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RESUMEN 
 
La mucormicosis es una rara infección causada por agentes saprófitos y 

ubicuos pertenecientes a la orden de mucorales. Progresa rápido de 

forma invasiva y extensiva culminando con la vida del afectado; su grado 

de letalidad está relacionado a un diagnóstico y tratamiento tardío. 

Personas con historial clínico de diabetes no controlada y neoplasias o 

alteraciones hematológicas suelen ser las más afectadas.  

 

La cavidad oral es considerada la ventana del organismo. En diversas 

ocasiones se le ha restado importancia a su exploración, de tal manera 

que suelen ignorarse datos clínicos de enfermedades que llegan a 

manifestarse en esta región. 

  

Es de nuestro interés identificar las características de mucormicosis oral 

que constantemente se presentan con la finalidad de concientizar al 

personal de salud sobre el papel que juega la inspección de tejidos 

bucales dentro de la atención a infecciones agresivas como 

mucormicosis. 

 

Palabras clave: mucormicosis, manifestaciones orales, factores de 

riesgo, diagnóstico temprano, tratamiento oportun
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INTRODUCCIÓN 
 

La Mucormicosis es una infección fúngica oportunista poco frecuente 

caracterizada por la manifestación y progresión aguda de sus datos 

clínicos. Estos son desencadenados por la angioinvasión de hongos 

pertenecientes a la orden de Mucorales que conducen a una necrosis en 

tejidos inoculados y adyacentes. 

 

Se reporta un gran número de casos con desenlace letal debido a al 

diagnóstico erróneo y/o tardío ante un progreso rápido de la infección, 

adjuntando un manejo inadecuado.  

 

Los patógenos aprovechan una decaída del sistema inmunológico en el 

organismo atacado. Esta carencia se deriva de principales factores como 

cetoacidosis diabética, hiperglucemia, neoplasias y alteraciones 

hematológicas. 

 

Estudios epidemiológicos recientes informan que a lo largo de los últimos 

20 años su incidencia ha incrementado mundialmente. Europa y Asia 

muestran alto porcentaje de registros.  

 

La infección llega a exteriorizarse en cavidad oral mediante ulceraciones 

pardas-negruzcas habitualmente en paladar duro, sin descartar 

afectación de los tejidos contiguos y que suelen asociarse a otro tipo de 

patologías; repercutiendo así de forma favorable para el desarrollo del 

hongo al no contar con un tratamiento específico que lo ataque. 

 

Es necesario reconocer el comportamiento clínico y epidemiológico de 

Mucormicosis, ya que de ello depende el diagnóstico presuntivo guía 

para determinar el conjunto de acciones médicas que buscan preservar 

la vida del paciente. 
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CAPÍTULO I. REINO FUNGI 

1.1 Antecedentes Históricos 

En el año de 1665, el científico ingles Roberto Hook informó que al 

observar con ayuda de un microscopio la rodaja delgada de corcho 

encontró unidades estructurales pequeñas en forma de panal de abeja a 

las cuales llamó y “celdillas” o “células”. Entre 1673 y 1723,  Antonio Van 

Leeuwenhoek escribió una serie de cartas a la Royal Society de Londres 

describiendo y dibujando la presencia de “animáculos dentro de gotas de 

lluvia, en sus heces y en material atrapado entre sus dientes ” vistos a 

través de lentes de aumento 1. Ambos sucesos dieron paso a que 

Schleiden y Schwann en 1838 y 1839, propusieran la teoría celular: “todo 

ser vivo está compuesto por células” 1,2.  

 

Años atrás, Aristoteles (350 a.C.) organizó las especies de animales en 

dos   categorías basadas en sus semejanzas en estructura y apariencia: 

Enaima (sangre roja) y Anaima (sin sangre roja). Carlos Linneo (1707-

1778) sentó las bases de la clasificación de los seres vivos (SV) 

ordenándolos en categorías taxonómicas, que van de lo general a lo 

particular 3 (Cuadro 1).  

 

Decidió asignar a cada especie un nombre único a partir de un sistema 

universal. La nomenclatura binomial o nombre científico de una especie 

está compuesto por los nombres del género y epíteto específico (adjetivo 

o modificador). El género inicia con mayúscula y el epíteto específico con 

minúscula, ambas en cursivas o subrayadas 3,4. 

 

Durante el año de 1969, Roberto Whittaker propuso un esquema de 

clasificación con cinco reinos considerando el tipo celular (procariontes y 

eucariontes), el nivel de organización (unicelular o pluricelular), el tipo de 

nutrición (autótrofa o heterótrofa) y el tipo de reproducción (sexual o 
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asexual). Antes de él, se consideraba que las bacterias y los hongos 

pertenecían al Reino Plantae. Conforme se conocieron más 

características de los hongos, fueron sacados de dicho reino y Whittaker 

incluyo el Reino Fungi 3. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En 2002 Kendrick propuso dos Dominios (Procarionte y Eucarionte) y 

siete Reinos (Archeabacteria, Eubacteria, Protozoo, Chromista, Fungi, 

Plantae y Animalia) 5,6 (Imagen 1). A su vez el Reino Fungi agrupa cuatro 

Filos (Chytridiomycota, Zygomycota, Basidiomycota y Ascomycota) 6. 

 

James et al. 7 realizaron un análisis filogenético de las secuencias de 6 

genes de especies fúngicas representativas de los diferentes grupos 

taxonómicos que integran dicho reino. Reorganizaron las categorías 

fúngicas (Imagen 2), destacando la supresión del Filo Zygomicota 

(excluida también en las nuevas clasificaciones) al demostrar que es un 

grupo polifilético (no tienen un antepasado común)  y  propusieron un 

nuevo esquema taxonómico basado en criterios moleculares 8–12. Por su 

parte,  Hibbett et al. 5,13 propusieron en 2007 una clasificación de alto 

Cuadro 1. Categorías Taxonómicas4. 
Mención y descripción de cada categoría 
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nivel filogenético basado en formas de reproducción sexuada y 

asexuada, morfología y estudios de biología molecular. Ambas 

clasificaciones no asignaron Filo al grupo de hongos pertenecientes a 

Zygomycota13.   

 

Imagen 1. Clasificación Taxonómica de los Seres Vivos. Kendrick 

(2002). Se hace énfasis en la división del Reino Fungi (Desarrollo de 

imagen propio) 

 

 

     

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

En 2016, Mucoromycota ya es considerado un nuevo Filo (Imagen 3) 14,15. 

Imagen 2. Reorganización Reino Fungi. 
James et al. (2006). Mucorales, orden de 

interés. (Desarrollo de imagen propio) 
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1.2 Características generales de los hongos 

Los hongos son organismos eucariontes con núcleos organizados y 

membranas nucleares bien definidas; aerobios, heterótrofos, 

generalmente no motiles, aunque algunas especies están flageladas. Se 

reproducen por esporas sexuales y conidios asexuales. Tienen dos tipos 

de células: somáticas (con núcleos que llevan a cabo división mitótica) y 

reproductoras (realizan división celular por meiosis). Las células fúngicas 

poseen mitocondrias, sistema endomembranoso y cuerpos cisternales. 

Su membrana plasmática está organizada y contiene abundante cantidad 

de esteroles, sobre todo ergosterol. Tienen una pared celular que 

proporción a rigidez formada por polisacáridos, polipéptidos y quitina 

(esta última confiere propiedades antigénicas) 5,6. 

 

Estos organismos están formados por estructuras filamentosas o 

elementos multicelulares considerados como su unidad funcional y 

reciben el nombre de hifas o filamentos. Al conjunto de ellas se les 

conoce como micelio o talo 5. Representan la forma invasiva de los 

hongos patógenos (Imagen 4) 9,16.  

 

Orden Mucorales 

Imagen 3. Clasificación Reino Fungi 201614, 15 
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Son acidófilos que crecen en un rango de 5.6 a 6.8 de pH, a una 

temperatura oscilante de 20° y 30°C, sin embargo los patógenos 

primarios y oportunistas crecen entre 35° y 40°C 5. 

 

Fundamentales en el mantenimiento de la biosfera por ser principales 

descomponedores de materia orgánica y así completar el ciclo de la 

materia y de la energía 9. Se sospecha que el  0.4% del total de las 

especies fúngicas son hongos patógenos y oportunistas 5. 

  

1.3 Virulencia 

La posibilidad de invadir los tejidos del organismo y producir una infección 

fúngica depende del grado virulencia del agente, su vía de invasión, 

inmunidad del huésped, el órgano afectado y la existencia previa/adjunta 

de otras infecciones o enfermedades. Las características de un hongo 

patógeno son 17: 

 

1. Capacidad de adherirse al estrato córneo o superficie de las 

mucosas 

Imagen 4.  Estructuras fúngicas14. 
 

Micelios 

Hifa naciente 
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2. Capacidad de penetrar tejidos del huésped para facilita el acceso 

a su “diana” 

3. Facilidad de multiplicarse bajo las condiciones físico-químicas del 

huésped  

4. Eludir mecanismo de defensa del huésped.   

                                                       

Es fundamental que causen daño tisular para considerarse patógenos 17. 
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CAPÍTULO II. MUCORALES 

2.1 Subfilo Mucoromycota 

Grupo de hongos o parásitos facultativos que no forman haustorios 

(proyecciones de una hifa que funcionan como órgano de penetración y 

absorción de alimento de otro tejido) y algunos forman ectomicorrizas 

(asociaciones simbióticas donde el hongo se introduce en espacio 

intersticial de células vegetales sin perforar pared celular para transferir 

nutrientes). El micelio es ramificado, escasamente septado, mayor o igual 

a 7 micras de espesor. La reproducción asexual ocurre por formación de 

esporangios (sacos que contienen esporas) principalmente a través de 

fragmentación y geminación. La reproducción sexual se da por meiosis 

mediante la unión de dos hifas morfológicamente iguales y sexualmente 

diferenciadas: una donadora y una receptora 5,13,18,19. 

 

2.2 Orden Mucorales 

 

2.2.1 Características generales  

Especies encontradas en suelos, aire, estiércol y materia orgánica 

(saprófitos, ubicuos y aerobios). Presentan un micelio ancho y 

escasamente septado o cenocítico; talo haploide y multinucleado. 

Paredes hifales compuesta por quitina, quitosán y ácido poligalacturónico 

(polímeros quelantes); sus esporas son termotolerantes 6,13,20,21.  

 

Poseen reductasas cetónicas activas, crecen en un medio húmedo con 

altas concentraciones de nitrógeno, hierro, glucosa y tiene actividad 

metabólica máxima en pH ácido 5,22. Es común su crecimiento rápido, 

abundante y dimorfismo de algunas especies 13,21.  
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2.2.2 Importancia 

Son parásitos biotróficos o necrotróficos útiles para una variedad 

aplicaciones: la producción y conservación de alimentos; aditivos 

alimentarios y de productos farmacéuticos (como el licopeno). En Asia, 

África y América del Sur se utilizan como cultivos iniciadores para la 

fermentación de productos a base de soja o arroz. El quitosano se ha 

aplicado para descontaminación del suelo y en la agricultura fomenta 

mecanismos de defensa en plantas, muestra actividad antiviral, 

bactericida y nematicida e incluso. También se ha solicitado como 

tratamiento en semillas para incrementar germinación y rendimiento de 

los cultivos 21,23. 

 

2.2.3 Reproducción 

Un gran número son especies heterotálicas (talo sexualmente 

autoestéril) y pocas veces homotálicas (talo sexualmente autofertil). Las 

heterotálicas presentan dos tipos de cepas denominadas donador (+) y 

receptor (-) 13,24. 

 

La reproducción asexual se realiza por medio de esporangiosporas para 

formar esporangios multiesporados, merosporangios o esporangiolos e 

incluyen una columela (porción de esporangióforo dentro de esporangio) 

que cuenta como un carácter sinapomórfico (carácter homólogo 

compartido por todos los individuos de un taxón) para los Mucorales 

(Imagen 5); las esporangiosporas son unicelulares, no mótiles 13,24.  

 

Los esporangios maduros tienen las paredes delgadas, se desintegran y 

liberan esporas multinucleadas trasladadas por el viento. En condiciones 

de humedad y temperatura apropiadas, germinan y forman  un nuevo 

grupo de hifas 16. 
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Las características de reproducción asexual son el determinante 

taxonómico para diferir entre familias y especies 13,21. 

 

El resultado de una reproducción sexual el desarrollo de cigosporas. La 

fusión de gametangios está vinculada a la acción del ácido trispórico; se 

produce con la síntesis cooperativa de dos talos compatibles. Cada tipo 

de apareamiento produce prohormonas (compuestos volátiles) que 

inducen el tropismo y se difunden hacia el talo opuesto, se metabolizan 

y son convertidas en hormonas activas que forman cigóforos. De esta 

forma originan un esporangio o a una hifa (Imagen 6) 13. 

 

 

 

 

 

 

 

Imagen 5. Elementos estructurales de reproducción asexual5 
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2.2.3 Ciclo de vida 

La fecundación se produce cuando hifas cenocíticas de distinta polaridad 

(+) y (-) crecen cerca. Emiten prolongaciones abultadas 

(progametangios) que se aproximan y fusionan, dando origen a dos 

células apicales (gametangios). Los gametangios se fusionan y se 

produce cariogamia obteniendo núcleos diploides. Estos forman un 

cigoto de pared gruesa y verrugosa conocido como cigosporangio que 

contiene una única espora de resistencia llamada cigospora. Después de 

un periodo de maduración y reposo, la cigospora germina. En este 

proceso se desintegran los núcleos diploides hasta quedar uno solo, el 

que pasa por meiosis. De los cuatro núcleos haploides producidos, 

degeneran tres, y el restante pasa por varias divisiones mitóticas, 

originando así muchos núcleos haploides de la misma polaridad. La 

zigospora germina y forma una hifa en cuyo extremo se desarrolla un 

Imagen 6. Formación de 
Cigoesporas5. 
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esporangio al que migran los núcleos producidos por mitosis. Estos darán 

origen a esporangiosporas, las que al germinar producirán micelios (+) o 

(-). Como el ciclo lo establece, los esporangios maduros liberan 

esporangiosporas dando pie a la reproducción asexual (Imagen 7) 16.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Imagen 7. Ciclo de vida de un Hongo14 
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CAPÍTULO III. MUCORMICOSIS 

3.1 Antecedentes históricos 

En 1847 fue reportado el primer caso de mucormicosis en humanos por 

Sotyer, quien describió una mucormicosis pulmonar 5.   

 

En 1855, Gottlob Friedrich H. Kurchenmeister comunicó sobre un caso 

de mucormicosis en un paciente con cáncer pulmonar. Nombró al 

patógeno como mucor y en su reporte dibujó hifas cenocíticas y 

esporangios 6,17. 

 

En 1884, Lichteim asiló los mucorales del pan. Estudió la enfermedad 

experimental en conejos e introdujo los términos Mucor corymbifera y 

Mucor rhizopoformis 6,17. 

 

Arnold Paltauf adecuó el término a mycosis mucorina en 1885 y describió 

el primer caso de mucormicosis rinocerebral 6,17,25. 

 

3.2 Definición  

Mucormicosis es una infección fúngica rara, oportunista, aguda y 

agresiva; causada por especies de mucorales que   en mayor parte de 

los casos es potencialmente mortal 11,22,25.  

 

3.3 Etiología  

Sus esporas dispersas en el ambiente se instalan en mucosa oral, nasal, 

conjuntival, cutánea y gastrointestinal. La inoculación ocurre por 

inhalación, ingestión (alimentos contaminados), introducción percutánea 

(contacto directo del organismo con superficies descubiertas de piel y 

mucosas) y transmisión intravenosa (usuarios de drogas) 22,25–27.   
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3.3.1 Agentes Patógenos  

En el orden de Mucorales existen 11 géneros y aproximadamente 27 

especies asociadas a infecciones humanas. El 80% de esta micosis es 

causada por Rhizopus spp (género mayormente asociado), Lichtheimia, 

Apophysomyces, Rhizomucor, Mucor y Cunninghamella 5,20,27.  

 

3.3.1.1 Familia Mucoraceae 

Hongos heterotálicos u homotálicos. Presentan esporangióforos simples 

o algunas veces ramificados que emergen de un micelio aéreo. 

Esporangios multiesporados, columela presente, sin apófisis, paredes 

persistentes, lisos o equinulados. Esporangiosporas globosas o 

elipsoides, hialinas, lisas u ornamentadas. Cigosporangios globosos o 

subglobosos, color marrón 13. 

 

3.3.1.1.1 Género Rhizopus spp. 

Asociados al suelo, plantas y frutas; crecen en temperaturas altas. Se 

han requerido en procesos industriales para la producción de alcohol, 

ácido fumárico y ácido láctico. Colonias de crecimiento rápido, 

algodonosas, al inicio blancas y se tornan grisáceas o amarillentas.  

Presencia de estolones (hifas formadas encima del sustrato fijado al 

hongo) y rizoides pigmentados, esporangióforos aislados. Esporangio 

globoso con apófisis y columela que al colapsar adoptan forma de 

sombrilla. Esporangiosporas globosas u ovoides hialinas de color café  

Rhizopus oryzae tiene mayor distribución mundial; alta prevalencia en 

lugares tropicales y subtropicales. Más frecuente como agente causal de  

Mucormicosis 6,13,24.  

 

3.3.1.1.2 Género Lichtheimia spp. 

Crecen en sustratos como estiércol y pan. Colonias algodonosas, color 

blanco-grisáceas, crecimiento rápido a temperaturas entre 35 y 52°C. 
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Estolones arqueados con esporangióforos semi verticilados, hialinos o 

pigmentados. Rizoides escasos. Esporangios pequeños, globosos o 

piriformes y se sostienen por una apófisis con forma de embudo y 

columela cónica. Puede haber cigosporas color marrón 6. La especie 

Mycocladus corymbifer es agente etiológico de Mucormicosis 13. 

 

3.3.1.1.3 Género Mucor 

Se encuentran en el suelo y de crecimiento rápido en temperaturas de 10 

a 40°C (20 a 35°C son óptimos). Uso comercial en países orientales para 

producción de tofu, queso chino o torta de soya. Colonias algodonosas 

blanco-amarillentas que cambian a oscuras con el desarrollo de 

esporangios grandes, globosos, sin apófisis y columela bien 

desarrollada; al romperse el esporangio queda un collarete conspicuo. 

Esporangióforos rectos simples o ramificados; esporangiosporas hialinas 

de color marrón, globosas, paredes lisas medianamente ornamentadas. 

Mucor circinelloides es la más frecuente 6,13. 

 

3.3.1.1.4 Género Rhizomucor  

Se distingue de Mucor porque tiene rizoides y estolones poco 

desarrollados en la base de los esporangióforos y por ser termofílicos con 

crecimiento óptimo a 50°C. Sus tres especies son potencia patógena en 

animales y seres humanos 6,13. 

 

3.3.1.2 Familia Cunninghamellaceae 

Crecimiento rápido o lento y micelio cenocítico. Algunos géneros 

presentan esporangiolos uniesporados, pedicelados; otros se presentan 

esporangios multiesporados, globosos, piriformes o en forma de 

mancuerna, con columela y apofisados. Los esporangióforos pueden ser 

ramificados o no y algunos presentan estolones y rizoides. Son 

principalmente heterotálicas y unas pocas homotálicas. Cigosporas en 
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promedio globosas, marrón. Su distribución se da mayormente en zonas 

tropicales 13. 

 

3.3.1.2.1 Género Cunninghamella 

Tienen crecimiento rápido, apariencia algodonosa y de color blanco a 

gris. El micelio es ramificado y cenocítico. Los esporangióforos son 

ramificados, cenocíticos o septados y terminan en vesículas fértiles; 

estas portan esporangiolos de pie corto, globosos, subglobosos a 

piriformes; los esporangiolos son uniesporados, acolumelados, lisos o 

espinosos. En su mayoría heterotálicas. Cigosporas globosas, una pared 

pigmentada y ornamentada. Se relacionan con implantación traumática 

o inmunosupresión. Aislados en zonas de clima mediterráneo o 

subtropical. Solo Cunninghamella elegans es patógena en seres 

humanos 6,13. 

 

3.3.1.3 Familia Radiomycetaceae  

Presentan micelio abundante, cenocítico, ramificado, con presencia de 

rizoides y estolones que con el tiempo toman coloración oscura. Las 

colonias son algodonosas y de crecimiento rápido. Los esporangióforos 

pueden ser simples o ramificados, presentando esporangios o 

esporangiolos según el género 13. 

 

3.3.1.3.1 Género Apophysomyces  

Se ha asociado a implantación cutánea por politraumatismo o 

quemaduras; desarrollo en suelo y materia orgánica en descomposición 

en áreas rurales tropicales y subtropicales. Crecimiento rápido a 42°C; el 

micelio inicialmente blanco y evoluciona a marrón grisáceo; aéreo con 

hifas aéreas ramificadas, lisas, hialinas, cenocíticas. Los esporangióforos 

nacen simples en ángulo recto con las terminaciones de las ramas 

hifales; puede presentar estolones con un grupo de rizoides debajo. El 
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esporangio es terminal, único, piriforme con apófisis conspicua en forma 

de embudo o de campana, multiesporado, con columela hemisférica, 

presentan pared delgada, delicuescentes y puede observarse un 

pequeño collarete en la base de la columela. Las esporangiosporas 

subhialinas son oblongas con extremos redondeados de pared delgada 

y lisa. Apophysomyces elegans es la única especie aislada en 

mucormicosis en humanos 6,13. 

 

3.4 Factores de riesgo 

Esta infección fúngica ocurre casi exclusivamente en huéspedes con 

compromiso sistémico como: diabetes mellitus no controlada 

(especialmente con cuadros de cetoacidosis), falla renal o hepática, 

terapia con agentes inmunosupresores, receptores de trasplantes de 

órganos, quimioterapia, leucemia, neutropenia, sobrecarga de hierro, 

desnutrición, politraumatismo, tratamiento con corticosteroides, abuso de 

drogas, sida, tuberculosis, quemaduras extensas 26,28–30. 

 

3.5 Patogenia   

Se considera a los hongos avirulentos debido a la posible existencia de 

un factor sérico fungistático en el organismo que le provee resistencia 

natural ante sus infecciones. Su actuación oportunista se asocia a la 

alteración del mecanismo de defensa del huésped, especialmente la 

actividad de neutrófilos y macrófagos, sin embargo, este conserva un 

grado de inmunocompetencia 5,6. 

 

Normalmente los iones de hierro sérico libres son captados por proteínas 

séricas como la transferrina y ferritina. Un estado de cetoacidosis 

diabética proporciona un medio ácido que promueve el crecimiento de 

estas especies al disociar la unión entre el hierro y las proteínas, por 

ejemplo, la acumulación de cuerpos cetónicos como β-hidroxibutirato y 
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el bajo pH en los vasos sanguíneos disminuye la capacidad de la 

transferrina para quelar el hierro. El hierro sérico prolonga la 

supervivencia e intensifica la virulencia de los mucorales. Diabetes no 

controlada conlleva hiperglucemia durante la cetoacidosis diabética, es 

un escenario vinculado a disminución en la función fagocítica 5,6,11,25. 

 

Neoplasias en sangre son tratadas con citotóxicos potentes; alteraciones 

hematológicas como neutropenias no permiten la respuesta de defesa 

adecuada contra estos hongos. Los fagocitos y macrófagos actúan a 

partir de la síntesis y liberación de metabolitos oxidativo, péptidos 

catiónicos y defensinas 6. 

 

En pacientes multitransfundidos se utilizan fármacos quelantes de iones 

hierro como la Deferoxamina. En este caso el hongo atrapa toda la 

molécula del medicamento actuando como un micoroorganismo 

sideróforo (transportador de hierro); así la molécula es convertida en un 

estimulante directo del crecimiento y adherencia fúngica 5,6,11. 

 

Las esporas instaladas en mucosas se desarrollan en tejidos profundos 

a través de angioinvasión; llegan a secretar proteasas y toxinas que 

dañan el endotelio, adheriendose a las proteínas de matriz endotelial 

(laminina y colágeno tipo IV). Crecen a lo largo de la lámina elástica 

interna de los vasos sanguíneos, perforan las paredes y producen 

trombosis, isquemia y necrosis consecutiva, facilitando diseminación 

hematógena. Esto se produce mediante el reconocimiento de la proteína 

reguladora de glucosa 78 (PRG78) del receptor del huésped. El ligando 

fúngico que invade al endotelio pertenece a la familia de proteínas de 

revestimiento de esporas. Este reconocimiento causa la muerte celular 

del huésped por inducción de la endocitosis del hongo mediada por 
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células endoteliales. Los hongos son capaces de secretar metabolitos 

antimitóticos para disminuir la respuesta inmunitaria contra ellos 6,25.  

 

La glucosa, el hierro y el β-hidroxibutirato propician el crecimiento del 

hongo e inducen la expresión de GRP78 y de proteínas de revestimiento 

de esporas 25. 

 

3.5 Cuadro clínico 

No hay datos reportados de su periodo de incubación, sin embargo, sus 

manifestaciones son agudas. La fiebre es el síntoma más común 

(presente en 51% de los casos). Morfológicamente se describen datos 

iniciales de eritema con o sin edema, evolucionando a una lesión 

equimótica, isquémica y finalizando con una coloración parda y/o 

negruzca 6,11. 

 

La vía de entrada, sitio anatómico y factor predisponente determinan las 

manifestaciones clínicas y su clasificación en 6 categorías 6,11: 

• Rino-cerebral 
• Pulmonar 
• Gastrointestinal 
• Cutánea 
• Diseminada 
• No tan comunes 

 
El cuadro 2 engloba al agente causal y el factor predisponente 
relacionados con el tipo de mucormicosis 
 
. 
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        Imagen 8. Equimosis31.            Imagen 9. Edema25. 
 

 

 

 

 

    

 

 

 

 

3.5.1 Mucormicosis Rinocerebral  

Presentación más frecuente sobre todo en pacientes diabéticos 

descompensados o con cetoacidosis y asociado a estados de 

neutropenia. Se expresa de 1 a 15 días, evolución aguda, 90% de 

mortalidad. La gran mayoría están causadas por Rhizopus. Vía de 

entrada es aspiración (inoculación en mucosa respiratoria). Por su 

letalidad y manifestación por región anatómica, se presentan las 

siguientes formas clínicas 5,22,32: 

 

• Rino-órbito-cerebral: esporas invaden ramas de arterias carótida 

y oftálmica a través de senos paranasales. 

Imagen 10. Úlcera 
Necrótica blanca41 

Imagen 11. Úlcera 
necrótica 

negra/marrón25 

Imagen 12. 
Úlcera 

necrótica 
amarilla42 

 

Imagen 13. Exposición 
ósea44 Imagen 14. Exposición 

ósea avanzada43 
 

Imagen 15. 
Perforación/Comunicación 

con cavidades45 
 

Evolución de la infección 
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• Rino-maxilar: esporas invaden arterias esfenopalatina y palatina, 

generando trombosis y necrosis cerebral. Ingresan por paladar o 

faringe. 

• Mixto: se inicia en paladar y senos paranasales, obteniendo casos 

rino-orbito y maxilo-cerebral.  

 

Afectación en cornetes, meatos nasales, senos paranasales y órbita. 

Síntomas habituales; congestión nasal, rinorrea, epistaxis, distintas 

intensidades de dolor facial, cefalea, fiebre y malestar generalizado; al 

evolucionar la invasión se manifiestan ulceraciones nasales y necrosis 

de cornetes, edema facial perinasal o periorbitario, visión borrosa, 

quemosis palpebral, diplopía, proptosis y pérdida de visión 6,32. 

 

Frecuentemente en cavidad oral se presentan los primeros signos 

clínicos debido a la alta irrigación sanguínea de sus tejidos blandos; en 

su mayoría son úlceras palatales necróticas y delimitadas con bordes 

bien definidos ya sean blancas o negras. Llegan a ser afectadas áreas 

como el margen alveolar, labios, carrillos, lengua y mandíbula 32,33.  

Clínicamente se presentan tres estadíos 5: 

 

1. Puede iniciar con sinusitis. Edema unilateral y periorbital. Tabique 

nasal con mucosa eritematosa, ligeras zonas necróticas y 

hemorrágicas. El 20% de los casos reportan afectación palatina 

(zona necrótica de crecimiento rápido). Cefalea intensa y 

disminución de visión. Buen pronóstico si el diagnóstico es 

prematuro y con control de factores de riesgo. 

 

2. Incrementa edema unilateral: extendiéndose y se torna bilateral. 

Fistula en parpados que drena material seropurulento y fétido. 

Midriasis y fijación pupilar. Letargia y disminución de reflejos 
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corneales. Necrosis en tabique nasal y senos paranasales 

diseminada. Intensificación de cefalea, letargo, delirio y fiebre 

moderada. Pronóstico favorable bajo el control de factores de 

riesgo y tratamiento adecuado. 

 

3. Exacerbación de todos los datos clínicos. Edema persistente, 

fístula evolutiva a necrosis de gran extensión (afectación de 

párpado, tabique nasal y piel adyacente). Actividad osteolítica 

(paladar, esfenoides, etmoides). Avance fúngico presenta 

trombosis e infartos en vasos; disminuye función de pares 

craneales II, II, IV VI: proptosis, midriasis y ceguera. 

Progresivamente daña a pares craneales V y VII. Extensión e 

invasión del ojo por destrucción de placa cribiforme del etmoides 

dando celulitis orbitaria y oftalmoplejía. Dolor intenso, 

convulsiones, estado general letal. Triada sindrómica: senos 

paranasales, orbita y alteración del sistema nerviosos central 

(meningoencefalitis). 

 
3.6.2 Mucormicosis Pulmonar 

Mayormente en pacientes con neoplasias hematológicas, neutropénicos 

y en pacientes en tratamiento prolongado con corticoides. Evoluciona 

rápidamente y la mortalidad es alta (en promedio de 5 a 30 días). El 

microambiente rico en oxígeno estimula el crecimiento fúngico 

acelerando su progreso agudo. Comúnmente los casos se asocian a 

Rhizopus, Mucor, Lichtheimia y Cunninghamella. Una vez inhaladas las 

esporas, invaden paredes bronquiales y tejido peribronquial generando 

trombosis, cavitación, hemorragia e infarto pulmonar. Presencia de fiebre 

moderada, tos con expectoración, dolor torácico, hemoptisis y disnea La 

infección puede extenderse a la pleura, el pericardio, el diafragma y la 
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pared del tórax; la extensión por el mediastino medio engloba a la vena 

cava, arteria aorta,  esófago y cuerpos vertebrales 5,22,32. 

 

3.5.2 Mucormicosis Gastrointestinal 

Poco frecuentes y están asociadas con ingesta de esporangiosporas o 

con inoculación directa en cirugía abdominal. Tienden a ser causadas por 

Rhizopus y Lichtheimia. La sintomatología incluye fiebre moderada, 

distensión y dolor abdominal intenso y difuso, náuseas, vómitos, diarrea 

y hemorragia de tubo digestivo (hematoquecia, melena y/o 

hematemesis). En las fases avanzadas provoca perforación o rotura de 

la pared digestiva desencadenando peritonitis secundaria, o de trombosis 

vascular de vasos mesentéricos con isquemia intestinal. En recién 

nacidos llega a causar enterocolitis necrosante  5,6,32. 

 

3.5.3 Mucormicosis Cutánea  

Puede ser primaria o manifestación secundaria de una mucormicosis 

diseminada. De forma primaria se asocia a inoculación directa por 

traumatismos, inserción de agujas y catéteres, heridas quirúrgicas, 

aplicación de vendajes contaminados o colonización de quemaduras. 

Tiene modalidad superficial (pústulas, úlceras), nodular por diseminación 

hematógena y gangrenosa. La afectación en piel y tejido celular 

subcutáneo sin tratamiento, propicia la extensión de una fascitis 

necrosante a tejido adiposo, musculo y hueso 6,32. 

  
3.5.4 Mucormicosis Diseminada 
Foco de infección primario en fosas nasales o pulmón; secundaria a 

mucormicosis rinocerebral, pulmonar y cutánea mediante diseminación 

hematógena; 95% de letalidad. Genera lesiones trombóticas e infartos en 

vasos sanguíneos que irrigan estómago, bazo, hígado, corazón, 

meninges; cerebro y riñón son órganos afectados con mayor frecuencia. 
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Sintomatología depende del órgano dañado, sin embargo, hay afectación 

inicial neurológica, pulmonar o digestiva con presencia de 

microabscesos, úlceras y necrosis. Mayormente causadas por Rhizopus, 

Rhizomucor y Saksenae 5,6,32. 

 

3.5.5 Mucormicosis no tan comunes/misceláneas 

El foco de infección primario está asociado a causas distintas de las ya 

mencionadas 5. 

 

3.6 Diagnóstico 

Aproximadamente el 50% de casos han sido diagnosticados post 

mortem. Los datos clínicos son inespecíficos; el diagnóstico definitivo 

está dado mediante un estudio histopatológico o cultivo de tejido 

infectado; debido a la velocidad del desarrollo de la infección, debe ser 

tratada antes de presentar los resultados confirmatorios 11. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Cuadro 2.  Relación Forma clínica-Agente causal-Factor predisponente6. 
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3.7.1 Diagnóstico diferencial 

Se sospecha de infecciones granulomatosas subagudas o crónicas 

(micobacteriosis, nocardiosis, rodococosis, bartonelosis), micosis 

invasoras (aspergilosis, fusariosis, escedosporiasis) causadas por los 

hongos dematiáceos (microorganismos pardos de la tierra) o 

enfermedades neoplásicas o procesos inflamatorios proliferativos 11,32 

 

Hay enfermedades que se manifiestan de manera muy similar a cada una 

de las presentaciones de mucormicosis (Cuadro 3) 5. 

 

Las manifestaciones orales inducen la conjetura de posible presencia de 

tumores malignos de glándulas salivales, necrosis óseas asociadas a 

osteomielitis bacteriana, herpes zóster, trauma o isquemia local crónica; 

afectación del margen alveolar tiene un diagnóstico presuntivo de 

gingivitis ulceronecrotizante, periodontitis ulceronecrotizante o 

ulceraciones traumáticas. El granuloma letal de línea media que es una 

variación de linfoma, la granulomatosis de Wegener y la sífilis terciaria 

tienen una presentación clínica similar que incluye la perforación palatal 
33–35. 

Cuadro 3. Diagnóstico diferencial de acuerdo a la forma clínica de 
Mucormicosis5. 
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3.7.2 Imagenología  

Las radiografías no determinan magnitud y extensión de la enfermedad. 

La Resonancia Magnética precisa la localización del área afectada 

(cuadro 4) y la Tomografía por emisión de positrones detecta focos de 

actividad inflamatoria. Son sumamente útiles en casos de mucormicosis 

rino-órbito-cerebral, pulmonar, digestiva y diseminada ante la indicación 

de un tratamiento quirúrgico 11,32. 

 

3.7.3 Diagnóstico de Laboratorio 

Se toman muestras de exudados y secreciones nasales, esputo, lavados 

bronquiales y heces; son conservados en solución salina o infusión 

cerebro-corazón. La biopsia se lleva a cabo en tejido necrótico 5,6. 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

El medio de cultivo empleado es agar glucosado de patata, agar malta, 

agar harina de maíz o agar glucosado de Saboraud sin cicloheximida. 

Cuadro 4. Características imagenológicas según la forma de 
Mucormicosis32. 
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Propicia la identificación definitiva de la especie. Crecimiento rápido a 

37°C dentro de las primeras 12 a 18 horas, pero alcanzan su maduración 

de 3 a 5 días. Se observan colonias vellosas, algodonosas, blanco-

grisáceas, estructuras de reproducción asexual que llenan toda la caja 

de cultivo 5,6,11,32. 

 

El tejido biopsiado se aclara con hidróxido de potasio (KOH) del 10 al 

30%. La tinción de hematoxilina-eosina evalúa cambios en tejidos, 

respuesta del huésped y morfología fúngica. Las tinciones con 

metenamina de plata de Gomori-Grocott permiten observar estructuras 

fúngicas de color oscuro o negro sobre un fondo verde claro. 

Microscópicamente se encuentran hifas anchas de 10-20 µm de 

diámetro, no tabicadas (cenocíticos) o pocos septos, ramificaciones 

irregulares en ángulo recto semejantes a cintas plegadas y retorcidas. 

Presente una reacción inflamatoria, edema, necrosis, cúmulos de 

polimorfonucleares, células plasmáticas y escasos eosinófilos, 

fenómenos de trombosis e infartos 5,6,11,32. 

 

Cuando no es posible el aislamiento de agentes etiológicos, se ha 

recurrido a técnicas de reacción en cadena de polimerasa (PCR), 

especialmente en fracciones 18S r DNA 5. Se han empleado pruebas 

para detectar antígenos específicos péptido -L-fucomanano en muestras 

séricas con sensibilidad del 70% 22. 

 

3.8 Tratamiento 

Existen 4 principios generales 11: 

 

1) Diagnóstico temprano 

 

2) Reversión / control de los factores de riesgo predisponentes primarios 
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3) Desbridamiento quirúrgico. Limita la propagación de la infección. La 

trombosis de vasos y necrosis hística puede hacer que no penetren los 

antimicóticos en el foco infeccioso 6,25.  

 

4) Tratamiento antifúngico por elección es anfotericina B intravenosa en 

dosis de 5-50 mg/kg de peso tres veces por semana; se fija a esteroles 

de la membrana, mayor afinidad por ergosterol. Genera poros que 

aumentan su permeabilidad. La presentación liposomal disminuye la 

toxicidad renal y tiene una mejor penetración en los tejidos 22,25,36.  

 

Oxígeno hiperbárico es un coadyuvante que inhibe el crecimiento fúngico 

y corrige la acidosis láctica, favoreciendo la acción oxidativa de la 

anfotericina B, aumentando la fagocitosis los factores de crecimiento y la 

angiogénesis 32. 

 

Los triazoles alteran funciones enzimáticas al interferir con síntesis de 

ergosterol, lo cual permite acumulación de peróxido, daña la membrana 

celular e impide crecimiento y replicación celular. Isavuconazol y 

posaconazol son considerados como terapia complementaria, como 

terapia en caso de que anfotericina no sea aceptada por el paciente o 

bien, si hay sospecha de infección y aun no se tiene un diagnóstico 

confirmado 5,36. 

 

El empleo de interferón gamma o de factores estimulantes de colonias 

de granulocitos busca restitución o recuperación del número y la 

funcionalidad de los neutrófilos 6,32. 

 

Tratamiento antimicótico se mantiene hasta lograr involución de signos y 

síntomas clínicos de la infección, desaparición o estabilización de signos 
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radiográficos de enfermedad residual y curación/control de la 

inmunodepresión previa (condición predisponente) 11. 

 

El tratamiento antifúngico y quirúrgico agresivo combinado se asocia con 

una disminución de la tasa de mortalidad 11,25. 

 

Afectación intracraneal, hemiplejía, hemiparesia, afección de senos 

paranasales bilateral, úlceras palatinas, necrosis facial e invasión 

orbitaria intuyen un pronóstico malo 25. 
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PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

¿Cuáles son las características clínicas y demográficas de mucormicosis 

oral mayormente reportadas en la literatura disponible de PUBMED en el 

periodo que abarca del 1 de enero del 2000 al 31 de diciembre del 2020? 
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JUSTIFICACIÓN 

 

A pesar de la existencia de diversas direcciones gubernamentales, 

programas epidemiológicos nacionales y organizaciones internacionales 

no hay cifras exactas sobre la incidencia y prevalencia de Mucormicosis. 

Sus características clínicas conducen a la obtención de un diagnostico 

presuntivo, sin embargo, estas suelen ser parecidas a otro tipo de 

infección fúngica y/o bacteriana. La condición sistémica del paciente 

juega un papel importante para desencadenar dicha micosis, Una historia 

clínica bien detallada en conjunto de estudios de laboratorios 

(histopatológico, cultivo, PCR, entre otros) establecen el diagnóstico 

definitivo. Es labor del odontólogo general conocer estos antecedentes 

con el fin de prevenir acciones erróneas como automedicación y/o retraso 

del tratamiento por especialistas del área. 
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OBJETIVO 

 

Identificar las características clínicas y demográficas de mucormicosis 

oral con el fin de obtener un diagnóstico y tratamiento oportuno a partir 

de la revisión de la literatura registrada en PUBMED dentro del periodo 

del 1 de enero del 2000 al 31 de diciembre del 2020. 
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MATERIAL Y MÉTODO 

 

TIPO DE ESTUDIO 

Transversal descriptivo 

 

UNIVERSO 

276 artículos globales que presentaron asociación con los términos 

“mucormycosis and oral” registrados en la base de datos de PUBMED 

del 1 de enero de 2000 al 31 de diciembre de 2020.  

 

CRITERIOS 

CRITERIOS DE 
INCLUSIÓN 

CRITERIOS DE 
EXCLUSIÓN 

CRITERIOS DE 
ELIMINACIÓN 

Artículos que 
expusieron casos 

clínicos de 
Mucormicosis con 

afectación de 
cavidad oral 
tratados y 

publicados desde 
el 1 de enero de 

2000 al 31 de 
diciembre de 

2020. 

Artículos que publicaron 
casos clínicos de 
Mucormicosis con 

manifestaciones en cavidad 
oral tratados en años previos 

al año 2000 

Artículos que no 
reportaron casos 

clínicos 

 Metaanálisis de casos 
clínicos de Mucormicosis  

Artículos que 
reportaron casos 

clínicos de micosis 
no asociadas a 

mucorales   
Artículos que reporten casos 
clínicos de Mucormicosis sin 

afectación de tejidos 
intraorales 

Artículos sin 
acceso al texto 

completo 
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VARIABLES 

 

VARIABLE DEFINICIÓN DEFINICIÓN OPERACIONAL 

EDAD 

Tiempo de 
existencia 
desde su 

nacimiento 

Horas de nacimiento - Sin límites 

GÉNERO 

Conjunto de 
seres que 

tienen uno o 
varios 

caracteres 
comunes 

Masculino 

Femenino 

REGIÓN 
GEOGRAFICA 

Extensión 
territorial 

delimitada por 
características 

comunes 

África 
América 

Asia 
Europa 

Oceanía 

REGIÓN 
ANATÓMICA 

Área corporal 
afectada 

Reborde alveolar / 
Vestíbulo Mandíbula/Maxilar 

Paladar duro Lengua 
Mucosa Yugal Piso de boca 

Orofaringe 

TIPO DE 
LESION 

Alteración 
morfológica y 

funcional 

Eritema/Equimosis Perforación de tejidos 
blandos y duros   

Ulceración blanca / 
parduzca / negra Exposición ósea 

FACTOR DE 
RIESGO 

(Estado de 
salud) 

Característica 
que aumenta 

probabilidad de 
sufrir una 

enfermedad 

Diabetes Falla renal/hepática 
Inmunosupresión / 

Receptor de trasplante Traumatismos 

Neoplasia /Alteración 
hematológica 

Otras enfermedades 
sistémicas 

Uso de 
corticoesteroides Inmunocompetente 

TRATAMIENTO 

Procedimientos 
que 

contrarrestan 
la lesión 

Quirúrgico 
• Desbridamiento 
• Resección 
• Secuestrectomía 

Farmacológico 

DESCENLACE 
Resolución o 

fin de un 
suceso 

Vive 
Letal 

Recidiva 
Se desconoce 
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TÉCNICA DE RECOLECCIÓN DE DATOS  

Se realizó la búsqueda de reportes asociados a manifestaciones orales 

de Mucormicosis en la base de datos de PUBMED delimitada por el 

periodo abarcado del 1 de enero del 2000 al 31 de diciembre del 2020 

utilizando el boléano “AND”, generando así la frase “mucormycosis and 

oral”.  Se ejecutaron los criterios de inclusión, exclusión y eliminación; 

posteriormente se utilizó una tabla (Anexo 1) para distribuir los datos de 

las variables expuestas en las publicaciones incluidas. 

 

MATERIAL 

Tabla de registros de datos (Anexo 1) 
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RESULTADOS 

En la primera búsqueda se obtuvieron 276 artículos, de los cuales fueron 

seleccionados 98; a su vez, el texto completo de 9 de ellos no estaba 

disponible. Fueron 89 publicaciones las que cumplieron con los criterios 

de selección. Este listado aportó 105 casos clínicos en total.  

 

Demografía 

La mayor parte de los casos son provenientes de Asia (56 de 105, 53%), 

seguidos de Europa y América (21 y 20 de 105, 19%), África (8 de 105, 

8%) y Oceanía no registró aportaciones. De acuerdo al número de 

reportes, India (42 de 105, 40%), Estados Unidos (18 de 105, 17%), 

Alemania, España, Grecia (4 de 105, 4%), Egipto e Israel (2 de 105, 2%) 

son los países más representativos (Tabla 1). 
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REGIÓN 
GEOGRÁFICA  

PAÍSES CON 
CASOS 

REPORTADOS 

PAÍS CON MAYOR REPORTE 
POR CONTINENTE 

ÁFRICA 
8 REPORTES 

(8%) 

COSTA DE 
MARFIL: 1 ISRAEL  

EGIPTO 
% CONTINENTAL: 25% 

% REPORTES TOTALES: 2%  

EGIPTO: 2 
ISRAEL: 2 
ETIOPÍA: 1 
MARRUECOS: 1 
SUDÁFRICA: 1 

ÁMERICA 
20 REPORTES  

(19%) 

BRASIL:1 ESTADOS UNIDOS 
% CONTINENTAL: 90% 

% REPORTES TOTALES: 17% 
CANADÁ: 1 
ESTADOS 
UNIDOS: 18 

ASIA 
56 REPORTES 

(53%) 

BANGLADESH: 1 

INDIA 
% CONTINENTAL: 75% 

% REPORTES TOTALES: 40%  

CHINA: 2 
INDIA: 42 
JAPÓN: 1 
KOREA: 5 
MALASIA: 1 
OMÁN: 2 
PAKISTÁN: 1 
TAIWÁN: 1  

EUROPA 
21 REPORTES 

(19%) 

ALEMANIA: 4 

ALEMANIA 
ESPAÑA 
GRECIA 

% CONTINENTAL: 19% 
% REPORTES TOTALES: 4% 

 

CROACIA: 1  

ESPAÑA: 4  
FRANCIA: 1  
GRECIA: 4  
ITALIA: 3  

REINO UNIDO: 2  

TURQUÍA: 2  

OCEANÍA  
0 REPORTES  0 0 

 

 
TOTAL 105 REPORTES   

TABLA 1. DISTRIBUCIÓN DEL NÚMERO DE CASOS CLÍNICOS. 
Se muestra la cantidad y porcentaje de registros por continente y 

país destacando la región con mayor actividad. 
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Género y edad 

Se observó que la edad promedio de afectación son los 46 años de edad 

en la población general incluida; hubo predilección por el género 

masculino (72 de 105, 69%) en comparación al género femenino (33 de 

105, 31%) (Grafico 1).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Factores de riesgo 

Es destacable que el desarrollo de Mucormicosis en cada uno de los 105 

casos fue influido por la participación de más de un factor de riesgo. Se 

contabilizaron un total de 248 factores agrupados de la siguiente forma 

según la cantidad registrada de sus intervenciones: Neoplasias y 

alteraciones hematológicas sumaron un valor absoluto de 74 registros de 

248 (30%), seguido de Diabetes y Cetoacidosis metabólica 60 de 248 

(24%), Múltiples enfermedades crónico degenerativas 47 de 248 (19%), 

Asociación a extracciones dentales 24 de 248 (10%), Inmunosupresión 

medicamentosa y receptores de trasplantes 14 de 248 (6%), 

Inmunocompetentes 10 de 248 (4%), Falla Hepática y/o Renal 10 de 248

Maculino 
(72 reportes)

69%

Edad promedio 
46 años

Femenino
(33 reportes)

31%

Edad promedio 
45 años

GRÁFICO 1. AFECTACIÓN DE GÉNERO Y EDAD 
PROMEDIO

Total: 105 reportes
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(4%), Usos de corticoesteroides 8 de 248 (3%) y Traumatismos 1 de 248 

(0.4%). En las tablas 2 y 3 se muestra el desglose de cada grupo.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

TABLA 2. FACTORES DE RIESGO O ESTADO DE SALUD.  
Se desglosa el número de los factores de riesgo según su 

aparición, es decir, se presentó más de un factor en un solo 
paciente 
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TABLA 3. FACTORES DE RIESGO O ESTADO DE SALUD.  
Se desglosa el número de los factores de riesgo según su aparición, es 

decir, se presentó más de un factor en un solo paciente 
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En términos más generalizados y de acuerdo a la distribución por región 

geográfica, Diabetes y cetoacidosis metabólica como factor de riesgo 

estuvo presente en 55 casos de 105 (53%) (Gráficos 11 y 12); de estos 

mismos se observó que, Asia presentó 35/105 (33%), Europa 10/105 

(10%), América 6/105 (6%) y África 4/105 (4%) (Gráficos 2 y 3).  

 

 
 

 

47%

7%

11%

64%

18%

53%

GRÁFICO 3. PORCENTAJE EN RELACIÓN CASOS 
TOTALES DE DIABETES. DISTRIBUCIÓN 

CONTINENTAL

Resto de los factores África América Asia Europa

Casos
totales de 
diabetes

GRÁFICO 2. DISTRIBUCIÓN CONTINENTAL DE 
DIABETES. RELACIÓN CON TOTALIDAD DE CASOS 

 

35 
CASOS 
(33%) 

10 
CASOS 
(10%) 

6 
CASOS 

(6%) 

4 
CASOS 

(4%) 

105 
casos 
totales 
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Neoplasias y Alteraciones hematológicas es una condición sistémica que 

afectó a 34 pacientes de 105 (Gráficos 11 y 12), de los cuales 13/105 

(12%) se encontraron en América, Asia tuvo 12/105 (11%), Europa 9/105 

(9%) y África no reportó (Gráficos 4 y 5). 

 

   

 
Sobresalen los factores agrupados en “Otras enfermedades sistémicas” 

(todas aquellas que alteran la respuesta de defensa) con un total de 40 

Resto de los 
factores

68%

África
0%

América
35%

Asia 38%

Europa
26%

Casos totales de 
Neoplasias/alteraciones 

hematológicas
32%

GRÁFICO 5. PORCENTAJE EN RELACIÓN CASOS 
TOTALES DE NEOPLASIAS/ALTERACIONES 

HEMATOLÓGICAS. DISTRIBUCIÓN CONTINENTAL

105 
casos 
totales 

13 
CASOS 
(12%) 

12 
CASOS 
(11%) 

9 
CASOS 

(9%) 

0 
CASOS 
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casos afectados de 105 (38%) (Gráficos 11 y 12); la subdivisión de este 

grupo está dada por todos los reportes que presentaron condiciones 

sistémicas con coexistencia de Diabetes/Neoplasias-Alteraciones 

hematológicas, aportando 30 casos de 105 (29%), donde Asia registró 

18/105 (17%) ( 2 de ellos con antecedentes de un tipo de Mucormicosis), 

Europa 7/105 (7%), América 3/105 (3%) (un antecedente de 

Mucormicosis) y África 2/105 (2%). La segunda subdivisión muestra las 

condiciones sistémicas sin coexistencia de Diabetes/Neoplasias-

Alteraciones hematológicas y registra 10 casos de 105 (10%), 6 de ellos 

provinieron de Asia (6%), Europa tuvo 3/105 (3%), África 1/105 (1%) y 

América no reportó (Gráfico 6). 

 

 
 

 Se asociaron 23 casos de 105 (22%) con extracciones dentales 

(Gráficos 11 y 12); Asia mostró 17 de 105 (16%), a su vez, 10 reportes 

tenían historia clínica de diabetes, 2 con leucemia y 5 

inmunocompetentes; Europa registró 3 casos de 105 (3%), 2 casos con 

diabetes y 1 con leucemia; América 2 de 105 casos (2%) diagnosticados 

Asia Europa África América
Otras enfermedades + D/N-A

hematológicas 18 7 2 3

Otras enfermedades - D/N-A
hematológicas 6 3 1 0
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GRÁFICO 6. DISTRIBUCIÓN CONTINENTAL DE "OTRAS 
ENFERMEDADES SISTÉMICAS". RELACIÓN CON 

TOTALIDAD DE CASOS
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17%17%

3%7% 3% 1%2%
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con diabetes y África 1 caso de 105 (1%) con historia clínica de diabetes 

(Gráfico 7,8 y 9) 

 
 

 
 

78%

1%

2% 16%
3%

GRÁFICO 7. CASOS ASOCIADOS A EXTRACCIONES 
DENTALES. PORCENTAJE EN RELACIÓN AL NÚMERO 

ABSOLUTO DE CASOS

Resto de casos África América Asia Europa
105 CASOS

Resto de casos 
78%

África
1%América

9%

Asia
74%

Europa
13%

Casos 
asociados a 
extracción

22%

GRÁFICO 8. PORCENTAJE EN RELACIÓN AL TOTAL DE 
CASOS ASOCIADOS A EXTRACCIONES DENTALES

Resto de casos África América Asia Europa

23 
CASOS 
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Pacientes considerados inmunocompetentes se reportaron en 10 de 105 

(10%) casos (Gráficos 11 y 12); Asia informó 8 historiales clínicos de 105 

(8%), América y África 1 de 105 (1%), Europa no mostró datos (Gráfico 

10). 

 

 

0
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África América Asia Europa

GRÁFICO 9. CASOS ASOCIADOS A EXTRACCIONES 
DENTALES Y CONDICIONES SISTÉMICAS. 

DISTRIBUCIÓN POR CONTINENTE

DIABETES NEOPLASIAS HEMATOLÓGICAS INMUNOCOMPETENTES

Resto de casos
90% (105 CASOS)

África
1%

América
1% Asia

8%

Europa
0%

GRÁFICO 10. PACIENTES CONSIDERADOS 
INMUNOCOMPETENTES. PORCENTAJE EN RELACIÓN 

AL NÚMERO ABSOLUTO DE CASOS

Resto de casos África América Asia Europa

23 casos 
asociados a 

extracción dental 
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Manifestaciones clínicas  

Las lesiones clínicas no son absolutas, es decir, suelen presentarse en 

diversas formas y en múltiples zonas anatómicas dentro de un mismo 

paciente, Debido a ello se tomó en cuenta únicamente su número de 

menciones excluyendo el total de los casos en los que se manifestaron. 
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Se contabilizaron 142 lesiones clasificadas en 5 grupos. Las más 

comunes de acuerdo a su cantidad de aparición fueron ulceras necróticas  

(marrón/negro/amarilla) con 73 manifestaciones de 142 (51%), le siguen 

exposiciones óseas 31/142 (22%), perforaciones/comunicación entre 

cavidades (oronasal, oroantral) 17/142 (12%), eritema/equimosis 13/142 

(9%) y por último úlceras blancas 8/142 (9%) (Tabla 3). 

  

 

Se dividieron 7 regiones anatómicas para observar la distribución de las 

manifestaciones clínicas; se esclareció que dichas lesiones perjudicaron 

en 147 ocasiones a los diversos tejidos intraorales. El mayor daño se 

encontró en el paladar duro con ligera predilección por el área posterior 

izquierda y representa el 44% de incidencia (64/147), con menor 

regularidad, pero misma importancia se muestra el reborde 

alveolar/vestíbulo con un 39% de afectación (58/147), lengua 8% 

(12/147), orofaringe 5% (7/147), piso de boca 2% (3/147), tuberosidad y 

mucosa yugal 1% (1/147) (Tabla 4).  

 

 

 

TABLA3. MANIFESTACIONES CLÍNICAS  

ULCERA 
NECROTICA 

MARRÓN/ 
NEGRO/ 

AMARILLA 

ERITEMA/ 
EQUIMOSIS 

ULCERA 
BLANCA 

PERFORACIÓN / 
COMUNICACIÓN 

EXPOSICIÓN 
ÓSEA 

MANIFESTACIONES 
TOTALES 

TOTAL: 73 
51% /142 

TOTAL: 13 
9% /142 

TOTAL: 
8  

6% /142 

TOTAL: 17  
12% /142 

TOTAL: 31 
22% /142 142 
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Tratamiento 

Hablamos de una micosis creciente, pero aun considerada rara en la que 

no se tiene un “gold standar” en el tratamiento. Con base a lo observado 

se decidió organizar 4 variantes de tratamiento. La conjugación de un 

abordaje quirúrgico y farmacológico se llevó a cabo en 83 casos de 105 

(79%), únicamente abordaje quirúrgico en 3/105 (3%), únicamente 

farmacológico 18/105 (17%) y un solo caso no recibió tratamiento. Los 

tratamientos quirúrgicos se dividen en resecciones, secuestrectomías y 

desbridamientos; en 36/105 casos clínicos (34%) se realizaron más de 

un tipo de intervención quirúrgica. La anfotericina fue el fármaco más 

empleado al registrarlo en 88/105 de los casos (84%), sin embargo, 

sobresale que en 48 casos de ellos (55% de 88 y 46% de 105), se utilizó 

otro fármaco como coadyuvante (Tabla 5). 

 

TABLA 5. TRATAMIENTO 

QUIRURGICO FARMACOLÓGICO 

SOLO QUIRURGICO: 3 
CASOS 

SOLO FARMACOLOGICO: 18 
CASOS 

QUIRURGICO + FARMACOLOGICO: 83 CASOS 

SIN TRATAMIENTO: 1 CASO 

DESGLOSE 

Solo resección: 18 casos Tratamientos con anfotericina:        
88 casos 

Solo secuestrectomia:           
3 casos Solo anfotericina b: 32 casos 

Solo desbridamiento:             
28 casos 

Solo anfotericina b liposoomal:        
8 casos 

Tratamientos combinados: 
36 casos 

Anfotericina con otros fármacos:     
48 casos 

Extracción dental: 1 caso Sin anfotericina: 13 casos, de los 
cuales, 2 no se especifica 
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Desenlace  

Se registraron 64 sobrevivientes de 105 (61%) y 34 fallecidos de 105 

(32%). En este segundo rubro se debe mencionar que el 60% de los 

pacientes (20/34) murieron por falla multiorgánica directamente vinculada 

a Mucormicosis. Ningún caso reportó recidiva, mientras que el 7% de los 

registros restantes (7/105), no especificaron el desenlace del paciente 

(Tabla 6). 

 

 

De acuerdo a los datos anteriores, en la tabla 7 se resumió la relación 

entre el factor de riesgo, tratamiento y desenlace de cada uno de los 105 

pacientes registrados 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

TABLA 6. DESENLACE  

LETAL SOBREVIVE RECIDIVA 
NO 

ESPECIFICA 

TOTAL 
REPORTADOS: 34 

% DE 
LETALIDAD 

TOTAL 
REPORTADOS: 

64 

TOTAL 
REPORTADOS: 

0 

TOTAL 
REPORTADOS: 

7 

ASOCIADOS A 
MUCORMICOSIS: 20 

60% 
   

ASOCIADO A 
ANTECEDENTE 
MEDICO: 11 

32% 

   
CAUSA 
DESCONOCIDA: 3 

8% 
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ABREVIATURAS DE TABLA 7: NH: Neoplasia hematológica; HPT: Hipertensión arterial; DESBRI: Desbridamiento; AMOX/CLAV; Amoxicilina con 
Clavulánico; AltH: Alteración hematológica; ExtDen: extracción dental; CUR: Curetaje; CEFT: Ceftriaxona; QUIM: quimioterapia; NEB:Neuroblastoma; 
MAXILEC: Maxilectomía; ITACONA: Itraconazol; DIAB: Diabetes; INMUCOMP: Inmunocompetente; GLOSEC: Glosectomía; CLOR K: Cloruro de potasio; 
TRANS: Trasplante; FR: Falla renal; YODOPO: Yodopovidona; CITRA K: Citrato de potasio; INMUNO: medicación inmunosupresora; FUM: fumador; 
SECUESTREC: Secuestrectomía PENI BENZA: Penicilina benzatínica; FH: Falla hepática; ANTMUCOR: Antecedentes de mucormicosis; CLORHE: 
Clorhexidina; HEMIMAXI: Hemimaxilectomia; CORTI: Corticoesteroides; SxMIELO: Síndrome mieloide; PCR: Paro cardiorrespiratorio; HEMIMAND; 
Hemimandibulectomía; NEUMO: Neumonía; CX VAL CAR: Cirugía de válvula cardiaca; OBTU CMUNI: Obturación de la comunicación; ANF B: 
Anfotericina b; ACTINO: Actinomicosis; BC: Bronquitis crónica; SULB: Sulbactam; ANF B LIPO: Anfotericina b liposomal; CETOACI: Acidosis metabólica; 
INSUCAR: Insuficiencia cardiaca; PEROXI HIDRO: Peróxido de hidrógeno; POSA: Posaconazol; INFEC EN: Infección enterococos; EVC: enfermedad 
cardiovascular; METRO: Metronidazol; FLUCO: Fluconazol. 
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DISCUSIÓN 
Tanto a nivel nacional como internacional, no hay datos estadísticos 

exactos que determinen el número de afectados por mucormicosis. 

Prakash27 realizó un estudio en 2019 donde destaca que la incidencia de 

mucormicosis y la población susceptible van en aumento.  

 

Nuestra información recabada proveniente de 105 casos reportados 

desde distintas partes del mundo ha expuesto que el promedio de 

afectación está en hombres que cursan la cuarta década de vida.  

 

Observamos que la tendencia de los factores de riesgos está influenciada 

por la ubicación geográfica, hábitos sociales y actividades económicas. 

Como antecedentes sabemos que un clima húmedo y cálido son 

favorecedores del desarrollo de mucorales, lo cual nos lleva entender el 

por qué Asia abanderado por India al ser regiones tropicales dedicadas 

principalmente a la agricultura, registraron alta participación en 

comparación al resto de los continentes. Debemos agregar que India es 

un país en desarrollo del cual se espera una pobre actuación por parte 

de su sistema de salud en cuestión de prevención y control de 

enfermedades crónico degenerativas, por ello en conjunto con su 

fisiopatología, diabetes encabeza la lista de factores predisponentes en 

gran parte de la región asiática. De esta manera, coincidimos con los 

resultados publicados por Jeong37 y Prakash27 en 2018 y 2019 

respectivamente. 

 

La suma de casos de neoplasias y alteraciones hematológicas fue 

representativa en América, tomando en cuenta que 18 de sus 20 

registros, procedían de Estados Unidos. Esperábamos participación de 

Latinoamérica bajo los mismos argumentos expresados ante la situación 
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asiática, sin embargo, fue solo Brasil el que publicó un caso asociado a 

sinusitis crónica. 

 

Por parte de Europa, si bien ocupa el segundo lugar en la lista de mayor 

incidencia con 21 casos de 105, estos se distribuyen entre 8 países, 

exponiendo que no hay alta concentración de pacientes en un solo 

territorio. Es destacable el mantenimiento de una constante pequeña  

y similar entre los múltiples factores de riesgo  
 
Una realidad es que los mucorales son agentes ubicuos oportunistas en 

espera de alteraciones en el sistema inmunológico del huésped, por lo 

tanto, cualquier condición sistémica que disminuya niveles de células de 

defensa actúa como factor predisponente para desencadenar esta 

micosis. Así detectamos que pacientes inmunocompetentes no son 

excluidos de presentar daño derivado de la acción de dicho grupo de 

hongos. La demostración está en que 10 casos de 105 registraron 

pacientes sin enfermedades sistémicas, pero cursaron por traumatismos 

y 5 de ellos reportaron intervenciones quirúrgicas dentales que 

condujeron a la aparición de ulceras de progresión aguda y malestar 

general. Otro dato importante a resaltar es que 23 casos de 105 se 

relacionaron con extracciones dentales, no solo provenientes de 

pacientes sanos, sino que también 15 de ellos indicaron la presencia de 

diabetes no controlada. Sospechamos de la posible inoculación directa 

mediante inyecciones, instrumental quirúrgico contaminado y heridas 

cutáneas expuestas. Podemos agregar en este apartado que en 30 

casos se reportó la coexistencia de diabetes no controlada, 

neoplasias/alteraciones hematológicas y otras enfermedades crónicas 

degenerativas que exacerbaron la presencia de mucormicosis.  

 

La región de cabeza y cuello está altamente vascularizada, por lo tanto, 

no es difícil suponer que son áreas gravemente afectadas. Autores38,39 
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mencionan que posterior a la inhalación de esporas, la inoculación ocurre 

en la fisura pterigopalatina por medio del foramen esfenopalatino dando 

lugar al principal reservorio de especies de mucorales y conducto de 

diseminación. Por la relación anatómica con dichos vasos, observamos 

que el 44% de las lesiones reportadas en nuestro estudio pertenecían al 

paladar, seguido del reborde alveolar y vestíbulo. Las lesiones ulcero-

necrosadas y exposición ósea fueron las más comunes, fungiendo como 

indicativo de que los pacientes se encontraban en un estadío de 

diseminación moderada. 

 

El pronóstico está directamente relacionado con el tratamiento adecuado 

y aplicado tan pronto como sea posible, precedido por un diagnóstico 

presuntivo o idealmente el definitivo. Contabilizamos que 83 casos fueron 

tratados conjuntamente a nivel quirúrgico y farmacológico. Como 

cualquier infección, la atención se basa en la eliminación del foco de 

infección para darle la oportunidad al fármaco que ejecute lo mejor 

posible su mecanismo de acción. Corroboramos que anfotericina b fue el 

medicamento de elección, aplicada inicialmente por vía intravenosa en 

dosis de 1.0-1.5 mg/kg/día. Una vez estabilizada la progresión de la 

infección y/o el diagnóstico definitivo se recurrió a la aplicación de otros 

fármacos como antimicóticos, antibióticos, bacteriostáticos en 48 casos 

con el propósito no contribuir a la posible nefrotoxicidad desencadenada 

por la anfotericina o para atacar infecciones primarias. 

 

Jeong37 reportó que la mucormicosis diseminada tiene alto grado de 

mortalidad (68%) en contraste a las otras variantes como la rino-cerebral 

con el 42%. En México, Méndez40 realizó un estudio en 2016 en el que 

evidencía que el 17% de su población estudiada fue afectada por 

mucormicosis, de los cuales, el 93% eran del tipo rino-cerebral y de ellos 

el 45% murió. De acuerdo a nuestros datos, el desenlace letal está 
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representado en el 32% de los casos, de los cuales el 60% se relacionan 

directamente con la evolución de mucormicosis y quienes fallecieron en 

promedio dentro de la primera semana a partir de que recibieron 

tratamiento. El grado de mortalidad observado en nuestro análisis es 

cercano a las referencias previas, ya que, las manifestaciones orales se 

encuentras comúnmente en el tipo rino-cerebral. 
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CONCLUSIONES 

Rectificamos que la base de una intervención apropiada en cualquier en 

enfermedad es una historia clínica que involucre tanto interrogatorio 

como exploración detallados. En múltiples casos incluidos en el estudio 

se expuso el desconocimiento de la presencia de algunas enfermedades 

sistémicas, desconocimiento de la existencia de mucormicosis como 

enfermedad produciendo nula sospecha de la misma a pesar de las 

lesiones expresadas o bien la exploración oral ocurrió hasta que el 

paciente mostró obstrucción de vías aéreas.  

 

Como ya se había mencionado en el texto, el pronóstico depende de la 

actuación temprana que a su vez está ligada con la sospecha o certeza 

del padecimiento. Hoy conocemos que mucormicosis es angioinvasiva, 

característica que propicia cierto grado de gravedad y que es estimulada 

por las condiciones del medio en el que se establece, por ello no sólo 

debemos enfrascarnos en el tratamiento para contrarrestarla, sino, incluir 

atención preventiva abarcando desde el factor de riesgo mediamente un 

enfoque multidisciplinario. 

 

Debido a la agudeza de su presentación es poco probable identificar una 

infección de mucormicosis en sus estados iniciales los cuales advierten 

un pronóstico alentador, sin embargo, esto no exime la responsabilidad 

de cualquier personal de salud, especialmente los pertenecientes del 

área odontológica a examinar meticulosamente los tejidos intraorales sin 

limitarse a únicamente revisión dental. La aparición de úlceras 

evolucionadas en días con antecedentes de diabetes, neoplasias, 

receptores de órganos, traumatismos por mencionar algunos, son datos 

que deben alertarnos por la posible invasión de mucorales.  
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