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INTROOUCCION 

la Mucormicosis (MM) causada por hongos saprófitos de la cavidad nasal y senos 

paranasales pertenecientes a la familia de los Zygomycetes y del género Rhlzomucor que 

bajo condiciones de inmuncccmpromiso (Diabetes Melhtus, SIDA y medicadón citotóxica) 

puede Invadir pulmones, sistema nervioso, tejido gastrointestinal y mucosas_ (1.8) 

la forma Rinocerebrat es adquirida por invasión directa a la lamina cribiforme o por 

via hematógena a través de arterias y venas etmoidates que ocasiona trombosis, infarto y 

necrosIs de los senos cavemosos y carotideo. tejido cerebral y retina. (',3,5.8) 

la MM rinocerebral es rara, sumamente agresiva y frecuentemente fatal. Afecta 

tipicarnente a pacientes diabétiCOS <::róni<::os de dificil control con o sin cetoacidosis, uremia 

cirrosis y desnutrición. que condUCen al desarrollo de hlpoxla y aCidOSIS tisular, estados 

melaooli¡;os necesarios para el desarrollo del hongo. 

La presentación clinica incluye descargas nasales y paladales mucosanguinolentas 

fétidas, cefalea nasofrontal, facial y ocular, a la exploración son comune5 la proptósis, 

disminución de agudeza vi5ual, oltalmoplejia. tumoración y necroSIs p<3latina y nasal, y 

cuando ocurrert alteraciones de funciones mentales y del estado de alerta puede asumirse 

extensión cerebral. 11.5.8) 

Histológicamente la mucormicosis se caracteriza por presentar hifas cenocíticas con 

ramas en angulo recto y datos de reacción inflamatona: edema, necro5i5, acumulo de 

polimorfonucleares, células plasmatlcas, siendo la caracteristica más peculiar la invasión a la 

capa elástica de tos vasos sanguíneos, a5i mismo, el aislamiento del hongo por cullivo$ de 

laboratorio aunado a la clínica y a los halla;z:gos a la exploraCión da el diagnóstico 

definitiVO. ¡'.'.51 

El tratamiento de la MM cla5icamente consl5lia en debndación qUlrljrg;ca agresiva, 

con enucleación ocular ce ser necesano, asi como el manejo de trastornos metabólicos y 

nL:tricioilClle5, sin embargo. la apariCión de Anfo\ericina B con 5US distintIVas vias de 

admini5traclón y la IntrodUCCI6n de la terapia hlpc¡-bánca ampli8fon 185 opcione5 de 

trntamlcr,to y mCJOf8fon su pronostico. ""1 



ANTECEDENTES 

En 1855, Kurchenmeister, describe el primer caso de mucormicosis, aunque el 

término fue acuñado hasta 1885, por Paltaufl. (1,2,6) 

La mucormicosis es una enfermedad de seres humanos ocasionadas por hongos 

oportunistas, omnipresentes en la naturaleza humana, de la Clase Zygomicetes, del orden 

Mucorales. (1-6) 

TAXONOMIA DE AGENTES DE MUCORMICOSIS 

Reino Fungi 

División Eumycota 

Subdivisión Zigomicotina 

Clase Zygomycetes 

Orden Mucora[es 

TABLA. 1. Taxonomfa de agentes de mucarrnJCOS1$ 

Los agentes de la rnucormicosis son frecuentemente clasificadas bajo 6 de las 13 

familias del orden Mucorales. (1·3) 

ORDEN FAMILIA 

Mucoraceae 



! I I , R. arrhizus I I , 

I 
Rhizopus R. rhizopodomolfis I 

R. stolonifer 

I I 

I , 
I 
I 
I Mucoraceae M. circinelloides , , 

I 
Mucor Rhizomucor 

R. pasillus , 

I 
, 

Absidia A. COl)'mblfera 

TABLA 3. Clasificación de mucorales 

La taxonomía de 10$ Mucorales se ha basado principalmente en criterios 

morfológicos y en las características de las estructuras de reproducción asexuada (por 

esporas endógenas o esporangiosporas) y sexuada (por oosporas o zigosporas). sin que 

haya necesidad de analizar la proporción de bases en el DNA, ni de los atributos 

bioquímicos o fisiológicos. (1,2) 

El grupo Zygomicotma está formada por hongos inferiores que se caracterizan por 

presentar filamentos gruesos cenocíticas o no tabicados. La clase Zygomicetes por lo 

general comprenden hongos saprófitos que se encuentran en la naturaleza. (1) 

Son organismos ubicuos, que se encuentran en la tierra, moho del pan, frutas, 

vegetales y estiércol, pero son colonizadores en tracto respiratOriO, gastrointestinal, 

genltounnario y la mucosa vaginal. Las personas sanas ocaSionalmente pueden ser 

portadoras en faringe o nariz. (' 3) 



El Rhizopus oryzae, es el agente etiológico más prevalente de la mUCOrmlCOSIS, se 

reproduce rápidamente a una temperatura de 3rC, su desarrollo óptimo se efectlia en un 

pH ácido (de 5 a 6), un alto conlenido de glucosa o maltosa, un soporte sólido como la 

gelosa, lo que permite a los hongos desarrollar micelio aéreo y por último maleriales 

nitrogenados como la peptona. 11-<) 

Para conservar su capacidad de adaptación, los hongos deben reproducirse 

facilmente. Las hifas se desarrollart a partir de una espora por emisión de un lubo 

germinativo; la forma más simple ocurre por crecimlenlo apical. 1') 

La hita es un tubo longiludinal variable formado por una pared celular rígida, en la 

que fluye proloplasma. El diámetro varia de 1 a 30um; termina en punta, misma que 

constituye la zona de extensión y representa la región de crecimiento. 1') 

FIG.1. Hifas cenocillcas (2&1 

La reproduccl6n se realiza por medro de esporas y puede ser s8xuada. o a.s8xuada. 

La reproducción sexuada o perfecta (hongos teleamorfos) se da por [a unión de dos núcleos, 

en tanto que la asexuada o imperfecta se da a partir de un micelio aéreo o rep:oduc:or, Sin 

fusión de los nlicleos 1'.2) 
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OEFINICION 

la mucormicosis es una infección fungosa aguda, fulminante, caracterizada por 

inflamación y trombosis vascular debida a la invasión de las paredes y luz de los vasos 

sanguíneos por los hongos. 11..s.a.91 

SINONIMIA 

• Ficomicosis. 

• Hifomicosis. 

Zygomicosis. 

• Saprolegniasis. (1.2.01 

ETIOLOGIA 

Dentro de la familia Mucoraceae el Rhizopl.ls oryzae (Rhlzopus arrhil.us) es el 

agenle etiológico más frecuente de la mucormicosis en humanos en un 90%. seguido por el 

Rhizopus Rhizopodomorfis en un 60%. el Absidia corymbifera y Rhizopl.ls pusiflus en 

un 10 a 15% y el 10% restante se origina por otras especies. (1-11) 

FUENTE DE INFECCION. 

Existen zlgomicetos en el suelo. estiércol. frutas y se encuentran muy a menudo en 

forma de mohos en el pan. Las esporas pueden ser transportadas por el aire para 

localizarse en los senos paranasales y pulmones del hombre por inhalaCión. 1'1 

,. 



CLASIFICACION 

las formas clínicas de la mocormicosis. deperlden basicamente de la puerta de 

entrada de la infeccJón, han sido descritas formas cutaneas a de tejidos blandos, 

gastrointestinales, pulmonares, rinocerebrales e incluso enfermedad diseminada, pueden 

existir lesiones en piel y tejidos blandos por dIseminación hemalógena o por extensión de 

tejidos infectados en continuidad por ta pieL (I,ZU) 

la mucormicosis Rinocerebral, es una infección que afecta cavidad orat. nariz y 

senos paranasales, que generalmente, produce afección cerebral. (1.2.3.5.6) 

FIG.3. Mucormicosis rinocercbral (131 

La mucormicosis Pulmonar, se presenta en forma primOfl3 o sccundana él 

Infecciones primari<lS de 6rbita. senos o mtestino. P 2,J: 



La Mucormicosis Abdominal, afecta la mucosa gástrica, esofágica o intestinal. (t.2) 

La Mucormicosis Mucocutánea. es la presentación más rara de esta micosis. 

afectando piel y tejido celular. (1.2.3) 

I 
FACTORES I FORMA CLlNICA AGENTE CAUSAL 

PREDISPONENTES 

I Rinocerebral 90% R. arrhizus Diabetes4-Acidosis 

Pulmonar 18% Corymbifera Hemopatías 

Gastrointestinal 20% Corymbifera Kwashiorkor 

R. rhizopodoformis Quemaduras 
Mucocutanea 3% 

R. pasi!lus Inmunodepreslón 

TABLA. 4. Claslflcaclon de mucormlCosls 

Otra forma de clasificar la Mucormicosis en los humanos: 

I 
: SUPERFICIAL , VISCERAL 

I -L¡' 

! :~:: 1 RI::~:::::AL 
: I r-----------r------------
: PIEL GASTRICA , 
: I 
~-TAB[A5CfaSificaCTÓn de mucormicos[5t29]---



EPIDEMIOLOGIA 

Es una infección cosmopolita y rara, en México, 10$ casos son esporádicos y se 

diagnostican en hospitales de tercer nivel y se considera como de las micosis más 

frecuentes en inmunodeprimidos. (1,2) 

Se han observado casos de muconnicosis generalizada en pacientes de todas las 

edades. predominando en niños y adultos jóvenes y son igualmente susceptibles a la 

infección sujetos de ambos sexos y de todas las razas sin que se haya comprobado 

predisposición ocupacional conocida a la enfermedad, no se transmite de hombre a hombre 

ni de animal a hombre. (1.2) 

Se han encontrado casos de mucorrnicosis subcutánea en Mios sanos sin que se 

conozcan factores predisponentes. (4) 

Se necesltan factores predisponentes para la invasión del hongo. Puede afectar 

grupos etéreos diferentes en la nIñez pero la forma neonatal ha aumentado en 10$ últimos 

años El grupo característico de neonatos hospitalizados y las maniobras que se requieren 

para su tratamiento (prematuro, hipóxicos, uso de esteroideos. destrucCión de la ~ora normal 

con antibióticos de amplio espectro, catéteres. desnutricron y enfermer.41d diarreica) 

predisponen a la invasión mic6tlca, sin embargo la infección por hongos es poco frecuente.(·) 

La puerta de entrada del zygomiceto en el neonato se efectUa de diferentes 

maneras; 

1. Pcr colonización a traves de la vagina en el momento del parto (transm¡sión 

vertlcat madre e hijo). 

2. Por ingestión del hongo y, 

3. Por inhalaCión. {'¡ 



En adultos los factores predisponen tes para la invasión de hongo son: 

Cetoat;Ídosis, 

La cetoacidosis asociada a Diabetes Mellltus es el factor mas comúnmente 

asociado al desarrollo de la mUGormicosis rinocerebral La especie Rhiwpus tiene 

pre<:lilección por diabéticos cetoacidósicos, pues presenta crecimiento óptimo a 39'C en un 

pH ácido, en un medio con alto cOntenido de glucosa y tiene un activo sistema cnzirnático 

ceto-roolJctasa. (1.3.U.8) 

El 70% de los pacientes con mucormicosis rinocerebral presentan un estado de 

cetoacidosis. 

La hiperglucemla y acidosis metabólica que desarTOlIan los pacientes 

diabéticos mal controlados Impiden la quimiotaxis de polimorfonucleares (PMN) con 

disminución de la actividad fagocítica y de la respuesta inflamatoria local que condiciona a la 

reproducción del hongo y la Invasión de otros tejidos. (1,3,4.7) 

Neulropenia. 

El 90% de pacientes con leucemia y linfomas presentan infecciones fúngicas 

diseminadas, debido a una disminución de neutrófilos menor a 500fmm3. 7 

Corticosteroides. 

El uso de conlcosterordes es un faclor predisponenfe para el desarrollo de 

infeCCiones fúngicas debido a que suprime la respuesla inflamatOria y puesto que incrementa 

la producción de glucosa, Sin embargo no causan aCidosis. 1' ,3.11 

,o 



Agentes CitotóxK;OS. 

Los drogas citotóxicas deprimen tante la respuesta humoral como la mediada 

por células, inducen neutropenia, y causan una disminución de las barreras epileliales, 

afectando así los mecanismos de defensa, permitiendo una invasión fúngica. 17) 

Antibióticos. 

Existen eVidencias de que ciertos antibióticos inhiben las funciones inmunes 

especificas. Se ha mostrado que las sulfonamrdas, letraciclrnas y doxiciclina inhiben la 

actividad fagocítica y myeJoperoxidasa de Jos polimorfonucleares. (1,7) 

Compromiso de Barreras Epiteliales, 

El epitelio es una barrera de defensa contra microorganismos, sin embargo se 

puede presentar un compromiso de la barrera epitelial por: cirugia, catéteres, ulceraciones 

de la mucosa: siendo responsables de una invasión fúngica, (7) 

Infecciones Nosocomiales. 

La infección nosocomial por hongos ha sido raramente documentada, sin embargo $(: 

presentan con mayor frecuencia en pacientes postoperados con catéteres umbilicales y 

vendajes contaminados. (' 7) 

Otros factores predisponentes incluyen quemaduras extensas, trasplantes, 

traumatismos, y de pacientes bajo diálisis con deferoxamina. ('1 

" 



MANIFESTACIONES CLlNICAS 

MUCORM1COS1S RINOCEREBRAL 

La forma Rinocerebral es la más caracteristica dE: la mucormicosis, es adquirida por 

invasión directa a la lámina cribiforme o por vía hematógena a través de arterias y venas 

EtmoidaJes. (1.8.3) 

la infección comienza en fosas nasales o paladar y se extiende a senos paranasales 

subyacentes, para progresar posteriormente hasta lóbulos frontales a través de la lamina 

cnbosa, o bien a través del ápex de la órbita. Afecta cavidad bucal, nariz, órbita, cerebro y 

meninges. (1.a.9) 

A menudo los sintomas iniciales son inespecíficos: cefalea, fiebre y letargia son los 

más frecuentes. (1) 

La presencia de una escara o úlcera fungosa nacrótica en paladar y ffilJcosa nasaL 

destaca como un signo sugerente de mucormicosis evolucionada.(1) 

FIG.4. UIGera y necrosis palatina (1¡1 



FIG. 5. Necrosis palatina (23) 

La mucosa nasal y palatina suele observarse inflamada. eritematosa. granular y 

frocuentemente fnable. (1) 

FIG.6. Ulcera fungosa (1?) 

>.1 



FIG. 7. Destrucción ósea de maxilar (12) 

FiG.8.ln"-asiÓn fúngica a seno maxilar (12) 

La presentación clínica en senos paranasales, incluye sinusitis con descargas 

nasales y paladales mucosanguinolentas fétidas. Posteriormente quedan fistulas o úlceras 

que abarcan piel, tejido celular, incluso con perforación del tabique y del lIelo del paladar: 

también llega a afectar el quinto y séptimo pares craneales. (' el 

La in..-asión a senos etmoldales es más común en mucormlCOS1S y se manifiesta por 

dolor agudo y medial de la órbita. El dolor de carrillos y dientes superiores Indica ImplicaCión 

de seno ma:.:;ilar, y cuando el dolor se presenta por detrás de los oJos. en el oGClpital y en la 

base del cráneo sugiere una infección de senos esfencidales. ('.0.) 



Complicaciones Orbitarias 

Los senos elmOldales SOr"! el origen mas frecuente, se extiende generalmenle de 

forma directa desde el seno a la ósblta a trav6::; dt' la:; pareda:;, e:;pc¡;ióllmente a traves de la 

lamina crlbiforme. ('.1~.15) 

En ojos se presenta oftalmoplejia, ptosis palpebral, anestesia periauricular 

localizada, proptosis del ojo con limitación de los movimientos del globo ocular, fijación de la 

pUpila y pérdida de la visión. En el examen de fondo de ojo se observa dilatación de la 'lena 

retiniana y trombosis de la vena oftálmica. (1,5,14) 

Complicaciones intracraneales 

El seno frontal es el foco más frecuente de infección del cerebro. Las vías son las 

venas emisarias entre el seno y las meninges, dehiscencias óseas, a través de haces 

neurovasculares o diseminación hematógena. (1.141 

Si afecta el Sistema Nervioso Central se presenta obnubilación, letargo, delirio, coma 

y muerte en tres a diez dias. [1.
1
4) 

La trombosis del seno cavernoso puede ocumr como una complicación de la 

sinusitis esfenoidal. los datos clinicos incluyen fiebre. dolor de cabeza, quemosis, enoftalmos 

y oflalmoplejia. (1."1 

MUCQRMICOSIS PULMONAR 

Suele presentarse secundana a infecciones primaflas de la órbita. senos o intestino. 

Los pulmones pueden presentar embo[os inrectados en las etapas terminales de [a 

enfermedad. En algunos casos es primaria El padecimiento puede comenzar en un 

bronquio, propagándose posteriormente a un lóbulo, produciendo e[ cuadro clínico de 

absceso pulmonar El mecanismo de mrecClón consiste en una ,nvasrón de la arteria 

pulrr.onar. con trombosis e infarto subsigUiente del [óbulo. 11.11 

1:' 



la forma Pulmonar puede dar manifestaciones de los, fiebre, pleurllis, toxicidad, 

grodos variables de disnea, bronquitis, bronconeumonía, embotia o cavilación pulmonar, con 

frote y dolor pleurat, así como esputo hemoptoico. (1,~) 

MUCORMtCOSIS ABDOMINAL 

En ta forma Abdominal puede haber ulceraciones y trombosis de la mucosa 

gástrica, esofágica o intestinal; incluso puede afectar peritoneo y otras vísceras_ Se 

mamfiesta por dolor abdominal, vómito, diarrea, hematemesis y melena. 11.2) 

MUCORMICOSIS CUT ANEA 

la forma Cutánea es la presentación más rara de estas micosis. Se manifiesta por 

una >ronedad de lesiones en la piel, que van desde alteraciones parecidas al éclima 

gangrenoso hasta áreas de infarto tisular con necrosis producida durante la diseminaCión 

hematógena. i'_21 

Las lesiones se localizan en el tejido subcutáneo del tór.lx, abdomen, tercio superior 

del brazo o región pectoral en forma de nódulo subcutáneo que aumenta gradualmente de 

volumen. Las lesiones se manifiestan por pústulas y ulceraciones con necrosis o sin ella. 

MUCORMICOSIS DISEMINADA 

La mucormlCOSIS puede diseminarse virtualmente a ClJalquier órgano del cuerpo por 

via hematógena Los pulmones son a menudo la vía de entrada micla!. Dondequiera qL:e 

los microorganismos produzcan metástasis, causan ta combinaCión típica de mvasión 

vascular, Irombos,s y hemorragia, dando lugar a infarto tislElar. ¡¡¡ 

", 



DIAGNOSTICO 
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Debido al bsjo poder patógeno en las condiciones normales de los zigornicetos es 

necesano para hacer el diagnóstico, la existencia de una patología subyacente y clínica 

sinusal. orbitaria y palatina grave, )0 que hace sospechar que pueda tratarse de 

Mucormicosis. Los estudios de imagen (radiografías Waters, Tomografia Axial 

Compularizada TAC. etc_), y la "nalitica pueden aportar datos en cuanto a la extensión y la 

gravedad, pero la confirmaCión diagnóstica eXige la realIZación ce cultivos y blops1as de 

cualquier región afectada para poner en evidencia la invasión histica por hongos. (1,11) 

HISTOPATOLOGICO 

El estudio anatomopatológico de la mucormicosls se realiza por mediO de biopsias 

con coloraciones de hematoxliina - eoslna o melenamina de plata. (1.4.13) 

FIG.9. Tlnc:6n H&E. hila cef'odllGa. ¡111 
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Histológicamente la mucormicOsis se caracteriza por presentar hifas cenoclticas (no 

tabicadas) anchas de 10 a 25 um con ramas en angulo recto y datos de necrosis supurativa 

con inmtrados 1I\flamatooos: e<lema, acumulo de polimortonudeares (neutrófilos, eOSlnÓlilos). 

células plasmáUcas, células epitelioides y células gigantes o de langhans, rodeadas por 

linfocitos y plasmocitos. (',al 

F1G.10. HlIa cenocitica rodeada por linfocitos (25) 

FIG,11. Hifas cenociticas (no septadas) (71) 

I ~ 



La característica determinante es la presencia de trombosis capitar e hifas rúngicas 

en ta tuz y capa elástica de los vasos sanguíneos. 

FIG.12. Hifa cenocitica en vasos sanguineos (~~) 

FIG.13. Trombosis y lejldo necrótico con presencia de hifas (~Ol 

'" 



MICOLOGICO 

El examen directo se efectúa en esputo, mucosa nasal, palalina, tejido necrótico o 

fragmentos de piezas operatorias 'f en el aspirado de senos paranasales_ (1,S) 

El cultivo se realíza a partir de tejido obtenido por desbridamiento o biopsia, 

definiendú el género y la especie del agente causal. Se utilizan los medios sin cicloheximlda 

¡AClldione) y se incuban a tempera\t,Jra ambiente a 3rC. (UJ\ 

Para inducir fructificación se utiliza agar líquido, agar papa, extracto de malta y 

Czapek. El crecimiento es rápido, se observa en 12, 24 o 48 hrs, las colonias son elevadas 

y cubren toda la superficie del medio de cultivo. Para demostrar su pDtogenicidad se 

precisan aislamientos repetidos y constantes o la presencia del hongo en lodos los tubos 

usados con el mismo fln_ (1.') 

En el examen microscópico se observa filamentos gruesos cenociticos y 

roml!icac'lones ondulMas. Cuando hay esporulación se encuentra formación homotalica o 

heterolálica de cigosporas y es muy Importante describir las estructuras asexuadas de 

reproducción, I;omo esporangi6foro, esporangio y esporaogiosporas. 1'.'61 

FIG 14 Tejido penorbital con presencia ce hilas anchas 1"1 



LABORATORIO 

No existen estudios serológicos o técnicas inmunológicas específicas para el 

diagnóslico de mucormicos\s. Es conveniente el estudio rad\cgráfico. 1'"') 

RadiográflCamenle (Watters, tomograffa axial computarizada TAG), se puede 

observar engrosamiento noóular de la mucosa de los senos paranas-ales. opacidad, con 

oclusión de los mismos, y en ocasior¡es la presencia de niveles aire - líquido y afectación 

tisular.1'4.g¡ 

FIG.15. TAC involucras ión de senos paranasales y tejido periorbilal 12
2) 



Se observa destrucción ósea en senos frontales, maxilares, etmoidales y órbitas, con 

extensión a traves de la lamina cribifonne a lóbulo frontal. (14.5) 

F\G.1ó. TAG de cráneo con oestrucci6n oe tejido blando y seno maxilclT (13) 

Seno Cavernoso. Arl!e la imagen del T AC sugiere trombosis de seno 

cavernoso. ¡,<M) 



DIAGNOSTICO DIFERENCIAL 

ASPERGILQSIS. 

La Aspergilosis fulminante vascular invasiva es una entidad clínica similar que se 

presenta en la nariz y senos paranasales en individuos inmunocompremelidos, que 

clínicamente resulta indistill9uible en su presentación y evolución de la mucormicosis, 

siendo el diagnóstico diferencial por los cultivos y por la morfología de los micelios que 

invaden los tejidos (tabicados en caso de Aspergillus y no tabicados en los zygomicelos). 

No obstante, ambas formas coinciden en el manejo terapeutico. (6) 

FIG.17. Ulcera necrólica palatina (2,) 
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GRANUL.OMA LETAL DE LA LINEA MEDIA 

El Granuloma Lelal de la Línea Media una enfermedad idiopállca con destrucción 

progre¡;iva <.le ¡I",ri" paliOuar, senos parnnasales, cara y faringe. ('7) 

FIG.18. Granuloma letal de la linea media: destrucción facial (21) 

Actualmente se reconocen diversas enfermedades especificas las cuates presentan 

las mismas manifestaciones clínicas c¡ue Originalmente se desCribieron para el granuloma de 

la linea mediO!. 

:.1 



BACTERIANAS 

MICOTICAS 

PARASITARIAS 

Carcinoma de células escamosas 
Rabdomiosarcoma 
Rcticulosis polimórfica 
Granulomatosis linfomatoidc 
Linfoma 

ENFERMEDADES INFECCIOSAS 

Brucelosis 
Rinoscleroma 
Lepra 
Actinomicosis 
Tuberculosis 
Sífilis 

Histoplasmosis 
Candidiasls 
Coccidioidomicosis 
Blastomicosis 
Rinosporidiosis 

Leishmaniasis 
Miiasis 

ENFERMEDADES NEOPI.ASICAS 

L ENFERMEDADES INFLAMATORIAS I 

'lGT<lnUlomatO'>iS de wcgcncr's ------l 
Enfermedad destructiva de la lmea media J 

----------------TA.8li\-:s-En{ermedadesdestructlVasde-I¡,-nñeamcÓ'''''''------------



La lesión granulomatosa empieza como una ulceración supenicial del paladar o del 

tabique nasal, la cual se extiende progresivamente, Los huesos palatinos. nasales y malares 

se afectan y sufren necrosIs y secuestración. El paciente muestra secreción purulenta en 

ojos y nariz, desarrollándose perforaciones de tejido blando. dejando ab!u1ura directa 

dentro de la nasofaringe y cavidad bucal. (1') 

F1G.19. Granulomatosls de wegener's (2') 

FIG.20_ Granuloma letal de la linea media, ulcera nccrótlca palallna .... : 



FIG.21. Granuloma letal de la linea media (23) 

ABUSO DE COCAINA 

la Cocaína es una sal hidroclorada extracto de la hoja de coca, el abuso de cocaina 

específicamenle por inhalación intranasal frecuentemente resulta en imtación de mucosa 

nasal causando perforación pala1lna. (lT) 

los signos y sintomas del abuso deliberado de esla droga tienen ;a siguiente 

evolución: estornudos, aspiracIón audibie. rinitis. ulceración y perforación del septum y del 

paladar. (17) 

F1G22. Perforación palat:na. que correspol"\de a aauso de cocaina 1"; 



TRATAMIENTO. 

Respecto al tratamiento, es fundamental, en la medida de lo posible. la corrección de 

la situación metabólica del paciente o de su enfermedad de base. (5) 

la anfotericina B es el medicamento disponible para el tratamiento de la 

mucormicosis. Es un antibiótico macrolido poliénico que reacciona con esterotes de la 

pared celular del hongo produciendo lisis y daño celular. 1',4) 

No se absorbe por l/la gastroifitestinai e intramuscular y cuando se tiene 

diseminación hay necesidad de usarla intravenosa y tópicamenle. (t.41 

Inicialmente Se da 0.1 mg/kgldosis IV diluida en dextrosa al 5% en un períoc:l de 1--4 

horas para evaluar la respuesta del paciente. La primera dosis terap~utica es de O.25mglkg 

en 2: a 4 horas el mismo dia de la dosis de prueba. Se hacen incrementos diariOS de 

0.25mgikg hasta llegar a 1-1.5 mglkg que es la doSIS terapéutica, continuandose dos a Ire~ 

semanas de la desapariCI6n de los signos. 11.4.9.>1.16) 

Tamofí:n se utlll:.:a ketoc:onazol, 400 mg, o ilracona:.:ol, 200 mg al die. En lesiones 

cutáneas pueden indicarse Imidazoles tópicos. 1') 
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la terapia antifúngica debe considerarse, incluso a estas dosis, como auxiliar de la 

extlrpaciÓll quin:.rgica del tejido infectado_ Debido a la nall,lrale.<.:s de la enfermedad, el 

tratamiento primario es la cirugía radicaL I~) 

Así pues, en paciente con formas localizadas de mucorrmicosis. una extirpación 

quirúrgica amplia constituye la base del éxito para la erradlcaci6n de la infección. (9) 

FIG.24. Hemimaxilectomia (I~I 
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El obturador protésico es la fase final de la rehabilitación en pacientes con 

maxileclomia. Esto asegura el remplazo de la función, fonética y deglución mediante un 

sellado efectivo de los tejidos del paladar duro y blando, así como la restauración de la 

simetria facial. (le) 

FIG.25. Obturador protésico (1:1) 

En cuanto a otras terapias coadyuvantes ensayadas, el uso de oxigeno hlperbarico parece 

que pudiera tener un electo favorable, en cuanto al pronóstico se refiere. (~,m 

PRONOSTICO. 

El pronóstico es desfavorable, fallcclendo la mayoría de los enfermos, sin embargo. 

en últimas décadas el pronóstico de la enfermedad ha mejorado considerablemente, 

atribuido este hecho al incremento de casos diagnosticados precozmente, tratamierTto 

oportuno agresivo con uso de anfolencma B. sistémica, tópica o ambas y de extirpación 

quirúrgica amplia en las formas localizadas, así como del manejo de problemas metabólicos 

y de desnutrición entre olros. (1 a &) 

Se han descrito en niños más del 80% de casos de mucormiCOSIS como hallazgos de 

autopsia. a razón de esto, ac,ualmenle se está prestando mayor atención al estudio de 

nuevas medidas preventivas. dillgldas fundamentalmenle a modificar la susceplob¡\lc¡¡d de 

los p¡¡clcnlCS a ID ,nfeCCión .:' 9) 

1:1 



CONCLUSION 

Debido a que existen las formas faciales con afección de paladar obligan al 

odontólogo a establecer diagnósticos diferenciales precoces principalmente con el 

granuloma de la línea media recordando que la mayoría de estos procesos tienen una 

evolución crónica, haciendo necesario la debida derivación a otras especialidades para el 

manejo multidisciplinario para favorecer el pronóstIco del padecimiento. 

La casuística que se presenta es escasa, sin embargo pueden establecerse algunos 

puntos de interés. 

En primer lugar el destacar [a importancia de un diagnóstico precoz, pues como se 

ha señalado, la entidad patológica estudiada sigue un curso muy agudo y el retraso en la 

instalación del tratamiento puede originar en la mayoria de los casos consecuencias fatales. 

Otro punto de vital importancia es el control metabólico que se debe tomar en cuenta 

para el tratamiento de ciertos pacientes, indispensable, es romper el estado de cetoacidosis 

bajo terapia especializada, ya que sin estas medidas no es posible frenar el avance de la 

enfermedad pues el descontrol ácido - base favorece los mecanismos patogenicos del 

agente causal. 

Debe conSiderarse el manejo quirúrgico en estos pacientes ya que son frecuentes 

las destrucciones óseas secundarias a necrósis constituyendo esto una de las mejores 

alternativas de tratamiento. 
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GLOSARIO 

ESPORA: 

FUNGOSA: 

CETOACIDOSIS. 

PTOSIS. 

PROPTOSIS. 

OH ALMOPLEJIA 

HEMATEMESIS. 

MELENA. 

EDEMA. 

NECROSIS. 

TROMBOSIS. 

QUIMIOTAXIS. 

ENOFTALMIA. 

ULCERA. 

Unidad reproductora de algunos géneros de hongos. 

Esponjoso, poroso. 

$ -ZC .. ... .. . . 
,', . ::-.f,~.-. 

, -,., 

Acidosis que se acompaña de una acumulación de cetonas en el 

organismo, resultado de un metabolismo defectuoso de los 

glucósidos o carbohidralos. Complicación aguda de la diabetes 

mellitus incontrolada que se caracteriza por la pérdida de agua, 

potasio, amonio y sodio con hipovoJemia, desequilibrio elcctroliUco, 

elevación de los niveles en glucosa en sangre y degradación de los 

ácidas grasas libres. 

Descenso del párpado superior producido por una debilidad 

congénita o adquirida del musculo elevador o por panilisis del tercer 

par cral1Bal. 

Abombamiento, prominencia o desplazamiento antenor de un órgano 

O región corporal. 

Proceso anormal caracterizado por parálisis de los nervios motores 

del ojo. 

Vómito de sangre indicativo de una hemorragIa gastrointestinal 

superior. 

Heces anormales de colar rojo muy adherentes que conllenen 

sangre degradada y alterada. 

Acumulo anormal de liquidas en espacios intersticiales, saco 

pericárdlco, espaCIo mtrapleural, cavidad pentoneal o capsulas 

articulares. 

Muerte de una porción de tejido consecutiva a enfermedad a lesión. 

SituaCión vascular anormal en que se desarrolla un trombo en el 

interior de un vaso sanguíneo. 

Respuesta que supnne un mOVimiento posit,vo, hacia un estímulo 

quimico, o negativo. alejándose del mismo. 

Desplazamiento hacia airas del globo acular en el interior de la 

órbita prodUCido por leSión traumática o trastorno del desarrollo, 

LeSión en forma de crater, circunscrita que afeera piel o mucosas. 

.,1 



DEHISCENCIA. 

OBNUBULACIO N. 

QUEMOSIS. 

PLEURITIS. 

DISNEA. 

LETARGIA. 

PUSTULA. 

HII-A. 

MICELIO. 

ECTIMA. 

Separación de una incisión quirúrgica o ruptura del cierre de una 

herida_ 

Estado mental en el que un paciente está confuso y no sabe si esta 

totalmente consciente o no. 

Edema de ta membrana mucosa que recubre el globo ocular y los 

párpados. 

InflamaciÓll aguda o crónica de la pleura, membrana serosa delgada 

que reviste los pulmones. el interior de la caja torácica y la cara 

superior del diafragma. 

Dificultad para respirar, acampanada o no de un sonido sibilante. 

Estado de sueno proful1do patológico, a menudo invencible, que 

implica una completa relajación muscular y desaparición total de la 

sensibilidad. 

ExcrecenCia pequena y Circunscrita de la piel que contiene líquido 

purulento. 

Estructura filiforme del micelio de los hOllgo:;;. 

Masa de filamentos ramificados y entremezclados, como las que 

forman la mayoría de los hongos_ 

Forma profunda de impétigo caracterizada por grandes pústulas, 

costras y ulceras rodeadas de entema, los estafilococos y 

estreptococos son las bacterias causantes y la localización más 

frecuente corresponde a la piel de las piernas . 

. '-' 
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