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CASOS CLINICOS 

FIOOMICOSIS ORBITOCEREBRAL 
A propósito de un caso 

Dra. Eréndira Güemez-Sandoval • 

RESUMEN: 

Se presenta el caso de una paciente de 48 aflos de edad con diagnóstico de ficomicosis 
orbitocerebral corroborado por el estudio anatomopatológico. 
Este padecimiento es causado po, ficomicetos, hongos oportunistas, afectando pa
cientes diabéticos o inmunodeprimidos. 
Es visto raramente por el oftalmólogo, motivo de la presentación de este caso. 

CASO CLINICO: 

Paciente del sexo femenino de 48 
años de edad con A.H.F. sin importan
cia. A.P.P. Diabetes Mellitus de 4 años 
do evolución con control en forma irre
gular con dieta e hipoglucemiantes ora
les. Coma hiperosmolar en dos ocasio
nes previas. Cuadros dE sinusitis fre· 
cuentes. Cursó con un cuadro de intec· 
ción de vías aéreas superiores cinco 
días antes de iniciar el padecimiento 
actual 

Padecimiento actual: Lo i(lició 24 ho· 
ras antes de su ingreso, con dolor lo· 
callzado a región orbitaria derecha, el 
cual se irradiaba a toda la cabeza, sin 

ceder con la administración de anal
gésicos; acompañado de náuseas y vó
mitos. Posteriormente se agregó ede
ma, hiperemia y aumento de la tempe
ratura local en el párpado superior de
recho, así como lagrimeo de OD. 
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Exploración flsica: Se encontró au
mento de volumen localizado en pár
pado superior derecho, con hiperemia 
y edema, asl como dolor al tacto. AV 
OD 9/10 con (.) 10/10 01 10/10. 

Biomicroscopla: Mlnima hiperemia 
conjuntiva! tarsal y bulbar. 

Neuromuscular: Reflejos pupilares dis· 
minuídos con tendencia a la midriasis 
OO. Versiones y ducciones normales. 
PIO: 10 mm. Hg ambos ojos, fondo nor
mal. 

Evolución: La hiperemia y el edema 
palpebral aumentaron en forma impor· 
tante, el dolor se intensificó y se pre
sentó una parálisis muscular total del 
OD; se agregó al cuadro parestesia de 
hemicara derecha, reflejos pupilares abo· 
lidos. En el 01 se presentó mlnima hi· 
peremia conjuntiva!. 

El cuad~ siguió progresando, con au· 
mento de la hiperemia y quemosis, has
ta presentar zonas de necrosis en el 
párpado superior en el tercio interno, 
de aproximadamente 1.5 cm., abarcan
do parte de la piel de la nariz, con ge
neralización de la necrosis a los bordes 
palpebrales y con lesiones confluentes. 
Presentó posteriormente edema de cór· 
nea e hipopión y disminución del to· 
no ocular. En el párpado superior iz· 
quierdo presentó lesiones necróticas, 
las cuales evolucionaron al establecer 
el tratamiento antimicótico. 

En cuanto al estado general, la pa· 
ciente cursó con acidosis metabólica, 
deshidratación, infección de vlas urina
rias, fiebre persistente; después se agre
garon signos neurológicos: desorienta· 
ción, somnolencia, obnubilación, irrita· 
ción menlngea, hemiplejia izquierda, pa· 
rálisis facial central izquierda. Hubo de
terioro de la paciente en forma progre
siva hasta presentar paro cardio-respi
ratorio. 

Exámenes de laboratorio: Bh. Leuco
citos 14,500, Linf.: 25, Mon.: lOSeg.: 
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50, Mon.: 2, Banda: 3. Qulmica Sangul
nea: Glucosa 361. 

La cifra más alta de leucocitos fué 
d«J 26,600. La glucosa fluctúo entre 142 
y 378. Liquido cefalorraquldeo: Color 
agua de roca, aspecto transparente, coa
gulación negativa, eritrocitos 254 por 
mm..8 glucosa 171 mg., protelnas 58 
mg., cloruros 122 mg. Examen general 
de orina: Color ligeramente turbio, pH 
5, alb. +, glucosa + + + +, Leuc. 30 
35 x campo, eritrocitos 1;3 x campo, 
bacterias +, cilindros 1·3 x campo. 

Las biopsias conjuntivales practica
das fueron negativas. 

Et tratamiento instituido fué con pe
nicilina sódica cristalina, gentamicina, 
anfotericina B, sulfacetamina oftálmica 
al 10%, asl como manejo de la Dia
betes Mellitus con insulina. 

DISCUSION: 
Las ficomicosis son un grupo de In· 

fecclones causadas por hongos, de ex
presión clínica variable, con una espe· 
cial afectación del Sistema Nervioso 
Central y vasos sangulneos con pro
ducción de trombos. Como en otras mi
cosis hay una predilección por hués
pedes con enfermedades subyacentes. 
Estas infecciones son debidas a hongos 
de la clase de los ficomicetos, orden 
mucurales, familia mucorácea, género 
Rhizopus, Mucor y Absidea. (Cuadro No. 
1). 

Se ha usado también el nombre de 
mucormicosis para referirse a este tipo 
de infecciones, pero dado que esta in· 
fección puede deberse a otro género 
de hongos, se considera más adecuado 
el término de ficomicosis. 

Los hongos del orden de los muco
rales, son saprófitos que se encuentran 
en el pan, aceites, frutas, aire, vegeta
les y en materiales orgánicos en des
composición. Son contaminantes fre
cuentes en los laboratorios y en cuar· 
tos de hospitales. Generalmente estos 
hongos tienen una patotgenicidad limi· 
tada para las personas sanas. 
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Cuadro No. 1 

H O N G O 

CLASE: 

ORDEN: 

FAMILIA: 

GENERO 

Las ficomicosis en su mayoría se en
cuentran asociadas a otras enfermeda
des como son la diabetes mellitus, es
pecialmente en cetoacidosis, leucemias, 
linfomas, neoplasias y pacientes con tra
tamientos citotóxicos e inmunosupreso
res o pacientes a los cuales se les prac
ticaron trasplantes. 

La ficomicosis no respeta grupo al 
guno de edad, así como tampoco se 
ha observado sexo predominantemente 
afectado. 

La infección usualmente empieza en 
el seno nasal y se extiende a los se
nos paranasales adyacentes, posterior
mente pasa al etmoides e invade la 
región retrorbitaria y por la lámina crl
biforme llega a las meninges en la su
perficie antera-interior del lóbulo fron
tal; siendo esto por extensión directa 
y por invasión de los sistemas venosos, 
principalmente el seno cavernoso. (Cua
dro No. 2). 

La infección por ficomicosis tiene dos 
caracterlsticas importantes que pueden 
valorarse por la clínica: 1) la trombo
sis vascular con las subsecuentes is
quemia e infartos), 2) la producción 
de pus necrótica y negra. 

El cuadro clínico se caracteriza por 
letargo, anestesia facial, dolor de ca
beza, disminución de la AV, pérdida de 
los movimientos oculares, proptosis y 
colulitis orbitaria. Conforme se va in
volucrando la órbita hay pérdida de la 
tunción del 11, 111, IV y V nervios era-

FICOMICETOS 

MU CORALES 

MUCORACEA 

RHIZOPUS, MUCOR Y ABSIDEA 

neales con: ptosis, dilatación pupilar y 
pérdida de la agudeza visual. El V y VII 
nervios craneales se lesionan posterior
mente así como las estructuras intra
oculares. Las manifestaciones cere·bra
le!:- pueden aparecer al mismo tiempo 
o un poco después y son: cefálea, ob
nubilación progresiva, desorientación, 
convulsiones y hemiparesia 

A la exploración oftalmoscóoica se 
encuentra isquemia retiniana o dilata
ción de los vasos retinianos. 

El curso de la enfermedad es de pro
greso rápido; en algunas ocasiones tór· 
pido, pero generalmente conduce a la 
muerte. 

El diagnóstico premortem es difícil en algu
nas ocasiones ya que los cultivos en líquido ce
falorraquídeo y sangre son negativos, por lo que 
es conveniente tomar biopsia o raspado de la le
sión sospechosa. 

En lor exámenes de laboratario la 
Bh. presenta cifras de leucocitos de 
4,700 a 21,000. Los hallazgos en el 
L.C.R. son inespecíficos, los cuales in
cluyen aumento de la presión, pleoci
tosir. con un 50% de polimorfonuclea
res, con poca elevación de las proteí
nas, hipoglucorraquia en algunas oca
sione& ~ eritrocitos. 

El diagnóstico con bases inmunológi
cas se encuentra aún en estudio, diri· 
gido principalmente a la búsqueda de 
antígenos fúngicos y de anticuerpos pa
ra antígenos fúngicos. 

Radiológicamente se observa una ocu
pación de los senos nasales y etmoi-
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Cuadro No. 2 
M E N I N G E S 

i 
L A M I N A C R I B I F O R M E 

t 
S E N O N A S A L 4-- s. P A R A N A S A L 

1----+ EXTENSION D I R E C T Á o I N V A S I O N 

D E L O S V A S O S 

dales, sin niveles líquidos. 
El medio de cultivo usado general

mente es el de Sabouraud, producién
dose colonias velludas; blancas, grises 
o café con un crecimiento rápido. 

Las tinciones usadas para los estu
dios histopatológicos son la metanami
na de plata, solución acuosa de hidró
xido de potasio al 20%, hematoxilina 
y eosina, coloración de Gridly y ácido 
periódico de Schiff. (Fotos 1 y 2). 

Histológicamente se encuentra un in
filtrado inflamatorio principalmente for
mado por células polimorfonucleares que 
rodean algunos de los vasos infectados 
y trombosados. En la luz vascular trom
bosada se ven las hitas no tabicadas, 
ramificadas, amplias e irregulares de 
aproximadamente 15 a 20 milimicras. 
En algunas ocasiones se observa infla
mación de tipo granulomatosa. (Fotos 
3 y 4). 

El tratamiento instituido temprana
mente, así como el control adecuado 
de la enfermedad subyacente es indis
pensable para la conservación de la vi
da del paciente, aunado al tratamiento 
quirúrgico. 

El antimicótico usado para combatir 
la ficomicosis es la anfotericina B. El 
promedio de la dosis administrada de
pende de la severidad de la infección 
y de las condiciones del paciente. Hay 
varios esquemas para el uso de la an-
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fotericina B: se puede 1nrc1ar el trata· 
miento con 1 mg. el"! dextrosa al 5%, 
seguido de dosis progresivas con incre
mentos diarios de 5 mg. aproximada· 
mente hasta la dosis de 1 mg. por kg. 
de peso. Otro esquema recomienda el 
uso de 1 mg. dosis prueba durante al
gunas horas, seguido de dosis repetidas 
cada 12 hrs., incrementando de 10 a 
15 mg, hasta la dosis diaria de 0.7 a 
1 mg. por kg. de peso. La vía de ad
ministración et intravenosa, con una 
trecuencia de cada 6 hrs. 

Aunada a la anfotericina B se usan 
antipiréticos y esteroides. La nefrotoxi
cidad causada por la anfotericina B, se 
considera reversible y se puede tener 
un control de esta con los niveles de 
urea, teniéndose como límite 3 mg. La 
duración óptima y la cantidad total de 
anfotericina aún no es conocida: (Cua
dro No. 3). 

Es importante llevar a cabo el trata
miento quirúrgico cuando no se institu
yó el tratamiento médico temprana
mente. Se debe remover el tejido ne
erótico desvitalizado, drenaje de los se
nos y de los abscesos, enucleación o 
evisceración del contenido orbitario, asi 
como lavados con anfotericina B. (Cua
dro No. 4). 

Otros procedimientos usados sin com
probarse su efectividad son el uso de 
una vacuna aut61oga preparada de or-
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foto 1.--Corte histológico tenido con tinción modificada por Grocott. Se observan 
las hifas, anchas, no tabicadas 6 irregulares. 

Foto 2.--Corte histológico tenido con PAS, se observan las hitas en la. luz vascular. 
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Foto 3.-Corte del globo ocular con panoftalmitis. 

Septiembi. de 1 983 

Foto 4.--Corte histológico teñido con PAS, se .observan células polimorfonucleares 
y algunas hitas. 
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Cuadro No. 3 
T R A T A M I E N T O M E D I C O 

ANFOTERICINA B 1 mg. POR KG. DE PESO 

ANTIPIRETICOS 

ESTEDOIDES SISTEMICOS 

CONTROL DE LA ENFERME~AD SUBYACENTE 

Cuadro No. 4 
T R A T A M I E N T O Q U I R U R G I C O 

REMOVER EL TEJIDO NECROTICO 

DRENAJE DE SENOS Y ABSCESOS 

ENUCLEACION O EVISCERACION DEL CONTENIDO 

ORBITARIO 

ganismos infectados, anticoagulación 
con heparina y oxígeno hiperbárico. 
vs,.thsCin 

Se recomienda para prevenir las fi
comicosis un uso adecuado de esteroi· 
des ,así como un control adecuado de 
pacientes diabéticos y pacientes mane
jados con inmunosupresores. (Cuadro 
No. 5). 

El uso de un sistema de filtros en la 
-ventilación hospitalaria y precaución con 
el uso de ropa hospitalaria no estéril, 
también se debe tomar en cuenta. 

El diagnóstico diferencial se hace con 
trombosis del seno cavernoso y celu
litis orbitaria de origen bacteriano. 

El pronóstico es generalmente fatal 
a corto plazo, si no se instituye el tra
tamiento tempranamente. 
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Cuadro No. 5 
P R E V E N C I O N 

USO ADECUADO DE ESTEROIDES SISTEMICOS 

CONTROL DE PACIENTES DIABETICOS Y PACIENTES MANEJADOS 

CON CITOTOXICOS E INMUNOSUPDESORES 
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