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R E S U M E N

En los últimos años se ha observado un aumento en el número de aislamientos y variedad de especies de 
micobacterias no tuberculosas (MNT). Aunque la totalidad de las MNT patógenas pueden causar infeccio-
nes cutáneas y de tejidos blandos, las más frecuentes son las de crecimiento rápido (Mycobacterium fortui-
tum, Mycobacterium chelonae y Mycobacterium abscessus), Mycobacterium marinum y Mycobacterium ulce-
rans. La mayoría de las micobacteriosis cutáneas están causadas por especies de distribución mundial, 
como las micobacterias de crecimiento rápido, M. marinum, complejo Mycobacterium avium, Mycobacte-
rium kansasii o Mycobacterium xenopi. Sin embargo, otras tienen una delimitación geográfica, como M. ulce-
rans, que produce una infección cutánea endémica, sobre todo en África central y occidental (úlcera de 
Buruli) y Australia (úlcera de Bairnsdale), donde es la tercera enfermedad micobacteriana más frecuente 
tras la tuberculosis y la lepra. Las micobacteriosis cutáneas suelen producirse por la exposición de heridas 
traumáticas o quirúrgicas al agua o productos contaminados con MNT, o bien por una enfermedad disemi-
nada, mayormente, en los pacientes inmunodeprimidos. Para el diagnóstico, es necesario un elevado grado 
de sospecha ante lesiones cutáneas crónicas en pacientes con antecedentes de heridas cutáneas y exposi-
ción de riesgo, y con estudios microbiológicos convencionales negativos. En la mayoría de las MNT no se 
suele recomendar las pruebas de sensibilidad convencionales a los fármacos, salvo en ciertas especies, o en 
caso de fracaso terapéutico. El tratamiento se basará en la combinación de diversos antimicrobianos, te-
niendo en cuenta que las MNT presentan una mayor resistencia a los antituberculosos convencionales. En 
los casos graves y con afectación de tejidos o estructuras profundas se deberá recurrir al tratamiento qui-
rúrgico.

© 2010 Elsevier España, S.L. Todos los derechos reservados.

Cutaneous and soft skin infections due to non-tuberculous mycobacteria

A B S T R A C T

The frequency of isolation as well as the number of species of non-tuberculous mycobacteria (NTM) has 
increased in the last years. Nearly every pathogenic species of NTM may cause skin and soft tissue 
infections, but rapidly growing mycobacteria (Mycobacterium fortuitum, Mycobacterium chelonae and 
Mycobacterium abscessus), Mycobacterium marinum and Mycobacterium ulcerans are the most commonly 
involved. Many of these cutaneous mycobacteriosis, such as rapidly growing mycobacteria, M. marinum, 
Mycobacterium avium complex, Mycobacterium kansasii or Mycobacterium xenopi are world-wide 
distributed. In contrast, some others have a specific geographical distribution. This is the case of M. ulcerans, 
which causes a cutaneous diseases endemic of Central and West Africa (Buruli ulcer) and Australia 
(Bairnsdale ulcer), being the third mycobacterial infection after tuberculosis and leprosy. Cutaneous 
mycobacteriosis usually appear either after contact of traumatic or surgical wounds with water or other 
contaminated products, or, secondarily, as a consequence of a disseminated mycobacterial disease, 
especially among immunosuppressed patients. For an early diagnosis, it is necessary to maintain a high 
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 Introducción

Las diversas especies micobacterianas distintas del complejo 
Mycobacterium tuberculosis y Mycobacterium leprae han sido deno-
minadas como micobacterias ambientales, oportunistas o atípicas, 
aunque el término de micobacterias no tuberculosas (MNT) es uno 
de los más aceptados en la actualidad1-3. En general, las MNT tienen 
un poder patógeno menor que M. tuberculosis, variable según la es-
pecie, sin existir evidencia científica alguna de transmisión interhu-
mana. Además, en muchos casos, las MNT parecen tener un hábitat 
ambiental pudiendo colonizar cualquier área no estéril del ser hu-
mano, por lo que su aislamiento no siempre tiene significación clíni-
ca1,3-5. Por otro lado, las MNT suelen mostrar cierta resistencia a los 
fármacos antituberculosos, aunque algunas especies, como las de 
crecimiento rápido, son sensibles a diversos antimicrobianos con-
vencionales1,3,4.

Más de un tercio de las más de 130 especies descritas de MNT 
pueden ser patógenos humanos, causando las enfermedades deno-
minadas micobacteriosis, cuya frecuencia ha aumentado en los últi-
mos años, si bien no se disponen de datos precisos al no tratarse de 
enfermedades de declaración obligatoria3,5,6. La mayoría de las MNT 
patógenas pueden causar infecciones de piel y tejidos blandos, sien-
do las especies más frecuentes las de crecimiento rápido (Mycobac-
terium fortuitum, Mycobacterium chelonae y Mycobacterium absces-
sus), Mycobacterium marinum y Mycobacterium ulcerans3-5,7,8 (tabla 1). 
La mayoría de las especies que causan esta patología son de distribu-
ción mundial, si bien algunas de ellas tienen una distribución geo-
gráfica más delimitada, como M. ulcerans.

Las infecciones de piel y tejidos blandos suelen deberse a una ino-
culación directa de la MNT a través de inyecciones y heridas traumá-
ticas o quirúrgicas. No obstante, también pueden producirse en el 
contexto de una enfermedad diseminada por MNT, especialmente en 
pacientes inmunodeprimidos3-5,7,8. Aunque existen algunos cuadros 
clínicos bastante característicos de determinadas especies, muchos 
de ellos pueden ser causados por múltiples MNT diferentes. La sos-
pecha diagnóstica se realiza en virtud de los antecedentes (profe-
sión, traumatismo, cirugía, exposición al agua o productos contami-
nados con MNT, etc.), las manifestaciones clínicas y la negatividad de 
los estudios microbiológicos habituales3-5,7,8. El diagnóstico etiológico 
es microbiológico, y se fundamenta en la demostración de la mico-
bacteria causal mediante el examen microscópico por tinción (baci-
los ácido-alcohol resistentes) y el cultivo del material de drenaje o 
biopsia tisular2-4,9-11. Para cultivarlas, se utilizan los mismos métodos 
que en la tuberculosis, pero las MNT crecen mejor en medios líqui-
dos. Determinadas especies requieren nutrientes especiales, como 
Mycobacterium haemophilum, mientras que otras, como M. ulcerans o 
M. marinum, requieren temperaturas de incubación bajas. En gene-
ral, las muestras de piel y tejido subcutáneo deben cultivarse a 30° C 
y el período de incubación debería alargarse hasta las 12 semanas, e 
incluso más, ante la sospecha de implicación de ciertas especies, 
como sucede con M. ulcerans2,9-11.

Después del aislamiento en cultivo, es imprescindible realizar la 
identificación de la especie para interpretar su significación clínica y 
tratarla, si procede, de forma adecuada. La identificación fenotípica 

(velocidad y temperatura óptima de crecimiento, morfología y pig-
mentación de las colonias y pruebas bioquímicas, etc.) es limitada, ya 
que múltiples especies no se pueden diferenciar claramente con este 
método y los resultados tardan varias semanas en obtenerse. Por 
ello, se requieren otras metodologías alternativas, como el análisis 
cromatográfico de los ácidos micólicos de la pared, o los estudios 
genotípicos mediante la biología molecular. Estos últimos son los 
más utilizados, existiendo múltiples técnicas, tanto comerciales 
como de desarrollo propio, que se basan en la amplificación y poste-
rior hibridación, restricción o secuenciación de los productos ampli-
ficados de diversas dianas genómicas2,10-12.

Micobacterias no pigmentadas de crecimiento rápido

Dentro de las MNT, aproximadamente la mitad de ellas corres-
ponden a lo que se ha dado en llamar micobacterias de crecimiento 
rápido. En este amplio grupo, sólo un pequeño número de especies 
han demostrado causar infecciones humanas con cierta frecuencia, 
mientras que al resto de ellas se las considera micobacterias ambien-
tales no patógenas13,14. Las primeras se incluyen dentro del grupo de 
micobacterias no pigmentadas, con la excepción de M. marinum, que 
se tratará en un apartado diferente. Por ello, la denominación más 
habitual de este grupo es la de micobacterias no pigmentadas de cre-
cimiento rápido (MNPCR). Dentro de este grupo, como en el resto de 
MNT, la capacidad de producir infección en el ser humano es diferen-
te según las especies. Los estudios publicados definen como patóge-
nos humanos habituales a las especies M. abscessus, M. chelonae y M. 
fortuitum, y el resto presentan una menor frecuencia como causantes 
de enfermedad13,15. A pesar de este papel patógeno, las MNPCR son, 
esencialmente, bacterias ambientales que han sido aisladas funda-
mentalmente de sistemas de aguas y cañerías16, así como otros en-
tornos, entre los que cabe destacar, por sus implicaciones, la capaci-
dad de colonizar soluciones desinfectantes17. Otro dato que hay que 
tener en cuenta es el hecho de que la distribución de las especies 
sigue patrones regionales diferentes15,16.

El carácter ambiental de estos organismos implica la necesidad de 
determinar si cada aislamiento es potencialmente significativo o, por 
el contrario, se trata de un hallazgo casual que puede interpretarse 
como colonización o contaminación. Existen criterios específicos in-
ternacionalmente aceptados para determinar si una cepa es clínica-
mente significativa3. Cabe destacar que los aislamientos procedentes 
de la piel y de partes blandas suelen ser clínicamente significativos, 
mientras que no sucede lo mismo con los respiratorios15. Asimismo, 
el significado clínico también dependería de la especie implicada; en 
este caso, M. abscessus es la que aparece con mayor frecuencia como 
causante de infección13,15. 

Los cuadros clínicos que pueden causar estos organismos pueden 
ser muy variados13,14. Una de las patologías más comunes causadas 
por estos organismos son las infecciones de piel y partes blandas, de 
las que podrían diferenciarse varios grupos7,8. En primer lugar, se en-
contrarían los cuadros de lesiones cutáneas con patrón esporotricoi-
de debido a una diseminación linfocutánea a partir de un punto 
de inoculación18. Otro cuadro localizado es la aparición de cuadros de 
foliculitis resistente a los tratamientos antimicrobianos convencio-

degree of suspicion in patients with chronic cutaneous diseases and a history of trauma, risk exposure and 
negative results of conventional microbiological studies. In general, individualized susceptibility testing is 
not recommended for most NTM infections, except for some species, and in case of therapeutic failure. 
Treatment includes a combination of different antimicrobial agents, but it must be taken into account that 
NTM are resistant to conventional antituberculous drugs. Severe cases or those with deep tissues 
involvement could also be tributary of surgical resection.

© 2010 Elsevier España, S.L. All rights reserved.
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nales, habitualmente con localización en los miembros inferiores, y 
que suele asociarse a diversos procedimientos cosméticos7,8,13,14. Se 
han descrito, asimismo, cuadros de forunculosis asociados a baños 
de pies en centros estéticos con aparición epidémica19 cuyo origen es 
el agua contaminada de dichos baños20. Estos cuadros clínicos pue-
den cronificarse como consecuencia de un diagnóstico equivocado 
que retarde considerablemente el inicio del tratamiento adecuado 
para estas infecciones (fig. 1).

Otro cuadro clínico característico es la aparición de lesiones cutá-
neas y subcutáneas en el seno de una infección diseminada7,8,13,14. 
Estas lesiones son abscesos de localización subcutánea que se fistu-
lizan espontáneamente, y que se suelen localizar en las extremida-
des. En algunos casos se asocian a bacteriemia asociada a catéter 
intravascular, mientras que en otros casos el foco original es más 
difícil de encontrar21. Finalmente, un último grupo de infecciones 
causadas por estos organismos son las secundarias a algún tipo de 
traumatismo que afecte a la integridad de la piel. En este sentido, 
destacan las infecciones nosocomiales, con especial relevancia de las 
infecciones secundarias a la mesoterapia22, liposucción23 y otros pro-
cedimientos cosméticos. También se han dado casos de brotes epidé-
micos de abscesos secundarios a la inyección de diversas sustancias 
contaminadas, incluyendo antibióticos24,25.

El diagnóstico microbiológico se basa en el aislamiento en cultivo 
de las micobacterias responsables, ya que la observación directa me-
diante tinción ácido-alcohol resistente es positiva sólo en porcenta-
jes bajos7,8. Es de destacar que estos organismos pueden crecer en los 
medios convencionales de cultivo, por lo que la identificación de 
los organismos puede realizarse inicialmente en el laboratorio de 
bacteriología. Por ello, es importante conocer este hecho para evitar 
identificar los organismos como difteromorfos o actinomicetales ae-
robios, hecho que puede verse reforzado si se usan sistemas comer-
ciales de identificación de bacilos grampositivos26. La identificación 
definitiva de estas micobacterias descansa, en el momento actual, en 
la biología molecular, debido a la amplia variedad de especies citada 
anteriormente. 

El tratamiento de estos organismos deberá individualizarse de 
acuerdo con los estudios de sensibilidad de la cepa causante de la 
enfermedad. Aunque las especies suelen tener un patrón de sensi-
bilidad común (M. fortuitum resistente a macrólidos y sensible a 
quinolonas, M. abscessus y M. chelonae sensibles a macrólidos y re-
sistentes a quinolonas), existen diferencias intraespecies que obli-
gan a realizar el estudio individualizado. En este sentido, la técnica 
de referencia de microdilución en caldo27 no suele estar al alcance 
de la mayoría de los laboratorios, por lo que se han intentado otras 
técnicas con resultados discrepantes, como el Etest28, o claramente 
desfavorables, como el disco-difusión en agar29. Posiblemente el 
Etest permita una aceptable diferenciación entre sensible y resis-

tente (si se tiene suficiente experiencia en su manejo), si bien su 
utilidad para evaluar la concentración mínima inhibitoria (CMI) es 
mucho más discutible. Un aspecto de especial relevancia a la hora 
de tratar a los pacientes es la necesidad de retirar cualquier cuerpo 
extraño presente. Estas micobacterias son capaces de producir bio-
películas30, lo que facilita la resistencia a los antimicrobianos y obli-
ga a retirar el material si se desea conseguir la curación definitiva 
del paciente. 

Mycobacterium ulcerans

La enfermedad causada por M. ulcerans, conocida como úlcera de 
Buruli o de Bairnsdale, fue descrita en 1937 en Australia y en 1942 
en África tropical31; en España se conoce principalmente por el pri-
mero de los nombres. M. ulcerans es una micobacteria no pigmenta-
da que posee dos características fenotípicas que influyen de forma 
crítica en su microbiología: un crecimiento extremadamente lento 
(el más lento de las micobacterias cultivables) y una temperatura 
óptima de crecimiento cercana a los 30 °C, a la vez que una gran di-
ficultad para desarrollarse en cultivo a 37 °C1,2,10. Estas dos caracterís-
ticas marcan de forma importante el diagnóstico microbiológico de 
esta enfermedad, puesto que los protocolos habituales de los labora-
torios de micobacteriología clínica no prolongan el tiempo de incu-
bación lo suficiente como para detectar la positividad de los cultivos, 
y en la mayoría de los casos la incubación a 35-37 °C es lo habitual. 
Es por ello de extrema importancia la sospecha clínica de la enferme-

Tabla 1
Principales infecciones cutáneas y de partes blandas producidas por las especies micobacterianas más frecuentes

Especies Hábitat natural Edad y factores predisponentes Cuadros clínicos

M. marinum Agua dulce y salada, peces, crustáceos Traumatismo cutáneo en contacto 
con agua dulce o salada o con espinas 
de pescado

Lesión granulomatosa en dorso de manos 
o pies. Puede supurar y ulcerar 

M. chelonae Agua, suelo, vegetación y animales Traumatismos, cirugía, inyecciones 
y procedimientos cosméticos

Celulitis, nódulos, abscesos, foliculitis 
e infección de herida quirúrgica M. fortuitum

M. abscessus
M. ulcerans Desconocido (posible: agua natural) Traumatismo cutáneo y picaduras Úlcera cutánea con importantes 

deformidades en las extremidades
M. avium complex Agua, suelo y animales Inmunodepresión, traumatismos 

y cirugía
Placas eritematosas, abscesos, ulceraciones 

indoloras y lesiones esporotricoides
M. kansasii Agua, suelo y leche Inmunodepresión, traumatismos 

y cirugía
Nódulos, paniculitis, úlceras y lesiones 

esporotricoides 
M. haemophilum Desconocido (posible: agua y animales 

anfibios)
Inmunodepresión Nódulos, abscesos y úlceras 

Figura 1. Foliculitis por Mycobacterium chelonae secundaria a la depilación con cera 
fría. 
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dad y su comunicación al laboratorio, para que éste adapte los pro-
tocolos de trabajo a las características de este patógeno.

Aunque la evidencia epidemiológica sugería la existencia de un 
contagio procedente de fuentes ambientales, no ha sido sino hasta 
muy recientemente que se ha conseguido aislar este organismo del 
medio ambiente32. La localización de las lesiones, su incidencia en las 
distintas zonas geográficas y su escasa o nula contagiosidad entre 
humanos sugieren un papel crucial de las fuentes de agua en la 
transmisión de la enfermedad en los países en que es endémica. 

Esta enfermedad, considerada la tercera micobacteriosis más ha-
bitual tras la tuberculosis y la lepra31,33, se distribuye por diversos 
países situados en la franja ecuatorial; su incidencia es especialmen-
te elevada en países africanos, y mucho menor en otras localizacio-
nes: se han descrito casos en países de clima más templado, como 
Japón31. Sin embargo, el cada vez más común desplazamiento de la 
población desde zonas endémicas hacia zonas de climas más tem-
plados podría suponer, al menos en teoría, la detección de casos im-
portados en países donde no se hubiese descrito previamente esta 
enfermedad. En ese sentido, el fenómeno de la inmigración, junto 
con el viaje a zonas endémicas34, podría ser la posible vía de entrada 
de esta enfermedad en otros países.

Aunque M. ulcerans puede dar lugar a infecciones profundas, 
como la osteomielitis31,33, el cuadro clínico predominante es la lesión 
cutánea. Ésta puede adoptar la forma de diferentes cuadros clínicos 
en función del estadio de desarrollo de la enfermedad. Inicialmente, 
la lesión consiste en una lesión papular o nodular no dolorosa, que 
suele aparecer en las extremidades superiores en las mujeres, e infe-
riores en los varones31. La enfermedad progresa hacia la aparición de 
una lesión ulcerosa como consecuencia de la necrosis dérmica y sub-
cutánea producida por las micolactonas, un tipo especial de lípidos 
que se encuentra en esta micobacteria y que posee un importante 
efecto citotóxico. La necrosis subcutánea produce una necrosis de la 
epidermis como consecuencia de la afectación vascular, dando lugar 
a una úlcera no dolorosa de bordes irregulares y fondo necrótico. La 
lesión puede aumentar su tamaño progresivamente y llegar a afectar 
a tejidos profundos, e incluso dar lugar a lesiones a distancia, proba-
blemente por diseminación hematógena o linfática31. Las lesiones 
pueden evolucionar hacia la curación espontánea, dando lugar a ci-
catrices que pueden llegar a ser invalidantes. 

El diagnóstico de la enfermedad es esencialmente clínico. El diag-
nóstico microbiológico se llevará a cabo tomando muestras de las 
paredes laterales de la lesión ulcerosa, puesto que las micobacterias 
suelen estar ausentes o ser muy escasas en el fondo de ésta. Una vez 
en el laboratorio, podrá hacerse el diagnóstico directo mediante tin-
ción ácido-alcohol resistente o mediante técnicas moleculares. El 
cultivo posee una sensibilidad relativamente baja (ligeramente 
> 50%), por lo que se requieren protocolos de incubación a 30 °C du-
rante 6 meses o hasta 1 año de duración, mientras que la tinción es 
sólo ligeramente más sensible. La detección del fragmento de inser-
ción IS2402 posee una sensibilidad notablemente mayor35, si bien su 
uso estaría limitado a centros con experiencia suficiente en el mane-
jo de estas técnicas.

El tratamiento de la infección ha sido esencialmente quirúrgico36, 
si bien recientemente se ha demostrado que el empleo de antibióti-
cos minimiza la necesidad de la cirugía, pudiendo llegar incluso a ser 
curativo. En este sentido, se recomienda la asociación rifampicina-
estreptomicina durante 12 semanas37. Asimismo, hace poco tiempo 
que se ha demostrado la eficacia de regímenes alternativos (rifampi-
cina-quinolonas o rifampicina-claritromicina)38.

Mycobacterium marinum

Esta micobacteria fotocromógena tiene una temperatura óptima 
de desarrollo entre 30 y 33 °C y una velocidad de crecimiento inter-
media. Se trata de una MNT de distribución mundial cuyo hábitat 
natural es el agua dulce o salada, principalmente estancada y poco o 

nada tratada (cloración)1,3,39. Desde 1954, la infección por M. mari-
num se la conoce como el “granuloma de las piscinas o de los acua-
rios”, ya que suelen producirse tras pequeños traumatismos cutá-
neos en piscinas, albercas, estanques o acuarios y que, de forma 
característica, existe el antecedente de lesiones con espinas de pes-
cado o al manejar crustáceos1,3,39. El proceso cutáneo es crónico y con 
un período de incubación de 2 a 8 semanas. La lesión inicial consiste 
en una pápula en las extremidades, especialmente en el dorso de las 
manos y los pies. Posteriormente, la pápula aumenta de tamaño y 
adquiere un color azul púrpura, que evoluciona lentamente hacia la 
supuración, la ulceración y la formación de una escara. En general 
suelen ser lesiones únicas, aunque en ocasiones se propagan y as-
cienden con una distribución lineal esporotricoide5,8,39,40. En un tercio 
de los casos pueden invadir los tejidos profundos llegando a los ten-
dones y los huesos40.

El diagnóstico se fundamenta en la sospecha clínica, ante una his-
toria de exposición a fuentes de contagio características de M. mari-
num (acuarios, estanques, piscinas, peces tropicales, etc.). En el caso 
de lesiones cutáneas localizadas sin estos antecedentes de riesgo, 
será preciso contemplar la posible implicación de otras especies de 
MNT8. El diagnóstico de confirmación se realiza a partir de muestras 
de biopsia mediante estudios histológicos y microbiológicos2,3,10,12,40. 
Las pruebas de sensibilidad convencionales no están recomendadas 
en esta especie27, que es normalmente sensible a la claritromicina, 
rifampicina, etambutol, tetraciclinas, sulfamidas y cotrimoxazol3,41. 
Algunos aislamientos son resistentes al ciprofloxacino, y la monote-
rapia con fluoroquinolonas puede facilitar el desarrollo de mutantes 
resistentes, por lo que no es aconsejable utilizar estos fármacos solos 
en el tratamiento inicial. Aunque no existen estudios comparativos, 
la recomendación estándar es tratar con dos fármacos activos, sobre 
todo con claritromicina y etambutol o rifampicina, durante al menos 
2 meses tras la desaparición de los síntomas, lo que viene a suponer 
un total de 3-4 meses3,40. En determinados casos, cuando se involu-
cran espacios anatómicos cerrados –especialmente en las manos– o 
el tratamiento antibiótico fracasa, se puede recurrir al desbridamien-
to quirúrgico3.

Otras micobacterias no tuberculosas

Las infecciones cutáneas por el complejo Mycobacterium avium, al 
igual que la mayoría de las MNT, se deben a la inoculación del mi-
croorganismo a través de la piel dañada por traumatismos, cirugía o 
inyecciones1,5,42. Se pueden producir placas eritematosas, abscesos y 
úlceras, o bien una infección cutánea diseminada en pacientes inmu-
nodeprimidos1,3,5,42. Normalmente para su diagnóstico se requiere 
una sospecha clínica importante y, tras la identificación del microor-
ganismo, se suele recomendar la realización de pruebas de sensibili-
dad, al menos a la claritromicina3,27. En general, es necesario un tra-
tamiento combinado quirúrgico y quimioterapéutico con tres 
fármacos, especialmente claritromicina, rifampicina y etambutol du-
rante 6-12 meses3,5. En algunos casos es necesario añadir un amino-
glucósido en las primeras 6 semanas.

Mycobacterium kansasii es fundamentalmente un patógeno pul-
monar que en ocasiones produce afectación de la piel y del tejido 
subcutáneo con formación de pápulas, úlceras, paniculitis o lesiones 
esporotricoides42,43. En el tratamiento se puede utilizar una combina-
ción de isoniazida, rifampicina y etambutol, descartando la pirazina-
mida a la que es resistente de forma natural3,4,27. 

Mycobacterium haemophilum es un aislamiento poco frecuente 
que suele producir infecciones cutáneas y del tejido subyacente, en 
las extremidades de pacientes inmunodeprimidos con sida o en los 
trasplantados de médula ósea1,3. Para su cultivo se requiere una incu-
bación a 28-30 °C y un suplemento de hemina o citrato amónico fé-
rrico, lo que dificulta su recuperación en la práctica de los laborato-
rios y, por lo tanto, conocer su incidencia real. Aunque es resistente 
al etambutol, suele ser sensible a los demás fármacos antituberculo-
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sos de primera línea; la claritromicina, la rifampicina (o rifabutina) y 
el ciprofloxacino constituyen el tratamiento de elección3. 

En los últimos años se han ido describiendo múltiples especies 
nuevas de micobacterias implicadas, en mayor o menor medida, en 
infecciones de la piel y los tejidos blandos, destacando Mycobacte-
rium bohemicum, Mycobacterium genavense, Mycobacterium goodii, 
Mycobacterium immunogenum, Mycobacterium mageritense, Myco-
bacterium manitobense, Mycobacterium novocastrense y Mycobacte-
rium wolisnkyi, entre otras44. 
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