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RESUMEN

La necrosis de la mucosa palatina secundaria a procesos
infecciosos en el paciente pediatrico es poco frecuente.
La bacteria Acinetobacter es un coco-bacilo Gram nega-
tivo inmdvil, considerado como patégeno oportunista se
localiza en aguas residuales y suelo. El género Acineto-
bacter suele ser comensal y en ocasiones producir infec-
ciones, sobre todo en pacientes inmunosuprimidos o bajo
tratamiento de quimioterapia en vias respiratorias y en el
tracto urinario. Se subdivide en A. baumannii, A. Iwoffii
y A. junii. Siendo el Acinetobacter baumannii el mas fre-
cuente en infecciones en piel. Se reporta el caso clinico
de paciente masculino de 12 meses de edad con necrosis
en mucosa palatina secundaria a infeccién por Acineto-
bacter Iwoffii valorado en el Hospital General «Dr. Dario
Fernandez Fierro», ISSSTE.

Palabras clave: Necrosis mucosa palatina, Acinetobacter
Iwoffii.
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SUMMARY

Palatal mucosa necrosis secondary to infectious diseas-
es in pediatric patients is rare. Acinetobacter bacterium
is a coco-Gram negative bacilli still considered as an op-
portunist pathogen located in wastewater and soil. The
genus Acinetobacter is usually commensal and occasion-
ally causes infections especially in immunosuppressed
patients undergoing chemotherapy or respiratory tract
and urinary tract. It is subdivided into A. baumannii, A.
junii and A. lwoffii. The most common in skin infections
is Acinetobacter baumannii. A case of male patient 12
months of age with palatal mucosa necrosis secondary to
Acinetobacter Iwoffii infection is reported valued in Hospi-
tal General «Dario Fernandez Fierro», ISSSTE.

Key words: Palatal mucosa necrosis, Acinetobacter
Iwoffii.
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INTRODUCCION

La necrosis palatina es una entidad grave y poco
frecuente en la infancia, casi siempre secundaria a
déficit inmunoldgico, diabetes, procesos vasculiticos
0 secundaria a tratamientos quimioterapicos.' Las
causas que pueden originar una lesion destructiva
centrofacial incluyen procesos infecciosos de origen
bacteriano como el escleroma respiratorio, tubercu-
losis, lepra y sifilis. Entre las lesiones micoéticas se
encuentran la mucormicosis, aspergilosis, blastomi-
cosis, paracoccidioidomicosis, rinosporidiosis y las
ocasionadas por el género Candida. De origen pa-
rasitario destaca la miasis, leishmaniasis y las ami-
bas de vida libre.2® Algunas otras lesiones que se
asocian a etiologia desconocida incluyen la sarcoi-
dosis, granulomatosis de Wegener y la enfermedad
de Rosai-Dorfman, el linfoma extranodal de células
T/NK'y aquéllas inducidas por consumo de cocaina.*

La especie Acinetobacter puede formar parte
de la flora bacteriana de la piel, particularmente
en regiones humedas como la axila, ingle y dedos,
al menos 25% de los individuos son portadores
de Acinetobacter sp. en la piel.> También se han
encontrado ocasionalmente en la cavidad oral y tracto
respiratorio de adultos sanos, pero el rango de porta-
dores de este microorganismo es normalmente bajo
en partes del cuerpo distintas a la piel de pacientes no
hospitalizados.® En contraste, el rango de portadores
puede ser mucho mayor en pacientes hospitalizados,
especialmente durante brotes de infeccion; de 7
a 18% de los frotis faringeos son positivos para
Acinetobacter sp. en este tipo de pacientes, mientras
que en el frotis de traqueostomias son positivos en
45% de los casos.®

El primer medio selectivo para el aislamiento de
Acinetobacter sp. fue reportado por Mandel y cols.”
Para la deteccion de Acinetobacter de muestras
ambientales, especialmente de areas donde este
microorganismo pueda estar presente en pequefas
cantidades, los medios liquidos de enriquecimiento
son utiles. Estos medios deben contener una
fuente de carbono y energia y amonio o sales de
nitrato como fuente de nitrégeno, con pH final de
5.5 a 6.0. Durante la incubacién es necesario agitar
vigorosamente para que cualquier Acinetobacter sp.
presente en la muestra crezca mas que cualquier
Pseudomona spp.”

CASO CLINICO

Masculino de 12 meses de edad con antecedentes
de prematuridad (32 semanas), gestacién eutdcica,

Apgar 8/9, refiriendo la madre habito de succion de
pulgar desde los seis meses, ademas al interroga-
torio la madre menciond ser enfermera en un hos-
pital de alta concentracién. A la exploracién fisica
presentd placa amarillenta en mucosa del paladar
duro y blando de aproximadamente un centimetro
de diametro, tejido granulomatoso adyacente con
olor fétido que coincidia con tamano del dedo pul-
gar (Figura 1).

Se realizo frotis para cultivo y antibiograma con
resultado de secrecion de bacilos Gram negativos y
positivo para bacteria Acinetobacter Iwoffii. Posterior-
mente se le aplico terapia antimicrobiana de amplio
espectro con aminoglucésido tipo sulfato de amikaci-
na (7.5 mg/kg/dia) durante 10 dias, evitando el habito
de succion del pulgar, indicaciones de higiene oral y
frotis de control con resultado de cultivo negativo al
mes de iniciado el tratamiento.

Se realiz6 tomografia computarizada con recons-
truccion para descartar perforacién del paladar duro
(Figura 2).

PROCEDIMIENTO QUIRURGICO

Bajo anestesia general se llevd a cabo biopsia exci-
sional de la lesion ulcerada con bordes libres en la
mucosa del paladar mediante incisién en forma de
huso (Figuras 3 y 4).

Se envio6 a estudio de histopatologia definitivo, el
cual dio como resultado epitelio escamoso ulcerado
con material necrético, tejido inflamatorio crénico
y células polimorfonucleares, fibrosis y formacién
granulomatosa adyacente (Figuras 5 y 6).

Cierre primario de mucosa con técnica von
Langenbeck con resultado estético satisfactorio a los
cinco meses de postoperado (Figura 7).

DISCUSION

Las infecciones por Acinetobacter pueden tratarse
con los antibidticos mas comunmente utilizados, los
cuales incluyen aminopenicilinas, ureidopenicilinas,
cefalosporinas de espectro limitado (cefalotina), de
amplio espectro (cefamandol) y cefamicinas (ce-
foxitin); ademas de cloranfenicol y tetraciclina.®
Presentan susceptibilidad parcial a algunos antibio-
ticos de mas reciente uso como las cefalosporinas
de amplio espectro (cefotaxima y ceftazidima), imi-
penem, tobramicina, amikacina y fluoroquinolonas,
pero la concentracion inhibitoria minima de estos
antibidticos ha incrementado sustancialmente los
aislamientos de Acinetobacter.''-'* Cada vez es
mas frecuente detectar resistencia combinada a
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todos los b-lactamicos, aminoglucésidos y quinolo-
nas.' A pesar de que se ha descrito una creciente
resistencia al imipenem,'®'56 Jos carbapenemos
han mantenido buena actividad in vitro'” y en algu-
nos estudios han resultado los unicos agentes efi-
caces, ademas de la polimixina y el sulbactam.®'°
Recientemente se observd excelente actividad in
vitro de la colistina, en especial combinada con ri-
fampicina.?’ Los mecanismos de resistencia a anti-
bidticos b-lactamicos en especies de Acinetobacter
incluyen la produccién de b-lactamasas, la modifi-
cacion de la proteina de unién a la penicilina y la
permeabilidad reducida de la membrana.®?' La pro-
duccién de b-lactamasas tanto plasmidicas como
cromosomicas es el mecanismo mas estudiado en

Figura 1. Fotografia clinica inicial.

Figura 2. Tomografia con reconstruccién de regién palatina.

Figura 4. Fotografia clinica del tejido necrético con tejido
granulomatoso adyacente.

Figura 5. Corte histolégico con tincién de hematoxilina y eo-
sina (10x).
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Figura 6. Tincién de Masson en la que se aprecian fibras de
colageno desalineadas.

Figura 7. Fotografia clinica final.

este microorganismo y posiblemente el de mayor
importancia.®2224

CONCLUSIONES

Las lesiones en paladar ameritan atencién especial,
ya que el diagndstico diferencial incluye procesos
infecciosos bacterianos, micéticos, neoplasicos y
autoinmunes. Para todas las lesiones destructivas
centrofaciales se recomienda realizar cultivos de la
lesidn y biopsias analizadas con tinciones especia-
les, principalmente PAS Whartin Starry, Ziehl Neel-
sen, metenamina de plata (Grocott) para evidenciar
cualquier agente infeccioso bacteriano o micético.
Seguido de estos estudios, debera efectuarse cul-
tivo de las lesiones y dirigir biopsias adecuadas a
las zonas interlesionales de aspecto inflamatorio,
tumoral y granulomatoso.?®

En el presente caso el tratamiento incluyé anti-
bioticoterapia con amikacina, biopsia excisional con
técnica de palatoplastia von Langenbeck® y frotis de
control con resultado negativo al mes.
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