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• Después de una tercera guerra 
mundial solo sobrevivirán las 
cucarachas y los hongos." 

l. 1 N T R o D u c c 1 o N 

Cuando los médicos nos iniciamos en la práctica hospitalaria 

comenzamos a vivir la realidad de muchas enfermedades que antes -

hab1amos estudiado en las aulas de nuestras universidades. Taro--

bién es ahí, donde descubrimos otros padecimientos desconocidos -

por nosotros y adem&s de que aún existen infecciones agresivas y 

fatales que todavla no podemos combatir. 

Recuerdo que cuando iniciaba mi especialidad, se intern6 en 

el hospital un paciente diabético descompensado, que presentaba 

lesiones necr6ticas en la nariz, paladar y ojo, de pocos dlas de 

evoluci6n. El diagn6stico fue Mucormicosis Rinocerebral, la cual 

sigui6 avanzando terminando con la vida del paciente. 

Como resultado de esta experiencia, revisé libros que habla

ban de esta patologla, desconocida para m1 hasta ese momento. Me 

sorprendi6 saber que esta infecci6n es provocada por una clase de 

hongos pertenecientes al orden de los Mucorales, que normalmente 

son inocuos al hombre y que cuando existen condiciones del hués-

ped, que favorezcan su desarrollo, son las micosis más devastado

ras y fatales que existan. Estas condiciones son principalmente 

la ceto-acid6sis del diabético o en pacientes inmunodeprimidos. 



La intenci6n de este trabajo fue la de realizar una revisi6n 

de la literatura, para poder tener un conocimiento m!s amplio de 

esta micosis. Pretendo que el lector conozca la magnitud de esta 

enfermedad y que al término de esta tesis, comprenda que el dia9-

n6stico temprano puede ser decisivo en el pron6stico de la enfer

medad. 



II. CARACTERISTICAS GENERALES DE LOS HONGOS. 

Es necesario conocer un poco de las caracterinticas generales 

de los hongos, para poder adentrarnos más a esta enfermedad mic6tica. 

No pretendo profundizar mucho en este tema, por lo extenso y comple

jo que es. 

Los hongos constituyen un grupo de organismos vivos desprovis-

tos de clorofila. Se parecen a las plantas verdes, con raras excep

ciones, tienen paredes celulares definidas, son generalmente inmóvi

les, aunque pueden tener células reproductoras m6viles y se reprodu

cen por medio de esporas. No poseen tallos, ratees ni hojas, tampo

co tienen un sistema vascular desarrollado como los vegetales m&s d~ 

sarrollados. Son por lo general filamentos y multicelulareo; sus 

nGcleos pueden observarse con relativa facilidad, sus estructuras s2 

máticas, salvo algunas excepciones, muestran poca diferenciaci6n. 

Los filamentos que constituyen el cuerpo de un hongo se alargan 

por crecimiento apical, pero la mayor parte del organismo eo poten-

cialmente capaz de crecimiento y un pequeño fragmento de cualquier -

parte del hongo es suficiente para comenzar un nuevo individuo. 12) 

NUTRICION Y CRECIMIENTO: Los hongos obtienen su alimento como pará

sitos comiendo al lado del otro, alimentándose de organismos vivos, 

o como sapr6fitos atacando sustancias orgánicas muertas. 
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Los hongos que viven sobre sustancia muerta son incapaces de 

infectar los organismos vivos, se llaman saprobios obligados¡ - -

aquellos que segfin las circunstancias, pueden causar enfermedad o 

vivir sobre sustancia orgánica muerta, se llaman saprobios facul

tativos y los que s6lo pueden vivir sobre protoplasma vivo, se 

les nombra parásitos obligados. (1,2,3) 

Los hongos requieren alimento ya elaborado, pues son incapa

ces de procesar el propio. cuando disponen de carbohidratos en -

cualquier forma, preferentemente: glucosa, sacarosa o maltosa, la 

mayor1a de los hongos pueden sintetizar sus propias prote1nas, 

utilizando fuentes inorgánicas u orgánicas de nitr6geno y diver-

sos elementos minerales esenciales para su crecimiento. 

REPRODUCCION : Se conocen dos tipos generales de reproducci6n: 

sexual y asexual. La reproducci6n asexual, a veces llamada somá

tica o vegetativa, no incluye la uni6n de nficleos, c~lulas sexua

les u 6rganos sexuales. La reproducci6n sexual, en cambio, está 

caracterizada por la uni6n de dos nficleos. 

ESTRUCTURAS SOMATICAS : El talo de los hongos está formado t1Pi 

camente por hifas o filamentos microsc6picos cuyas ramas dispues

tas en todas direcciones, se extienden sobre o dentro del substr~ 

to utilizado como alimento. Se denomina a cada uno de estos fil~ 

mentes con el nombre de hifa. La hifa está constitu1da por una -

pared tubular delgada, transparente, en el interior está llena o 

revestida por un estrato de protoplasma de espesor variable. 



SegGn la especie de que se trate, el protoplasma puede ser 

cont1nuo o interrumpido a intervalos irregulares por tabiques o 

paredes transversales llamados septos. En las formas septadas, 

el protoplasma de uno y otro lado del tabique se conecta por fi 

lamentos de sustancia viva que pasa atrav~s de un poro central 

del septo. (1,2,J) 

La masa de hifas que constituye el talo de un hongo se 11~ 

ma micelio. El micelio de los hongos par&sitos, crece sobre la 

superficie, o m&s a menudo, dentro del huésped ya sea extendién 

dose entre las células o bien penetrando en ellas. 

Si el micelio es intracelular, el alimento se absorbe atr~ 

vés de la pared o membrana de la célula del huésped. Si el mi

celio penetra dentro de las células, las paredes de las hifas -

se ponen en contacto directo con el protoplasma del huésped. 

Las hifas intercelulares de muchos hongos, obtienen su nu

trimiento a través de los haustorios, los cuales se consideran 

como 6rganos especializados de absorci6n. 

Las hifas de los hongos sapr6fitos se ponen en 1ntimo con

tacto con el substrato y obtienen alimento por difusi6n directa 

a través de sus paredes, ocasionando la descomposici6n de la 

sustancia org&nica. 
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III, CLASIFICACION DE LOS HONGOS 

Al revisar las clasificaciones de los hongos en varios textos 

experimentados en ellos, he encontrado que existen dificultades, -

las cuales principalmente se deben a las distintas interpretacio-

nes sobre la estructura, desarrollo y fisiologia de los hongos. 

Daré una clasif icaci6n m§s general y solamente ampliaré los deta-

lles en la clase de los Zigomicetes, a la cual pertenecen los 

mucorales, que son los hongos causantes de la Mucormicosis Rinoce

rebral. 

DIVISION MICOTICA : Se conocen 2 subdivisiones: la Myxomicotina 

o sea los mucilaginosos verdaderos y la Ewnycotina, los hongos ve~ 

daderos. 

A) MYXOMICOTINA : Esta subdivisi6n comprende una sola clase, los 

~yxomicetes. En estos el talo crece a modo de un verdadero plasm2 

dio, en el que con el citoplasma acelular se multiplican los nU-

cleos siempre diploides. Los Myxomicetes se pueden subdividir en 

siete Ordenes: Prosteliales, Ceratiomixales, Liceales, Triquia-

les, Equinosteliales, Estemonitales y Fisarales. 

B) EUMYCOTINA : Estos son los verdaderos hongos. Los organismos 

incluidos en esta subdivisi6n est&n, con pocas excepciones, provi~ 

tos de paredes celulares y tienen estructura tipicamente filament2 

ea, aunque se presentan algunos tipos unicelulares. Se reproducen 

tanto sexual como asexualmente y se subdividen en ocho clases : 



a) Clase Chytridiomycetes.- Hongos con una variedad de talos 

cuyas células m6viles poseen un solo flagelo posterior de tipo 

látigo. Hay aproximadamente unas 500 a 600 especies, viven c2 

mo sapr6fitos y parásitos en el agua, en la tierra húmeda, en 

parte paras1ticamente sobre plantas faner6gamas y hongos supe

riores. 

b) Clase Hyphochytridiomycetes.- Son un grupo de hongos muy 

pequeños acuáticos cuyas células m5viles poseen un único flag~ 

lo anterior en 11 cepillo 11
• Esto los caracteriza como clase pr.Q_ 

pia que debió de desarrollarse paralelamente a la de los Chy-

tridiomycetes, con los que tienen también analog1as de algún -

otro tipo. 

c) Clase Oomycetes.- Son hongos con un micelio cenoc1tico ge-

neralmente bien desarrollado, cuyas c~lulas m6viles poseen dos 

flagelos dirigidos en dirección opuesta: uno de tipo "l!tigo", 

el otro de tipo •cepillo". El producto de la reproducci6n 

sexual es una espora de resistencia que se forma a partir de -

la oosfera fecundada. 

d) Clase Plasmodiophormycetes.- Hongos parásitos con talos 

multinucleados, no celulares (desprovistos de paredes celulares) 

que viven en las células de sus hospedantes. Esporas de resis

tencia producidas en masa, pero no en cuerpos fruct1feros dife

renciados. Las células m6viles poseen dos flagelos anteriores 

de tipo "látigo•. 



a) Clase Tricomycetes.- Hongos con un talo cenocttico filamentoso 

simple o ramificado, adherido al tracto digestivo o a la cuticula -

externa de artr6podos vivos. Reproducci6n asexual por una variedad 

de esporas. Todos los trichomicetes viven asociados con animales, 

en el orden de los Ameboidales se encuentran ectopar§sitos de los -

insectos acu!ticos y de los crust§ceos marinos. 

f) Clase Ascomycetes.- Es la clase m§s amplia, abarcan alrededor 

del 30% de todas las especies de hongos conocidas. (3). Son hon-

gos que forman esporas dentro de estructuras especiales en forma -

de 11 saca 11
, llamados ascos (odre) como resultado de cariogamía y 

meiosis. 

g) Clase Basidiomycetes.- Hongos que forman esporas resultantes 

de cariogamia y meiosis, sobre superficie de estructuras especia-

les llamadas basidios (gr. basidon = pequeña base). 

h) Clase Zygomycetes.- A esta clase pertenecen los hongos que 

producen la Mucormicosis Rinocerebral. Las caracter1sticas princi 

pales de esta clase de hongos son las siguientes: son sapr6fitos 

o parSsitos con un micelio cenoc1tico o septado bien desarrollado. 

La base primaria para la colocaci6n de este hongo dentro de una 

clase es el tipo de espora, la cual es producida por reproducci6n 

sexual, la espora sexual de estos hongos es la zigospora, resultan 

do de la gametangia. La estructura especializada de la hifa, vis

ta en base a cada espora es un suspensor. La zigospora, nace en-

tre dos suspensores, pero en estas especies un suspensor es mayor 

que el otro. 



Al inicio, las porciones terminales de los suspensores son la 

gametangia, las cuales se fusionan para formar una zigospora 

madura. (5,3) 

Hay tres 6rdenes de la clase de los Zygomycetes: Los 

Mucorales, Entomophthorales y Zoopagales 
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IV. M U C O R A L E S 

A esta orden de los Zygomycetes pertenecen las familias que 

son pat6genas en estados especiales del hombre. Unos pocos muc2 

ralas son par!sitos débiles que crecen sobre frutas y otros pro

ductos vegetales, a los cuales les causan enfermedades. La gran 

mayoría de los mucorales son sapr6fitos que viven en substratos 

tales como el estiércol de los animales, sustancias animales y v~ 

getales en descomposici6n en medios nutritivos de laboratorio y -

en el moho del pan. (6) 

Los mucorales son sapr6fitos normales en el hombre, en culti 

vos de secreciones nasales, cavidad oral y excremento, colocados 

en el medio de cultivo de Sabaurands, frecuentemente se desarro-

lla este hongo. (4) 

El hombre tiene una resistencia natural fuerte a la infecci6n 

por estos organismos. Las infecciones locales severas y sist~mi-

cas son encontradas casi exclusivamente en pacientes con su resis

tencia suprimida o inmunodeficiencias. (5,6,9) 

Tomando como base la clasificaci6n que da el Dr. Dexter H. Hg 

ward (Department of Microbiology and Inmunology, UCLA School of 

Medicine), se establecen 14 familias de los mucorales, 4 de las 

cuales son conocidas como pat6genas. De las cuatro la Mucoracea ~ 

es la m!s importante. (Ver Tabla f 1). 
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TA B LA 

MIEMBROS PATOGENOS DE LOS MUCORALES 

FAMILIA 

Mucoraceae 

Mortierellaceae 

Cunnunghamllaceae 

Saksenaeaceae 

Syncephalastraceae 

E S P E C I E 

Rhizopus oryzae 

R. rhizopodiformis 

R. microsporas 

Absidia corymbifera 

Mucor circinelloides 

M. puaillus 

M. miehei 

Mortierella wolfii 

Cunninghamella elegana 

Saksenaea vasiformis 

Syncephalastrum sp. 

11 

SINONIMO 

R. arrhizus 

R. cohnii, 
R. equinus. 

A. ramosa. 

Rhizomucor pusillus 

miehei 



Los tres géneros pat6genos en la familia Mucoracea son el 

Rhizopus, Absidia y Mucor. La distinci6n entre estas especies 

est~ basada en la morfolog1a del ciclo asexual, caracter1sti-

cas fisiol6gicas y la producci6n de la zigospora. La importan 

cia de las consideraciones morfolJogicas son: 

1) Presencia y localizaci6n de los rizoides. El micelio de al 

gunas especies produce rizoides, los cuales se forman especial 

mente en los puntos donde el micelio se pone en contacto con -

una superficie dura, Los rizoides se adhieren al substrato y 

aseguran al hongo. 

2) Longitud y ramificaci6n de los esporangi6foros. 

3) Di!metro del esporangio y forma de la colurnela; el esporan 

gio cuando se desarrolla en condiciones favorables contiene mi 

les de esporas. 

4) Persistencia de la pared celular del esporangio. 

5) Presencia y forma de ap6fisis. 

6) DiSmetra de la esparangiospara y superficie. Las caracte-

rtsticas fisiol6gicas para distinguir las especies incluyen, la 

temperatura m!xima para desarrollarse y la asimilaci6n de las -

fuentes de carbono. Estas caracter1sticas se observan en la t~ 

bla t 2. (5,2,3) 

12 



TABLA 2 

HALLAZGOS MORFOLOGICOS USADOS PARA DISTINGUIR POTENCIALMENTE 

LOS GENEROS PATOGENOS EN LOS MUCORACEAE 

GENERO RIZOIDES A P O F I S I S COLUMELA 

Mucor Ninguno Rara Forma no 

distinguible. 

Absidia No directamente Definida Forma de 

debajo de la pera. 
angiospora. 

Rhizopus Directamente Definida ovoide. 

debajo de la 
angiospora. 
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FISIOLOGIA El Dr. Paul Sypherd (Department of Microbiology, 

University of California-Irvine School Medicine) refiere lo si

guiente en relac1bn a la fisiologla de estos hongos. Los g~neros 

involucrados en la rnucormicosis hwnana pueden reproducirse sexual 

mente por zigosporas. Sin embargo, las esporangiosporas asexua-

les indudablemente hay que considerarlas por la diserminación del 

hongo en el aire y el modo de infección al hombre. 

La primera forma celular de este hongo en la infección huma

na es una pequena espora aerea y solo ocasionalmente algunas per

sonas fallan a la respuesta de esta invasión, debido a una fagoci 

tos is reprimida. ( 5) 

El entendimiento de la qulmica de las esporas y la bioqulmi

ca de su germinaciOn, es necesaria para entender la invasiOn mic~ 

tica. Hay una extensa literatura en relación a la qulmica de la 

espora del hongo y de la germinación de la espora, pero desafort~ 

nadamente muchos de estos estudios no nos dan un cuadro coherente 

de los eventos que son importantes para el entendimiento de la i~ 

feccibn de los mucoraceos. 

Sin embargo, se puede tener un cuadro incompleto para poder 

penetrar en algunos procesos de la germinación de la espora de e~ 

tos hongos. 
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Se piensa que la anqiospora es una célula metabolicamente 

inerte, equilibrada para la capitalización en una oportunidad pa

ra germinar y crecer, pero exenta escencialmente de energla signi 

ficativa y de un metabolismo sintético. Cuando la qerminación de 

la espora es iniciada, usualmente por la inhibición del agua, hay 

un incremento en la capaciad respiratoria y un aumento de oxigeno, 

continuando con la s1ntesis de RNA, DNA y de las proteinas. 

En la mayorla de las personas sanas, probablemente el hués-

ped determina compuestos que inhiben algunos eventos tempranos en 

la germinaci6n de la espora. Tales compuestos podrian estar con~ 

titu1dos por las células fagoc1ticas. (5,2) 

La mayorla de los hongos encontrados en las enfermedades hu

manas requieren de oxigeno para su crecimiento. Sin embargo, mu-

chas de los ficomicetes menores, incluyendo aquellos que son agen

tes de la mucormicosis, son capaces de crecer en ausencia de oxlg~ 

no y bajo condiciones microaerof1ticas. El crecimiento en ausen-

cia de ox1qeno esta relacionado al dismorfismo que muestran algu-

nos miembros del género mucor. (5,JJ 

El dismorfismo en Mucor Rouxii y M. racemosus ha sido estudi~ 

do en detalle bioqu1micamente. La habilidad del mucor para sufrir 

la morfoqénesis, depende de una compleja relación entre el dióxido 

de carbono y el oxigeno, recientemente se ha reportado tambi~n so

bre una "hormona• volatil. Debido a que las hifas invariablemente 

son encontradas en los tejidos infectados, probablemente una •hor

mona• extracelular juegue un papel importante en la fase de ferme~ 

tación. 
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El fracaso para encontrar c~lulas de fermentacion en un apre

ciable nütnero de tejidos, sugiere que la forma de ferrnentaciOn es 

mane)ada por las defensas del hu6sped y que las nifas tienen. los 

rasgos necesarios para la invasividad. 

La pared celular juega un "rol" prominentemente en el dismo~ 

fismo micOtico y los cambios en la pared celular durante la tran

siciOn fermento-hifa han sido estudiados extensamente en el Mucor 

roxii. Notables diferencias en la qutmica y ultraestructura han 

sido encontrados entre las paredes del fermento y la hifa. Hay 

también diferencias en el contenido de la proteína y lípidos en-

tre las l formas. 
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V. MANIFESTACIONES CLINICAS DE LA MUCORMICOSIS 

Habiendo conocido las caracter1sticas morfológicas y fisiol§. 

gicas de los mucorales pat6genos al hombre, es conveniente menci2 

nar las diferentes formas de presentación de la mucormicosis. 

Esta f icomicosis es encontrada en pacientes con acidosis di! 

bética principalmente, en los cuales corre un curso r&pido y fatal 

la mayor!a de las veces; también se presenta en pacientes con le~ 

cemia, !informas, quemaduras severas, niños con desnutrici6n impo~ 

tante y otras enfermedades debilitantes. La infecci6n aparece co

mo secuela de una terapia inmunosupresiva, uso de citot6xicos, COE 

ticoesteroides y antibióticos de amplio espectro. 

A continuaci6n mencionar6 las manifestaciones cl!nicas de la 

mucormicosis en una forma general. 

al MUCORMICOSIS PULMONAR : La mucormicosis pulmonar es de dos 

tipos: Primaria y Hemat6gena. La primaria es particularmente en 

pacientes con leucemia y linformas, es seguida por la inhalación 

de esporas, o secundaria a la aspiración de material infectado de 

la enfermedad rinofacial. (7,l,lll El honqo se desarrolla en el 

bronquio, penetrando en las paredes de este, e infectando el tej!_ 

do hiliar. Los hongos entonces invaden la arteria pulmonar y la 

vena, causando trombosis, dando por resultado una infartaci6n pu! 

monar. Los hongos se diseminan en el aveolo y el bronquio, prod~ 

ciendo una bronquitis micótica y neumon1a. 
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El inicio puede ser sUbito, con dolor severo en el t6rax, -

irritaci6n pleural y esputo. (13,7) Coincidiendo estos s!ntoman 

con el inicio de la infartaci6n. En algunos casos el inicio pu~ 

de ser incidiese. La fiebre y leucocitosis est~n siempre preseu 

tes. El estudio radiol6gico demuestra datos de neumon!a no esp~ 

c!fica y de infartaci6n. La enfermedad es generalmente progresi 

va y fatal. (11,13) Baker en su reporte de 10 casos de mucormi

cosis pulmonar, encontr6 una duraci6n de micosis de 3 a 30 días. 

Todos los pacientes fallecieron. El organismo encontrado fue 

del g~nero Rhizopus. (13) 

El dia9n6stico se hace por medio de la demostraci6n del hou 

90 en las lesiones o en el material de las lesiones. El cultivo 

del ficomiceto del esputo, no es diagn6stico debido a que estos 

organismos son contaminantes comunes. 

La experiencia en el manejo de los pacientes con mucormico

sis pulmonar es muy limitado, debido a que en la mayor!a de los 

casos se diagnostican post-mortero. La anfotericina B es el Uni

co antimicrobiano con eficacia antimic6tica para la mucormico- -

sis. La cirug!a temprana y agresiva, para la enfermedad locali

zada ofrece la mejor oportunidad de recuperaci6n. De los 18 so

brevivientes reportados en la literatura, 11 fueron manejados 

con cirugla solamente, 6 casos se han reportado curados con anf2 

tericina. (11) 
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Definitivamente el diagnostico temprano puede permitir una 

terapia apropiada, incrementando con esto la supervivencia de -

estos pacientes. 

b) MUCORMICOSIS CUTANEA : Esta forma de infecci6n se encuentra 

en pacientes con quemaduras severas y en diabéticos descontrola

dos con lesiones en piel. Existen pocos casos reportados en la 

literatura con evidencia histolOgica. La fiebre y los cambios 

observados en el sitio de la quemadura, nos pueden dar indicios 

de una superinfecciOn por mucorales en piel. Muchos investigad2 

res han encontrado la infecci6n del mucor por el uso de vendas -

de tensoplast sobre sitios de heridas quirúrgicas. Las lesiones 

cut&neas semejan al eczema gangrenoso, la cual es vista en mu-

chas pacientes inmunocomprometidos. Estas son diagnosticadas -

por la demostraciOn de la invasiOn del tejido. (5) 

El diagnostico temprano es esencial para evitar la morbili

dad y mortalidad. 

El tratamiento quirúrgico y m~dico a base de Anfotericina -

en forma oportuna tiene un mejor pronostico. 

c) MUCORMICOSIS GASTROINTESTINAL : La mucormicosis qastrointe.!!. 

tinal es rara, aQn en pacientes con leucemia y linfomas. Las 

anormalidades intr1nsicas del tracto digestivo, preceden a la eu 

fermedad, como: colitis amibiana, tifoidea, pelagra y Kwashior

kor. 
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Existen antecedentes en la literatura de un paciente que 

desarrolló ulceraciones mucormicóticas en el ileón terminal, de~ 

pu~s de haber recibido una terapia a base de esteroides y anti-

bióticos para una peritonitis por anaerobios. El órgano m§s 

afectado es el estómago. 

La mucormicosls pue~e extenderse del lumen del intestino a 

la ves1cula, higado, p~ncreas o al bazo, causando perforacibn u 

obstrucción intestinal. 

Los mucorales pueden encontrarse ya sea en colonias o inva 

diendo u~·~eras g.§.stricas. Cuando hay invasi6n las lesiones se 

extienden y una marcada induración alrededor se desarrolla, foE 

m§ndose una superficie negra en la Ulcera. La invasión est& 

asociada a un mal pronóstico, en contraste a uno excelente cuan 

do solo la colonización est~ presente. 

El diagnóstico depende de la biopsia. Los cultivos de he

ces son de valor. 

d) MUCORMICOSIS DISEMINADA : En esta forma existe una afee--

ciónd e varios órganos. Se presenta tarnbi~n en pacientes inrn):! 

nocomprometidos, principalmente en pacientes con leucemia y 

linfomas. En la revisión de la literatura encontrarnos un re-

porte de Mayer y cols., describiendo la mucormicosis disemina

da en 26 pacientes con leucemia y linfomas. (7) 
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La micosis se encuentra diseminada ampliamente en bazo, pá~ 

creas, rinón, hlqado y duodeno. Se ha encontrado que el pulmón 

es el órgano mas afectado. La infección del tejido se caracteri 

za por la infartación del parenquima circunvecino. Puede haber 

compromiso cerebral, diseminándose el hongo por vla hematógena. 

La trombosis de la vena renal y de la arteria hepática (re

sultando un cuadro cllnico similar a la hepatitis) son otras ma

nifestaciones poco comunes de esta. (5,7) 
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VI. MUCORMICOSIS RINOCEREBRAL 

El motivo de este trabajo como lo serlalé al inicio, es hacer 

una revisiOn de esta forma cl!nica de la Mucormicosis. Esta for

ma (Mucormicosis Rinocerebral) ha sido descrita excelentemente en 

muchas revisiones y reportes de la literatura médica mundial. Se 

ha demostrado también que esta infeccibn oportunidsta es la mico

sis más agresiva y fatal conocida. Se ha comprobado que esta en

fermedad tiene un número limitado de sobrevivientes, además, de 

acuerdo a los últimos reportes vemos que esta infeccibn se ha i~ 

crementado y cada vez hay más casos detectados. 

Como se ha visto la Mucormicosis Rinocerebral es causada por 

hongos pertenecientes a la clase de los Zigomicetos, a la orden -

de los Mucorales y pertenecientes a la familia Mucoraceae. De 

acuerdo a la revisi6n de la literatura, las especies que se han -

encontrado involucradas a esta infeccibn son las pertenecientes a 

los géneros: Mucor, Rhizopus y Absidia. (9,S,6,7) 

Normalmente estos hongos no son pat6genos al hombre, frecuen 

temcnte son cultivados de la cavidad oral, nariz y excremento en 

individuos sanos. Sin embargo, pueden causar una enfermedad agu

da y fatal. Para que esto suceda se han encontrado factores que 

condicionan a que la infecci6n se presente. 
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El principal factor que se ha encontrado en los reportes de 

la Mucormicosis Rinocerebral, es la Diabetes Mellitus descontro

lada. Hay que señalar que la hiperglicemia de la Diabetes per -

se, no es el factor que favorece la infeccibn sino la acidosis y 

la cetosis que presenta el diabético descontrolado. Existen 

otros factores de los que hablaremos m&s adelante y ampliaré m&s 

acerca de la fisiolog1a del diabético. 

a)~: En 1884 Lichtheim fue el primero en probar la p~ 

togenicidad de el Mucor corymbifer y de el Mucor rhizopodiformis 

en conejos, a los cuales les inyectaba intravenosamente las esp2 

ras de estos hongos, apareciendo absceso extensos y eventualmen

te la muerte de los animales. Lindt en 1886 demostró similarmen 

te la patogenicidad en conejos, del Mucor pusillus y M. ramosus. 

(9) 

La primera descripción bien documentada de Mucormicosis en 

un humano fue hecha por Paltauf en Alemania en 1885, el caso que 

reportó fue de una Mucorrnicosis diseminada, involucrando varios 

órganos. La enfermedad no recib1a mucha atención en los Estados 

Unidos, hasta que Gregory y cols, reportan tres casos con una r~ 

visión de la literatura. En 1955, Bauer y cols., efectuaron ex

perimentos, produciendo una Mucormicosie fulminante en conejos, 

los cuales eran convertidos en diabéticos con Alloxane. (8) El 

primer reporte de cura de la enfermedad fue en 1955, por Harris, 

describiendo un paciente pedi&trico que sobrevivió, pero quedan

do con un déficit neurológico. 
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Muchos reportes aparecen entre 1957 a 1959, en los cuales 

sugieren una terapia de apoyo y la debridaciOn quirúrgica de 

las lesiones en un esfuerzo para obtener curaciOn. Chick y 

cola., demuestran en 1959, la eficacia de la Anfotericina B 

contra el Rhizopus ensayado en ratas y coneJoS. (6) 
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VII. FACTORES PREDISPONENTES 

Los factores que se han encontrado estan en relaciOn y que se 

les consideran predisponentes a la infecciOn por Mucorales son: 

1) La Diabetes Mellitus descontrolada. 

2) Acidosis debida a cualquier causa. 

3) Terapia antibiOtica. 

4) Terapia con ACTH y con hormonas adrenocorticales. 

5) Leucemia . 

6) Mieloma múltiple. 

7) Kwashiorkor. 

8) S1ndrome de Inmunodeficiencia Adquirida. (9,19,16) 

a) DIABETES MELLITUS MAL CONTROLADA En la mayor1a de los repor-

tes de la literatura mundial, se ha encontrado a la diabetes melli

tus como el principal factor predisponente a la Mucormicosis Rinoc~ 

rebral. La diabetes como tal, no es la causa de la infecciOn, sino 

cuando en los pacientes diabéticos se presenta la cetacidosis, como 

resultado de un mal control de la enfermedad. 
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Este factor ha sido estudiado y confirmado por varios inves

tigadores. Baker y Elder, (12) asI corno Bauer y cols, (8) reali

zaron estudios en conejos, los cuales fueron llevados a un estado 

similar a la cetoacidosis diabética, que se presenta en el hombre 

por medio de alloxan. Se les inocularon esporas de rhizopus in-

tratraquealmente, reproduciendo la mucormicosis. Con estos estu

dios demostraron que lo que condicionaba la infección no era la -

hiperglicernia, sino la cetosis, acidosis y a los cambios del rnet~ 

bolisrno de los leucocitos, (8) 

La cetoacidosis se presenta en los pacientes diabéticos cua~ 

do existe una deficiencia severa de insulina. Esta deficiencia -

da por resultado un incremento en la lipolisis y de los &cides 

grasos, que posteriormente son depositados en el hlgado. Bajo la 

influencia del aumento en la secreción del glucagón, el hlgado 

adopta un estado cetogénico y los &cides grasos libres son trans

formados dentro de la rnitocondria, donde la a-oxidación y la sub

secuente formación de cetona ocurre. (26) 

La combinación de la hiperglicernia y la cetonernia dan por r~ 

sultado las alteraciones vistas en la cetoacidosis diabética. 

Como la cetosis va progresando, fundamentalmente ocurre un -

deterioro importante del paciente, desde letargia a coma profun-

do. Todos los grados de disfunción del SNC, pueden presentarse. 
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La cetosis induce a vómito, y puede también producir deple

sión del volúmen intracelular. Las manifestaciones cllnicas in

cluyen: piel seca, sequedad de las mucosas y hundimiento de los 

globos oculares. (26) 

Todos los hallazgos clinicos y de laboratorio de la deple-

sión del volumen intracelular, se manifiestan en la cetosis dia

b~tica incluyendo, la disminución de la filtración glomerular, -

reflejado por el incremento del nitrógeno de la urea sangulnea y 

la concentración de creatinina. (26) 

La deplesión nevera del volumen intravascular puede causar 

un colapso vascular. Una acidosis severa también produce una 

disminución de contractilidad cardiaca, fundamentalmente hay un 

descenso de la perfusión tisular. Una respiración rápida y pro

funda (respiración de Kussmaul), es debida a la compensación por 

la acidosis metabólica. 

El diagnóstico de la cetoacidosis debe basarse en la triada 

de hiperglicemia, cetonemia y acidosis quimica. 

La evaluación inicial debe incluir la medición de los nive

les de glucosa, medición de la cetona s~rica y del PH y PC02 • 

Si la glucosa es mayor de 250 mg./dL, la cetona serica es fuerte

mente positiva en la sangre no diluida y el PH arterial es menor 

de 7.25, el diagnóstico esta establecido. 
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De acuerdo a estudios en laboratorio, se ha demostrado que la 

cetosis es un factor importante en el crecimiento invitro de los -

Mucorales. Dubos (9), demostr6 que los cuerpos cet6nicos protejen 

parcialmente al bacilo de la tuberculosis de los efectos bacteric! 

das de los !cides l!ctico y ac~tico. Probablemente esto sucede -

con estos hongos. 

Mart1n y cols., encontraron que los leucocitos de los pacien

tes diab~ticos, producen menos acido l!ctico que las personas nor

males, (9) Bauer (8), observo una degeneraci6n nuclear en los le~ 

cocitos polimorfonucleares en conejos con un estado agudo de diab~ 

tes aguda por alloxan , la mucormicosis no es debida a la disminu-

ciOn de la respuesta neutrof1lica. (9) Esta puede ser debida a -

la baja temperatura corporal y a la ausencia de fagocitosis de los 

macrOfagos por las esporas. 

La acidosis y el shock con colapso vascular juegan un papel -

importante. Los tejidos en este estado pueden encontrarse desvit~ 

lizados, por lo cual, el desarrollo de los hongos es favorecido. 

(12) 

b) TERAPIA ANTIMICROBIANA : Con el advenimiento de los antibi6t! 

cos de amplio espectro y el manejo prolongado de estos, en pacien

tes con infecciones agudas o crOnicas, pueden favorecer la prolife 

raciOn de esta micosis. Torack, report6 una serie de trece casos 

de infecciones por hongos, en pacientes que se encontraban en tra

tamiento con antibiOticos. 
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Loa antibiOticos m&s comunes estaban incriminados en este 

estudio. Los hongos encontrados fueron: monilia en 10 casos, 

Aspergilus en 3 casos y Mucor en J. (9) 

Han sido postulados muchos mecanismos posibles de acción de 

este factor. 

1) La estimulación del desarrollo; la auromicina, neomicina y 

la bacitrina estimulan la proliferación de la monilia in vitro. 

2) PotencializaciOn de la virulencia1 Selisman, indica que exi! 

te un incremento en la virulencia del hongo en monos que se les 

ha dado auromicina y terramicina. 

3) La alteraciOn de la flora bacteriana normal permite la proli 

feración del hongo. 

4) La toxicidad de los tejidos puede ser otro factor. (9,19) 

c) TERAPIA CON ACTH Y HORMONAS ADRENOCORTICALES : Otro factor 

que JUega un papel en la proliferación de la mucormicosis es la 

terapia con ACTH y hormonas adrenocorticales. Estudios en si-

mios tratados con cortisona, se ha vi1Jto que presentan una dis

minuci6n de su resistencia a la infecci6n por Absidia ramosa, -

promoviendo asl la invasiónde los hongos. (19) 
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Se piensa que la cortisona estabiliza la membrana lisosornal 

dentro de las c~lulas faqoctticas, impidiendo la fusi5n de los -

lisosornas y los faqosornas, contenidos en las esporas rnic5ticas. 

Esto permite el establecimiento de la infecci5n y la subsecuente 

proliferaci5n de las hifas en los tejidos. (19) 

Se han sugerido los siguientes modos de acci5n de los corti 

coides: 

l) Disrninuci5n de la adherencia de los leucocitos al entelio 

vascular. 

2) Disminuci5n de la fagocitosis. 

J) Disminuci5n del flujo sangu!neo por el incremento del tono 

arterial. 

4) Depresi5n de la proliferaci5n fibrobl!stica. 

5) Inhibici5n y bloqueo de la reacci5n antigeno-anticuerpo. (9) 

d) ~ : La infecci5n por hongos es una cornplicaci5n fr~ 

cuente en personas con condiciones hematol5gicas malignas. No 

es raro que esto suceda, ya que la protecci5n del hu~sped depe~ 

de de la funcionalidad de las c~lulas que en estas condiciones 

se encuentran afectadas. 

La protecci5n contra estas infecciones mic5ticas est! medi~ 

da por la proliferaci5n y funci5n de las c~lulas T, estando es-

tas, deterioradas en los pacientes con alteraciones hematol5gi-

cas corno en la leucemia. (19) 
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El tratamiento quimioterapeOtico ha transformado mucho el 

pronóstico de los pacientes con enfermedades hematológicas ma

lignas, pero también tiene un efecto profundo enlos mecanismos 

de protección del huésped. (19) 

Se ha observado que la mucormicosis se presenta más fre-

cuentemente en la leucemia linfocitica crónica, principalmente 

en los estadios tardios. (19) 
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VIII. P A T O G E N E S I S 

La invasi6n de los mucorales al enfermo, ocurre principalmente 

por la inhalación de las esporas y también por la ingestión de las 

mismas. Depositadas las esporas en las fosas nasales y en la boca, 

la diseminación de la infección puede seguir 3 rutas: 

1) Sistema vascular. 

2) Los pasajes naturales. 

3) Diseminación local del tejido. (9) 

La primera ruta de invasión de los hongos, ha sido para muchos 

observadores un acertijo, ya que no se ha encontrado una respuesta 

al porque, los mucorales tienen una predilección notable por los 

vasos sanguineos. El hongo crece profusamente a lo largo de la lá

mina el!stica interna de las arterias, penetrando a la luz de los -

vasos y provocando posteriormente trombosis. Esto va a producir in 

farto local, causando posteriormente necrosis del tejido, por la in 
terrupción del aporte sangu1neo. M~s tarde hay invasión a las ve-

nas y linf~ticos para diseminarse por extensión directa desde estos 

vasos. (4,9) 

En la Mucormicosis Rinocerebral la infección que normalmente 

se inicia en la nariz y senos paranasales, se disemina al globo oc~ 

lar por v1a de las arterias etmoidales, esfenopalatina, lacrimal, -

vena angular y también por la extensión directa de los senos paran~ 

aales. Los hongos comunmente ascienden al vértice de la órbita y -

através de la pared lateral del seno cavernoso invaden y obstruyen 

la arteria carotida interna. (6) 
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Con el progreso de la infecci6n arbitraria se presenta dismi

nuciOn de la funci6n de los pares craneales, II,III,IV y v. (6) 

La m~s seria complicaci6n de esta micosis, es la invasibn in

tracraneal. Las v1as por donde se diseminan los hongos son: la 

fisura arbitraria superior, l&mina cribiforme del etmoides, arte

ria oft&limica y, poco común, por la arteria carotida. (4) 

La invasiOn intracranela puede estar precedida por el compro

miso del V y VII par craneal. (6,4) 

El tercer modo de diseminaci6n de los hongos, es por invasi6n 

local de los tejidos, no hay duda que se presente en todas las fo~ 

mas de Mucormicosis, pero es especialmente notable en la Rinocere

bral. 
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IX. S I N T O M A S y S I G N O S 

Como se ha señalado la Mucomircosis Rinocerebral se presenta 

la mayor1a de las veces, en pacientes con cetoacidosis diab~tica, 

por lo cual es coman que muchos de estos pacientes se ingresen a 

los hospitales para el control de su problema metabólico y que el 

diagnóstico de la infección sea en forma tard1a o como un hallaz

go. 

Cualquier paciente diab~tico que se presente con ceto-acido

sis y con depresi6n de su estado de conciencia, y no se recupere 

despu~s de corregir su anormalidad metabólica, deber! ser inves

tigado para descartar una mucormicosis. (9) 

La mayor1a de los signos y s1ntomas iniciales, se presentan 

en la nariz, senos paranasales y cara. La enfermedad puede anun 

ciarse por una descarga nasal sanguinolenta o negruzca. A la e.!i 

ploración intranasal se observan: costras necróticas en elsep-

tum y los cornetes, las cuales pueden ser confundidas como coa-

tras hem!ticas. Tambi~n en este estadio temprano podemos encon

trar perforación del septum (4,6) y necrosis parcial o total del 

paladar. 

Un cuadro aparente de sinusitis aguda puede estar presente, 

con celulitis facial y una discreta sensibilidad sobre los senos 

maxilares. Puede haber en ese momento necrosis de la piel de la 

cara y en el paladar. 
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Los hallazqos tempranos que encontramos en el ojo son: una 

proptosis media, edema periorbitrario, entumecimiento, visi6n b2 

rrosa, incremento de la laqrimaci6n e inflamaci6n local. 

Sin embarqo al proqresar la enfermedad, el paciente puede -

presentar: oftalmopleqia completa, hemorraqia conjuntival, dil~ 

taci6n de las pupilas, exoftalmos y cequera, todos estos s1nto-

mas son compatibles con el S1ndrome del §pice arbitrario, el 

cual est! en relaci6n con el compromiso de la mucormicosis con -

los vasos de la 6rbita, principalmente con la arteria retinal 

central. (5,6) 

La presencia de dolor retrorbitrario, conqesti6n arbitraria 

severa, edema, ptosis, exoftalmos y la ceguera, son datos de 

trombosis del seno cavernoso. La trombosis del seno cavernoso -

est§ en relaci6n a la extensi6n directa de la micosis del polo -

posterior de la 6rbita al seno cavernoso. (4) 

Al realizar el ex§men de fondo de ojo se pueden encontrar: 

dilataci6n de las venas retinales o trombosis de las mismas y 

pueden ser vistas las hifas del honqo dentro del vitreo. (1) 

La diseminaci6n de la infecci6n al cerebro, puede estar pr~ 

cedida por la involucraci6n del V y VII par craneal. La presen

cia de anestesia de las §reas inervadas por la primera y sequnda 

rama del n. triq6mino y una parálisis facial homolateral, indica 

el compromiso del VII par craneal. (6) 
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La progresi6n de la letargia se incrementa y sobreviene el 

coma, a los pocos d!as la muerte del paciente se presenta. (1,6) 

La siguiente tabla muestra los stntomas y signos que más 

se observaron en una revisi6n de 13 pacientes por Pillsburry y 

cols. (6) 
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TABLA 

SINTOMAS SIGNOS 1 DE PACIENTES ( % ) 

Dolor de cabeza 13 (100) -

Fiebre 13 (100) 

Letargia 13 (100) 

Inflamaci6n facial 13 (100) 

Necrosis intranasal 13 (100) 

Disminuci6nde la visi6n 12 92) 

Deshidrataci6n 11 85) 

Parlilis is facial 10 77) 

Of talmoplegia externa 10 77) 

Descarga nasal 69) 

Oftalmoplegia interna 7 54) 



X. T R A T A M I E N T O 

La Mucormisis Rinocerebral usualmente es fatal sin una terape~ 

tica espec1fica. Antes de 1955, no exist1an reportes de sobrevi-

vientes a esta enfermedad. Antes de la aparici6n de la anfoterici

na B, los pacientes con Mucormicosis eran tratados con yodos, nist~ 

tina o ciclohexamida (20,19), con malos resultados en todos ellos. 

Las bases para poder obtener un éxito en el tratamiento de la 

Mucormicosis son: 1) el diagn6stico temprano de la enfermedad, 

2) terapia antimic6tica sistémica, 3) debridaci6n quirúrgica am-

plia y 4) fundamentalmente el control de la diabetes. 

Desafortunadamente, los pocos casos que se han diagnosticado 

efectivamente antemortem, impiden cualquier evaluaci6n cr1tica de 

los relativos méritos de estos diferentes abordajes terapeúticos. 

Lo m!s importante de este dilema, es la importancia de implantar 

procedimiento diagn6sticos agresivos en cualquier paciente diabé

tico o inmunosuprimido, en el cual se tenga una sospecha leve de 

Mucormicosis. ( 5) 

A causa de que los cultivos antemortem son frecuentemente n~ 

gativos, las biopsias o fragmentos de las lesiones sospechosas, -

también para cultivo deber!n hacerse. Si el resultado de la bioe 

sia inicial es negativo, la repetici6n de biopsias pueden ser ne

cesarias para confirmar el diagn6stico. 
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TERAPIA ANTIMICOTICA : Hasta el momento la Anfotericina B1 es 

el finico agente confiable para la Mucormicosis y también para -

otras micosis sistémicas. La anfotericina B, fué aislada a fi-

nales de la década de los cincuentas y el primer caso de cura-

ci6n con esta droga fue reportado por Gass, en 1961. (4,19) 

En 1967 Abramson y cols., (18) reportaron a 4 pacientes que 

fueron tratados con anfotericina solamente, obteniendo la cura--

ci6n de los mismos. Battock y cols., (20) en 1968, presentaron 

dos casos, los cuales fueron tratados con anfotericina B en días 

alternos, debridaci6n quirfirgica de los tejidos afectados e irri 

gaci6n de los senos paranasales con anfotericina B. 

Pruebas in vitre de cepas de mucoraceas con anfotericina B 

han producido resultados variables y no han sido necesariamente 

correlacionados con la respuesta cl!nica del paciente. (5) 

Watson y Neame, (5) encontraron que la concentraci6n m!nima 

inhibitoria de Anfotericina B, para 6 cepas de Rhizopus fue de -

30 a 60 g/mL, mientras que una cepa fue sensible a 2500 Mg/mL y 

dos cepas resistieron a 5000 Mg/mL. Similarmente Howarth y 

cols., (5) encontraron que la concentraci6n m!nima inhibitoria de 

la anfotericina B contra cinco cepas de Rhizopus fue de 5.0 Mg/mL 

y contra una cepa de mucor de 0.1 Mg/mL. 

Algunos de estos resultados contradictorios, pueden refle-

jar la ocurrencia natural de la variaci6n de las especies y ce-

pas, a la susceptibilidad de la anfotericina B, mientras que 
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otras pueden ser debidas a la diferencia de métodos y a la forma 

del organismo usado. La forma en germinaci6n del hongo, la cual 

es equivalente a la que se encuentra in vitre, parece ser m4s 

sensible a la anfotericina B invitro, que en la forma de espora, 

de acuerdo a los estudios de sensibilidad. (5) 

El promedio de la administraci6n de la anfotericina B en 

pacientes con Mucormicosis, depende de la severidad de la infec

ción y de la condici6n cltnica general del paciente. 

La mayor!a de los autores señalan que para iniciar el mane

jo con anfotericina B, hay que realizar una prueba de hipersensi 

bilidad a la droga, administrando intravenosamente l mg. por una 

hora, si no se presentan reacciones adversas, se incrementar! la 

d6sis, de 10 a 15 mg. son dados cada 12 hrs., hasta una d6sis 

diaria de 0.7 al.O mg/kg/d1a. Cada d6sis intravenosa se da por 

6 hrs. La d6sis total est4 en una variaci6n de 2 a 4 g. (5,18) 

La d6sis diaria de 0.7 a l.O mg/kg/d!a, usualmente se contl 

nGa hasta que la condici6n del paciente se estabilice o mejore y 

entonces se podr4 dar la misma d6sis cada segundo d!a, 

Frecuentemente la d6sis de la anfotericina B, estfi limitada 

por sus efectos colaterales, estos son: nefrotoxicidad, hipoka

lemia y supresi6n de la médula 6sea, los cuales, usualmente son 

reversibles. (5,18,20) 
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La depuraci6n de creatinina end6gena, ea la prueba que se 

considera de· valor para determinar la filtraci6n glomerular. 

Esta prueba es el mejor indicador del efecto de depresi6n, de 

la anfotericina B en la funci6n renal. 

Podemos dejar que la creatinina sérica, se incremente hasta 

3.0 mg/dL. Si la creatinina aumenta m!s de 3.0 mg/dL, en ese m2 

mento hay que suspender la droga hasta que la funci6n renal del 

paciente se estabilice o mejore. (5,20) 

Si la funci6n renal no es monitoreada muy de cerca, el daño 

renal puede suceder en forma irreversible. 

Ultimamente algunos investigadores aseguran que una nueva 

droga llamada, 5-fluorocitosina (5,Fc), puede tener un efecto si 

nérgico con la anfotericina B y combinando estas dos drogas, pe~ 

mitir! disminuir la d6sis de la anfotericina, evitando as1 la 

nefrotoxicidad. (19) 

Battock sugiere el tratamiento con anfotericina B en d1as 

alternos, para reducir el peligro de la toxicidad renal. 

OUIRURUGICO : La importancia del tratamiento quirúrgico, en fo~ 

ma temprana, debe considerarse de mucha importancia en la terape~ 

tica del paciente con Mucormicosis Rinocerebral. 
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Si la debridaci6n del tejido desvitalizado y necr6tico se 

efectGa adecuadamente y tempranamente, ser! un factor determi

nante en la sobrevida del paciente. (20,19) 

El tipo de procedimiento quirGrgico que se realice, estar& 

dictado por la extensión de la infecci6n en el paciente. 

Los procedimientos que se usan para la Mucormicosis Rinoc~ 

rebral incluyen: drenaje de los senos y abscesos, Caldwell Luc, 

esfenoidectom!a, etmoidectom!a, maxilectom1a, septectom1a, pal~ 

tectom1a y enucleaci6n o evisceraci6n del contenido necr6tico -

de la 6rbita, (6,19,20) 

CONTROL DE LA DIABETES FUNDAMENTALMENTE : La primera meta de 

la terapia en la Mucormicosis Rinocerebral es el control de la 

acidosis diab~tica. 

El control metab6lico y la hidrataci6n pueden disminuir la 

diseminaci6n de la enfermedad. 

Como se señal6 en p~ginas anteriores, es de suma importan

cia en estos pacientes el control de la acidosis, debido a que 

la acidosis permite la invasi6nde los hongos a las paredes de 

los vasos sanguineos, produciendo trombosis y la embolizaci6n 

mic6tica a distancia de la luz de los vasos. Resultando un com 

premiso de la perfusi6n del tejido, causando una hipoxia local 

y una acidosis m~s profunda. (191 
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Hay que recordar que los primeros casos de curaci6n de esta 

micosis sistémica, se lograron b!sicamente con el control de la 

diabetes. Por lo cual es necesario un buen manejo de las alter~ 

clones metab6licas del paciente, la terapia antifQngica y la de

bridaci6n quirGrgica, para obtener logros en la batalla sobre e~ 

ta agresiva y fatal enfermedad. 

OTROS MANEJOS : En los últimos años se ha mencionado la asocia

ci6n de la terapia con ox1geno hiperb&rico con la terapia anti-

fQngica y quirúrgica. Couch y cols. (22), sugieren el manejo 

con oxígeno hiperb&rico, combinSndolo al ya establecido, refi-

riendo éxitos en su reporte. El mecanismo del oxígeno hiperb&ri 

co en estos pacientes no es claro. (23) 
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XI. e o N e L u s I o N E s 

La Mucormicosis Rinocerebral es una infección micótica poco 

coman, pero frecuentemente fatal. Es causada por hongos del gé

nero Mucor, Absidia o Rhizopus, pertenecientes al orden de los -

Mucorales. 

Se pressenta en personas inmunocomprometidas, prinicipalmente 

en pacientes con cetoacidosis diabética. 

Los Mucorales difieren de otros hongos, por su marcada tenden 

cia a invadir los vasos sangu1neos produciendo trombosis, infarta

ción y necrosis de los tejidos. 

La infección usualmente inicia en la cavidad nasal, senos par~ 

nasales o paladar, extendiéndose a la región retro-arbitraria, para 

diseminarse posteriormente al cerebro 

La proporción de su extensión o diseminación es variable, pero 

siempre es muy rlpida, 

Las bases para obtener un éxito en el tratamiento de la Mucor

micosis son: el diagnóstico temprano, terapia antimic6tica sistém! 

ca, debridaci6n quirUrgica amplia de las lesiones y fundamentalmen

te el control de la diabetes. 
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Afortunadamente esta infecci6n es rara, pero debemos tenerla 

siempre en cuenta en pacientes que pueden ser susceptibles a des! 

rrollarla. 

Ante la sospecha de esta infecci6n, es mejor iniciar el man~ 

jo m~dico, ya que de esto depender& la sobrevida del paciente. 
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