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RESUMEN

Esta revision tiene como objetivo actualizar conceptos generales sobre un agente infeccioso que de cierta
manera en el &mbito clinico actual ha sorprendido con su diagnéstico y manejo. Mycobacterium Kansasii es un
bacilo fotocromégeno de crecimiento lento perteneciente a la familia Mycobacteriaceae. La enfermedad por
Mycobacterium kansasii sigue el curso clinico similar a la infeccién por Mycobacterium tuberculosis y presenta
sintomas en comun a la tuberculosis pulmonar, Las manifestaciones clinicas mads comunes asociadas a la
infeccién por Mycobacterium kansasii son las lesiones pulmonares con cavitaciones de paredes finas con predi-
leccién por los lébulos superiores, e incluso lesiones de otros 6rganos que comprenden la infeccién diseminada.
Dentro de los métodos de diagndstico microbioldgico para este agente infeccioso podemos citar la tincién de
Ziehl-Neelsen y otra variante empleada como la tincién fluorescente con auramina-rodamina. El tratamiento de
la infeccién por Mycobacterium kansasii comprende los medicamentos usuales de la terapia antituberculosa
que forman parte de la estrategia del tratamiento acortado estrictamente supervisado.

Palabras clave: infectologia, microbiologia, Mycobacterium kansasii, micobacterias no tuberculosas, Mycobac-
terium tuberculosis.

MYCOBACTERIUM KANSASII: A REVIEW

ABSTRACT

This review has as aim, update general concepts on an infectious agent who of certain way in the clinical
current area has surprised with his diagnosis and managing. Mycobacterium Kansasii is a bacillus photochro-
mogen of sluggish growth belonging to the bacterial kind Mycobacteriaceae. The disease for Mycobacterium
kansasii follows the clinical course similar to the infection for Mycobacterium tuberculosis and presents symp-
toms jointly to the pulmonary tuberculosis. The most common clinical manifestations associated with the
infection for Mycobacterium kansasii are the pulmonary injuries with cavitations of thin walls with predilection
for the top lobes, and even injuries of other organs that understand the spread infection. Inside the methods of
microbiological diagnosis for this infectious agent we can mention the tint of Ziehl-Neelsen and another variant
used since it is the fluorescent tint with auramin-rhodamina. The treatment of the infection for Mycobacterium
kansasii understands the usual medicines of the anti-tuberculosis therapy that form a part of the strategy of
the directly observed therapy, short-course.

Key words: infectology, microbiology, Mycobacterium kansasii, atypical Mycobacteria, Mycobacterium tu-
berculosis.
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INTRODUCCION

Mycobacterium kansasii forma parte del grupo de maés
de 125 micobacterias no tuberculosas descritas hasta el mo-
mento, que junto con el complejo Mycobacterium avium
intracellulare, M. chelonae, M. marinum y M. xenopi, entre
otros, son llamados patégenos oportunistas (1). Mycobacte-
rium kansasii (M. kansasii) es considerada la segunda mi-
cobacteria no tuberculosa mas comun después del complejo
Mpycobacterium avium intracellulare (MAC), ademds de ser
una bacteria con gran capacidad virulenta y responsable de
enfermedad en pacientes con trastornos de la inmunidad
natural y adquirida, como los individuos VIH positivos que se
encuentren en el estado 3 de la enfermedad o individuos con
inmunodeficiencias primarias (IDP) (2,6).

La enfermedad causada por las especies de Micobacterias
no tuberculosas se denomina micobacteriosis y representa en-
tre el 0.5-30% de enfermedades causadas por Micobacterias
en humanos tanto inmunocompetentes como inmunocom-
prometidos (7), denotando que los pacientes con compromiso
inmunoldgico presentan formas clinicas diseminadas de la
enfermedad a diferencia de los pacientes inmunocompeten-
tes. Su etiologia debe sospecharse en cuadros clinicos que se
caracterizan por la falla terapéutica a los antibiéticos conven-
cionales o la terapia antituberculosa (7).

La estadistica nacional de los casos de micobacteriosis
entre 1995 a 2003 reporta 213 aislamientos de muestras cli-
nicas, como: esputo, biopsias, lavado bronquial y absceso,
entre otros, remitidos de 26 laboratorios de salud publica
nacionales, de los cuales el 18,8% corresponde a la ciudad de
Bogotd y el restante a otros departamentos (8). Los pacientes
de los cuales se obtuvieron dichas muestras para clasificarlos
como caso confirmado de micobacteriosis debian cumplir con
los siguientes criterios: a). aislamiento de la misma especie
en dos 0 mas muestras; b) presencia de enfermedad clinica
compatible con micobacteriosis; y ¢) presencia de inflamacion
granulomatosa definida por histopatologia (8,9).

Las especies aisladas en orden de frecuencia fueron: My-
cobacterium chelonae, Mycobacterium fortuitum, complejo
Mycobacterium avium intracelullare, Mycobacterium absces-
sus, Mycobacterium gordonae, Mycobacterium scrofolaceum,
Mycobacterium triviale, Mycobacterium marinum (8, 10). A
través de informacién por parte del grupo de micobacterias
del Instituto Nacional de Salud (INS), se tiene conocimiento
de 3 casos por M. kansasii durante el periodo anteriormente
citado (comunicacion personal, doctora Claudia Llerena Polo,

coordinadora grupo mycobacterias, INS, Bogotd) (11,12). A
continuacién se presenta una actualizacién sobre conceptos
generales en M. kansasii, con la intencién de resaltar su
importancia como un diagndstico diferencial.

CARACTERISTICAS MICROBIOLOGICAS

M. kansasii es un bacilo fotocromdgeno de crecimiento
lento perteneciente a la familia Mycobacteriaceae, cuyo tama-
no es de 0.2-0.6x1-10 pm (ver figura 1), con una pared con
gran contenido de lipidos, metabolismo aerobio, no formador
de esporas y sin movilidad (7). Se ha reportado la existencia
de siete subtipos de Mycobacterium kansasii, pero se le atribu-
ye al subtipo 1 la mayor tasa de morbilidad (11).

Figura 1: Morfologia al microscopio de luz de Myco-
bacterium kansassi. 40x. Muestra de medula ésea.
Material suministrado grupo de Micobacterias. INS.

El hébitat natural de esta micobacteria no se conoce con
exactitud, pero se presume que los reservorios de este agente
infeccioso se pueden encontrar en el agua de los acueductos,
el suelo y los alimentos (2,5,7). La infeccién por M. kansasii
puede afectar a pacientes de cualquier sexo, raza o edad, y no
se ha demostrado la transmisién de la infeccion de hombre a
hombre o de animal a hombre (1).

En 1992, se observé que algunas cepas identificadas fe-
notipicamente como M. kansasii presentaban variaciones
en una regién de 312 pares de bases (pb) del gen 16S ARN,
sugiriendo la posibilidad de la existencia de siete genotipos o
subtipos. Mds tarde, esta clasificacion en siete subtipos o sub-
especies se confirmé al estudiar otras zonas del cromosoma
de M. kansasii, como la regién espaciadora de los genes ribo-
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somicos mediante secuenciacion, o el gen hsp65 mediante el
polimorfismo de restriccion o PRA, con variaciones concor-
dantes (10). El genotipo, subtipo I es el predominante entre
los aislamientos recuperados de muestras clinicas (86.6%) en

todos los estudios realizados hasta la fecha (Ver tabla 1).

tizan interleucina-12 (IL12), la cual a su vez incrementa la
produccién de interferon gamma (IFNy) por parte de linfo-
citos Thl. Posteriormente esta citocina activa neutréfilos y
macréfagos que gracias a su actividad lisosomal y NADPH
oxidasa intentan destruir a los patégenos intracelulares. Todo

Tabla 1. Frecuencia de los genotipos de M. kansasii en diferentes estudios.

REFERENCIA LUGAR % DE LOS SUB
I 1} n v
Picardeau 1997 Francia 40 32 8 14
Alcaide 1997 Europa 40 25 12 21
Taillard 2003 Suiza 67 21 8 0,5
Zhang 2004 EEUU 96 1,2 2,4 0
Jiménez-Pajares 2005 Espafia 87 6 2,3 0,3
Lez-Arranz 2005 Espafia-Bilbao 98,5 1,5 0 0

La frecuencia relativa de este genotipo respecto a los
demads es mayor en series norteamericanas que en coleccio-
nes europeas (10). Con respecto al andlisis en laboratorio, la
bateria de pruebas fenotipicas que se usan para micobacte-
riologia incluyen los siguientes resultados para M. kansasii:
velocidad de crecimiento lento, temperatura éptima a 37°C,
produccién de pigmento tras fotoinduccién, niacina negativa,
catalasa positiva a 68°C, reduccién del telurito potdsico nega-
tiva, arilsulfatasa negativa, reduccién de nitratos positiva e
hidrolisis del Tween positiva (10,12). Por otro lado, una de las
técnicas mds extendida en los laboratorios de todo el mundo
es la hibridacién con sondas AccuProbe®, manufacturadas
en la ciudad de San Diego, California, Estados Unidos por la
compania GEN-PROBE que por su sencilla realizacién, como
porque permite identificaciones a partir de medios de cultivo
liquidos, tienen gran importancia en clinica (8,10,12).

La estructura de la membrana y pared celular de M. kan-
sasii no difiere de la de otras micobacterias, presenta una alta
concentracion de lipidos, los cuales son responsables de sus
caracteristicas acido alcohol resistente (BAAR) y dentro de los
cuales podemos citar dcidos micolicos, lipido arabinomanano,
lipido arabinogalactano, ademds de una escasa cantidad de
peptidoglicano. La membrana celular es una bicapa lipidica
con protefnas integrales y transmembranales (Ver figura2).

PATOGENIA

Después de entrar al organismo M. kansasii al igual que
otras micobacterias no tuberculosas (MNT) son fagocitadas
por los macréfagos alveolares, que una vez activados sinte-
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TIPOS DE M. kansasii

v Vi Vil

6 0 0

2 0 0

0 2 2 Tomado y adaptado de: SEIMC] Lépez

0 0 0 CL Mycobacterium kansasii: heterogeneidad y su

repercusion clinica y diagndstica - Servicio de Microbiologia.

2,3 2,3 0 Hospital Universitario Virgen Macarena, Sevilla.

0 0 0 Disponible en: http://www.seimc.org/control/revisiones/

micobacterias/KansasiO5.pdf

Figura 2: Estructura de la pared celular Mycobacterium Kansasii.
(A) Membrana plasmica, (B) peptidoglucano, (C) arabinogalactano,
(D) lipoarabinomanano con cabeza de manosa, (E) proteinas aso-
ciadas a la membrana plasmética y a la pared celular, (F) acidos
micolicos y (G) moléculas de glucolipidos de superficie asociados
a los acidos micélicos.

Adaptado y Modificado de: Murray R. Patrick, Rosenthal S. Ken Microbiologia Médica
Ed. Elsevier 29: 299-300, 2006.

lo anterior representa una retroalimentacion positiva entre la
IL12 y el IFNy que es critica para el control de los patégenos
intracelulares incluidas las micobacterias, por lo cual su defi-
ciencia es una clara manifestacién de alteraciones en la inmu-
nidad (1). Ademas se ha relacionado la actividad de la vitami-
na D como hormona inmunomoduladora, ya que promueve la
activacion de monocitos, suprime la proliferacion de linfocitos
y la sintesis de citocinas e inmunoglobulinas, relacionando su

3/10/11 2:39 PM ‘



‘ MedicaSanitas 54 ZTT.indd 39

®

MYCOBACTERIUM KANSASII: UNA REVISION

deficiencia con susceptibilidad a la infeccién por micobacte-

rias atipicas y pertenecientes al complejo M. tuberculosis (13).

Por otra parte, NRAMP1 (del inglés natural resistance-associa-

ted macrophage protein one) se ha relacionado con alteracién

en la absorcién de hierro a nivel intestinal y captacién por
parte de los reticulocitos. La homeostasis intracelular de este
elemento es fundamental para la fagocitosis y el control de
la proliferacién de los patégenos intracelulares incluidas las
micobacterias (14), aunque se ha encontrado que las altas
concentraciones de hierro plasmatico pueden ser un factor de

riesgo para la infeccién por estos agentes (13,14).

Dentro de los mecanismos de vulneracién de la respuesta
inmune con el que cuentan este tipo de bacterias, podemos
citar la inhibicién de la fusién del fagosoma lisosoma y la
presencia de lipidos en la pared celular (14,15).

Otro gen que se ha relacionado con la susceptibilidad a la
infeccion por micobacterias es el CISH (del inglés Cytokine-
inducible SRC homology 2 (SH2) domain protein) (16)

En pacientes VIH negativo la infeccién por M. kansasii se
asocia principalmente con mutaciones genéticas que afectan
el eje (IL12) - (IFNy Receptor tipo 1 y tipo 2), afectando sus
vias de senalizaciéon (10). Entre otras vias comprometidas
que pueden participar en la susceptibilidad a la infeccién por
esta bacteria encontramos la conformada por el transductor
de sefal y activador de la transcripcion (STAT-1 del inglés
Signal Transducer and Activator of Transcription), y el factor
modulador esencial nuclear (NF-Kappa-B) (NEMO del inglés
nuclear factor kappa B essential modulator) (15,17). Los fac-
tores de virulencia mds importantes que comparte M. kansasii
con otras micobacterias no tuberculosas y los integrantes del
complejo M. tuberculosis, los cuales le permiten entrar al orga-
nismo y evadir la inmunidad del huésped comprenden:

- Micolactonas: macrélidos integrantes de una familia de
toxinas lipofilicas, constituidas por una cadena de poli-
cétidos, la cual se encuentra esterificada en un segmento
central de 12 dtomos. Sus principales representantes son
las Micolactonas A y B producidas principalmente por
M. ulcerans (18). A nivel celular del hospedero estas
toxinas inducen la apoptosis mediante alteraciones en
el citoesqueleto y la detencidn del ciclo celular; por ser
hidrofébicas penetran facilmente a la célula sin necesidad
de un receptor y se acumulan en el citoplasma uniéndose
a varias proteinas citoplasmadticas.

La sintesis de estas moléculas depende de particulas pro-

teicas codificadas por 6 genes presentes en el pldsmido

pMUO001 de 174 Kilobases (Kb), el cual es rico en secuen-
cias de insercién y con homologia en la mayor parte de
sus cadenas, lo que implica cierta inestabilidad y evolu-
cién reciente (18).

- Glicopeptidolipidos: son constituyentes abundantes vy
caracteristicos de las MNT y ayudan a la evasién de la
inmunidad celular. Se conoce que su acumulacién dentro
del fagosoma se da durante el crecimiento micobacteriano
intracelular, lo cual le confiere una cdpsula a los bacilos
protegiéndolos de la accién de las especies reactivas del
oxigeno (EROs) (19).

ENVOLTURA CELULAR
Este importante factor de virulencia considerado como el

principal, actiia como una barrera frente a moléculas polares
tales como 4cidos, dlcalis e hipoclorito, conformada por una
capa interna de peptidoglicanos y de polisacdridos, como
arabinogalactanos, rodeada en su exterior por otra capa de
proteinas, carbohidratos y lipidos, los cuales confieren carga
negativa a la membrana actuando como ligandos para el lina-
je monocito-macrdéfagos (20). Otros factores que son recono-
cidos por ciertos receptores celulares, facilitando asi al agente
infeccioso su establecimiento y multiplicacién son:

- Lipido-arabinomanano y —arabinogalactano: este tipo de
lipoglicanos complejos estan asociados a la supervivencia
de dichos agentes infecciosos, por que regulan la produc-
cién de citocinas, impidiendo la actividad fagocitica de
los macréfagos e impidiendo también la proliferacién de
linfocitos T (21).

- Acidos micélicos: representan un tercio de la masa de
la envoltura celular y estan constituidos por cadenas de
acidos grasos de alto peso molecular esterificados a los
arabinogalactanos de la pared celular y le proporcionan a
la micobacteria gran resistencia al dafio quimico, la deshi-
dratacién y la accion de diversos antibidticos (22).

- Glicanos: son los componentes principales de la envoltura
celular equiparable a la cdpsula de otras bacterias, sus
residuos de manosa, arabinosa y glucosa, parecen estar
implicados en la interaccion primaria entre las MNT, los
macréfagos y neutréfilos (23).

- 2,3-Di-O-aciltrehalosa (DAT): es un glicolipido localizado
en la envoltura celular formado por dos cadenas de acidos
grasos y dos a-glucosas. Puede interactuar con las células
del huésped e insertarse en su membrana, alterando su
funcionamiento global. Al parecer los mecanismos de
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interferencia con la respuesta inmune por parte de los
glicolipidos son inespecificos y estdn asociados al deterio-
ro de la membrana celular de las células del hospedero a
través de la insercion de dichas moléculas (24).

- Fosfolipasas: la fosfolipasa C es un factor de virulencia
que también se ha detectado en C. perfringens, B. cereus,
P. aeruginosa, y L. monocytogenes. Esta enzima esta aso-
ciada a la degradacion del fagosoma y la activacion de la
cascada del 4cido araquidoénico y la posterior modulacién
de la respuesta inmune de las células invadidas, por parte
del agresor. Se ha evidenciado su presencia en extractos de
M. kansasii (22).

MANIFESTACIONES CLINICAS

La infeccién por M. kansasii sigue un curso clinico similar
al observado durante la infeccién por Mycobacterium tubercu-
losis y presenta sintomas en comun a la tuberculosis pulmo-
nar (1). es importante tener en cuenta que las enfermedades
pulmonares estructurales parenquimatosas como: bronquiec-
tasias, fibrosis quistica, la enfermedad pulmonar obstructiva
crénica (EPOC), neumoconiosis, silicosis, tuberculosis previa
y carcinoma broncogénico, predisponen a padecer la infec-
cién por este agente infeccioso (3,11), ademds de los trastor-
nos inmunitarios ya citados anteriormente, y otros como el
tratamiento inmunosupresor, cdncer, desnutricion pro-teico
caldrica, tabaquismo y alcoholismo (4,5).

Los hallazgos anatomopatoldgicos pulmonares mas comu-
nes asociadas a la infeccién por M. kansasii son las lesiones
con cavitaciones de paredes finas con predilecciéon por los
l6bulos superiores (1), e incluso lesiones de otros 6rganos que
comprenden la infeccién diseminada, bronquitis, gastroenteri-
tis, linfadenitis, osteomielitis, sinovitis, empiema, pericarditis
e invasiéon a médula 6sea (osteomielitis) (6). Todas las ante-
riores asociadas a deficiencias en la inmunidad celular (3,5),
aunque también su patogenia estd relacionada a la ruptura de
barreras naturales y la causa mds comun de esta alteracion
son las infecciones en piel y mucosas (7, 25-27).

DIAGNOSTICO MICROBIOLOGICO

Dentro de los métodos de diagndstico microbioldgico para
este agente infeccioso podemos citar la tincién de Ziehl-Ne-
elsen y otra variante empleada, como lo es la tincién fluores-
cente empleando auramina-rodamina, las cuales han llegado
a tener una sensibilidad similar con la deteccién de M. tuber-
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culosis, en especial esta ultima prueba. En estas muestras es
de vital importancia identificar varias diferencias celulares
que pueden pasar desapercibidas como lo es la longitud y el
grosor, ya que M. kansasii es un bacilo mds pleomdrfico (Ver
figura 1) al compararlo con M. tuberculosis (1,10).

También debe tenerse en cuenta que la tincion de M.
kansasii es irregular demostrado asi por su “aspecto rayado o
en cebra”; a pesar de que estos métodos pueden llegar a inter-
pretarse erréneamente, es Util la identificacién preliminar para
estimar perspectivas terapéuticas. El cultivo en el agar Middle-
Brook (Ver figura 3) debe tener en cuenta que el crecimiento
de M. kansasii es lento, llegando a demorarse mds de 7 dias
en cultivo sélido a una temperatura ideal de 37°C (10, 12).
En ocasiones puede demostrarse mayor sensibilidad con la
practica de un cultivo liquido y otro sélido. Ademds del factor
tiempo debe considerarse que aproximadamente el 96% de
las cepas de M. kansasii son fotocromégenas, por lo que es
vital no llegar a confundir el resultado, pero tampoco descar-
tar la presencia de M. marinum, M. simiae y M. asiaticum.

La visualizacién de la reaccién fotocromdgena se realiza
a partir de cultivos frescos con crecimiento previo en un
ambiente oscuro y luego se exponen a una luz de 100 watts
a una distancia moderada (25 cm) y con exposicion al oxi-
geno, ya que la reaccién fotocromadtica es dependiente de
este elemento. Después se dispone a continuar incubando el
cultivo durante las préximas 24, 48 y 72 horas durante las
cuales aparecerd la pigmentacion de las colonias caracteri-
zada por un color amarillo verdoso ligeramente rugosas (Ver

Figura 3: Colonias de M. kansasii en agar Middle-
Brook después de 1 dia de exposicién a la luz.
Material suministrado grupo de Micobacterias. INS.
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figura 3). Para la deteccidn especifica de este agente infeccio-
so se pueden emplear métodos como: 1). Andlisis cromato-
grafico, 2). Sondas de DNA, y 3). Técnicas de amplificacién
y secuenciacién de DNA y andlisis de los dcidos micolicos
(10,12,28).Las MNT de acuerdo con sus caracteristicas de
crecimiento y pigmentacién segin Runyon, se clasifican en
cuatro grupos perteneciendo M. kansasii al grupo I. (Ver
cuadro 1) (29,30).

TRATAMIENTO

El tratamiento de la infeccion por M. kansasii comprende
los medicamentos usuales de la terapia antituberculosa que
forman parte del tratamiento acortado estrictamente supervi-
sado TAES (1,31).

Las recomendaciones del tratamiento para la enfermedad
pulmonar son: isoniazida, rifampicina, pirazinamida y etam-
butol, todos por 18 meses con al menos 12 meses de cultivos
de esputo negativos. No hay estudios que demuestren diferen-
cias significativas del tratamiento por 12 meses, pero en algu-
nos se ha demostrado una recaida de al menos 10% de los
pacientes tratados por este tiempo o menos (6-9 meses), por
lo cual se recomienda los 18 meses de duracion (ver tabla 2).
El tratamiento de la infeccién diseminada en pacientes VIH
(+), comprende el complemento de la terapia antirretroviral
y el mismo tratamiento de la enfermedad pulmonar (1,29). M.

Cuadro 1. Clasificacién de las MNT segin Runyon.

GRUPOI| Fotocromégenos: producen pigmento amariilo en presencia de iuz.
GRUPO I Estocromégenos: producen pigmento amarillo a naranja en la oscuridad.
GRUPO Il No fotocromégenos, no producen pigmento.

GRUPO IV Rapidos crecedores, crecen en menos de una semana.

Adaptado de: Crespo OM, Prado CR, Alzate A, Micobacterias no tuberculosas en personas VIH positivas y en
personas sin factores de riesgo a la infeccién. Col Med 1997; 28(3): 136-134.

Tabla 2. Esquema recomendado para la enfermedad pulmonar por Mycobacterium kansassi.

FARMACO PRESENTACION DOSIS TIEMPO DE ADMINISTRACION
Rifampicina Tabletas 600 mg VO Durante 18 meses
Isoniazida Tabletas 300mg VO Durante 18 meses
Pirazinamida Tabletas 50a70 mg/kg VO Durante 18 meses
Etambutol Tabletas 25mg/kg VO Durante los dos meses
15mg/kg VO Elresto de tratamiento

Adaptado de: Griffith ED, Aksamit T, Brown-Elliott AB, Catanzaro A, Daley C, et al. An Official ATS/IDSA Statement:
Diagnosis, Treatment, and Prevention of Nontuberculous Mycobacterial Diseases. Am J Respir Crit Care Med 2007;
175: 367-416.
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kansasii ha demostrado también tener cierta susceptibilidad
a las concentraciones in vitro de sulfametoxazol, amikacina,
fluroquinolonas, y rifabutina, al igual que los niveles séricos
de acido p-aminosalicilico, capreomicina, y pirazinamida
(31). En el laboratorio se ha observado sensibilidad de ais-
lamientos de M. kansasii a la etionamida, estreptomicina y
claritromicina, aunque se ha reportado resistencia en algunos
aislamientos a isoniacida con concentraciones (0.2-1pg/mL),
y estreptomicina (2pg/ml) (1,11,32-35).

CONCLUSIONES

Mycobacterium kansasii es una bacteria que pertenece a la
familia Mycobacteriaceae, que a pesar de la baja presentacién
de casos en nuestro medio debe ser tenida en cuenta como
diagndstico diferencial en aquellos pacientes que cursen con

enfermedad pulmonar asociada o no a un estado de deficien-
cia en el funcionamiento de células T o ciertos factores de
riesgo como lo son: EPOC, fibrosis quistica, neumoconiosis,
silicosis, tuberculosis previa, carcinoma broncogénico, trata-
miento inmunosupresor, cancer, desnutricién proteico cald-
rica, tabaquismo y alcoholismo. Para el diagndstico micro-
biolégico es fundamental la experticia por parte del personal
de laboratorio, ya que se trata de un bacilo pleomodrfico que
puede ser facilmente confundido con especies de Corynebac-
tertum diphtheriae y Tsukamurella pulmonis.
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