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Se ha estimado que el género Mycobacterium proba-
blemente cause mas sufrimientos al hombre que todos
los otros géneros bacterianos'. La mejora en la higiene y
el nivel de vida actuales, asi como los avances en el tra-
tamiento, han reducido la prevalencia de la tuberculosis
en los EE.UU. y Europa, pero las infecciones produci-
das por micobacterias son todavia muy comunes en los
paises en desarrollo. Ademas, las llamadas micobacte-
rias atipicas se detectan cada vez con mas frecuencia
como patégenos humanos y algunas de ellas son causas
comunes de enfermedad cutanea?®.

El término de «atipicas» se les aplic6 para diferenciar-
las de aquellos patégenos obligados, como Mycobacte-
rium tuberculosis y M. leprae. Las micobacterias atipi-
cas se pueden dividir en dos grupos fundamentales
segin sea su capacidad de crecimiento lenta o rapida.
Dentro de las micobacterias de crecimiento rapido se
encuentran M. chelonae y M. abscessus, dos especies
que, desde hace poco tiempo, eran consideradas subes-
pecies dentro de la especie de M. chelonae, e incluidas
junto con Mycobacterium fortuitum en el llamado M.
Sortiutum complex®

HISTORIA Y CLASIFICACION

A partir del descubrimiento del bacilo tuberculoso por
Koch, en 1882, fueron apareciendo aislamientos ocasio-
nales de otras micobacterias que durante muchos anos
se consideraron como resultado de la contaminacién o
la colonizacién transitoria. El papel de estas micobacte-
rias como patégenos humanos no se reconocié hasta
principios de los afos cincuenta, afio en que Runyon
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crea la primera clasificacion de las llamadas «micobac-
terias atipicas»*®. Conceptualmente, las micobacterias
atipicas son microorganismos oportunistas, es decir,
que tienen tendencia a infectar sélo en determinadas si-
tuaciones (inmunodepresion, tejidos dafados, etc.). Por
ello, y con animo de destacar su reservorio ambiental,
actualmente algunos autores prefieren el término «mi-
cobacterias oportunistas ambientales»S.

En 1903, M. chelonae fue aislado por Friedman a partir
de dos tortugas marinas (Chelona corticata) y recibi6 el
nombre de M. chelonei’. Actualmente se prefiere el nom-
bre de especie chelonae al de chelonei®. La primera men-
cion de M. abscessus es también la primera referencia en
la bibliografia sobre la patogenicidad de estas dos mico-
bacterias; Moore y Ferichs, en 1953, aislaron un microor-
ganismo de una lesién cutanea abscesificada y de una ro-
dilla con artritis que denominaron M. abscessus®.

En la década de los cincuenta, Timpe y Runyon pro-
porcionaron evidencias convincentes acerca del papel
desempefiado por las micobacterias en la enfermedad
humana y propusieron un método util de clasificacion*®.
Este esquema se baso en la produccién de pigmento, la
velocidad de desarrollo y las caracteristicas de las colo-
nias. Los cuatro grupos principales se designaron con
los nombres de micobacterias fotocromégenas, escoto-
cromoégenas, no cromdgenas y micobacterias de creci-
miento rapido. Actualmente, la clasificacién de las mi-
cobacterias atipicas ha sufrido algunas modificaciones
con respecto a esta ultima (tabla I)X.

En el grupo IV de la clasificacion de Runyon se en-
contraba M. fortuitum complex (formado por M. for-
twitum y M. chelonae). Ambos microorganismos crecen
rapidamente (3-7 dias) en subcultivos en medio de Lo-
wenstein-Jensen entre 25 y 40 °C y se distinguen de los
otros grupos por su incapacidad para producir pigmento
en cultivos y por ser arilsulfatasa positivos. M. chelonae
(actualmente M. chelonae y M. abscessus) se distingue
de M. fortuitum por su incapacidad para reducir los ni-
tratos™'L,

Se identificaron dos subespecies de M. chelonae: a) M.
chelonae subspecies chelonae. Antes llamada M. borste-
lense y actualmente M. chelonae. Esta subespecie es mas
frecuente en Europa; aunque en Espafia la variedad abs-
cessus parece ser la mas aislada'?, y b) M. chelonae subs-
pecies abscessus. Antes llamada M. runyonii y actualmen-
te M. abscessus. Es mas frecuente en América y Africa’®.

Desde el punto de vista microbiolégico, ambas subes-
pecies se diferenciaban en que la variante abscessus cre-
cia anadiendo cloruro sédico al 5% al cultivo en medio
de MacConckey, produciendo colonias grises o rosas’.

Estudios taxonémicos recientes, basados en técnicas
cualitativas de homologia de ADN, han demostrado que
las dos antiguas subespecies de M. chelonae presentan
diferencias genéticas de tal envergadura (mas del 30%
de su genoma es distinto) que incluso se ha propuesto
asignar a estas cepas el estatuto de especies distintas y
designarlas como M. chelonae y M. abscessus*. Actual-
mente la gran mayoria de los autores adoptan esta ulti-
ma postura.
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TABLA I. Clasificacién de las micobacterias®

Grupo I. Fotocromégenas
M. kansasii

M. asiaticum

M. intermedium

Grupos de crecimiento lento

Grupo IV. Fotocromégenas
M. marinum

Grupos de crecimiento rapido

Grupo II. Escotocromégenas
a) Pigmento rosa-rojo

M. lactis

b) Pigmento amarillo-naranja
M. gordonae

M. scrofulaceum

M. flavescens

M. szulgai

c¢) Pigmento irregular

M. simiae

M. ulcerans

M. xenopi

Grupo V. Escotocromégenas
a) Pigmento rosa-rojo:
M. engbaecki

b) Pigmento amarillo-naranja
M. acapulcense

M. aurum

M. duvaliv

M. gadium

M. neoaurum

M. obuense

M. vhodesiae

M. aichiense

M. chubuense

M. tokaiense

c¢) Pigmento irregular
M. phlei

M. vaccae

M. thermoresistible
M. parafortuitum

M. diernhofert

M. smegmatis

M. austroafricanum

Grupo III. No cromégenas
M. avium

M. intracellulare

M. gastri

M. terrae

M. triviale

M. nonchromogenicum
M. malmoense

M. haemophilum

M. shimoidei

M. celatum

M. interjectum

M. brandert

M. genavense

Grupo VL. No cromégenas
M. fallax

M. fortuitum

M. chelonae

M. abscessus

M. agri

M. chitae

M. moriokaiense

M. confluentis

M. mucogenicum

EPIDEMIOLOGIA

La incidencia de las infecciones provocadas por M.
chelonae y M. abscessus depende principalmente de tres
factores: de su ubicuidad en el medio ambiente, de las
oportunidades de contactar con individuos susceptibles
(de modo accidental o iatrogénicos) y del estado inmu-
ne del huésped.

Ubicuidad en el medio ambiente

Ambos microorganismos se encuentran ampliamente
distribuidos, pudiéndose aislar facilmente del suelo, el
polvo y el agua. Estas micobacterias han sido aisladas
del agua corriente, fuentes de agua municipales, areas de
humedad en hospitales, sustancias bioldgicas contami-
nantes, acuarios, animales domésticos y fauna marina'’.

Estos microorganismos ubicuos sobreviven a situacio-
nes de privacion nutricional y temperaturas extremas®.
Ademas, son relativamente resistentes a los métodos de
esterilizacién y desinfeccion habituales, por lo que han
podido ser aislados de desinfectantes, material quirdrgi-
co, soluciones farmacoldgicas, equipos hospitalarios y
suministros de agua'“'*, pudiendo dar lugar a brotes de
infecciones nosocomiales®. Algunos autores aconsejan
la utilizacién de desinfectantes como el glutaraldehido
alcalino al 2% durante 30 min'® o alcohol yodado'”.

A modo de ejemplo, Safranek et al investigaron una
serie de infecciones de heridas posquirtrgicas y encon-
traron que la fuente de infeccién era una solucién de
violeta de genciana con la que el cirujano plastico mar-
caba la piel para disefiar sus intervenciones'®,

En Barcelona, entre 1974 y 1975, se detectaron dos
brotes epidémicos de infecciones cutineas en distintos
hospitales por M. abscessus por el antiséptico utilizado
en las intervenciones quirtirgicas®.

Mecanismos de contagio

La mayoria de las infecciones humanas provocadas
por ambas micobacterias se adquieren por la inocula-
cion secundaria a traumatismos accidentales, interven-
ciones quirdrgicas o inyecciones. En una serie numero-
sa se encontré que la enfermedad cutdnea provocada
por M. fortuitum complex era debida a cirugia en un
54% y a inoculacion accidental en un 46% de los casos®.
Hemos de tener en cuenta que la puerta de entrada no
se puede demostrar siempre?, ya que el paciente puede
omitir informacién por olvido involuntario del trauma-
tismo debido a que éste puede ser minimo y/o lejano en
el tiempo (el periodo de incubacion oscila entre 3 sema-
nas y 6 meses). También hay que destacar que no exis-
ten indicios de contagio interpersonal’.
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La puerta de entrada, en el caso de la inoculacion se-
cundaria a traumatismos accidentales, suele estar rela-
cionada con heridas penetrantes®*# (algunas tan bana-
les como en el curso de una depilacion®2), heridas por
arma de fuego, rasguiios producidos por animales o
plantas y heridas con contaminacion teldrica'®?,

También se ha descrito la inoculacién iatrégena del
germen en el transcurso de intervenciones diagndsticas
y terapéuticas. En la bibliografia encontramos casos tras
la colocacion de un catéter®?., tras hemodialisis®, inyec-
ciones (fig. 1)!%*4 mesoterapia, electromiograma?® e in-
tervenciones quirtirgicas®*, sobre todo cardiacas**.

Estado inmunitario del huésped

La forma clinica, el curso y el prondstico de la enfer-
medad dependen del estado inmune del huésped>*,
En el huésped inmunocomprometido la infeccién suele
ser diseminada, de curso mas largo, grave y de peor pro-
nostico. Ademas, en estos casos es mas dificil hallar la
puerta de entrada del germen y la respuesta al trata-
miento es peor.

Se ha descrito la infeccién por ambas micobacterias
en pacientes sometidos a tratamiento prolongado con
corticoides*™ o con otros inmunosupresores®, con lin-
fomas o leucemias®®, con artritis reumatoide y otras
enfermedades autoinmunes, con fibrosis quistica®, en
HIV** y en receptores de trasplantes®,

En un trabajo, Wallace et al comunican 35 casos de
enfermedad localizada en los que la inmunodepresion
era poco frecuente y en el 86% existia historia de inocu-
lacién positiva. En el mismo estudio, se presentan 53 ca-
sos de enfermedad cutdnea diseminada de los cuales un
92% recibian tratamiento con corticoides orales a dosis
bajas (< 20 mg/dia) y s6lo un 6% no tenian ningun tras-
torno de la inmunidad reconocible; de estos 53 pacien-
tes, en ningun caso fue evidente la puerta de entrada®.

CLINICA

La identificacion y la diferenciacion de las especies de
M. chelonae y M. abscessus rara vez revisten utilidad cli-
nica, ya que producen una patologia semejante, con la
salvedad de que un 90% de las enfermedades pulmona-
res son producidas por M. abscessus®" y que la mayoria
de las infecciones cutdneas diseminadas son provoca-
das por M. chelonae®.

Se han visto implicadas en gran cantidad de sindro-
mes clinicos: infecciones cutdneas, linfadenitis®®
queratitis®®, endoftalmitis®, artritis supurada®, osteo-
mielitis®®, endocarditis™, infecciones de bypass cardia-
co®, aortitis, meningitis, peritonitis, abscesos retroperi-
toneales™, infecciones urinarias cronicas, infecciones
pulmonares®™7, empiemas, bacteriemias relacionadas
con el uso de catéteres intravenosos durante un tiempo
prolongado, sinusitis™, mastoiditis™ y otitis medias aso-
ciadas con el tubo de timpanostomia.

El periodo de incubacién en las infecciones cutaneas,
en aquellos casos en los que ha podido ser determinado,
ha oscilado entre 3 semanas y 6 meses™'**?7, Este he-
cho explicaria que con cierta frecuencia los pacientes

Figura 1. Lesiones abscesificadas en hipogastrio provocadas por M.
chelonae. Las inyecciones subcutineas de insulina fueron la via de
entrada en este caso.
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Figura 2. Lesion abscesificada tnica tras traumatismo inoculador
unos meses antes. Se aislé M. chelonae.

dificilmente relacionen la infeccién con el traumatismo
inoculador.

El tipo clinico en las infecciones cutineas parece de-
pender del estado inmune del huésped, distinguiéndose
dos formas clinicas®:

Enfermedad localizada

Se presenta en forma de celulitis o abscesos tinicos
(fig. 2) que pueden ulcerarse. En general no se suelen
asociar con adenopatias periféricas, aunque éstas se han
descrito”®®, Normalmente la puerta de entrada es reco-
nocible y suele ser la forma de presentacién del hués-
ped inmunocompetente!63>3%,

Enfermedad diseminada
Se presenta en forma de nédulos (mas de cinco) loca-
lizados de forma predominante en las zonas distales de
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Figura 3. Nodulos con patrén esporotricoideo en extremidad supe-
rior izquierda. Mediante cultivo del exudado se identificé M. absces-
Sus.

las extremidades®. La diseminacién parece efectuarse
por via hematdgena, pudiendo provocar también lesio-
nes a distancia, con escasos sintomas sistémicos y sin
enfermedad visceral asociada'®?5"; sin embargo, se han
descrito casos con afeccion sistémica y/o multiorgani-
ca®®®%, La fuente de infeccion suele quedar sin aclarar y
son propios de pacientes inmunodeprimidos. Reciente-
mente, se ha publicado un caso de enfermedad disemi-
nada en un paciente que tenia una colonizacién pulmo-
nar previa®®,

Se ha descrito el patron de diseminacién esporotricoi-
deo (proximal y lineal a lo largo del trayecto de los va-
sos linfaticos) (fig. 3) en el caso de infecciones cutaneas
por M. chelonae®®, asi como en otras micobacterias.

Recientemente, han aparecido en la bibliografia ca-
sos de lesiones multiples en extremidades inferiores en
mujeres inmunocompetentes®?, Los autores llegan a la
conclusion de que las lesiones son debidas a la existen-
cia de multiples puertas de entrada en relacién con los
microtraumatismos producidos por la depilacién y no
debidas a la diseminacién hematégena. Todas las pa-
cientes utilizaban ceras para la depilacion de forma re-
gular.

El curso de la enfermedad es altamente variable; sin
embargo, en la mayoria de los pacientes la infeccién es
crénica e inexorablemente progresiva. Otros pacientes
pueden permanecer estables durante periodos muy pro-
longados. La recuperacién espontdnea se ha observado
en muy raras ocasiones'.

Figura 4. Colonias no pigmentadas muiltiples de rapido crecimiento
(menos de 7 dias) sembradas en un medio de agar-sangre provoca-
das por M. chelonae.

DIAGNOSTICO

Para realizar un correcto diagndstico hemos de consi-
derar a las micobacterias como causantes del cuadro y
para ayudarnos contamos con una metodologia diag-
ndstica consistente en el estudio microbioldgico, el es-
tudio histopatolégico, el estudio genético y, aunque de
escasa utilidad clinica, la intradermorreaccion. Para
diagnosticar ambas especies son ttiles algunas pruebas
bioquimicas pero sobre todo las técnicas de microbio-
logia molecular. Recordemos que M. chelonae y M. abs-
cessus eran consideradas subespecies de M. chelonae;
sin embargo, dos estudios recientes de homologia de
ADN han demostrado diferencias entre ambas especies
de mas del 30% del material genético'*®!. Estos hallaz-
gos llevaron a la consideracion, generalmente aceptada,

de elevar ambas subespecies a la condicién de espe-
ciel45782

Estudio microbioldgico

Para la toma de muestras, hemos de tener en cuenta
que la mejor es la biopsia cutanea; el frotis de un exuda-
do o el aspirado de un absceso también son titiles, mien-
tras que el raspado de una lesion seca tiene escasa utili-
dad. La muestra deberia enviarse inmediatamente en
frasco o inmersa en una gasa estéril humedecida con
agua destilada.

El aislamiento de M. chelonae y M. abscessus en culti-
vo establece el diagnéstico, pudiéndose realizar 1a siem-
bra en medios sélidos (Lowenstein-Jensen, Middlebrook
TH10 y 7H11, etc.) y liquidos (Middlebrook 7H9,7H12,
etc.). También pueden crecer en otros medios sélidos
como agar-chocolate y agar-sangre (fig. 4). Para la iden-
tificacion son consideradas las siguientes caracteristi-
cas: microscopia, morfologia y pigmentaciéon de las
colonias, velocidad de crecimiento y pruebas bioquimi-
cas®*®, Finalmente, hay que realizar técnicas de micro-
biologia molecular para diferenciar M. chelonae de M.
abscessus, puesto que es extremadamente dificil con las
caracteristicas fenotipicas antes mencionadas.
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Microscopia. En liquido purulento se observan for-
mas alargadas y filamentosas, en ocasiones con ramifi-
caciones definidas. Ambas micobacterias, como el resto
de los componentes de M. fortuitum complex, son pleo-
morficas y presentan diferentes grados de acido alcohol
resistencia.

Morfologia y pigmentacion de la colonia. Las co-
lonias son no pigmentadas (o adoptan un color céreo),
habitualmente grandes y de superficie lisa.

Velocidad de crecimiento. Las colonias crecen en
menos de 7 dias en cultivos primarios entre 25y 40 °C y
entre 48 y 72 h en subcultivos posteriores.

Pruebas bioquimicas. Para la identificacon se pue-
den utilizar, entre otras, las siguientes pruebas (tabla II):

- Actividad catalasa. Todas las micobacterias, excepto
M. gastri y algunos M. tuberculosis, M. bovis y M. kan-
sasii resistentes a isoniazida, poseen actividad catalasa.

- Crecimiento en MacConkey sin cristal violeta. Dife-
rencia las especies del M. fortuitum complex de otras
especies. Solo las especies de este complejo, a excep-
cion de algunas especies de M. smegmatis, son capaces
de crecer en 5 dias.

- La prueba de la arilsulfatasa pone de manifiesto si la
micobacteria posee esta enzima. La prueba tiene dos va-
riantes segin se haga a los 3 dias o a las 2 semanas. Las
micobacterias del M. fortuitum complex dan esta prue-
ba positiva a los 3 dias.

- La transformacion del citrato férrico amoniacal dife-
rencia M. fortuitum de M. chelonae y M. abscessus.

- La reduccién de nitratos diferencia M. fortuitum,
que es positivo, de M. chelonae y M. abscessus, que son
negativos.

— Test de inhibicion. Casal y Rodriguez® han propues-
to un test de susceptibilidad con discos de acido pipemi-
dico y polimixina B para diferenciar M. fortuitum de M.
chelonae y M. abscessus.

- Tolerancia al cloruro sédico. M. fortuitum y M. abs-
cessus crecen en medios que contienen 5% de cloruro
sodico, a diferencia de M. chelonae que no lo hace.

- Utilizacion del citrato como fuente de carbono. Tan
s6lo M. chelonae lo utiliza, por lo que la prueba es posi-
tiva, mientras que M. fortuitum y M. abscessus daran
resultados negativos puesto que no pueden utilizarlo®.

Identificacion mediante técnicas genéticas de
microbiologia molecular. La técnica basada en el poli-
morfismo de fragmentos de restriccion (PRA o PCR-res-
triction analysis enzimes patterns) consiste en la am-
plificacién de un fragmento del gen que codifica para
una proteina de 65K de las micobacterias y en la poste-
rior digestion del fragmento por enzimas de restriccion
(p. €j., Haelll y BstII). Los fragmentos de restriccién son
separados mediante electroforesis, siendo los patrones
de restriccién especificos de las distintas especies de
micobacterias (fig. 5)%%,

Figura 5. Identificacion
de M. chelonae median-
te la técnica de PRA
(Polimorphism restric-
tion analysis). Linea 1:
restriccién con Haelll.
Tamafio de banda: 210
pb. Linea 2: marcador
de peso molecular de 10
pb. Linea 3: restriccién
con BstIl. Tamafio de
bandas: 325 y 140 pb.

Otra técnica consiste en la secuenciacién de acidos
nucleicos mediante amplificacién y secuenciacion de un
fragmento del gen 16S *ARN, de secuencia conocida en
las distintas especies de micobacterias®.

Estudio histopatologico

Las biopsias cutaneas de las micobacteriosis atipicas
producen un gran espectro histolégico sin correlacion
con la especie de micobacteria. Santa Cruz et al® descri-
bieron siete patrones: granulomas tuberculoides, absce-
sos, infiltrado difuso de histiocitos, paniculitis, inflama-
ciéon crénica inespecifica, granulomas sarcoideos y
nodulos seudorreumatoides, predominando los dos pri-

TABLA II. Pruebas bioquimicas para la identificacion
del M. fortuitum complex

PRUEBAS BIOQUIMICAS | M. FORTUITUM | M.CHELONAE | M. ABSCESSUS
Catalasa > 45 mm + + +
Crecimiento en MCK + + +
Arilsulfatasa (3 dias) + + +
Citrato férrico

amoniacal + - -
Reduccion de

nitratos + - -
Inhibicién por acido

pipemidico + - -
Inhibicién por

polimixina B + - -
Tolerancia

en 5% de CINa + - +
Utilizacién del

citrato - + -
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Figura 6. En la imagen se aprecia un infiltrado mixto formado por
células epitelioides y polimorfonucleares neutréfilos en dermis infe-
rior e hipodermis. Se aislé M. chelonae.

Figura 7. En la imagen histoldgica podemos apreciar el patron bifa-
sico caracteristico de las infecciones cutaneas por micobacterias ati-
picas. En el lado derecho existe un predominio de células epitelioi-
des con alguna célula gigante multinucleada y en el lado izquierdo
existe un predominio de neutrofilos. Se aislé M. chelonae.

meros. Se han descrito multitud de formas intermedias y
la aparicién de varios patrones en la misma lesion (fig. 6).
Algunos autores consideran que la formacion de granu-
lomas se relaciona con la edad de la lesién y con el esta-
do inmune del huésped®®’. No es frecuente encontrar
las micobacterias responsables en la anatomia patologi-
ca, excepto en el caso de M. ulcerans®. Se ha comunica-
do la presencia de «granulos» de material amorfo rodea-
dos por un halo eosindfilo radial (fenémeno de
Splendore-Hoppli) que se ven en otras infecciones por
actinomicetales, micosis profundas, algunas bacteriosis
y parasitosis, e incluso alrededor de sustancias inertes®.

Recientemente, Bartralot et al han comparado 18
biopsias de infecciones cutaneas por micobacterias ati-
picas (M. chelonae es responsable de dos de éstas)
en pacientes inmunocompetentes y 10 (tres de M. chelo-
nae) en inmunodeprimidos, llegando a la conclusion de
que existen diferencias entre ambas: en inmunodeprimi-
dos el infiltrado inflamatorio tiende a ser mas profundo
y mas difuso, con formaciéon constante de abscesos,
mientras que la formacién de granulomas es mas fre-
cuente en inmunocompetentes. También destacan estos

autores que la duracion de la enfermedad guarda rela-
cion con el patrén histologico observado en inmunode-
primidos (con mayor tendencia a la formacién de granu-
lomas cuanto mas tardias son las lesiones) y no asi en
inmunocompetentes. Ademas, incluyen un nuevo patrén
a los presentados por Santa Cruz et al, la foliculitis su-
purativa aguda, observada en una biopsia cutdnea de
una infeccion por M. chelonae® y destacan el patrén bi-
fasico (abscesos de polimorfonucleares mezclados con
granulomas epitelioides) como el mas caracteristico de
las infecciones por micobacterias atipicas (fig. 7).

Intradermorreaccion

La infeccién por M. chelonae o M. abscessus no pare-
ce influir en el Mantoux; sin embargo, existe la intrader-
morreaccion con material antigénico preparado a partir
de M. chelonae (PPD-CG o purified protein derivate —
Cleveland Glaze) que podria tener valor diagnéstico y
epidemiolGgico®.

TRATAMIENTO

No se han realizado ensayos controlados que determi-
nen el régimen terapéutico 6ptimo para el tratamiento
de las infecciones por M. chelonae y M. abscessus, por
lo que éste debe ser individualizado. El espectro de posi-
bilidades terapéuticas incluye el control de aquellas
condiciones que favorezcan la infeccién, la reseccién o
desbridamiento quirdrgico, el calor local y los antibi6ti-
cos®®, siendo M. chelonae mucho mas resistente de for-
ma habitual®.

Algunos autores consideran que el tratamiento con
maés posibilidades de éxito en una infeccién por mico-
bacterias de desarrollo rapido consiste en la reseccion
quirtirgica de todos los tejidos afectados; sin embargo,
esta alternativa no siempre puede cumplirse y debe re-
currirse a la quimioterapia!’.

Ambos microorganismos suelen ser resistentes al tra-
tamiento tuberculostitico habitual'®™, aunque en al-
gin caso han sido utilizados con éxito?; ademas, su sen-
sibilidad hacia otros antimicrobianos es variable, por lo
que se considera imprescindible la realizacion de un an-
tibiograma31%1%, Es importante este tltimo dato, pues-
to que farmacos que han sido utilizados con éxito en
unas ocasiones, en otras han sido completamente inefi-
caces. Por ejemplo, en el caso de la ciprofloxacina, la
mayoria de los autores coinciden en la clara resistencia
de M. chelonae™, tanto que algunos plantean que la di-
ferente sensibilidad a la ciprofloxacina podria utilizarse
para diferenciar taxonémicamente M. chelonae de M.
Sortuitum!®'%; sin embargo, han sido publicados anti-
biogramas en los que M. chelonae era sensible a cipro-
floxacina®'%®1% tanto que fue utilizada con éxito en va-
rios casos de infeccién por esta micobacteria!®"1%,

Entre los farmacos cuya eficacia ha sido demostrada
se incluyen: aminoglucdsidos (tobramicina y amicaci-
na), macrolidos (eritromicina, claritromicina y azitromi-
cina), tetraciclinas (doxiciclina y minociclina), cefalos-
porinas (cefoxitina), quinolonas (ciprofloxacina y
ofloxacina), imipenem y sulfonamidas®!321%1% La efi-
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cacia de los antibidticos in vitro también depende del
test utilizado (test de sensibilidad radiométrico'”, difu-
si6n en disco o dilucién en agar®'™) y hay que sefialar
que la respuesta in vivo no siempre ha ratificado la sen-
sibilidad in vitro®.

Wallace et al, a partir de estudios in vitro, publicaron
que las drogas mas activas por via intravenosa son la to-
bramicina, la amicacina y el imipenem, y por via oral, la
doxiciclina y la eritromicina®. Recientemente, se ha co-
municado la excelente actividad de los nuevos macroli-
dos, como la claritromicina y la azitromicina?”#386,67,110-13,
En un estudio basado en umbrales de concentraciones
inhibitorias minimas, se observé que casi el 100% de 78
cepas aisladas eran sensibles a la claritromicina®®; sin
embargo, en la bibliografia encontramos casos de resis-
tencia a este antibiotico™!,

No contamos con ensayos clinicos que determinen la
duracién del tratamiento. Existen casos de infecciones
que han curado con un tratamiento de 1-2 meses de du-
racion®® y otros que han requerido un afio'®. La mayo-
ria de los casos que curaron sin recidivas posteriores se
han asociado a terapéuticas mantenidas, de modo inin-
terrumpido, durante largos periodos de tiempo, general-
mente mayores de 6 meses® 1010115,

Algunos autores aconsejan la multiterapia para el tra-
tamiento de infecciones por M. chelonae y M. abscessus,
con el objetivo de minimizar la aparicion de resistencias
medicamentosas y reducir el indice de recidivas. La
combinacion de un macrolido (claritromicina o azitro-
micina) y una quinolona (ciprofloxacina) es la mas utili-
zada!®®™16 En un trabajo sobre 15 cultivos de M. che-
lonae se llegd a la conclusion de que la combinacion de
un aminoglucésido con otros farmacos (imipenem, ci-
profloxacina o claritromicina) podria tener un efecto
antagénico'®; sin embargo, en otro estudio de 7 culti-
vos, intentando comprobar la mejor combinacion de la
amicacina con otros farmacos, se llegé a la conclusion
de que amicacina y eritromicina formaban el mejor equi-
po'™: hecho que demuestra la dificultad que conlleva el
dictar conclusiones sobre el tratamiento de la infeccién
por estas micobacterias (sobre todo por M. chelonae).

PRONOSTICO

El pronéstico de la infeccion por M. chelonae y M.
abscessus depende de la localizacion y de la existencia
o no de enfermedades subyacentes, sobre todo aquellas
que condicionan un estado de inmunodepresion. Las
formas cutdneas y ganglionares presentan una gran
morbilidad, pero su mortalidad es practicamente nula'®;
por el contrario, la mortalidad de las formas disemina-
das® y, concretamente, de la endocarditis'® y de las
neumonitis®*"® es muy elevada. Con respecto al estado
inmune del huésped, se ha comunicado que en el 10-20%
de los casos que ocurren en inmunocompetentes existe
un caracter autorresolutivo espontaneo, mientras que
hasta un 9% de los casos en inmunodeprimidos tiene
una evolucion fatal>%, Ingram et al® realizaron un estu-
dio de 54 casos de infecciones diseminadas por mico-
bacterias de crecimiento rapido y las dividieron en tres

grupos de supervivencia de acuerdo con las enfermeda-
des subyacentes que presentaban: el primer grupo (pa-
cientes sin inmunodeficiencias) se caracteriza por afec-
cién cutanea, buena respuesta a la terapéutica y una
supervivencia del 90%; el segundo grupo (pacientes con
inmunodeficiencia celular, linfomas y leucemias) por
afecciéon multiorginica y una supervivencia del 10%, y
en el tercer grupo (pacientes con otras enfermedades
subyacentes) se apreciaron grados intermedios de en-
fermedad, respuesta al tratamiento y supervivencia.
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