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RESUMEN

Micobacterias no tuberculosas (MNT) es una designación u�lizada para referirse a un gran número de especies 
de  micobacterias  ambientales  potencialmente  patógenas  y  no  patógenas,  dis�ntas  de  la  Mycobacterium 
tuberculosis y Mycobacterium leprae. Mycobacterium kansasii (M. Kansasii) es una MNT oportunista causante de 
infecciones pulmonares, cutáneas, entre otras, cuya tasa de incidencia ha ido incrementando en los úl�mos años 
a  nivel mundial.  A  través  de presentar  el  siguiente  caso  se  pretende  aportar  al  conocimiento  con  respecto  al 
abordaje  de  pacientes  con  infección  por MNT  a  nivel  pulmonar,  dirigido  a médicos  que  trabajan  en  atención 
primaria de salud (APS). Se trata del caso de una paciente de 46 años de edad que acude al Hospital Provincial 
General Docente de Riobamba (HPGDR) con infección por MNT a nivel pulmonar. En el examen microscópico se 
detectaron Bacilos‐Ácido‐Alcohol‐Resistentes (BAAR) mientras en el cul�vo de esputo más an�biograma se aisló 
M. kansasii  resistente a  los an�bió�cos u�lizados para  la  terapia  convencional de  tuberculosis.  Se  trata de un 
caso  raro  en  la  prác�ca  clínica.  Es  crucial  saber  cómo  manejar  una  infección  con M.  kansasii  debido  a  su 
implicación para la salud del paciente y el sistema de salud nacional. El médico de APS debe reconocer su papel 
fundamental y la importancia que �ene un diagnós�co oportuno y tratamiento adecuado.
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ABSTRACT

Non‐tuberculous mycobacteria  (NTM)  is a designa�on  for a  large number of mycobacterial  species poten�ally 
pathogenous  and  non‐pathogenous,  different  than  Mycobacterium  tuberculosis  and  Mycobacterium  leprae. 
Mycobacterium kansasii (M. kansasii)  is an opportunis�c NTM that causes among other things, pulmonary and 
cutaneous  infec�ons,  whose  incidence  is  increasing  worldwide.  Trough  the  following  case  report  we  seek  to 
provide  a  guide  to  physicians  working  on  primary  health  care  (PHC)  on  the  management  of  pa�ents  with 
pulmonary  infec�on  caused  by  NTM. We  report  the  case  of  a  46‐year‐old  female  pa�ent  who  came  to  the 
Hospital Provincial General Docente de Riobamba (HPGDR) with a pulmonary  infec�on caused by NTM.  In the 
microscopic  examina�on  it  was  iden�fied  Acid‐Fast  Bacilli  (AFB),  meanwhile  the  microbiological  culture  and 
an�biogram  it  was  isolated M.  kansasii  resistant  to  common  an�bio�cs  used  for  conven�onal  tuberculosis 
therapy. It is a rare case in the clinical prac�ce. It is crucial to know how to manage an infec�on with M. Kansasii 
due to its implica�on on the health of affected subjects and the na�onal health system. A physician working on 
PHC has to know his/her fundamental role and the importance of an early diagnosis and adequate treatment.
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1. Introducción

Micobacterias  no  tuberculosas    (MNT)  es  una 
designación  u�lizada  para  un  gran  número  de 
especies  de  micobacterias  ambientales  poten‐
cialmente patógenas y no patógenas dis�ntas de 
la Mycobacterium tuberculosis y Mycobacterium 

leprae  (1‐3).  La M.  kansasii  es  una  especie  de 
bacteria  que  pertenece  al  grupo  heterogéneo 
del  género Mycobacterium,  conocidos histórica‐
mente  con  otros  nombres  como micobacterias 
a�picas,  asimismo  forma parte  de  la  familia  de 
las Mycobacteriaceae, orden de  las Ac�nomyce‐
tales,  filo  Ac�nobacterias,  y  clase  bacterias 
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Gram‐posi�vas,  que  pueden  causar  afectación 
de piel y tejidos blandos (4‐6).

Inicialmente  fueron  consideradas  microorganis‐
mos comensales ampliamente distribuidos en el 
ambiente como en el suelo, agua dulce y salada, 
animales  domés�cos  y  salvajes,  leche  y  alimen‐
tos (7). Y no fue hasta la década de 1950 que se 
reconoció que la MNT causaba enfermedad pul‐
monar en seres humanos con déficit de  inmuni‐
dad  celular,  ya  sea  debido  a  infección  por  VIH, 
linfoma,  leucemia,  trasplantes,  quimioterapia,  y 
en pacientes con enfermedad subyacente como 
bronquiectasias y fibrosis quís�ca (8‐11).

A  nivel  mundial,  las  infecciones  pulmonares 
causadas  por  las MNT �enen  cada  vez  una ma‐
yor  atención,  debido  a  su  creciente  reconoci‐
miento  y  el  aislamiento  en  el  ámbito  clínico, 
donde  los  agentes  patógenos  más  frecuentes 
son Mycobacterium  avium  complex  (MAC), My‐
cobacterium  marinum, M. kansasii, entre otros 
(véase  Tabla1)  (8,  12).  La  distribución  de  espe‐
cies  de MNT  aisladas  de  muestras  pulmonares 
difiere  significa�vamente  según  la  región  geo‐
gráfica;  sin embargo,  la mayoría de estos datos 
provienen del mundo desarrollado (13).

La  prevalencia  se  ha  incrementado  de 
9.1/100,000 en 1997 a 14.1/100,000 en 2003 en 
Norte  de  América,  siendo  el  Mycobacterium 
avium complex (MAC) el agente causal más co‐

mún  (80,1%  de  los  casos);  en  Europa  de  0.9  a 
2.9/100,000 desde 1995‐2006,  siendo el primer 
agente causal MAC (42,87% de los casos), segui‐
do por M. malmoense (13,67% de los casos); en 
Asia‐Australia  de  5.5  a  10.2/100,000  desde 
1999‐2005,  siendo  causado  principalmente  por 
MAC y M. abscessus, seguido por el M. kansasii 
(14). Mientras que, en el Ecuador se ha  iden�fi‐
cado 55 casos de  infecciones por micobacterias 
a�picas desde el 2001 al 2005, con una inciden‐
cia  de  0,5  ‐  1  caso  por  100.000  habitantes  al 
año, puesto que al tratarse de una patología rara 
que  cursa  con  sintomatología  similar  a  una  in‐
fección por M. tuberculosis (15), y poco descrita 
en este país, por la escasa no�ficación, al no ser 
de  obligatoriedad  el  reporte  de  casos  de mico‐
bacteriosis (16).

Dada su presencia ubicua en el medio ambiente, 
es importante dis�nguir la colonización de la en‐
fermedad  ac�va  después  del  aislamiento  de 
MNT  de  las  muestras  pulmonares  (1,  17).  En 
respuesta a este desa�o, el ATS/IDSA (American 
Thoracic  Society/  Infec�ous  Diseases  Society  of 
America)  introdujo  criterios  diagnós�cos  riguro‐
sos con componentes clínicos, radiológicos y mi‐
crobiológicos para el diagnós�co de enfermedad 
pulmonar MNT (18).

Los  pacientes  con  Bacilos  Ácido‐Alcohol  Resis‐
tentes  (BAAR)  posi�vo  en  la  microscopía,  o 
aquellos  con  hallazgos  radiográficos  de  tórax 
que  sugieren  una  tuberculosis  ac�va,  general‐
mente se presume que �enen una Tuberculosis 
pulmonar (TBC) causado por Mycobacterium tu‐
berculosis  (19).  En  general,  estos  pacientes  son 
tratados  empíricamente  durante  6  meses  con 
una combinación de medicamentos recomenda‐
dos por  la Organización Mundial de  la Salud, es 
decir  con  isoniazida  (H),  rifamicina  (R),  pirazina‐
mida  (Z),  etambutol  (E)  (20‐21).  Sin  embargo, 
varios  síntomas  similares  causados  por  Myco‐
bacterium  tuberculosis  de  la  tuberculosis  podrí‐
an  ser  causados    por  MNT.  Por  lo  tanto,  el 
diagnós�co  no  concluyente  de  TBC  llega  a  ser 
infradiagnos�cado  y,  en  algunos  casos,  con  un 
tratamiento inadecuado (13, 22).

2. Timeline

Paciente femenino de 46 años de edad que en el 
año 2007 es diagnos�cada con tuberculosis pul‐
monar BAAR posi�vo, es re‐direccionada al cen‐

Micobacterium xenopi Europa, Canadá, escaso en 
EE.UU.

Mycobacterium malmoense Reino Unido, Norte de 
Europa, Escaso en EE.UU.

Mycobacterium kansasii Distribución mundial. Poco 
frecuente.

Myicobacterium avium 
complex (MAC)

Distribución mundial. Más 
frecuente.

M. abscessus Distribución mundial. En 
casos asociados a MAC

Micobacterias no tuberculosas que producen 
infección pulmonar 

Fuente:  Soto  J.  Manual  de  Diagnós�co  y  Terapéu�ca  en 
Neumología.  In  Hernández  J,  Gu�érrez  J,  Marín  J.  Enfer‐
medad  por  micobacterias  ambientales.  Micosis  pulmon‐
ares. Tercera ed. Madrid: ERGON; 2016. p. 550.

Tabla  1. Micobacterias  no  tuberculosas  que  producen  in‐
fección pulmonar, con distribución mundial.
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tro  de  salud  para  recibir  tratamiento  esquema 
uno según Programa Nacional de Control de Tu‐
berculosis,  Control  y Mejoramiento  de  la  Salud 
Pública  2007  (fase  inicial:  2 meses  con  Isoniaci‐
da (H), rifampicina (R), piracinamida (Z), y etam‐
butol  (E),  5  veces  por  semana;  luego  fase  de 
consolidación  de  4  meses  con  isoniacida  y  ri‐
fampicina,  3  veces  por  semana,    2HRZE/4H3R3), 
donde se niega a recibir medicación. En octubre 
del  mismo  año,  regresa  por  presentar  tos  más 
expectoración, con BAAR posi�vo, por lo que se 
solicita  referencia  al  Hospital  General  de  la  ciu‐
dad  de  Puyo,  3  días  después  inicia  tratamiento 
esquema uno. En abril  del 2008 egresa del pro‐
grama por presentar BAAR nega�vo. En julio del 
mismo año, presenta nuevamente síntomas res‐
piratorios  con  BAAR  posi�vo,  ingresa  nueva‐
mente  como  tuberculosis  pulmonar  recaída, 
inicia  tratamiento  an��mico  o  an�tuberculosso 
esquema  dos  (fase  inicial:  2  meses  Isoniacida 
(H),  rifampicina  (R),  piracinamida  (Z),  y  etambu‐
tol (E), estreptomicina (S), 5 veces por semana, y 
una  fase  de  consolidación  de  5  meses  con  iso‐
niacida,  rifampicina,  etambutol,  3  veces  por  se‐
mana, 2HRZES/5H3R3E3), y en el año 2009 en el 
control presenta BAAR nega�vo.

En noviembre de 2013, acude al centro de salud 
por presentar síntomas respiratorios, con mues‐
tra  de baciloscopía  contaminada,  por  lo  que  se 
repite,  se  recibe  resultados  en  mayo  del  2014 
con BAAR posi�vo, por lo que el servicio de epi‐
demiología del Hospital General de Puyo realiza 
transferencia a un centro de salud   de tercer ni‐
vel (Hospital Provincial General  Docente de Rio‐
bamba),  donde  recibe  nuevamente  tratamiento 
an��mico esquema dos (2HRZES/5H3R3E3).

En abril  del 2016,  acude al  servicio de  consulta 
externa del Hospital Provincial General Docente 
de  Riobamba,  a  1  año  aproximadamente  de 
concluir  esquema  dos  de  tratamiento  an��mi‐
co:  reaparecieron  síntomas  respiratorios  dados 
por  tos de  intensidad moderada,  expectoración 
muco‐purulenta en moderada cuan�a, de forma 
con�nua, acompañado de alza térmica no cuan‐
�ficado  de  predominio  nocturno,  precedido  de 
escalofríos,  cefalea  leve,  holocraneana,  pérdida 
de  peso  no  cuan�ficado;  por  lo  que  se  realiza 
finalmente  un  cul�vo  microbiológico  con  an�‐
biograma, aislándose M. kansasii con resistencia 
a H, E, S.

Posterior a análisis del caso y en base a la Estra‐
tegia  Nacional  de  Control  y  Prevención  de  Tu‐
berculosis del Ministerio de Salud Pública (MSP) 
del Ecuador, se  inicia  tratamiento según resulta‐
dos de an�biograma.

3. Información del Paciente

Paciente femenina de 46 años de edad, divorcia‐
da, agricultora, que reside en la ciudad de Puyo‐
Ecuador. 

Antecedentes  Patológicos  Personales:  Tubercu‐
losis Pulmonar (BAAR posi�vo) diagnos�cada en 
2007, 2008, 2013.

Gineco‐obstetras: Inicio de vida sexual ac�va: 15 
años,  Parejas  Sexuales:  2.  Planificación  familiar: 
ligadura de trompas. Papanicolaou: hace 8 años, 
no patológico. Gestas totales: 7. Partos: 7. Cesá‐
reas: 0. Abortos: 0.

Alergias: No precisa

Hábitos:

Tabaquismo: No consume

Alcohol: No consume

Drogas: No consume

Hábitos alimen�cios: 3 veces al día

Horas de sueño: 6 horas

Micción: Diurna: 3‐4 veces, nocturna: 1 vez

Defecación: 2 veces al día

Trasfusiones: Niega

Medicamentos:  Anteriormente  recibió  trata‐
miento  an��mico  esquema  uno  y  dos.  Al  mo‐
mento  del  ingreso,  no  ingiere  ningún 
medicamento.

Antecedentes Patológicos Familiares: Madre con 
hipertensión arterial. 

Antecedentes  socioeconómicos: Paciente  reside 
en casa propia en zona rural, de material mixto 
(madera‐ladrillo), piso de cemento. Consta de 6 
habitaciones.  Viven  10  personas,  entre  ellos  4 
hijos,  su hermana  junto con su pareja y 3 hijos. 
Cuenta  con  servicios de  luz,  gas  y  agua entuba‐
da, siendo ocasionalmente ingerida directamen‐
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te del grifo. Fuente de información directa.

Mo�vo de consulta: Tos con�nua, de intensidad 
moderada,  con  expectoración  muco‐purulenta 
en moderada  cuan�a,  y  alza  térmica  de  predo‐
minio nocturno.

4. Examen �sico

Signos vitales al momento del ingreso en el Hos‐
pital Docente General de Riobamba, abril  2016:

Temperatura axilar: 38,6°C

Tensión arterial: 120/80 milímetros de mercurio 
(mmHg)

Frecuencia  cardiaca:  114  la�dos  por  minuto 
(lpm)

Frecuencia respiratoria: 23 respiraciones por mi‐
nuto (rpm)

Saturación de O2: 83%

Medidas  antropométricas:  Peso  35,42  kilogra‐
mos (Kg). Talla 1,44 m. Índice de Masa Corporal 
(IMC) 17,11 kg/m2.

Paciente consciente, orientada en �empo, espa‐
cio  y  persona,  febril,  deshidratada,  en decúbito 
ac�vo, bio�po asténico.

Piel  y  faneras:  Piel  deshidratada,  turgencia  y 
elas�cidad disminuida al examen del pliegue cu‐
táneo; cabello de color negro  lacio de  implanta‐
ción  normal.  Uñas  de  color  rosado  con  mala 
higiene y llenado capilar de 2 segundos.

Tórax:  Simétrico,  expansibilidad  disminuida,  no 
se evidencia uso de musculatura accesoria.

Aparato Respiratorio: Frémito aumentado y sub‐
ma�dez en base pulmonar  izquierda, murmullo 
vesicular  disminuido  en  campo  pulmonar  iz‐
quierdo, presencia de estertores crepitantes con 
predominio en campo pulmonar izquierdo.

Aparato Cardio‐Vascular: Ruidos  cardíacos  rítmi‐
cos, no se ausculta soplos.

Abdomen: Plano, sin presencia de lesiones, cica‐
trices,  blando,  depresible,  sin  visceromegalias, 
no  se  observa  circulación  venosa  colateral.  No 
doloroso  a  la  palpación  superficial  y  profunda. 

Ruidos hidroaéreos presentes.

Extremidades:  Simétricas,  atrofia  muscular, 
fuerza  y  tono  conservado, movimientos  ac�vos 
y pasivo normales, no edemas, llenado capilar 2 
segundos.  Pulsos  distales  bilaterales  presentes: 
radial, braquial, cubital, poplíteo, pedio.

Neurológico:  Evaluado  en  base  al  Mini  Mental 
State con una puntuación de 35/35. Taxia y Pra‐
xia  normales,  movimientos  voluntarios  e  invo‐
luntarios  normales.  Sensibilidad  superficial  y 
profunda conservada.

5. Exámenes Complementarios

Diciembre 2008: Esputo BAAR++

Marzo 2013: VIH no reac�vo

Junio  2016:  Radiogra�a  de  tórax  postero‐ante‐
rior,  se  observa  radiopacidad  no  homogénea 
que  compromete  todo  el  campo  pulmonar  iz‐
quierdo,  infiltrado  pulmonar  y  engrosamiento 
de  la  trama  bronquial  derecha.  (Véase  Imagen 
1).

Enero  2017:  Cul�vo microbiológico  con  an�bio‐
grama.  Germen  aislado: Mycobacterium  kansa‐
sii (Véase Imagen 2). An�biograma: resistencia a 
H, S y E (Véase Imagen 3).

Imagen 1. Radiogra�a de tórax p.a.
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Virus de inmunodeficiencia humana (VIH) no re‐
ac�vo.  Prueba  serológica  para  la  sífilis  (VDRL) 
nega�vo.  Serología  para  hepa��s  B  nega�vo. 
Biometría  hemá�ca:  hemoglobina  11,3  g/dL; 
hematocrito  37,5%;  glóbulos  rojos  4,6x106  u/L; 
MCV 81,2 fl; MCHC 30,1 g/dL; MCH 24,5 pg; gló‐
bulos  blancos  6,70x103  u/L;  linfocitos  25,0%; 
neutrófilos  69,9%.  Química  sanguínea:  glucosa 
81 mg/dL; urea 15,7 mg/dL; crea�nina 0,52 mg/
dL;  ácido  úrico  3,2  mg/dL;  bilirrubina  total 
0,42  mg/dL;  bilirrubina  directa  0,17  mg/dL; 
TGP  160,5  U/dL;  TGO  25,5  U/dL;  colesterol 
226,4 mg/dL; triglicéridos 108,8 mg/dL. Elemen‐
tal microscópico de orina (EMO): no patológico.

6. Evaluación Diagnós�ca

Paciente  con  antecedentes  de  recidivas  de  tu‐
berculosis  pulmonar,  consumo  ocasional  de 
agua entubada directamente del grifo, presenta 
fiebre (38,6°C) de predominio nocturno, de bajo 
peso,    en  el  examen �sico  se  encuentra  patoló‐
gico a nivel pulmonar con frémito aumentado y 
subma�dez  en  base  pulmonar  izquierda,  mur‐
mullo  vesicular  disminuido,  presencia  de  ester‐
tores  crepitantes  con  predominio  en  campo 

pulmonar  izquierdo.  En  biometría  hemá�ca  se 
encuentra  anemia  normocí�ca  normocrómica, 
en  la  química  sanguínea  los  valores  de  urea  y 
crea�nina  bajas,  TGP  elevada,  hipercolesterole‐
mia,  pruebas  serológicas  para  VDRL,  VIH  no  re‐
ac�vas, signos de fibrosis e  infiltrado en campo 
pulmonar izquierdo, BAAR posi�vo. Inicialmente 
se  sospecha  una  tuberculosis  pulmonar  mul�‐
drogo‐resistente  (TB‐MDR)  o  una  infección  pul‐
monar  por  micobacteria  a�pica  debido  a  los 
antecedentes clínicos de  la paciente. El examen 
microscópico  y  cul�vo  microbiológico  descarta 
una histoplasmosis pulmonar. El diagnós�co de‐
fini�vo se logra al realizar un cul�vo microbioló‐
gico  de  esputo,  aislándose  M.  kansasii, 
resistente a H, E, S.

7. Tratamiento

2007‐2008:  Esquema  1:  2HRZE/4H3R3,  según 
Programa  Nacional  de  Control  de  Tuberculosis, 
Control  y  Mejoramiento  de  la  Salud  Pública 
2007) (23).

2013:  Esquema  2:  2HRZES/5H3R3E3,  según  Ma‐
nual  de  Normas  y  Procedimientos  para  el  Con‐
trol de la Tuberculosis en Ecuador, 2010) (24).

Febrero  2017:  Durante  4  meses:  Rifampicina 
600mg/d  vía  oral,  Claritromicina  500mg/12h 
VO,  Amikacina  500mg/día  intramuscular;  con�‐
nuar  por  12 meses:  Rifampicina  600mg/día  VO, 
Claritromicina  500/12h  VO,  Trimetropin  +  sulfa‐
metoxazol 400+80 mg c/12h, VO.

8. Seguimiento y resultados

Los signos vitales en la consulta de control, a  3 
meses  del  inicio  del  tratamiento,  presenta  ten‐
sión  arterial  de  120/80  mmHg,  frecuencia  car‐
diaca  de  87  lpm,  frecuencia  respiratoria  de  16 
rpm y saturación de O2: 90%, temperatura axilar 
de 36,5°C.

Medidas  antropométricas:  Peso  41,43kg.  Talla 
1,44 m. IMC 20,01 kg/m2.

Paciente consciente, orientada en �empo, espa‐
cio y persona, afebril, hidratada, en decúbito ac‐
�vo,  bio�po  asténico.  Al  momento  la  paciente 
no  presenta  tos,  ni  expectoración,  con mejoría 
general del cuadro clínico del paciente.

Imagen  2.  Informe de  resultados del  cul�vo microbiológi‐
co.

Imagen 3. Resultados del an�biograma.



18

Chuquizala Chafla et al. revistas.espoch.edu.ec/revistas/index.php/cssn

9. Discusión

Se presenta un caso de un paciente femenino de 
46 años de edad, que reside en la ciudad de Pu‐
yo, ubicada en la región Oriente del Ecuador, co‐
nocida como la capital minera del país; que tras 
ser  diagnos�cada  con  Tuberculosis  pulmonar 
BAAR posi�vo (suponiendo una infección con M. 
tuberculosis)  por  3  ocasiones  consecu�vas  en 
los  años  2007‐2008‐2013  en  el  centro de  salud 
local; debido a lo cual recibió tratamiento an��‐
mico esquema uno (2HRZE /4H3R3) en el primer 
evento y esquema dos  (2HRZES/5H3R3E3) en  los 
2  siguientes;  posteriormente  presenta  una  nue‐
va recaída en abril de 2016 donde se  llega final‐
mente  al  diagnós�co  microbiológico  de 
infección respiratoria a�pica por Micobacterium 
kansasii, resistente a H, E y S.

Las  micobacterias  a�picas  se  reconocen  cada 
vez más como importantes patógenos pulmona‐
res  (9),  por  su  parte  Mycobacterium  kansasii 
cuenta  con 7  geno�pos,  de  los  cuales  el  �po 1 
es el más frecuente seguido del �po 2, puesto a 
que el  resto son menos patógenos y su  inciden‐
cia es bastante menor a las anteriores (25).

En los úl�mos 20 años a nivel mundial, se ha in‐
crementado la descripción de casos de infección 
respiratoria  por  MNT,  representando  en  la  ac‐
tualidad entre el 10 y el 30% del total de las mi‐
cobacterias  aisladas  en  la  mayoría  de  los 
laboratorios de microbiología, donde el 80% de 
los  aislamientos  son  clínicamente  significa�vos 
(25‐26). Además, se reconoce que el M. kansasii 
es  el  segundo  más  frecuentemente  aislado  en 
procesos  respiratorios  por MNT, mismo  que  se 
encuentra en suelos, aguas, productos animales 
y  diversos  alimentos    (14).  A  par�r  de  estas 
fuentes se pueden contaminar muestras clínicas 
exis�endo  resultados  falsos  posi�vos  puesto 
que son microorganismos ubicuos, además pue‐
den  colonizar  transitoriamente  diversas  superfi‐
cies  corporales  y,  en  determinadas 
circunstancias,  producir  enfermedad  (8,  25).  Se 
desconocen  tanto el  reservorio natural, que po‐
dría  ser el  agua como  los mecanismos de  infec‐
ción  en  el  humano  (se  piensa  en  la  posibilidad 
de  inhalación por aerosoles), pese a ello, no se 
ha  demostrado  el  contagio  persona‐persona 
(27). La enfermedad �ene un carácter urbano y 
se relaciona con zonas mineras e industria pesa‐
da,  y defectos  inmunológicos del paciente.  Exis‐

ten  diferencias  en  las  formas  de  presentación 
clínica  según  la  serología  para  el  virus  de  la  in‐
munodeficiencia  humana  (VIH)  (13).  Así,  en  los 
no  infectados por este virus produce una enfer‐
medad  cuyas  caracterís�cas  clínicas  y  radiológi‐
cas  se  parecen  a  las  de  una  infección  por  M. 
tuberculosis  (8,  13).  Por  tal  razón,  se  �ende  a 
confundir  la  e�ología  de  la  infección  respirato‐
ria, así  la paciente del  caso expuesto,  con prue‐
ba  para  VIH  no  reac�va,  VDRL  nega�vo, 
presenta  un  cuadro  clínico  parecido  a  una  TBC 
con tos húmeda produc�va, bajo peso, BAAR en 
la microscopia posi�vo , radiogra�a de tórax P‐A 
con  infiltrado pulmonar  y  signos de fibrosis,  re‐
cibe tratamiento con an��micos esquema uno y 
esquema dos,  con mejoría  clínica  rela�va, pese 
a ello  con�nua presentando  recidivas,  tratándo‐
se  probablemente  de  una  TB  mul�drogo‐resis‐
tente  (TB‐MDR),  una  infección  por 
Micobacterias no tuberculosas, e  incluso se em‐
pieza  a  dudar  del  diagnós�co  de  tuberculosis 
pulmonar.  Por  lo  que  al  realizar  un  cul�vo  mi‐
crobiológico de esputo, se confirma la sospecha 
de ser otro microorganismo el causal de la infec‐
ción  pulmonar  en  la  paciente,  adicionalmente 
presenta resistencia a 3 fármacos u�lizados para 
tratamientos de eventos anteriores.   Es así que, 
es  una  enfermedad  de  salud  pública  desatendi‐
da  y  emergente,  que  requiere  una  mayor  vigi‐
lancia epidemiológica (28).

Según  la  ATS/IDSA,  el  diagnós�co  de  las  mico‐
bacterias no tuberculosas, se debe considerar el 
cuadro  clínico, el mismo que es  variable e  ines‐
pecífico.  Sin  embargo,  prác�camente  todos  los 
pacientes  �enen  tos  crónica  o  recurrente,    pro‐
ducción de esputo,  fa�ga, malestar general, dis‐
nea,  fiebre,  hemop�sis,  dolor  en  el  pecho  y 
pérdida  de  peso.  Los  síntomas  cons�tucionales 
son  progresivamente  más  frecuentes  con  el 
avance  de  la  enfermedad  pulmonar  por  MNT; 
además la evaluación a menudo se complica por 
síntomas  causados por  enfermedades pulmona‐
res  coexistentes,  como  bronquiectasias,  enfer‐
medad  obstruc�va  crónica  de  las  vías 
respiratorias  asociada  con  tabaquismo,  fibrosis 
quís�ca  y  neumoconiosis.  Los  hallazgos  �sicos 
son  inespecíficos  y  reflejan  una  patología  pul‐
monar  subyacente,  como  bronquiectasias  y  en‐
fermedad  pulmonar  obstruc�va  crónica  (EPOC). 
En  la  auscultación  del  tórax,  los  hallazgos  pue‐
den  incluir  roncus,  crepitantes,  sibilancias  y  chi‐
rridos.  Las  caracterís�cas  radiológicas  de  la 
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enfermedad  pulmonar MNT  dependen  de  si  la 
enfermedad  pulmonar  es  principalmente  fibro‐
cavitaria  (similar a  la  tuberculosis) o se caracte‐
riza por nódulos y bronquiectasias (enfermedad 
bronquiectásica  nodular).  En  comparación  con 
los hallazgos radiográficos en TBC, los pacientes 
con  enfermedad  MNT  y  cambios  radiográficos 
predominantemente  fibrocavitarios  �enden  a 
tener las siguientes caracterís�cas: cavidades de 
paredes  delgadas  con  menos  opacidad  paren‐
quimatosa  circundante,  menos  extensión  bron‐
cogénica  pero más  con�gua  de  la  enfermedad, 
y puede producir una implicación más marcada 
de  la  pleura  en  las  áreas  afectadas  de  los  pul‐
mones.  Sin  embargo,  ninguna  de  estas  diferen‐
cias es lo suficientemente específica para excluir 
el  diagnós�co  de  infección  por M.  kansasii  en 
función  de  la  apariencia  radiográfica.  El  diag‐
nós�co presun�vo basado en caracterís�cas clí‐
nicas  y  radiográficas  no  es  adecuado  para  el 
inicio  de  la  terapia.  El  aislamiento  de MNT  en 
cul�vo es esencial para el diagnós�co (18). Cabe 

? Síntomas pulmonares, opacidades nodulares o cavitarias 
en la radiogra�a de tórax o una tomogra�a 
computarizada de alta resolución que muestra 
bronquiectasias mul�focales con múl�ples nódulos 
pequeños (A, I)

? Exclusión adecuada de otros diagnós�cos (A, I)

Criterios diagnós�cos de la enfermedad pulmonar 
por MNT *

Fuente:  An  Official  ATS/IDSA  Statement:  Diagnosis,  Treat‐
ment,  and  Preven�on  of  Nontuberculous  Mycobacterial 
Diseases. American Journal of Respiratory and Cri�cal Care 
Medicine. 2007; 175.

Tabla 3. Criterios diagnós�cos de la enfermedad pulmonar 
por MNT.  * Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza de  la  recomen‐
dación  GRADE:  A,  II:  Buena  evidencia  para  respaldar  una 
recomendación  de  uso;  C,  III:  Poca  evidencia  para  respal‐
dar una recomendación a favor o en contra.

Clínico (ambos obligatorios)

? Resultados posi�vos del cul�vo de al menos dos 
muestras de esputo expectorado separadas (A, II). Si los 
resultados de uno son no diagnós�cos, considere la 
repe�ción de fro�s y cul�vos de baciloscopía en esputo 
(C, III), o

? Resultado posi�vo del cul�vo de al menos un lavado o 
lavado bronquial (C, III)

? Biopsia transbronquial u otra biopsia de pulmón con 
caracterís�cas histopatológicas micobacterianas 
(inflamación granulomatosa o AFB) y cul�vo posi�vo 
para NTM o biopsia que muestra caracterís�cas 
histopatológicas de micobacterias (inflamación 
granulomatosa o AFB) y uno o más espumas o lavados 
bronquiales que son posi�vos para cul�vo de MNT (A , II)

? Se debe obtener la consulta de expertos cuando se 
recuperan MNT que se encuentran con poca frecuencia 
o que generalmente representan contaminación 
ambiental (C, III)

? Se debe seguir a los pacientes con sospecha de 
enfermedad pulmonar por MNT pero que no cumplan 
con los criterios de diagnós�co hasta que el diagnós�co 
esté firmemente establecido o excluido (C, III)

? Hacer el diagnós�co de la enfermedad pulmonar por 
MNT no requiere , por sí mismo , la ins�tución de la 
terapia, que es una decisión basada en los riesgos y 
beneficios potenciales de la terapia para pacientes 
individuales (C, III)

Microbiológico

• Radiogra�a de tórax o, en ausencia de cavitación, tomo‐

gra�a computerizada de alta resolución de tórax.

• Tres o más muestras de esputo para análisis de BAAR.

• Exclusión de otros trastornos tales como tuberculosis y 

malignidad pulmonar. En la mayoría de los pacientes, se 

puede hacer un diagnós�co sin broncoscopía o biopsia 

pulmonar (A, II).

• La enfermedad causada por M. tuberculosis a menudo 

se encuentra en el diagnós�co diferencial para pacientes 

con enfermedad pulmonar MNT. El tratamiento empírico 

para la TB, especialmente con fro�s de BAAR posi�vos y 

los resultados de las pruebas de amplificación de ácidos 

nucleicos, puede ser necesario a la espera de la confir‐

mación del diagnós�co de enfermedad pulmonar MNT 

(C, III).

Recomendaciones para el diagnós�co de 
enfermedad pulmonar por MNT.*

Fuente:  An  Official  ATS/IDSA  Statement:  Diagnosis,  Treat‐
ment,  and  Preven�on  of  Nontuberculous  Mycobacterial 
Diseases. American Journal of Respiratory and Cri�cal Care 
Medicine. 2007; 175.

Tabla  2.  Recomendaciones  para  el  diagnós�co  de  enfer‐
medad pulmonar por MNT. *Nivel de la evidencia y fuerza 
de  la  recomendación  GRADE:  A,  II:  Buena  evidencia  para 
respaldar  una  recomendación;  C,  III:  Poca  evidencia  para 
respaldar una recomendación a favor o en contra.
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destacar  que  las  MNT  se  encuentran  amplia‐
mente en la naturaleza; por lo tanto, se produce 
la  contaminación  de  las  muestras  respiratorias. 
Un  único  cul�vo  de  esputo  posi�vo,  especial‐
mente con un pequeño número de organismos, 
generalmente se considera indeterminante para 
el  diagnós�co  de  la  enfermedad  pulmonar  por 
MNT, por lo que se requiere de 2‐3 cul�vos que 
confirmen  el  diagnós�co  según    ATS/IDSA  (Véa‐
se tabla 2 y 3) (18).

En cuanto al  tratamiento,  las cepas de esta bac‐
teria M.  kansasii  �enen  resistencia  intrínseca  a 
pirazinamida e in vitro a isoniacida (25),  la resis‐
tencia a estreptomicina y etambutol se atribuye 
a los tratamiento previos por el uso de estos fár‐
macos en  la paciente; sin embargo se sabe que 
la rifampicina es el fármaco más ac�vo frente al 
M.  kansasii,  junto  a    las  fluoroquinolonas,  clari‐
tromicina y ácido  fusídico  (25, 29), por estas  ra‐
zones  en  concordancia  con  American  Thoracic 
Society  en  cuanto  al  esquema  de  tratamiento 
donde se plantea el uso de H, R, E por 12 meses, 
y se suple cualquiera de estos fármacos en caso 
de  resistencia  por  claritromicina  (18),  además 
basado  en  la  Estrategia  Nacional  de  Control  y 
Prevención de  Tuberculosis  de  Ecuador  (30),  se 
ha llegado al planteamiento de un esquema me‐
dicamentoso  exclusivo  para  la  paciente,  el  cual 
consiste  en  la  administración  durante  4 meses: 
Rifampicina 600mg/d VO, Claritromicina 500mg/
12h VO, Amikacina 500mg/día  IM;  con�nuando 
por 12 meses: Rifampicina 600mg/día VO, Clari‐
tromicina 500/12h VO, Trimetropin + sulfameto‐
xazol  400+80  mg  c/12h.  Obteniéndose  buenos 
resultados,  al  presentar  la  paciente mejoría  ge‐
neral de su cuadro clínico.

10. Conclusiones

Las  micobacterias  a�picas  que  producen  infec‐
ción pulmonar, al desarrollar síntomas similares 
a  una  TBC,  el  médico  de  APS  debe  sospechar 
además  la  posibilidad  de  una  infección  respira‐
toria a�pica  con M. kansasii,  tomando en cuen‐
ta  la  ubicación  de  la  residencia  habitual  y 
ocasional,  antecedentes patológicos personales‐
familiares  y  socio‐económicos,  e  inmunidad del 
paciente, es decir una anamnesis completa, exa‐
men  �sico  minucioso,  y  los  exámenes  específi‐
cos  según  las  recomendaciones  nacionales  e 
internacionales,  para  descartar  o  confirmar  el 
diagnós�co  presun�vo,  todo  ello,  con  la  finali‐

dad  de  administrar  el  tratamiento  eficaz,  elu‐
diendo  el  desarrollo  de  bacterias  mul�‐drogo‐
resistentes, un mayor deterioro de la calidad de 
vida del paciente, y evitar otras complicaciones. 
A más de ello, se vuelve imperioso la necesidad 
de ser obligatorio la no�ficación de casos de mi‐
cobacteriosis  no  tuberculosa  en  el  país,  puesto 
que  es  vital  conocer  su  prevalencia,  incidencia, 
tasas  de  morbi‐mortalidad,  con  ello  realizar 
campañas de prevención, y promoción de  la sa‐
lud por parte de la APS.
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