
El aislamiento de micobacterias ambientales (MA) en mues-
tras de piel, aparato respiratorio o tubo digestivo de individuos
sanos es un hecho conocido1, por lo que su aislamiento, en
muestras clínicas no estériles, no significa necesariamente
que estos microorganismos sean los responsables de la enfer-
medad de los pacientes. Debido a que no se ha podido de-
mostrar que las MA se transmitan de persona a persona, se
ha supuesto que la colonización o infección por estos bacilos
tenía un origen ambiental, además de estar posiblemente fa-
vorecido por características genéticas individuales2.
El reservorio de estas especies de micobacterias se ha bus-
cado, desde que se tuvo conocimiento de su existencia, en
los más variados ambientes1,3-7, alimentos8-10 y ecosistemas
acuáticos, tanto marinos como fluviales11-16. En casi todos
ellos se han aislado MA y las diferentes especies tenían va-
riaciones en su distribución geográfica en función de su ca-
pacidad de sobrevivir en las diferentes condiciones ambien-
tales5,17. La reciente aplicación de técnicas moleculares3,18-23

que permiten la tipificación de las diferentes cepas de una
misma especie descubre las posibles similitudes o diferen-
cias entre las cepas causantes de enfermedad humana y
las aisladas en el ambiente.
Si el desarrollo de diferentes especies de MA está ligado a
las condiciones ambientales en las que cada una es capaz
de subsistir, es lógico pensar que las variaciones geográfi-
cas en su distribución se produzcan también en el ser hu-
mano y que las especies más frecuentemente aisladas
como colonizantes en una determinada zona geográfica
sean también las que con más frecuencia produzcan infec-
ciones en los individuos de dicho territorio.

Desde hace casi una década, los laboratorios de micobacte-
riología habían constatado un incremento del número total
de aislamientos de MA y paralelamente habían observado
variaciones en la frecuencia de aislamiento de determina-
das especies, sin que se conociera si se trataba de un he-
cho limitado a algunos laboratorios o era una situación co-
mún a diferentes centros. En este trabajo se han recopilado
los datos de aislamiento de MA existentes en los laborato-
rios de microbiología clínica españoles con el fin de deter-
minar el incremento de aislamientos de estas micobacte-
rias, objetivar si ha habido variaciones en la frecuencia de
las especies a lo largo del tiempo y su amplitud geográfica,
y elaborar un mapa con las diferentes especies para cono-
cer su distribución en España.
Asimismo, se ha llevado a cabo una revisión bibliográfica so-
bre los casos españoles, en los que la MA aislada se ha con-
siderado causante de la infección, que sirve de comparación
con los datos de aislamiento recogidos en este trabajo.

Material y métodos

Teniendo en cuenta que las técnicas utilizadas para el aislamiento de mico-
bacterias son similares en la mayoría de laboratorios de diagnóstico clínico,
se propuso a los participantes de la VII Reunión del Grupo Español de Mico-
bacteriología (Zaragoza, noviembre 1996) recopilar los datos de aislamientos
de MA en muestras clínicas. A los microbiólogos que ofrecieron su colabora-
ción se les envió un formulario en el que se les solicitaban los aislamientos
anuales de cada especie de MA incluyendo un solo aislamiento por paciente,
sin indicar si se trataba de una colonización o una enfermedad, ya que no
era objetivo de este estudio determinar la significación clínica de los aisla-
mientos. Los laboratorios suministraron datos desde el año que los tenían
disponibles hasta el 31 de diciembre de 1996.
Participaron 26 laboratorios con datos de 17 comunidades autónomas
(CCAA). Se solicitó al Centro Nacional de Microbiología de Majadahonda los
datos correspondientes a las CCAA en las que no había ningún laboratorio
participante (Asturias, Castilla-La Mancha, Extremadura, La Rioja y Murcia).
Las técnicas utilizadas por los laboratorios fueron para la descontaminación y
homogenización: laurilsulfato de sosa o cisteína y posterior neutralización;
para el cultivo se utilizaron medios sólidos (Löwenstein-Jensen, Coletsos,
Middlebrook 7H10 o 7H11) y líquidos (12B o 13A del sistema Bactec 460).
Sólo en algunos laboratorios los medios se enriquecieron con hemina. La
identificación de las especies aisladas se realizó por pruebas bioquímicas,
cromatografía, hibridación con sondas específicas y técnicas de biología mo-
lecular24. Debido a que la mayoría de centros informaron sus aislamientos
como M. avium complex y M. terrae complex, los aislamientos de M. intrace-
llulare y M. terrae que se recibieron diferenciados se incluyeron en los dos
grupos anteriores y, a causa de los cambios taxonómicos, se incluyeron
como M. abscessus las especies informadas como M. chelonae sup. absces-
sus y como M. chelonae las indicadas como M. chelonae sup. chelonae.

Análisis estadístico

Para establecer el porcentaje de cada especie se han incluido el total de MA
aisladas, pero para comparar los datos entre CCAA sólo se han incluido las
cepas con identificación de especie informadas entre los años 1993 a 1996.
Se han agrupado los datos de los laboratorios pertenecientes a la misma CA.
En el caso de comparación de dos variables categóricas, como los resultados
de los aislamientos por CCAA y de los porcentajes de las MA entre sí, se ha
utilizado la prueba de la χ2. Para valorar la tendencia de los aislamientos de
las MA más frecuentes a lo largo de los 5 períodos de tiempo en los que se
agruparon los años, se utilizó la prueba de Mantel-Haenszel. Se consideraron
estadísticamente significativos los valores de p inferiores a 0,05.
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Para que la comparación entre CCAA no estuviese influenciada por aque-
llas que aportaron un mayor número de aislamientos, el análisis se restrin-
gió a: a) las 6 especies de MA más frecuentes en el total del estudio; 
b) período 1993 a 1996, y c) el porcentaje de cada especie se obtuvo res-
pecto al total de MA aisladas en cada CCAA en el período de tiempo antes
indicado.

Debido a que parecía existir una diferencia entre el centro y la periferia de la
península, las CCAA se dividieron en dos grupos. En el grupo 1 se incluyeron
Aragón, Castilla-La Mancha, Castilla-León, Madrid y Navarra, y en el grupo 2
Andalucía, Asturias, Cataluña, Euskadi, Extremadura, Valencia, Cantabria y
Galicia, estudiándose las diferencias entre ambos grupos.

Resultados

Resultados globales

Se recopilaron los datos de aislamientos de MA en muestras
clínicas de 11.128 pacientes durante 21 años (1976-1996).
En la tabla 1 se expone por años el total de aislamientos, el
número de laboratorios y CCAA participantes. Desde 1976 a
1990, el número de MA aisladas fue aumentando paulatina-
mente con un fuerte incremento en 1991; cabe destacar
que el 56,96% de todos los aislamientos de MA de 26 labo-
ratorios españoles correspondieron a los últimos cuatro años
del estudio, entre 1993 y 1996. En el total de 2.125 cepas
de M. avium complex se incluyeron 38 M. intracellulare.

Especies aisladas

Se identificaron 10.198 (91,6%) aislamientos de MA que in-
cluían 31 especies; no se llegaron a identificar totalmente
930 aislamientos (8,4%).
Para determinar la frecuencia de cada especie a lo largo del
tiempo, los datos se agruparon en los siguientes períodos:
1976-1980, 1981-1984, 1985-1988, 1989-1992 y 1993-
1996 (tabla 2). Desde 1976 a 1980 se informaron 12 espe-
cies que consideramos como «clásicas»: M. gordonae, 
M. xenopi, M. avium complex, M. fortuitum, M. kansasii, 
M. chelonae, M. scrofulaceum, M. terrae, M. flavescens, 
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TABLA 1

Número de laboratorios participantes y número total 
de aislamientos de micobacterias ambientales por años

Año Laboratoriosa CCAAb Pacientes con MAc

1976 1 1 135
1977 1 1 66
1978 2 2 88
1979 2 2 94
1980 3 3 161
1981 3 3 131
1982 3 3 98
1983 3 3 86
1984 4 3 144
1985 4 3 233
1986 4 3 202
1987 5 3 315
1988 7 5 328
1989 11 9 400
1990 17 12 448
1991 21 15 773
1992 24 15 1.089
1993 26 15 1.243
1994 26 17 1.664
1995 26 17 1.611
1996 26 17 1.819

MA: micobacterias ambientales; anúmero de laboratorios que aportaron datos en dicho
año; bnúmero de comunidades autónomas representadas; cel número de pacientes coinci-
de con el de aislamientos ya que no se han indicado cultivos mixtos de varias especies de
micobacterias.

TABLA 2

Variación de los porcentajes de las especies aisladas en períodos de 4 años

Períodos de tiempo (%) Total
Especies

1976-1980a 1981-1984 1985-1988 1989-1992 1993-1996 N.o Porcentaje

M. gordonae 51,47 41,61 34,23 17,47 15,29 2.285 20,53
M. xenopi 0,18 2,40 6,77 19,13 24,55 2.159 19,40
M. avium complex 2,39 3,92 12,71 21,12 21,85 2.125 19,10
M. fortuitum 7,90 11,11 12,52 11,23 10,08 1.172 10,53
M. kansasii 8,46 10,68 7,33 12,11 9,06 1.076 9,67
M. chelonae 8,09 7,84 6,77 6,31 4,54 612 5,50
M. scrofulaceum 7,72 7,84 4,82 1,74 1,17 251 2,26
M. terrae 1,29 0,65 1,30 1,18 0,47 86 0,77
M. flavescens 0,55 0,22 0,83 0,89 0,50 69 0,62
M. marinum 0,19 0,55 0,80 68 0,61
M. abscessus 0,37 0,70 0,65 64 0,58
M. nonchromogenicum 0,22 1,02 0,96 0,39 63 0,57
M. szulgai 0,18 0,19 0,48 0,16 26 0,23
M. vaccae 0,92 0,22 0,46 0,11 0,11 21 0,19
M. malmoense 0,26 0,19 19 0,17
M. triviale 0,18 0,19 0,04 0,21 17 0,15
M. simiae 0,09 0,11 0,19 16 0,14
M. aurum 0,26 0,08 12 0,11
M. phlei 0,37 0,18 0,02 10 0,09
M. gastri 0,09 0,07 0,08 8 0,07
M. gadium 0,19 0,07 0,05 7 0,06
M. mucogenicum 0,11 0,06 7 0,06
M. genavense 0,09 6 0,05
M. peregrinum 0,09 6 0,05
M. dierhoferi 1,09 5 0,04
M. smegmatis 0,09 0,04 0,02 3 0,03
M. fallax 0,04 1 0,01
M. gilvum 0,04 1 0,01
M. haemophilum 0,02 1 0,01
M. interjectum 0,02 1 0,01
M. novum 0,02 1 0,01
Otros 0,22 0,83 0,33 0,24 56 0,50
Micobacterias de crecimiento 0,74 3,27 2,78 1,59 3,45 408 3,67

rápido
Micobacterias de crecimiento 9,93 8,71 5,84 2,88 5,57 466 4,19

lento
Número total 544 459 1.078 2.710 6.337 11.128

Porcentajes sobre el total de micobacterias ambientales en cada período de tiempo; aeste período incluye 5 años.



M. szulgai, M. vaccae y M. triviale; esas 12 especies fueron
el 88,9% de todos los aislamientos incluidos en el estudio.
Otras 19 especies, referidas desde 1981 a 1996 sólo repre-
sentaron el 2,6% del total.
Las seis especies más frecuentes fueron M. gordonae
(20,5%), M. xenopi (19,4%), M. avium complex (19,1%),
M. fortuitum (10,5%), M. kansasii (6%) y M. chelonae
(5,5%). En el resto de las especies el porcentaje global de
cada una de ellas fue inferior al 5%; de éstas, M. marinum,
M. abscessus y M. nonchromogenicum fueron las más fre-
cuentes, con 68, 64 y 63 aislamientos, respectivamente.
Aunque el número absoluto de todas ellas se incrementó a
lo largo de los años, en el período 1976-1980, una sola es-
pecie, M. gordonae, constituyó más del 50% de todos los
aislamientos. Por el contrario, en esos años M. xenopi sólo
se aisló una vez en Madrid; sin embargo, esta especie supe-
ró el porcentaje de M. gordonae entre 1989 y 1992 y fue la
especie más frecuente de 1993 a 1996.
M. avium complex cuadruplicó su porcentaje en el período
1985-1988, se duplicó entre 1989 y 1992 y se ha estacio-
nado en los últimos años.
El estudio de estas variaciones indicó una distribución no
homogénea significativa (p < 0,001), con una tendencia
descendente en el caso de M. gordonae (p < 0,001) y as-
cendente en el caso de M. xenopi (p < 0,001) y M. avium
complex (p < 0,001) (fig. 1).
M. fortuitum, M. kansasii y M. chelonae tampoco se distri-
buyeron homogéneamente en los 5 períodos de tiempo es-
tablecidos. M. chelonae presentó una tendencia descen-

dente significativa (p < 0,001); sin embargo, el estudio de la
tendencia no fue significativo en el caso de M. fortuitum
(p = 0,73) y M. kansasii (p = 0,93).
Las especies que sólo se comunicaron desde 1990 se indi-
can en la tabla 3. La más frecuente y extendida fue M. mal-
moense, con 19 pacientes en 7 CCAA, siguiéndole en orden
de frecuencia M. aurum y M. mucogenicum, que se infor-
maron exclusivamente desde las CCAA de Castilla-León y
Madrid, respectivamente.

Distribución por comunidades autónomas

El número total de MA informadas por cada CCAA fue, por
orden decreciente: Cataluña (2.769), Madrid (806), Aragón
(474), Galicia (302), Navarra (263), Andalucía (198), Casti-
lla-La Mancha (190), Valencia (190), Euskadi (139), Asturias
(129), Castilla-León (114), Cantabria (64), Extremadura (39),
Baleares (37), Murcia (27), Canarias (10) y La Rioja (5).
En los resultados obtenidos (tabla 4) se observa que dichos
porcentajes varían de una CA a otra. En todos los casos, el
análisis estadístico indicó diferencias significativas, excepto
en los datos correspondientes a La Rioja. En esta CA y en
otras con un número pequeño de aislamientos, como Cana-
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Fig. 1. Evolución de M. gordonae, M. xenopi y M. avium complex (%).
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TABLA 3

Especies informadas sólo desde 1990

Especie Añoa Comunidades autónomas N.o total %b

M. aurum 1990 Castilla-León 12 0,11
M. fallax 1991 Cataluña 1 0,01
M. genavense 1995 Canarias, Cataluña 6 0,05
M. gilvum 1991 Castilla-León 1 0,01
M. haemophilum 1995 Euskadi 1 0,01
M. interjectum 1994 Aragón 1 0,01
M. malmoense 1990 Aragón, Asturias, 19 0,17

Castilla-La Mancha,
Castilla-León, Extremadura,
Galicia, Madrid

M. mucogenicum 1992 Madrid 7 0,06
M. novum 1995 Aragón 1 0,01
M. peregrinum 1995 Aragón, Cataluña 6 0,05

aAño del primer aislamiento informado; bporcentaje sobre el total de informados.

TABLA 4

Distribución por comunidades autónomas de M. gordonae, M. xenopi, M. avium complex, M. fortuitum, 
M. kansasii y M. chelonae (1993 a 1996)a

Comunidades autónomas (n.o total) M. gordonae M. xenopi M. avium complex M. fortuitum M. kansasii M. chelonae

Andalucía (198) 14,1 5,0 27,7 20,2 15,6 7,0
Aragón (474) 33,7 8,6 18,1 15,8 10,5 5,4
Asturias (129) 5,4 8,5 30,2 22,4 17,8 10,0
Baleares (37) 5,4 0 67,5 5,4 8,1 8,1
Canarias (10) 0 0 0 20,0 0 0
Cantabria (64) 21,8 0 46,8 3,1 1,5 6,2
Castilla-La Mancha (190) 56,8 1,0 8,4 15,2 0 11,0
Castilla-León (114) 39,4 2,6 9,6 21,9 2,6 6,1
Cataluña (2.769) 13,5 47,9 13,5 6,4 13,1 1,6
Euskadi (139) 13,6 24,4 41,0 8,6 4,3 3,6
Extremadura (39) 7,7 0 35,9 33,3 0 17,9
Galicia (302) 15,9 0,6 51,3 23,8 2,9 3,9
La Rioja (5) 0 0 20,0 20,0 20,0 20,0
Madrid (806) 11,0 1,5 48,1 13,8 1,7 14,3
Murcia (27) 11,1 0 59,2 7,4 7,4 0
Navarra (263) 20,2 42,9 20,2 8,3 3,8 2,2
Valencia (190) 8,9 0 33,1 9,4 28,9 1,0

aPorcentajes sobre el total de cada comunidad autónoma desde 1993 a 1996.



rias, Murcia, Extremadura y Baleares, los resultados a pesar
de ser estadísticamente significativos, deben valorarse con
cautela por el tamaño de la muestra.
Al estudiar separadamente cada una de las especies, se ob-
servó que M. gordonae era muy frecuente en Castilla-León,
Castilla-La Mancha y Aragón, con porcentajes superiores al
30%, mientras que en otras comunidades, como Asturias,
Baleares, Extremadura y Valencia, estos porcentajes no al-
canzaron el 10%. Los valores absolutos, los porcentajes y
los valores estadísticos se indican en la tabla 5. Según estos
datos, M. gordonae ha ido aumentando en el centro y retro-
cediendo en la periferia de la península a partir de 1989
(χ2

M-H = 157,5; p < 0,001).
M. xenopi superó el 40% de las MA aisladas en Cataluña y
Navarra y el 20% de las de Euskadi, mientras que fue prácti-
camente inexistente en el resto de las otras CCAA, excepto en
Aragón (8,6%), Asturias (8,5%) y Andalucía (5,0%). El pri-
mer dato referido a esta especie procedía del Instituto de Sa-
lud Carlos III de Madrid en 1980, pero en esta comunidad no
se produjo el extraordinario incremento que años más tarde
se observó en otras. En Cataluña, la primera referencia 
correspondía a un solo aislamiento en 1986. En Barcelona, el
aumento de M. xenopi no fue un hecho aislado de un labora-
torio, ya que en los períodos de 1985-1988, 1989-1992 y
1993-1996 los porcentajes calculados sobre el total de MA
aisladas en los diferentes servicios de microbiología de Barce-
lona fueron: en el Hospital de la Santa Creu i Sant Pau (SP)
24,6, 20,1 y 36,4%, respectivamente; en el Hospital Vall 
d’Hebron (VH) 2,2, 41,6 y 52,6%, respectivamente; en los
dos últimos períodos de tiempo, en el Hospital Clínico (CL)
44,3 y 52,2%, y en el Hospital de Bellvitge (BV) 8,5 y 21,2%.
Comparados los datos de Cataluña con los de las otras CCAA
con aislamientos de esta especie, la diferencia fue significativa
(p < 0,001). En Navarra, las primeras referencias de esta es-
pecie correspondieron a 1991, con el 18,9%, porcentaje que
ya en 1996 representaba el 42,8% de sus pacientes con
aislamientos de MA. En Euskadi, en los datos de 1993 repre-
sentaban el 5% y en 1996 el 31,9%. Estos incrementos no se
observaron en ninguna otra comunidad.
La distribución anual de los aislamientos de M. xenopi en
cuatro centros de Cataluña y en Euskadi y Navarra indicó
que, en Barcelona, los porcentajes más elevados se regis-

traron entre 1992 y 1994 y que en Navarra y Euskadi apa-
reció un pico máximo de aislamientos en 1994.
M. avium complex fue la especie más uniformemente distri-
buida, ya que la mayoría de las CCAA indicaron porcentajes
próximos o superiores al 20%, excepto en Castilla-León,
Castilla-La Mancha y Canarias.
M. fortuitum alcanzó porcentajes superiores al 20% en CCAA
pertenecientes a la mitad oeste de la península: Andalucía,
Extremadura, Castilla-León, Galicia, Asturias y Canarias.
M. kansasii se informó fundamentalmente en el este de la
península (con predominio en Valencia) y en Asturias. Los
porcentajes para esta especie fueron bajos en las CCAA del
centro y oeste. La diferencia entre el porcentaje de Valencia
con el resto de CCAA fue significativa (p < 0,001) desde
1985; además esta diferencia significativa se mantuvo cuan-
do se comparó con las CCAA con mayor porcentaje de esta
especie.
Dadas las diferencias observadas, se agruparon las espe-
cies de MA según su capacidad de producir o no carotenos,
respecto al total de MA aisladas en cada CA en los últimos 
4 años (fig. 2). La frecuencia de especies de MA producto-
ras de carotenos disminuyó significativamente desde el este
hacia el oeste, salvo excepciones como Madrid y La Rioja.

Discusión

Este trabajo presenta, por primera vez, una distribución geo-
gráfica de las especies de MA en España, con dos impor-
tantes diferencias respecto a otros estudios sobre el tema.
La primera de estas diferencias es que dicha distribución
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TABLA 5

Variaciones de M. gordonae. Comparación de las
frecuencia de aislamientos entre las comunidades
autónomas de la periferia y el centro de la península 
en períodos de 4 años

Grupo 1a Grupo 2b

Años
N.o % N.o %

p

1981-1984 24 22,9 167 56,0 < 0,001
1985-1988 63 18,9 305 49,5 < 0,001
1989-1992 160 17,1 305 20,4 0,045
1993-1996 455 24,7 495 13,6 < 0,001

aIncluye Aragón, Castilla-La Mancha, Castilla-León, Navarra y Madrid; bincluye Andalucía,
Asturias, Cantabria, Cataluña, Euskadi, Extremadura, Galicia y Valencia.

TABLA 6

Infecciones por micobacterias ambientales en España

Especie Referencias bibliográficas por comunidades autónomas

M. gordonae Asturias47, Cataluña48-50, Cantabria51, Madrid52

M. xenopi Cataluña53-55, Madrid56, Valencia38

M. avium complex Aragón57, Andalucía57,58, Cantabria51,
Cataluña27,49,54,59-62, Euskadi63,64, Madrid52,65-70,
Navarra71,72, Valencia73

M. fortuitum Andalucía57, Cantabria51, Castilla-León74,
Cataluña49,59,75-77, Madrid52,67,78,79, Valencia80

M. kansasii Aragón57, Cataluña27,49,54,76,81-84, Euskadi85-88,
Madrid89,90, Valencia73,91

M. chelonae Andalucía57, Aragón92, Cataluña49,93,94, Cantabria51,
Castilla-León95,96, Galicia97,98, Madrid52,78,99-101,
Navarra71, Valencia73,102

M. scrofulaceum Andalucía57,103, Canarias104, Cataluña49,59,105

M. flavescens Aragón106, Madrid107, Valencia73

M. marinum Canarias108, Cataluña49,109, Madrid67,78, Navarra110,
Valencia111

M. szulgai Euskadi112, Valencia113

M. malmoense Castilla-La Mancha114, Castilla-León115

M. abscessus Canarias116,117

M. aurum Madrid118

M. phlei Cantabria51

M. genavense Canarias119, Cataluña32,120

Fig. 2. Distribución de las micobacterias ambientales productoras de pigmen-
to (1993-1996) (%).
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geográfica corresponde a especies aisladas en seres huma-
nos y la segunda es que se ha podido seguir la evolución de
las especies a lo largo del tiempo.
En la bibliografía revisada los objetivos son diferentes; cuan-
do se intenta determinar la distribución geográfica de las
MA, generalmente se buscan en el medio ambiente, y
cuando se relacionan las MA aisladas en humanos, en ge-
neral, se incluyen sólo las infecciones producidas por estos
microorganismos o bien, si se ha producido un brote en una
institución, se ha realizado una búsqueda de estas mico-
bacterias en los ambientes más próximos. Estas diferencias,
junto con la evolución de las especies que hemos podido
observar durante un período de tiempo tan amplio, hacen
que la comparación de nuestros datos con otros estudios
sea difícil, porque no hemos encontrado en la bibliografía
estudios que intenten determinar la distribución geográfica
de las MA y su evolución a lo largo de los años basándose
en los aislamientos de muestras biológicas humanas.
Los datos existentes en los laboratorios españoles nos indi-
can que hubo un incremento real de las MA aisladas en
muestras clínicas, que fue más importante entre los años
1991 y 1994. Dos de los factores que podrían haber interve-
nido en este resultado eran el incremento del número de la-
boratorios participantes y las técnicas utilizadas. No creemos
que el número de laboratorios haya determinado este incre-
mento porque en el año en que más centros se incorpora-
ron, 1990, el número de MA sólo se incrementó en 48,
mientras que desde 1993, año en que ya participaron todos
los centros, a 1996 los aislamientos continuaron ascendien-
do; además, en el último período del estudio se aislaron más
MA que en los 17 años anteriores. Debemos aceptar que la
metodología fue similar, ya que hasta el final de la década de
los ochenta estuvo casi exclusivamente orientada al aisla-
miento de M. tuberculosis. Durante los 21 años de duración
de este estudio, las técnicas evolucionaron y mejoraron, la
introducción de medios líquidos y de sistemas de identifica-
ción más precisos permitieron conocer nuevas especies,
pero los mayores incrementos se debieron a especies cono-
cidas desde el inicio. El aumento de determinadas especies
en unas CCAA y no en otras, a pesar de que se utilizaban los
mismos medios de cultivo, nos hace descartar que las técni-
cas hayan influido decisivamente en estas variaciones.
El interés de los microbiólogos por almacenar datos, a veces
sin utilidad aparente, ha permitido observar la evolución de
las especies durante 21 años, saber que los cambios en la
frecuencia de aislamiento detectados en algunos laborato-
rios en los últimos años no se habían producido en años an-
teriores25 y que las variaciones de una misma especie afec-
taron sólo a determinadas áreas geográficas.
M. gordonae se considera uno de los principales contami-
nantes de las muestras, ya sea en la cabecera del enfermo
o en el propio laboratorio; estas contaminaciones pueden
proceder del agua de los grifos tanto hospitalarios como do-
mésticos12,26, y es probable que esta especie fuese la prime-
ra que se publico en España, en 1939 (citada por De March
Ayuela27). Esta micobacteria manifestó fluctuaciones entre
unos años y otros, probablemente debidas a brotes de colo-
nización, ya que no se han publicado brotes de infecciones
por M. gordonae.
El descenso de M. gordonae en la periferia de la península,
probablemente puede estar influenciado por el mayor incre-
mento de M. xenopi, pero es evidente que esta especie, que
alcanzó en los primeros años el 50% de los aislamientos en
esa zona, estabilizó su número en los años 1989 a 1992.
M. xenopi manifestó un incremento espectacular en Catalu-
ña desde 1986, llegando a constituir entre 1993 y 1996 casi
el 50% de MA aisladas en esa área. Este incremento fue de-

tectado durante el mismo período en todos los hospitales de
esta comunidad participantes en el estudio. El supuesto de
que M. xenopi podía ser más frecuente en la cuenca medite-
rránea no se confirma en este trabajo porque, en contra de
lo esperado, durante el mismo período de tiempo en Valen-
cia, Murcia y Baleares no se informó de ningún aislamiento
correspondiente a esta especie. Siguiendo una evolución
cronológica M. xenopi se dirigió desde Cataluña hacia el nor-
oeste, incrementándose en Navarra y Euskadi.
Esta especie ha sido relacionada con las aguas de distribu-
ción en áreas urbanas y contaminación por fibrobroncosco-
pios; su temperatura óptima de crecimiento es de 45 °C, lo
que hace difícil su erradicación de las canalizaciones de
agua, y se han descrito brotes tanto en España como en
otros países28,29, generalmente relacionados con suministro
de agua caliente26,30. Las causas por las que Cataluña, Na-
varra y Euskadi acumularon el 91,33% del total de los aisla-
mientos de esta especie en el conjunto del Estado son des-
conocidas.
M. avium complex incrementó su número entre los años
1986 y 1990. En este último año, se alcanzó el mayor por-
centaje en el total del Estado (27,8%), y desde entonces los
porcentajes oscilaron entre el 19,3 y el 23,4%. En diversas
publicaciones se ha relacionado a esta especie con la infec-
ción por el VIH, y constatamos que los años en que se incre-
mentó el número de aislamientos coinciden con la aparición
y epidemia de sida en nuestro país. Por CCAA, M. avium
complex fue la más uniformemente distribuida, ya que se
aisló en todas las CCAA con elevados porcentajes, excepto
en el caso de Canarias; los datos recibidos desde esta CA in-
cluían aislamientos anteriores a 1993, pero no se refería nin-
gún paciente entre 1993 y 1996, que son los años en que se
hizo el estudio comparativo. En este trabajo, que incluyó un
número muy elevado de datos de diferente procedencia, no
pudieron evaluarse separadamente M. avium de M. intrace-
llulare, debido a que muy pocos laboratorios diferenciaron
en sus informes ambas especies.
Con excepción de Asturias, M. kansasii se aisló principal-
mente en el este de España, especialmente en Valencia,
donde es la segunda especie más frecuente, lo que también
sucede en Cataluña; sin embargo, no ocurrió lo mismo con
los datos de áreas geográficas vecinas.
Lo que parece evidente, tras esta recopilación, es que las
especies de MA que se aíslan en muestras clínicas son algo
dinámico que puede cambiar en el tiempo en función de
factores que actualmente desconocemos.
Entre las nuevas especies, es probable que M. haemophilum,
del que se informó un solo aislamiento procedente de Euska-
di, no se detecte suficientemente debido a sus requerimientos
nutritivos en los medios de cultivo, ya que en estas especies la
metodología influye decisivamente en el aislamiento31-33.
Cuatro especies han sido aisladas y descritas por autores
españoles, M. gadium34, M. alvei35, M. brumae36 y M. mage-
ritense37; sin embargo, no hubo aislamientos en pacientes
de ninguna de ellas, excepto de M. gadium, que se aisló en
Valencia y Andalucía.
Por primera vez se observa que la frecuencia de aislamiento
de micobacterias productoras de pigmento desciende desde
el Mediterráneo al Atlántico; los datos obtenidos en Galicia
son similares a los recopilados en Portugal, en un estudio si-
milar realizado en el ámbito europeo (datos personales). Tan
sólo podemos suponer que factores climáticos o de las ca-
racterísticas del suelo, vegetación y aguas, influyen en estas
diferencias o similitudes entre áreas geográficas.
En este trabajo se ha incluido una revisión bibliográfica sobre
los casos descritos de MA causantes de enfermedad en el ser
humano, que aunque con certeza es incompleta, nos parecía
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un complemento indispensable para conocer si en las áreas
geográficas en las que predominaban determinadas espe-
cies, éstas eran las responsables de las publicaciones sobre
las infecciones causadas por micobacterias. Así pues, su in-
terés es descriptivo ya que éste no es un estudio centrado en
la patología. Lógicamente, las CCAA con mayor número de
aislamientos también tienen mayor producción bibliográfica.
Afortunadamente, no se ha constatado en la bibliografía un in-
cremento de las afecciones debidas a M. xenopi paralelo a los
aislamientos en Cataluña y, aunque Valencia no informó de
ningún aislamiento en el período empleado para la compara-
ción entre CCAA, hay referencias sobre infecciones por M. xe-
nopi en esa zona38. Se ha sugerido que esta especie estaría in-
fravalorada como agente patógeno28, por lo que las clásicas
diferenciaciones de las MA entre patógenas y saprofitas no de-
ben aplicarse estrictamente ya que no puede descartarse la
posible patogenicidad de cualquier especie39,40. Los brotes de
infección por este microorganismo que se describen en la bi-
bliografía39 no se han constatado en la revisión de nuestros ca-
sos, en los que predominan los procesos individualizados.
Las evidentes diferencias detectadas entre CCAA nos permi-
ten suponer que, mientras en Levante la micobacteriosis
por M. kansasii puede ser un proceso frecuente, será ex-
cepcional en Galicia, Extremadura o Canarias; de hecho, el
mayor número de casos incluidos en las publicaciones que
conocemos, referentes a las enfermedades producidas por
esta especie, proceden, principalmente, de Levante y Eus-
kadi, como se indica en la tabla 6. Destaca la frecuencia de
aislamientos de esta especie en Asturias (17,8%), mientras
que en las CCAA vecinas de Galicia, Cantabria y Castilla-
León los porcentajes fueron bajos. La asociación de esta es-
pecie a infecciones en zonas mineras41,42 puede ser una de
las posibles explicaciones de este elevado porcentaje.
Cuando no producen enfermedad, la presencia de MA en
muestras biológicas de pacientes puede enmascarar el
diagnóstico de enfermedad tuberculosa al observarse en la
baciloscopia o en el cultivo43,44. También se debería tener
en cuenta que las especies patógenas, en España, pueden
ser las que en otras áreas geográficas han sido clasificadas
como saprofitas debido a su escaso aislamiento, y que en
nuestro ambiente son frecuentes o, a la inversa, no deben
sobrevalorarse o insistir en obtener aislamientos de especies
descritas como patógenas en otros países cuando son poco
frecuentes en el nuestro45,46.
Entre las limitaciones de este estudio, deben tenerse en
cuenta las siguientes: el número de MA informadas por las
CCAA fue muy variable y los datos globales pudieron estar in-
fluenciados por las CCAA con mayor número de aislamientos;
algunos centros no identifican habitualmente todas las cepas
aisladas, sino únicamente las posibles patógenas; sólo se han
podido comparar entre CCAA los datos de los últimos años,
ya que antes de 1980 no todos los centros disponían de los
medios adecuados para realizar cultivos de micobacterias y
todavía eran menos los que identificaban MA (de forma indi-
recta este trabajo indica la evolución de los laboratorios en
España); por el mismo motivo no se puede seguir la evolución
de las especies en cada CA; datos como la tasa de incidencia
de infecciones por estas micobacterias en la población gene-
ral o su relación con los aislamientos de M. tuberculosis no se
han podido incluir en esta primera recopilación.
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