
INTRODUCCIÓN

La mucormicosis es una micosis oportunista de distribu-
ción mundial causada por hongos del orden de los mucorales.
Ingresa en el organismo a través del aparato respiratorio depo-
sitándose las esporas en los cornetes nasales. Dos factores
determinan el pronóstico de los pacientes afectados: el diag-
nóstico temprano y la resolución de los problemas predispo-
nentes. Posee una alta tasa de mortalidad global, pues el esta-
do general del paciente es malo, la evolución de la
enfermedad es rápida, y en el momento que se sospecha el
diagnóstico la destrucción tisular es muy intensa.

CASO APORTADO

Paciente de 53 años de edad con los siguientes antecedentes
médicos: carcinoma escamoso laríngeo en remisión completa tras
recibir quimio y radioterapia (finalizada el mes previo a ingreso en
UCI), portador de reservorio desde entonces, y ulceración de seno
piriforme residual. Ingresado en Servicio de Medicina Interna des-
de hace 2 meses en espera de realización de gastrostomía, motiva-
da por odinofagia secundaria a mucositis faríngea yatrógena, oca-
sionando esta última severa desnutrición. La semana previa a su
ingreso en Unidad de Cuidados Intensivos, inicia clínica de expec-
toración purulenta sugestiva de sobreinfección bacteriana inician-
do por ello antibioterapia de amplio espectro. Ante aumento de

39

[0212-7199 (2003) 20: 6; pp 309-311]
ANALES DE MEDICINA INTERNA

Copyright © 2003 ARAN EDICIONES, S.L.

AN. MED. INTERNA (Madrid)
Vol. 20, N.º 6, pp. 309-311, 2003

Trabajo aceptado: 11 de octubre de 2002

Correspondencia: Blanca Obón Azuara. C/ Sta. Teresa de Jesús, 19, 3 C. 50006 Zaragoza

Obón B, Zalba B, López C, Gutiérrez I, Villanueva B, González J. Exoftalmos y ptosis palpebral en paciente inmunodeprimido. An Med Inter-
na (Madrid) 2003; 20: 309-311.

RESUMEN
La mucormicosis es una micosis oportunista que posee una alta tasa

de mortalidad global, con mal pronóstico. En el presente caso clínico se
muestra un paciente ingresado en UCI por insuficiencia respiratoria
secundaria a neumonía; entre sus antecedentes figura carcinoma de larin-
ge en remisión completa tras tratamiento con quimio y radioterapia.
Desarrolla una lesión infrapalpebral que se extiende rápidamente de for-
ma bilateral adquiriendo aspecto necrótico que inicialmente no poseía.
Con dicha evolución se realiza tratamiento con anfotericina B liposomal
y estimulantes de colonias previa biopsia de lesión, cuyo cultivo poste-
rior muestra crecimiento de Mucor. Este tipo de patologías deben sospe-
charse inicialmente en todo paciente con antecedentes de neoplasia, su
tratamiento debe ser agresivo y precoz. En el momento que se sospecha
el diagnóstico existe una gran destrucción tisular, motivo por el que los
pacientes suelen fallecer pese instauración de terapias agresivas.

PALABRAS CLAVE: Mucormicosis rinocerebral. Inmunodepresión.
Anfotericina B liposomal. 

ABSTRACT
The mucormycosis is an opportunist micosis wich has a high rate of

global mortality with a bad prognose. The present clinical case shows a
patient attended in the Intensive Care Unit because of a breating insuffi-
cience secondary to a pneumony. Among his antecedents there is a
laryngx carcinoma totally remittent after chemo- and radiotherapy. He
develops an infrapalpebral injury wich spreds rapidly in a bilateral way
acquiring a necrotic look that it did not have initially. Having that evolu-
tion it is implemented a treatment with liposomal amphotericin B and
granulocyte colony stimulating factors after an injury biopsy, whose pos-
terior cultive shows growing of Mucor. This kindd of phatologies must be
initially suspected in all the patients with a neoplasy and their treatment
must be early and agressive. At the moment the diagnosis is suspected
there is a great tissue destruction and far that reason the patients usually
die in spite of the instauration of agressive therapies.

KEY WORDS: Rhinocerebral mucormycosis. Non immunocompetent.
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disnea en últimas 24 horas, secreción purulenta, dolor costal dere-
cho, y existencia de taquicardia supraventricular, se decide ingreso
en UCI. 

En la exploración inicial presenta palidez de piel y mucosas,
síndrome constitucional, caquexia y adenopatía cervical paratra-
queal izquierda. Tª 37,8 ºC. A. cardiaca: ruidos cardiacos arrítmi-
cos a 120 p.m.. No I.Y. A. pulmonar: hipoventilación hemitórax
derecho. Abdomen: sin peristaltismo, doloroso a la palpación en
epigastrio y reborde costal derecho. EEII: edemas con fóvea. No
signos de trombosis venosa profunda. Se palpan pedios simétri-
cos.

Exploraciones complementarias: Rx de tórax al ingreso: con-
densación en lóbulo superior derecho. ECG: arritmia completa por
fibrilación auricular, a 150-160 p.m. Analítica a su ingreso: hemo-
globina 7,6; Hto. 23,2%. plaquetas 32.000, leucocitos 16300, pro-
teínas totales 3,3, K 2,6. (En la analítica practicada 72 horas pre-
vias a su ingreso presentaba hemoglobina 12,0, Hto. 37,3%,
leucocitos 15.100, proteínas totales 4,9, K 4,5 y 197.000 plaque-
tas). Eco-abdominal: vesícula biliar grande con contenido muy
denso sin engrosamiento de la pared ni dilatación de vías biliares;
importante derrame pleural derecho y pequeña cantidad de liquido
subfrénico izquierdo. Broncoaspirado: pseudomona aeruginosa
resistente a penicilina y derivados, siendo sensible al tratamiento
previamente instaurado. Rx de tórax a las 24 horas de su ingreso se
objetiva condensación en lóbulo superior derecho y lóbulo medio
derecho; derrame pleural derecho. TAC cerebral y órbita urgente
(a las 6 horas de su ingreso): sin hallazgos, (no se objetiva patolo-
gía cerebral ni orbitaria).

Se inicia nutrición parenteral total, así como antibioterapia
con imipenen, vancomicina y amikacina. A las 6 horas de su
ingreso presenta clínica brusca de exoftalmos en ojo derecho con
ptosis palpebral y dilatación de pupila derecha arreactiva, solici-
tando TAC cerebral (con resultado descrito). Precisa a las 12
horas de su ingreso dopamina para mantener estabilidad hemodi-
námica. A las 24 horas de su ingreso se produce caída brusca de
la saturación de O2, con hipotensión arterial, y disminución del
nivel de conciencia, requiriendo intubación OT y conexión a ven-
tilación mecánica. A partir de este día, pancitopenia con Hto.
21%, 1.000 leucocitos (83% neutrófilos) y 2.000 plaquetas, reali-
zando estudio de medula ósea con una medula ósea hipoplásica
con intensa reactividad celular. Se inicia tratamiento con estimu-
lantes de colonias granulocíticas, y trasfusión de hemoderivados.
Se produce un empeoramiento progresivo con hipoxemia e hiper-
capnia así como desarrollo de neumotórax derecho que requiere
colocación tubo torácico con reexpansión del pulmón derecho,
obteniendo débitos de 1.200 cc de liquido serohemorrágico. Al 5º
día de su ingreso se produce deterioro hemodinámico importante
que precisa asociación de drogas vasoactivas (Dopamina y Nora-
drenalina a altas dosis) sin lograr estabilidad, seguido de un des-
censo progresivo e inexorable de la saturación de O2 (habiendo
descartado neumotórax), pese a realización de VM con elevadas
cifras de FiO2 y de PEEP, hasta producirse el éxitus. Desde el epi-
sodio de exoftalmos en el ojo derecho se produce inicialmente
una pequeña lesión de coloración negro-violácea, sin exudación,
en zona infrapalpebral derecha, que en un principio dio la impre-
sión de ser un hematoma espontáneo (por decúbito) en el seno de
una plaquetopenia. A las 48 horas de su aparición, y tras haberse
mantenido estable dicha lesión, súbitamente se desarrolla una
lesión necrótica, inicialmente mediofacial, que se extiende rápi-
damente de forma bilateral y en antifaz, (pese a haber iniciado
tratamiento con anfotericina B en las últimas 24 horas) (Fig. 1).
No se observaron placas necróticas en paladar blando. Fue impo-
sible revisión de fosas nasales debido a la existencia de restos de
sangre coagulada adherida a una mucosa nasal friable; tampoco se
logró confirmar integridad de seno piriforme. Biopsia de lesión
mediofacial: necrosis tisular y trombosis vascular; cultivo de
biopsia de la lesión con positividad para hongos del género
Mucor (no se determinó la especie).

DISCUSIÓN

El paciente del presente caso clínico mostraba diversos
factores de riesgo para desarrollar mucormicosis (1-8): ante-
cedentes de inmunosupresión, síndrome constitucional, exis-
tencia de neumonía, encontrarse bajo antibioterapia de amplio
espectro... Así mismo, a lo largo de su evolución desarrolló
una muy importante leucopenia y trombopenia que no presen-
taba en el momento de su ingreso, siendo todos hechos predis-
ponentes para el desarrollo de una zigomicosis, y en especial
el de una mucormicosis rinocerebral.

En ningún momento existió dolor facial, ni cefalea, ni
celulitis orbitaria, ni edema conjuntival, y pese a no eviden-
ciar en la TAC invasión orbitaria ni cerebral, se objetivó una
evidente ptosis (aunque no proptosis) palpebral secundaria a
pérdida de la función de los músculos extraoculares, así como
una dilatación pupilar arrefléxica, producto de una disfunción
de los nervios craneanos (9-12). La localización de la exten-
sión y el aspecto de la lesión (como se muestra en la iconogra-
fía), traducen la existencia de trombosis del seno cavernoso y
de la arteria carótida interna (reflejando el tropismo vascular
del hongo). El curso de la enfermedad (con desarrollo de sín-
drome febril, y la evidencia de necrosis, así como la rápida
progresión de la lesión), junto con la disminución brusca del
nivel de conciencia (no motivada por su patología respirato-
ria, ni secundaria a desórdenes metabólicos), reafirman la sos-
pecha diagnóstica que posteriormente se confirmaría tras pro-
ceder a cultivo de la muestra de biopsia de la lesión.

Entre los diagnósticos diferenciales que se pueden esta-
blecer figura la existencia de un tumor orbitario agresivo,
pero la rápida progresión evolución de las lesiones, la pre-
sencia de s. febril, y el desarrollo de necrosis, junto con una
TAC cerebral sin hallazgos, favorecen la etiología micótica.
Así mismo, la infección por Aspergillus es frecuentemente
confundida con la forma rinocerebral de la mucormicosis.
Siendo el examen de tejido o los resultados de los cultivos
de una muestra de biopsia el único método para diferenciar
entre estas 2 posibilidades. También se plantea el diagnósti-
co diferencial con el ectima gangrenoso ocasionado por P.
aeruginosa (pues provoca lesiones cutáneas idénticas a las
del hongo en pacientes inmunodeprimidos), sin embargo no
contamos con la existencia de hemocultivos positivos para
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Fig. 1.
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este germen, aunque sí que se implantó antibioterapia (por
positividad en el broncoaspirado).

En cuanto al tratamiento dirigido contra este tipo de patolo-
gía, el paciente no presentó cifras de glucemia elevadas, ni aci-
dosis metabólica, ni se encontraba bajo terapia corticoidea. No

se pudo realizar desbridamiento radical quirúrgico de las lesio-
nes (13) debido a su localización; si bien se inició tratamiento
con anfotericina B liposomal (14-16) asociado a estimulantes de
colonias (17,18), el resultado final fue el fallecimiento del
paciente debido a una mucormicosis rinocerebral (19).
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