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RESUMEN

Mycobacterium abscessus es una micobacteria no tuberculosa de crecimiento rápido, que produce infección 
pulmonar, cutánea, diseminada y otras, sobre todo en pacientes con comorbilidades. El diagnóstico se basa 
en la identificación de la micobacteria por medios de cultivo o por pruebas moleculares. El tratamiento 
con macrólidos y amikacina continúa siendo el ideal, aunque depende de la localización y de la gravedad 
de la infección, sin embargo, se han identificado genes de resistencia en algunas subespecies que limitan 
la eficacia antibiótica. Presentamos el caso de un paciente con coinfección cutánea por Mycobacterium 
abscessus y Mycobacterium tuberculosis, quien presenta un síndrome de Cushing exógeno, factor 
predisponente para estas infecciones. Además, se identificaron hidatidosis y aspergilosis pulmonares. El 
tratamiento antituberculoso del paciente se ajustó para manejar ambas micobacterias, y su evolución fue 
favorable.

Palabras clave: Micobacterias no tuberculosas; Mycobacterium abscessus; Mycobacterium tuberculosis; 
tuberculosis pulmonar; síndrome de Cushing (Fuente: DeCS BIREME).

Mycobacterium abscessus AND Mycobacterium tuberculosis 
COINFECTION IN A PATIENT WITH EXOGENOUS 
CUSHING SYNDROME AND OTHER COMORBILITIES

ABSTRACT

Mycobacterium abscessus is a fast-growing non-tuberculous mycobacterium that causes lung, skin, dis-
seminated and other infections, mainly in patients with comorbidities. The diagnosis is based on the 
identification of the mycobacterium by culture media or molecular tests. Treatment with macrolides and 
amikacin remains the optimal choice, although it depends on the location and severity of the infection; 
however, resistance genes have been identified in some subspecies that limit antibiotic efficacy. We pre-
sent the case of a patient with cutaneous coinfection by Mycobacterium abscessus and Mycobacterium 
tuberculosis, who presented exogenous Cushing syndrome, a predisposing factor for these infections. In 
addition, hydatidosis and pulmonary aspergillosis were identified. The patient’s anti-tuberculosis treat-
ment was adjusted to manage both mycobacteria, resulting in a favorable evolution.

Keywords: Nontuberculous mycobacteria; Mycobacterium abscessus; Mycobacterium tuberculosis; 
pulmonary tuberculosis; Cushing syndrome (Source: MeSH NLM).

INTRODUCCIÓN

El género Mycobacterium se caracteriza por estar conformado de bacilos inmóviles y 
dependientes de oxígeno. Se clasifica según sus características en el complejo Mycobacterium 
tuberculosis, Mycobacterium leprae y en micobacterias no tuberculosas o atípicas. Estas bacterias 
producen cuadros clínicos muy variados, como compromiso pulmonar, linfático, sistémico y 
cutáneo, y dentro de este último el Mycobacterium abscessus produce lesiones como pápulas, 
pústulas, abscesos y nódulos cutáneos (1,2).
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El síndrome de Cushing o hipercortisolismo crónico 
produce alteraciones en el sistema inmune, que frecuentemente 
acarrea complicaciones clínicas graves como sepsis e infecciones 
oportunistas; asimismo, la administración de dosis elevadas de 
glucocorticoides durante dos a cuatro semanas es un factor de 
riesgo para presentar otras formas de tuberculosis (3,4). 

Se presenta el caso de un paciente con síndrome de 
Cushing exógeno y tuberculosis pulmonar, hospitalizado por 
síntomas respiratorios y lesiones cutáneas nodulares de aspecto 
esporotricoide, cuyo diagnóstico etiológico fue Mycobacterium 
abscessus. Durante su evolución, se añadieron los diagnósticos 
de hidatidosis y aspergilosis pulmonar, patologías no reportadas 
como coinfecciones en pacientes con micobacteriosis atípica. El 
presente reporte sigue las recomendaciones de la guía CARE 
(Case Report) (5).

REPORTE DE CASO

Varón de 59 años, procedente de Junín (Perú); en los últimos 
diez años trabajó en la minería, agricultura y en el comercio 
de frutas; presentó episodios recurrentes de hemoptisis leve a 
moderada, la más intensa fue hace dos años. Acudió al hospital 
regional, donde luego de varios estudios y procedimientos 
se le diagnostica hidatidosis pulmonar. Adicionalmente 
se le realiza un aspirado bronquial por broncofibroscopia, 
cuyo resultado del cultivo se desconoce, ya que el paciente no 
continuó con sus controles.

Permaneció durante dos años con episodios recurrentes 
de hemoptisis y se automedicó con prednisona 20 mg dia-
rios. Refirió mejoría hasta que presentó un cuadro de he-
moptisis moderada, motivo por el cual acudió al Servicio de 
Emergencia del Hospital Nacional Dos de Mayo.

Al examen clínico, se encontraba hemodinámicamente es-
table y con rostro pletórico. Se observó un aumento de volumen 
en la zona cervical posterior, en forma de «giba de búfalo», con 
tejido celular subcutáneo aumentado a predominio centrípeto 
y edemas moderados en los cuatro miembros. Estos hallazgos 
clínicos son compatibles con el síndrome de Cushing exógeno 
debido a la automedicación con corticoides. Además, tenía va-
rias lesiones nodulares flogóticas en el antebrazo y en el dorso de 
mano derecha, algunas de consistencia blanda y otras gomosas 
con pequeñas úlceras centrales que drenaban secreción sero-
purulenta. Dichas lesiones tenían un patrón esporotricoide con 
cierto trayecto lineal, como una linfangitis, que le causaban leve 
dolor (Figura 1). El paciente refirió que las lesiones habían apa-
recido hacía algunos meses, sin precisar fecha ni haber tenido un 
traumatismo previo.

En la auscultación pulmonar, se percibió roncus y un mur-
mullo vesicular disminuido en hemitórax derecho. En la tomo-
grafía torácica se observó una imagen quística de contenido 
hidroaéreo e irregular en el lóbulo inferior derecho, compatible 
con un quiste hidatídico complicado y aspergiloma, además se 
hallaron bronquiectasias, tractos fibróticos, calcificaciones 

parenquimales, ganglios mediastinales calcificados, engrosa-
miento pleural derecho y múltiples nódulos de aspecto de vidrio 
esmerilado (Figura 2). Estos hallazgos son indicativos de secue-
las y actividad de tuberculosis pulmonar.

En las pruebas de laboratorio se encontró un valor de 
hemoglobina de 12,7 g/dL, leucocitos y plaquetas normales, 
que se mantuvieron sin mayor variación durante toda hospi-
talización. Asimismo, los valores de glucosa, urea, creatinina 
y el perfil de coagulación siempre se mantuvieron normales.

Con todos los hallazgos se propusieron los diagnósticos 
diferenciales de tuberculosis cutánea, infección por micobacte-
rias atípicas y esporotricosis. Se realizó el examen directo, el cul-
tivo de la secreción de la herida y la biopsia de la piel; el resultado 
fue positivo a la tinción de Ziehl-Neelsen y la biopsia que se le 
practicó mostró una dermatitis crónica abscedada con presencia 
de micobacterias (Figura 3). Se diagnosticó tuberculosis cutánea 
y se inició terapia antibiótica con isoniacida, rifampicina, pirazi-
namida y etambutol, y quedó pendiente el cultivo y la determi-
nación de la sensibilidad.

Figura 1. Miembro superior derecho con lesiones nodulares flogóticas 
que siguen un trayecto lineal y que tienden a formar fístulas.

Figura 2. Tomografía torácica. Se observa una imagen cavitaria de con-
tenido irregular, sugerente de quiste hidatídico complicado que contiene 
aspergiloma.
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Se accedió al portal NetLab (https://www.netlab.ins.gob.
pe) del Instituto Nacional de Salud para buscar el resultado 
del cultivo obtenido por broncofibroscopía de hace dos años. 
Este resultado fue positivo en medio BACTEC MIGT para 
Mycobacterium tuberculosis pansensible, lo que concuerda con 
los hallazgos tomográficos descritos, y confirma el diagnóstico 
de tuberculosis pulmonar.

Adicionalmente, se realizó la prueba de Western-Blot 
para hidatidosis, la cual resultó positiva, confirmándose así el 
diagnóstico. También se le indica una broncofibroscopía, cuyo 
cultivo del aspirado bronquial dio positivo para Aspergillus 
fumigatus, lo que confirmó la sospecha de aspergiloma. Se 
indicó cirugía de tórax para realizar una lobectomía.

Durante el tratamiento, la evolución de las lesiones cutáneas 
no fue favorable, existía la posibilidad de una tuberculosis 
drogorresistente. Sin embargo, la prueba Genotype MTBDRplus 
realizada en la secreción de la herida identificó al Mycobacterium 
abscessus. Con estos resultados y debido a que el paciente 
presentó hipertransaminasemia y un cuadro de náuseas y 
vómitos, concordante con una reacción adversa a fármacos 
antituberculosos, se replanteó el esquema de tratamiento de 
la siguiente manera: claritromicina, amikacina, etambutol, 
cicloserina y ciprofloxacino. Posteriormente se agregaron 
isoniacida y rifampicina. Con este esquema, las lesiones del 
paciente mejoraron de manera progresiva.

El paciente se sometió a una lobectomía, los hallazgos ope-
ratorios fueron una masa de 10 cm × 15 cm en el segmento seis 
de pulmón derecho, con membranas hidatídicas y un aspergilo-
ma, lo cual se corroboró en el estudio anatomopatológico.

El paciente evolucionó de forma satisfactoria y fue dado 
de alta hospitalaria con diagnósticos de infección cutánea por 
Mycobacterium abscessus, tuberculosis pulmonar, hidatidosis 

pulmonar, aspergiloma y síndrome de Cushing exógeno, con un 
tratamiento ambulatorio con isoniacida, rifampicina, etambutol 
y claritromicina. Continuó con sus controles y completó el trata-
miento, sin evidencia de reactivación de la enfermedad.

DISCUSIÓN

Las infecciones por micobacterias causadas por especies distintas 
al complejo Mycobacterium tuberculosis y Mycobacterium leprae 
son conocidas como infecciones por micobacterias atípicas 
o no tuberculosas. Se clasifican en cuatro grupos según su 
crecimiento, lento (menos de 7 días) o rápido (más de 7 días), 
y según la capacidad de pigmentación de sus colonias (Tabla 1), 

Figura 3. Biopsia de piel. A) Aumento 10×. Coloración hematoxilina-eosina. Dermatitis crónica con infil-
trado mononuclear y células multinucleadas en la dermis, no se observa necrosis caseosa ni formación de 
granulomas. B) Aumento 100×. Coloración de Ziehl-Neelsen. Grupos de bacilos ácido-alcohol resistentes 
en la dermis (flecha).

A B

Grupos Especies más frecuentes

I
Fotocromógenas
Pigmentadas solo a la luz
De crecimiento lento

Mycobacterium kansasii
Mycobacterium marinum

II
Escotocromógenas
Pigmentadas con o sin luz
De crecimiento lento

Mycobacterium scrofulaceum
Mycobacterium szulgai
Mycobacterium gordonae

III
No cromógenas 
No pigmentadas
De crecimiento lento

Mycobacterium avium-intracellulare
Mycobacterium haemophilum
Mycobacterium ulcerans

IV
De crecimiento rápido

Mycobacterium fortuitum
Mycobacterium chelonae
Mycobacterium abscessus

Tabla 1. Micobacterias no tuberculosas de interés dermatológico
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produciendo cuadros clínicos en su mayoría de compromiso 
pulmonar, ganglionar, cutáneo y también diseminado, sobre 
todo en pacientes con comorbilidades (1,2,6).

De esa clasificación, las más asociadas a infecciones 
cutáneas son las micobacterias de crecimiento rápido del 
grupo IV, donde se encuentran Mycobacterium fortuitum, 
Mycobacterium chelonae y Mycobacterium abscessus, además 
de las micobacterias de otros grupos como Mycobacterium 
marinum y Mycobacterium ulcerans (6-8).

La taxonomía actual refiere que el complejo Mycobacterium 
abscessus tiene tres subespecies: Mycobacterium abscessus, 
Mycobacterium massiliense y Mycobacterium bolletii, que es el 
menos frecuente; la diferenciación de estas subespecies es difícil 
aun con pruebas genotípicas (1,9). Estas micobacterias producen 
infecciones pulmonares, cutáneas, oculares, diseminadas, del 
sistema nervioso y de catéteres, en pacientes con distintas 
comorbilidades, incluido el síndrome de Cushing; pero no se han 
reportado coinfecciones con tuberculosis pulmonar, aspergilosis 
o hidatidosis (1,10,11), estos dos últimos no se describen como 
factores predisponentes para infecciones por micobacterias. En 
el paciente, las coinfecciones estarían favorecidas por las secuelas 
pulmonares de tuberculosis que predisponen al aspergiloma y 
por la procedencia de un área endémica de hidatidosis. 

La infección cutánea por Mycobacterium abscessus produ-
ce pápulas, pústulas, abscesos o nódulos cutáneos de patrón 
esporotricoide, localizados principalmente en los miembros 
inferiores y es frecuente en sujetos que reciben corticotera-
pia, como en el presente caso. Los mecanismos patogénicos 
son la inoculación y la  diseminación de la enfermedad (2,6,10). 

Existen reportes de asociación con tratamientos cosméticos, 
acupuntura y cirugías que podrían favorecer la entrada de 
la micobacteria (12-14). Se debe considerar que el paciente ha 
desempeñado ocupaciones que podrían relacionarse con una 
posible inoculación.

Los pacientes con síndrome de Cushing sufren alteraciones 
en el sistema inmune durante la fase activa y de remisión. En la 
fase activa el aumento de la exposición a glucocorticoides causa 
directamente la supresión en el sistema inmunitario, alterando 
todas las vías de la respuesta inmune y expone a los pacientes 

a un mayor riesgo de diseminación sistémica y a infecciones 
adquiridas u oportunistas. Los patógenos responsables de 
las infecciones oportunistas más frecuentemente asociados 
al síndrome de Cushing son Pneumocystis, Cryptococcus, 
Pseudomonas aeruginosa, Nocardia y Klebsiella pneumoniae. Sin 
embargo, también se han reportado como agentes oportunistas 
a las micobacterias y se reconoce que la administración de 
15 mg/día o más de prednisona durante dos a cuatro semanas 
es un factor de riesgo para presentar tuberculosis (3,4,15), tal como 
presumiblemente sucedió en este caso.

El tratamiento recomendado para infecciones por 
Mycobacterium abscessus se basa en series de casos, donde se 
reporta alta resistencia a la mayoría de los antibióticos, siendo 
los macrólidos (claritromicina o azitromicina) y los agentes 
parenterales (amikacina, cefoxitina, imipenem) el tratamiento 
de elección, ambos se administran juntos, por al menos 
dos semanas, y luego solo macrólidos (1,9,10,16-19), tal como se 
procedió en este caso. 

Ante un paciente con lesiones gomosas cutáneas se 
debe incluir como diagnóstico diferencial la infección por 
micobacterias, sin embargo, el tratamiento no debe basarse solo 
en los resultados de la tinción de Ziehl-Neelsen positiva, ya que 
esta prueba no distingue entre micobacterias tuberculosas y no 
tuberculosas. Estas micobacterias se deben identificar con cultivos 
o pruebas moleculares, aun con un diagnóstico confirmado de 
tuberculosis pulmonar, ya que puede existir coinfección, sobre 
todo en un contexto de inmunosupresión.
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