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RESUMEN:

Presentamos el caso de un nifio de ocho afios que
desarrollé una infeccidon del pie después de un trau-
ma plantar. El estudio bacteriolégico demostré la
presencia de Mycobacterium chelonei ssp.abscessus
en el exudado de la lesién. Se hace una resefia de la
evolucion clinica, que finalmente fue satisfactoria
después del tratamiento por varias semanas con
antimicrobianos apropiados y drenajes quirdrgicos.
Se hace una revision de la literatura para llamar la
atencidn sobre este tipo de infecciones en nuestro
medio.

HISTORIA CLINICA Y EVOLUCION:

El paciente (B.T.N. Exp. HE 244450) es un nifio
de ocho afios procedente de Juticalpa, Olancho;
que a mediados de septiembre de 1986, mientras
caminaba en el patio de su casa con zapatos "tenis",
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se par6 sobre un clavo ocasionandose una herida
punzante en la planta del pie izquierdo que le cau-
saba dolor al caminar. Ese mismo dia fue asistido
por un médico de la localidad quien le hizo aseo de
la herida con agua y jabén, le administro antitoxina
tetdnica y le indic6é gentamicina. Después de cinco
dias no habia mejoria de la reaccion infla-
matoria/local y se le indic6 oxacilina i.m. durante
cinco dias mas, sin que se obtuvieran resultados
favorables. Quince dias después de la lesidn inicial,
se hizo drenaje de un absceso obteniéndose abun-
dante material purulento sin olor fétido. Este pus
fue cultivado por bacterias habiéndose obtenido
crecimiento de Pseudomonas aeruginosa. Siendo
éste organismo susceptible a dibecasina, se le indi-
caron 50 mg/dia durante cinco dias. El paciente
complet6 este tratamiento y la lesién no mostraba
signos de mejoria. Varias semanas después del
trauma inicial, se decidio llevar al paciente a consulta
al Hospital Escuela.

A principios de noviembre el paciente fue atendido
en la consulta de Emergencia del Bloque
Materno-Infantii donde se hizo nuevo drenaje del
absceso del pie y se le recomendd continuar con
dibecasina en dosis de 75 mg/dia durante diez dias
mas. Nue-
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vamente el absceso se volvio a formar y fue inter-
venido por tercera vez el 17 de noviembre e inter-
nado en el hospital. En esta ocasion se hizo una
radiografia del pie que mostré lesiones osteoliticas
e imagenes de secuestros en el tercer metatarsiano

(fig.I).

Figura No. 1

El 20 de noviembre se hizo una limpieza extensa de
la zona infectada bajo anestesia general con abor-
daje plantar. Se extrajo tejido blando macerado
que fue enviado a los laboratorios de Anatomia
Patolégica 'y  Microbiologia. ElI  informe
histopato-légico fue: "Proceso inflamatorio agudo y
crénico inespecifico de la planta del pie"”, con una
nota agregada que decia: "Las coloraciones
especiales para hongos fueron negativas". En
Microbiologia, la coloracion de Gram solo
demostro la presencia de numerosos leucocitos, el
cultivo por bacterias fue negativo y el examen
directo y posteriormente el cultivo por hongos
también fueron negativos. No se solicitaron en esa
ocasion estudios para micobacterias.

El 28 de noviembre se hizo interconsulta con el
Servicio de Enfermedades Infecciosas del Hospital
y se tomaron nuevos cultivos del exudado que
drenaba de las fistulas plantares (fig. 2), que para
entonces se habian formado. Esta vez se solicitaron
ademds de los cultivos para bacterias y hongos,
cultivos para Nocardia y micobacterias. Ante la
posibilidad de una infeccion por Nocardia y aun
en espera de los resultados de los cultivos, se inici6
tratamiento con Trimetoprim-sulfametoxasol en
dosis de I00mg ¢/12 hrs.

Figura No. 2

Para el 8 de diciembre era evidente que no habia
mejoria, de nuevo el cultivo por bacterias fue
negativo y aun estaban pendientes los informes de
otros estudios. ElI 10 de diciembre se efectué una
nueva operacion con abordaje dorsal encontrandose
un proceso osteomielitico del tercer metatarsiano.
Del material extraido se hicieron también estudios
micro bioldgicos, aun cuando estaban pendientes
los informes de los anteriores. En el examen directo
del pus se observaron estructuras levaduriformes y se
entretuvo el diagndstico presuntivo de una micosis,
pero posteriormente el cultivo por hongos fue
negativo. En base al resultado preliminar, se
agregd Ketoconazol y Yoduro de Potasio al
tratamiento, éste Gltimo pensando en la posibilidad
de una  esporo trie osis. (Analizando
retrospectivamente ese resultado, es posible que
algunos restos nucleares hayan sido interpretados
como levaduras, lo cual morfolégicamente es
posible). El paciente recibi6 el alta el 23 de
diciembre con cita para regresar el 12 de enero de
1987.

En el periodo en que el paciente estaba fuera del
Hospital, el laboratorio habia informado del creci-
miento de un bacilo acido-alcohol resistente en los
cultivos para micobacterias del 28 de noviembre
(y posteriormente también en los cultivos del 10 de
diciembre). La bacteria aislada no habia sido
identificada completamente por atrasos en la dis-
ponibilidad de algunos reactivos, pero era evidente
que se trataba de un bacilo de crecimiento rapido.

En base a lo anterior, cuando el paciente regreso a
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la consulta, se suspendieron los tratamientos que
tenia con Trimetoprim-sulfa, Ketoconazol y Yo-
duro de Potasio y se instituy6 tratamiento con
amicasina en dosis de 100 mg c¢/8 hrs. (15 mg/kg/
dia) y cefoxitina 500 mg c/6 hrs. (100 mg/kg/dia).
Durante el tratamiento con amicasina se hizo
control periédico de su funcidn renal que siempre
fue normal. A partir del 23 de enero la dosis de
amicasina fue reducida a 10 mg/kg/dia pero la
cefoxitina se mantuvo con la misma dosis. El pa-
ciente estuvo con este tratamiento durante seis
semanas.

Al tenerse todo lo necesario para completar la
identificacion de la bacteria aislada, fue iden-
tificada como Mycobacterium chelonei ssp, abs-
cessus.

Con el ultimo tratamiento se obtuvo mejoria no-
table, aunque persistia dolor durante la noche y
falta de cicatrizacidon de una de las fistulas plan-
tares. Radiolégicamente se demostré la presencia
de nuevos secuestros que fue necesario extraer
quirtrgicamente el 29 de abril. Después de la
altima limpieza el paciente evoluciond satis-
factoriamente y su Ultimo control en junio demostro6
que las lesiones estaban cicatrizadas, su marcha era
plantigrada y no habia dolor. Radiol6gicamen-, te
habia evidencia de remodelacion del tercer
me-tatarsiano en el pie izquierdo. En los cultivos del
material extraido en la Gltima operacién ya no
hubo crecimiento de mico bacterias. En una revi-
sion un afio después (junio 1988) habia una recu-
peracién completa (figs. 3y 4).

Figura No, 3

Figura No. 4

DISCUSION:

La descripcion de este caso ilustra varios aspectos
importantes: En primer lugar hace ver una patologia
hasta ahora desconocida en nuestro medio y la
necesidad de insistir en el estudio bacteriolégico y
micolégico de las lesiones inflamatorias crénicas.
También nos hace ver las dificultades de diagndstico
que a veces se encuentran y que conducen a
morbilidad acentuada en el padecimiento del pa-
ciente. A continuacion presentamos una revision
de la literatura sobre las infecciones causadas por
este organismo.

La importancia de las infecciones causadas por
micobacterias no-tubérculo sis ha sido destacada
recientemente en varias publicaciones (1,2). El
nimero de casos clinicos que se informan en la
literatura internacional es cada dia mayor, lo que
hace notar que ya no son padecimientos raros y
que estas entidades deben considerarse en el diag-
nostico diferencial de diversos padecimientos cli-
nicos. Entre estos organismos, los que mas atencion
han tenido han sido las micobacterias de
crecimiento rapido (3), que por definicion son or-
ganismos que crecen en los cultivos apropiados antes
de una semana. Para los humanos tiene particular
importancia el complejo Mycobacterium
fortuitum-chelonei.

La toxonomia de este grupo de bacterias se ha
vuelto compleja. Actualmente en el complejo M.
fortuitum-chelonei se reconocen dos especies y
seis subgrupos. Durante mucho tiempo no se con-
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sideré importante separar las dos especies y los
casos clinicos eran indistintamente atribuidos a
ambas. Recientemente se han hecho varios estudios
que demuestran las diferencias entre las especies y
subgrupos de este complejo (4,5),

Desde su descubrimiento en 1903, M. chelonei se
consideré un organismo saprofito y fue hasta 50
afios después que se informo el primer caso de
infeccion en humanos por esta bacteria (6). jDesde
entonces, el nimero de casos informados ha sido
creciente y el tipo de infecciones muy variado;
desde infecciones en sitios de inyeccion (7,8,9),
infecciones oculares (10), infecciones de 6rganos
internos (11, 12), peritonitis asociada con didlisis
peritoneal ambulatoria, hasta septicemia (13) y
formas diseminadas (14,15, 16).

En relacion con el caso que estamos presentando,
tiene particular importancia la descripcion de las
formas cutaneas (17,18,19). Las infecciones de la
piel por M. chelonei pueden verse en todos los
grupos de edad y parecen seguir dos patrones. En
pacientes inmunocompetentes suele haber historia
de traumatismo (20) o cirugia (21, 22) de cuatro a
seis semanas antes de la aparicion de una celulitis
localizada o de la aparicion de absceso (s). En cam-
bio, en los pacientes inmunocomprometidos, con
frecuencia no hay historia de trauma y las lesiones
tienden a ser nodulares, multiples y/o gigantes y a
menudo se rompen y drenan material purulento(23).

En los pacientes que tienen historia de trauma, que
generalmente es de tipo punzante, con la posibilidad
de contaminacion con tierra o agua, el tiempo entre
el momento de la lesién y la aparicion de los signos
de infeccion varia desde tres semanas hasta un afio,
aunque generalmente es de cuatro a seis semanas.
Con frecuencia los pacientes se complican con el
desarrollo de osteomielitis, especialmente cuando
las lesiones han ocurrido en los pies, como es el caso
actual. Las lesiones de la piel deben diferenciarse de
otras lesiones piogenas clinicamente similares, como
la esporo trie 0 sis (24).

En general, la evolucidn de las lesiones es buena,
de hecho, un 10 a 200/0 de los pacientes con
lesiones cutdneas pueden curar espontaneamente
en el curso de varios meses, pero debido a que la
evolucion es prolongada 'y a que existe el riesgo

de complicaciones por extension de la infeccidn,
es necesario tratarlos. El tratamiento de los abs-
cesos y lesiones profundas requiere drenaje qui-
rurgico ademas de antibidticos.

Existen diferencias importantes en la respuesta de
los organismos del complejo M. fortuitum-chelonei
a los agentes antimicrobianos (25,26,27). Todos
los subgrupos, sin embargo, son susceptibles a
amicasina, pero la respuesta a otros antibidticos
como minociclina, doxiciclina, eritromicina y
sul-fonamidas, es variable. Aproximadamente 800/0
de las cepas de M. chelonei son resistentes a todas las
drogas administradas por via oral. El tratamiento
antituberculoso convencional con isoniazida y
rifampicina no es de utilidad en estas infecciones.

Actualmente se recomienda como tratamiento
standard el uso de amicasina mas cefoxitina durante
dos a seis semanas, seguido de sulfonamidas,
tetraciclinas o eritromicina (dependiendo de los
resultados de las pruebas de susceptibilidad) du-
rante cuatro a seis semanas después que se observa
cicatrizacion completa. Aunque se han ensayado in
vitro nuevos  agentes  como imipenem,
cipro-floxacina y varias cefamicinas y han
demostrado buena actividad, aun no se tiene
experiencia clinica con ellas.
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