
80%, 65% en pacientes con mucormicosis pulmonar Ginica
v 96% para la forma diseminada?®. La sobrevida es distinta,
en pacientes diabéticos 89% y con neoplasias hematoldgicas
25%*. Tedder y cols®, publicaron una revisién de 255
casos, 30 diagnosticados y tratados en el Centro Médico de
la Universidad de Duke entre 1948 y 1991 y 225 reporta-
dos enla literatura; asimismo, compararon el resultado del
tratamiento médico y quirargico, la mortalidad en pacien-
tes tratados quirdrgicamente fue de 11%, comparada con
68% en pacientes tratados médicamente; las causas de
muerte fueron sepsis micética (42 %), insuficiencia respira-
toria (27%) y hemoptisis (13%).

Las alteraciones anatomopatoldgicas més frecuentes
segin Mc Adams* son: Hemorragia (17/32), cavitacién
(16/32), gangrena pulmonar (6/32), microscépicamente
se observé invasién vascular (21/32) y traqueobronquial
(6/32). En ocho de 32 casos, se practic6 autopsia y cuatro
mostraron diseminacién hematdgena, tres a rifién, dos a
sistema nervioso central, uno a bazo y uno a piel.

Nuestros dos casos fueron diseminados, el caso 1 a
pulmones y ganglios linfaticos peritraqueobronquiales y el
caso 2 a pulmones, tiroides, bazo, v rifiones. Por lo que
respecta al caso 2, éste fue sometido a tratamiento quirtr-
gico, lamentablemente no recibié tratamiento especifico.
La causa de muerte en ambos casos fue septicemia y
ademas en el caso 2, hemotérax derecho de 3,000mL. En
ninguno se practicaron cultivos ni en vida ni post mortem.
Eldiagnéstico definitivo requiere comprobacién histolégica
de invasién tisular*1°.

Es importante tener en cuenta las multiples formas de
presentacién, porque un diagndstico temprano y una
terapia apropiada mejora la sobrevida de estos pacientes.
Mucormicosis pulmonar debe ser incluida en el diagnésti-
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co diferencial cuando pacientes con diabetes mellitus,
leucemia, linfoma o pacientes inmunocomprometidos se
presentan o desarrollan anormalidades pulmonares®.
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