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Hombre de 66 años con nódulos exulcerados 
del codo de cuatro años de evolución

Segunda parte
Gerzaín Rodríguez

Grupo de Microbiología, Facultad de Medicina, Universidad de La Sabana, Chía, Colombia

El diagnóstico correcto es dermatitis y adenitis 
por micobacteria atípica, probablemente Myco-
bacterium avium-intracellulare.

Comentario

En resumen, el paciente presentaba pocas lesiones 
pápulo-nodulares en el codo izquierdo, de cuatro 
años de evolución, con una adenopatía epitroclear 
satélite discreta. El cuadro clínico no sugería una 
entidad precisa, y en las biopsias cutáneas se 
observó una lesión intradérmica, bien circuns-
crita, con abundantes células fusiformes, algunos 
macrófagos vacuolados y pocas células gigantes 
de tipo Touton. Llamó la atención la presencia 
de abscesos y de áreas de necrosis, el esbozo 
de granulomas epitelioides y la abundancia de 
plasmocitos en la profundidad de la lesión. Pocos 
nervios estaban rodeados por el infiltrado, pero su 
estructura endoneural estaba bien preservada. 

Se sospechó un tumor fusocelular y un leproma 
histioide, el cual cursa con células fusiformes, entre 
las cuales la presencia de algunos plasmocitos es 
una clave o ayuda diagnóstica (1,2).

Las coloraciones de ZN y PAS revelaron un 
enorme número de bacilos positivos, por lo cual se 
sugirieron los diagnósticos de lepra lepromatosa y 
de nódulos por micobacterias atípicas. La revisión 
de las biopsias permitió demostrar que los nervios 
estaban bien preservados y que no contenían 
bacilos, lo cual descartaba de manera absoluta la 
presencia de lepra. Los nervios son los tejidos en 
donde los bacilos de Hansen son más abundantes 

(1). Mycobacterium avium-intracellulare es clara-
mente positivo para PAS (3,4), debido a los carbo-
hidratos unidos a los lípidos de su pared celular 
(3), por lo cual se sugirió esta micobacteriosis 
atípica. La reacción positiva con PAS también se 
ha demostrado en M. gordonae (5), así como en 
M. leprae (6). 

La micobacteria presente en este caso se podría 
identificar con la técnica de PCR a partir de los 
bloques de parafina, proceso que se puede hacer 
en un día (7) y del que no se disponía.

Ante este diagnóstico, el caso debe estudiarse 
ampliamente para determinar si hay lesiones 
diseminadas por la micobacteria (pulmón, ganglios 
cervicales, tejido óseo), si el paciente tiene inmu-
nosupresión (sida, leucemia, lupus eritematoso 
sistémico, diabetes) o tratamiento con esteroides, 
inmunosupresores o inmunomoduladores, como 
infliximab, etanercept o adalimumab (7-13). Se 
debe hacer cultivo de las lesiones cutáneas, de 
esputo, orina y sangre, para determinar si hay 
micobacteriosis diseminada (8-10). Una vez ais-
lado en cultivo el germen causal, se debe establecer 
su sensibilidad frente a los antibióticos antituber-
culosos y administrar tratamiento con dos o más 
medicamentos según este resultado, durante 6 a 
12 meses, y prolongarlo dos meses más después 
de la curación clínica (12,14,15). Como el germen 
puede ser de crecimiento lento en el cultivo, el 
tratamiento debe iniciarse antes de contar con 
el resultado e incluir dos o más medicamentos 
antituberculosos, preferentemente claritromicina 
y etambutol (13,14). Puede llegar a requerirse la 
extirpación de las lesiones que no involucionen 
completamente con el tratamiento.

Según información del paciente, a los tres meses 
del diagnóstico aún no le habían hecho exámenes 
complementarios. Se le prescribió claritromicina, con 
lo cual sintió que se había curado, y el tratamiento 
no se prolongó. El paciente no padecía ninguna 
enfermedad inmunosupresora, no era diabético y 
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no usaba medicamentos diferentes a los del trata-
miento para la hipertensión arterial sistémica. Cinco 
años antes, había sido sometido a colecistectomía 
y, cuatro, a prostatectomía. El paciente decía gozar 
de buena salud y no había antecedentes de trauma 
en el sitio de las lesiones cutáneas.

Las micobacterias atípicas, las no tuberculosas o 
las ambientales, comprenden más de 130 espe-
cies cultivables que no se transmiten de hombre 
a hombre (8,10,13,14). Fueron clasificadas por 
Runyon desde los años 50 como de crecimiento 
lento, cuando su desarrollo en el cultivo toma más 
de un mes, y de crecimiento rápido, cuando este 
se demora 10 a 15 días. 

Entre las de crecimiento lento pueden darse 
colonias con color o sin él, con base en lo cual 
se subdividen en cromógenas, no cromógenas 
y escotocromógenas (4,8,16,17). Son gérmenes 
ubicuos, presentes en el agua corriente, así como 
en albercas, piscinas, tinas, acuarios, jacuzzis, 
suelo, piso casero y muchos otros sitios, así como 
en heces de animales (8,13,16-18). Afectan a 
los humanos a partir de los tres años de edad y 
penetran en el organismo por inhalación, ingestión 
o trauma cutáneo (8,13,16-18). 

Las micobacterias de crecimiento rápido se apro-
vechan más comúnmente de este último, y han 
originado epidemias a partir de su propagación por 
acupunturas, venoclisis y mesoterapia (16,19). 

Otras, como M. avium-intracellulare, han aumentado 
por la aparición del sida y debido a condiciones 
inmunosupresoras (20), aunque también pueden 
afectar a personas con un estado inmunitario 
aparentemente normal, quienes presentan lesiones 
cutáneas localizadas, diseminadas o generalizadas 
(8,15,21,22). 

Mycobacterium avium-intracellulare es un agente 
patógeno frecuente en pacientes con sida que 
no reciben tratamiento antirretroviral, en quienes 
también se presentan candidiasis, pneumocistosis 
y enfermedad por el virus de inclusión citomegálica 
(9). La piel se ve afectada cuando hay diseminación 
hematógena de una enfermedad multisistémica,                
se ha hecho drenaje de una adenopatía subya-
cente o ha habido una inoculación local traumática 
(7,13). Las lesiones aparecen como pápulas, 
úlceras, senos de drenaje y, con mayor frecuen-
cia, como nódulos e hipodermitis (15,16,23-26). 
Pueden presentarse lesiones varioliformes (24), 
generalizadas o diseminadas, estas últimas más 
aparentes en pacientes inmunosuprimidos (21,22). 

En algunos casos se presentan como formas 
esporotricoides, linfangíticas (27,28). La enfer-
medad puede tener cronicidad notoria, de años, 
sin diseminarse, como ocurrió en este paciente 
(21,29).

La extensión hipodérmica es más común en 
personas inmunosuprimidas. Las lesiones del 
paciente cuyo caso se analiza eran intradérmicas 
y bien circunscritas, lo cual sugería que no había 
inmunosupresión pero, en cambio, la abundancia 
de gérmenes, sí. En los pacientes con lesiones 
cutáneas por M. avium-intracellulare, sin inmuno-
supresión, es difícil demostrar los gérmenes en el 
examen directo o en la biopsia, por lo cual el cultivo 
es un procedimiento esencial (7,26).

Las lesiones cutáneas por este microorganismo 
en pacientes con sida predominan cuando tienen 
menos de 100 linfocitos T por mm3 y también 
aparecen como nódulos subcutáneos múltiples 
cuando el paciente recibe terapia antirretroviral 
de gran actividad (Highly Active Antiretroviral 
Therapy, HAART), como expresión del síndrome 
de reconstitución inmunológica (30,31).

El aspecto fusiforme de los macrófagos del infil-
trado es otra característica de las infecciones por 
micobacterias atípicas, especialmente en pacientes 
inmunosuprimidos, que las asemejan a la lepra 
histioide y a tumores fusocelulares, tanto en la 
piel como en los ganglios linfáticos (4,32-36) (Lee 
B, Lee HY, Yap WM, Chuah KL. Mycobacterial 
inflammatory pseudotumor of the neck. A potential 
diagnostic pitfall. Pathology. 2013;45(Supl.1):S74. 
Australasian Division of the International Academy 
of Pathology Abstracts, 37th Annual Scientific 
Meeting 2012. http://dx.doi.org/10.1097/01.PAT.00 
00426903.63425.1b).

La presencia de algunos plasmocitos entre las 
células fusiformes se considera una clave diag-
nóstica para la lepra histioide (1,2). Este es un 
mensaje importante y útil para el patólogo, que se 
desprende del análisis del caso. 

Ante estos hallazgos, se deben solicitar coloracio-
nes especiales como la de ZN, PAS y Grocott. 
La asombrosa positividad de las dos primeras no 
descarta la lepra, pues el bacilo de Hansen también 
es positivo con la tinción de PAS (6). La presencia 
de bacilos intraneurales y el daño neural indican 
la presencia de lepra, pues ninguna otra bacteria 
produce estos cambios. La de plata metenamina 
tiñe también los bacilos de Hansen (6,36,37) y tiñó, 
asimismo, los bacilos en la lesión estudiada. Los 
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bacilos positivos tanto con ZN como con PAS se 
consideraron como indicativos de la presencia de 
M. avium-intracellulare (3), pero dicha positividad 
también se ha demostrado con M. gordonae (14) 
y M. leprae (6). 

Una conclusión general útil es que la presencia 
de bacilos abundantes, fagocitados, semejantes o 
análogos a globias, que sean positivos con ZN y PAS, 
puede corresponder a lepra o a una micobacteria 
atípica, que debe confirmarse mediante cultivo 
o PCR. El daño neural y la presencia de bacilos 
intraneurales solo ocurren en la lepra.
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