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Introduccion

El género Mycobacterium esta constituido por bacilos aerobios, inmoviles y no
esporulados cuya pared celular posee un alto contenido de lipidos. Los acidos
micolicos son acidos grasos largos y ramificados y constituyen elementos muy
Importantes para su crecimiento, supervivencia y patogenicidad. Esta estructura
cérea les confiere una resistencia especial y por ello son tefildos por el método de
Ziehl-Neelsen y, una vez coloreados, son resistentes a la decoloracion acido-

alcohdlica, por lo que se les denomina Bacilos Acido Alcohol Resistentes (BAAR). &
4).

A estos microorganismos para su estudio los dividimos en dos grupos. El
primero, constituido por las micobacterias clasicas responsables de la tuberculosis y
la lepra, que son gérmenes patdégenos obligados para el ser humano. Y el segundo,
conformado por bacterias distintas a M tuberculosis complex y M leprae son
denominadas micobacterias atipicas, gérmenes patdégenos facultativos y gérmenes
no patdgenos que pueden producir enfermedad en el ser humano en condiciones
especiales. ¢819

Ademas de Micobacterias Atipicas (MA), que es su denominacion mas
frecuente en lengua castellana, a estas micobacterias también se les llama
Anonimas, Ambientales, Oportunistas y No tuberculosas, asi como NTM y MOTT por
sus siglas en inglés (Non Tuberculous Mycobacteria y Mycobacteria Other Than
Tuberculosis), no existiendo aun consenso en el nombre. %17

Historia

Es muy antiguo el conocimiento de estos microorganismos, pero solo hasta el
siglo XIX se pudo aislar las primeras micobacterias, precisamente Hansen en 1873
describe el bacilo que lleva su nombre y en 1882 Koch hace lo propio con el de la
tuberculosis, que logra cultivar adecuadamente en un medio soélido, con la
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colaboracion de sus asociados, Walter Hesse, quien desarrolla el medio de agar y
Richard Petri, que inventa las placas dobles circulares. %9

Lustgarten en 1885 aisla M smegmatis del smegma de un paciente con Ulcera
genital y en 1986 Vonmoss reporta la infeccion pulmonar de un paciente con esta
bacteria. Friedmann en 1903 aisla M chelonei de tuberculosis de la tortuga, siendo
posteriormente denominada M chelonae. En 1905 Kister describe M ranae como
patdgena de la tuberculosis de ese batracio, hoy mejor conocida como M fortuitum,
gue en 1938 Da Costa-Cruz aisl6 de un absceso cutaneo post inyecciéon en un
humano. Luego Moore y Frerichs en 1953 hacen lo propio con el germen que
obtienen de un absceso de rodilla y lo denominan M abscessus. ©81013-16)

En 1897 Sir Albert Cook describe casos en Africa, de Ulceras cutaneas
extensas, producidas muy probablemente por M ulcerans, que afios después, en la
década de los 1920°s Kleinschmidt describe en congoleses. Esta enfermedad fue
denominada luego Ulcera de Buruli, por el brote ocurrido en ese municipio ugandés.
Pero fue MacCallum en 1948, quien hizo la descripcion definitiva de esta
micobacteria, cuando reporto seis casos de la también llamada Ulcera de Bairnsdale
en Australia. ‘819

Inicialmente aislada por Aronson en 1926 de peces de agua salada del
Filadelfia Aquarium y luego descrita por Hellerstrom en 1951 de una lesion cutanea
en humanos, M marinum es responsable del “granuloma de las peceras” que sigue
usualmente un curso cronico y asintomatico. M kansasii, que fue aislada por Buhler
y Pollak en 1953, es responsable principalmente de compromiso pulmonar y fueron
Handuroy y Maberry en 1965, quienes reportaron el primer caso con compromiso
cutaneo de esta micobacteria. ©¢+20%)

En 1959 Runyon realiza la clasificacion de las micobacterias (Tabla 1), en base
a la rapidez de crecimiento de sus colonias y a su capacidad para producir pigmento,
la misma que ha sido revisada y actualizada en varias oportunidades, por autores
como Grange en 1982, Hautman y Lotti en 1994, Groves en 1995, Tomioka en 1998
y Brown-Elliot y Wallace el 2002, debido a la aparicion de nuevas especies y al
desarrollo de nuevas técnicas de estudio genético, contribuyendo con el mejor
diagnéstico de la especie y su correcto tratamiento. 011:17:24-27)

Epidemiologia

Estas micobacterias se encuentran ampliamente distribuidas en la naturaleza y
son muchos los ambientes de los que se les puede aislar, pero es principalmente el
agua, tanto estancada como el agua corriente, el medio mayormente comprometido.
Son frecuentes los reportes relativos a lagos, pantanos, piscinas, acuarios, peceras,
grifos y desaguies e incluso maquinas de hielo, ¢#1019



Estan presentes en suelos humedos y su vegetacion, asi como en el polvo de
las casas. Y no es infrecuente que se les relacione con algunos vertebrados de
sangre fria, tales como batracios, serpientes y peces 0, como recientemente se
reporta, con insectos, que podrian actuar como vectores. En el ser humano se les
puede aislar de la saliva, la piel y de las heces. 810172429

Son muchas las regiones donde se les encuentra, existiendo areas endémicas
para muchas de ellas, como las zonas rurales de areas tropicales e intertropicales de
Africa, Asia y Oceania para la infeccién por M ulcerans. Los brotes epidémicos
esporadicos en zonas urbanas, ocasionando infecciones cutaneas por su asociacion
con procedimientos quirdrgicos y cosmeticos, en el caso de micobacterias de
crecimiento rapido (MACR). La alta prevalencia de M kansasii en determinadas
ciudades de USA, como Nueva Orleans y Houston o de Europa, provocando
infeccién pulmonar. 10:1321:30-32)

Los estados de inmunosupresion han provocado un repentino incremento de
estas infecciones. La presencia de M szulgai o el complejo MAC (M avium y M
intracellulare) es mas comun en la actualidad en pacientes con infeccion por VIH y
SIDA, asi como por los tratamientos con corticoides en el manejo de algunas

enfermedades, como AR, lupus, asma y otras que requieren su uso prolongado. ?3*
35)

Cuadro clinico, diagnostico y tratamiento

1. Ulcera de Buruli

La ulcera de Buruli (UB) es una enfermedad infecciosa endémica causada por M
ulcerans, una micobacteria de crecimiento lento no productora de pigmento,
perteneciente al grupo Il de Runyon, que desarrolla en los medios de cultivo
(Lowenstein — Jenssen) a 30-33°C y en condiciones de baja concentracion de
oxigeno. ©®

M ulcerans es responsable de lesiones cutaneas y secuelas cicatriciales severas,
gue ocupa el tercer lugar entre las infecciones por micobacterias, en individuos
inmunocompetentes, después de TBC y lepra, aunque existen algunas areas donde
su incidencia es mayor que aquellas, como en Benin, Africa. 8193

Se registran frecuentemente casos en cuatro de los cinco continentes, Africa,
Asia, Oceania y América, considerandose principalmente a la primera, area
endémica de esta infeccion. En Latinoamérica, paises como México, Brasil, Surinam,
Guyana Francesa y Per( han reportado su presencia. 31819:36-39)

La forma de transmision no es clara, planteandose la inoculacion directa al
hombre a partir de un traumatismo cutaneo, generalmente en los brazos y las
piernas, producido con cierta vegetacion, principalmente hierbas y arbustos vecinos



Eje z)onas pantanosas o fangosas (Fotos 1 y 2), habitat natural de esta micobacteria.
40,41

Los estudios con PCR de muestras ambientales obtenidas en areas endémicas,
realizados por investigadores como Portaels y otros, demuestran la participacion,
tanto de vectores como hospederos intermediarios en la transmision de la
enfermedad. “?

Marsollier y su grupo, reportan la presencia de M ulcerans en las glandulas
salivales de insectos acuaticos con habitos carnivoros del orden Hemiptera, como el
Naucoris cimicoides, confirmando la participacion de vectores. Luego dichos
autores hallaron esta micobacteria en caracoles, del género Planorbis sp. y Bulinus

sp. asi como en pequefios peces de la familia Clariidae, de ese mismo hébitat. (¥4
48)

M ulcerans produce una toxina lipidica denominada micolactona, perteneciente al
grupo de los macrélidos, que tiene un potente efecto inmunosupresor y citotoxico.
Induce apoptosis de los macrofagos e inhibe la proliferacion de linfocitos T y la
produccion de IL-2 y FNT-alfa. Este efecto toxico genera necrosis de la grasa

subcutanea, la cual resulta un excelente medio de cultivo para esta micobacteria.
(41,49-51)

Mediante estudios en modelo animal, se ha logrado determinar que M ulcerans al
igual que M leprae, tiene un particular neurotropismo, provocando invasion
intraneural de los nervios sensitivos periféricos, razén por la cual se explicaria la
ausencia de dolor en estas lesiones. ©*?

Clinicamente se pueden observar tres estadios evolutivos de las lesiones:

1. Pre-ulcerativo: luego de un periodo de incubacion variable, entre dos y tres
meses, se observa en el area afectada, una papula pruriginosa o un nédulo
subcutaneo firme, movil y no doloroso, que tiende a crecer progresivamente v,
algunas veces, puede resolverse de manera espontanea.

2. Ulcerativo: se produce uno a dos meses después, cuando la lesion anterior se
ablanda y erosiona, constituyendo una ulcera. El tamafio puede ser variable,
desde unos pocos milimetros hasta la afeccion de todo el miembro. Esta lesion,
gue es la caracteristica principal de la enfermedad, tiene los bordes socavados
(fotos 3-8), no es dolorosa y usualmente cursa sin sintomas generales. Puede ser
multiple y crecer tanto en extension como en profundidad, afectando por
contiguidad la masa muscular, asi como el tejido 6seo provocando osteomielitis.

3. Curacion: cuando curan espontaneamente, luego de un lento proceso que puede
durar meses y afios, dejan cicatrices extensas y viciosas, que producen
deformaciones y contracturas en las extremidades, invalidando al enfermo. Y en



los casos de afeccion 0sea por osteomielitis, pueden terminar con amputacion del
miembro afectado, (39:41:49.51.53)

Para el diagnostico debemos considerar principalmente, las caracteristicas
clinicas de la lesion con la ausencia de sintomatologia asociada, asi como los datos
epidemioldgicos, principalmente la procedencia de areas endémicas. El cultivo,
aungue especifico es poco sensible, ya que son positivas alrededor del 30 al 50% de
las muestras y debido al lento crecimiento de las bacterias el diagnéstico especifico
se retrasa, empeorando el pronéstico del paciente. ¢+

El estudio histopatolégico (fotos 9 y 10) muestra, en fases tempranas, epidermis
ulcerada con hiperplasia seudo-epiteliomatosa, dermis con areas de necrosis grasa
gue afecta principalmente el septo (paniculitis septal) sin células gigantes ni necrosis
caseosa Yy, con la coloracion Z-N, se evidencia gran cantidad de BAAR con poca
respuesta inflamatoria. En fases avanzadas, se observa infiltrado granulomatoso
inespecifico sin necrosis caseosa, disminuyendo el numero de micobacterias. Luego
del proceso de cicatrizacion, los hallazgos evidentes seran tejido de granulacion y re-
epitelizacién, donde no es posible visualizar BAAR. (0314151

La prueba de PCR, aunque es una técnica con muy alta sensibilidad y
especificidad, ya que bordea el 100%, como herramienta diagndstica de rutina es
limitada por su alto costo, tal como refieren los distintos autores. Phillips y
colaboradores sugieren el uso de tincion Z-N de las muestras de biopsia obtenidas
con punch de 4mm, con 82% de sensibilidad en su estudio, seguido de una prueba
de PCR modificada solo en los casos negativos para BAAR, con la intencion de
minimizar costos. ©+°%

El diagnostico diferencial debera incluir aquellas entidades infecciosas que causan
ulceracion, tales como leishmaniasis, tuberculosis cutanea, blastomicosis,
nocardiosis, actinomicosis, micetoma, amebiasis cutanea, ulcera tropical, asi como
no infecciosas, vasculitis nodular, paniculitis supurativa, pioderma gangrenoso Yy
menos frecuentemente, algunas neoplasias como melanoma acral, sarcoma de
Kaposi y carcinoma espinocelular ulcerado. 4%

Aunque el organismo es sensible in vitro a algunos de los medicamentos
antituberculosos, el uso de estos antibiéticos ha sido poco o nada satisfactorio. Se ha
observado resolucion de la ulcera de Buruli en ratones, con la asociacion de
aminoglucoésidos (amikacina o estreptomicina) y rifampicina. Ji y colaboradores
evaluaron siete antibioticos en ratones y sugieren la asociacion de rifampicina y
moxifloxacina como la méas efectiva para el tratamiento de esta infeccién. ¢°°

Estudios en humanos, aunque casos aislados y pequefias series, demuestran la
eficacia de asociaciones antibidticas, tales como rifampicina, cotrimoxazol y
minociclina, con algun resultado satisfactorio. Etuaful y colaboradores, reportan en su



trabajo la eficacia de la combinacion de rifampicina — estreptomicina, para prevenir el
crecimiento de M ulcerans en lesiones tempranas de UB. ©¢%%Y

Es por lo tanto, el tratamiento quirdrgico, mediante la escision temprana de las
lesiones pre-ulcerativas, como papulas y nodulos y la remocion de la totalidad del
tejido necrotico, el manejo mas adecuado. Con la finalidad de prevenir la infeccion
del tejido subcutaneo por bacilos residuales, el procedimiento quirdrgico debera
incluir tejido sano y algunas veces se hace necesaria la amputacion de la extremidad
afectada. 436263

El uso de medios de inmovilizacion, férulas de yeso o acrilico, (Fotos 11y 12) en
areas como la mano son necesarios para facilitar el proceso de curacion, evitando
cicatrices deformantes y contracturas, tal como lo demuestra Caro y su grupo. &%

Algunos cirujanos, prefieren esperar la formacion de tejido de granulacion en el
tejido subyacente antes de proceder a injertar, otros en cambio, aplican injertos
inmediatamente después de la escision. En pacientes con contracturas
considerables y anquilosis provocadas por la ulceracion y la fibrosis que

comprometen articulaciones, se hace necesaria la fisioterapia y la cirugia plastica.
(39,64,65)

2. Granuloma de las peceras

Esta entidad, descrita inicialmente por Aronson en 1926, es producida por
infeccion cutanea con M marinum, una micobacteria atipica de crecimiento lento que
pertenece al grupo | de la clasificacion de Runyon, al igual que M kansasii y, por lo
tanto, productoras de pigmento amarillo con la exposicion a la luz (fotocromogena),
crecen en medio de Lowenstein-Jensen entre 28 y 33°C. %9

Definida como granuloma de las piscinas en las primeras publicaciones o0 como
granuloma de las peceras, por su relacion ocupacional con la limpieza y
mantenimiento de tanques para peces, esta micobacteriosis cutanea se produce por
el contacto con peces infectados o agua contaminada con M ulcerans, luego de un
periodo de incubacion variable, que fluct(ia entre 7 y 60 dias. ©:°¢¢)

El primer reporte de afeccion humana fue hecho por Hellerstrom en 1951 y referia
afectacion de la cara, pero posteriormente se evidencio que las areas mayormente
afectadas son las extremidades, principalmente el dorso de las manos en el
granuloma de las peceras y las rodillas en el de las piscinas, por ser las zonas
frecuentes de trauma y puerta de ingreso de la infeccion. ©%°®

Se manifiesta, luego de su ingreso a la piel por un trauma o injuria cutanea, con
lesiones nodulares o placas verrucosas de tamafo y forma variables (Fotos 13y 14),
gue siguen un curso cronico y muchas veces son indoloras. En otras ocasiones,
especialmente cuando la lesion inicial fue producida por puntura con espina de



pescado, puede producirse una lesion inflamatoria muy dolorosa, que puede
comprometer estructuras profundas, ocasionando tenosinovitis y osteomielitis,
debido a extensién de la infeccién por contigtiidad. %2

También pueden observarse lesiones mdultiples con afeccion ganglionar, que
siguen un patron esporotricoide y otras veces, formas diseminadas cuando el estado
inmunitario del paciente es deficiente y que plantean dificultad diagnostica o
diagnésticos tardios, principalmente debido a la falta de sospecha. (>

El diagndstico, basado en las caracteristicas clinicas de la lesion y el antecedente
de contacto con agua de peceras 0 peces contaminados, debe ser confirmado
mediante cultivo, cuyo resultado suele ser positivo en el 75% de los casos y
mediante PCR, ya que en muchos casos la histopatologia caracteristica con un
granuloma tuberculoide y E)resencia de BAAR, puede confundir el diagndstico con
tuberculosis cutanea. &>

El diagnéstico diferencial debera considerar verruga vulgar y tuberculosis cutanea
verrucosa, también leishmaniasis y esporotricosis en las formas cronicas. En las
formas inflamatorias severas se consideraran entre otras a las celulitis bacterianas,
nocardiosis, infecciones micéticas como  blastomicosis, histoplasmosis,
coccidioidomicosis y también enfermedades inflamatorias como AR y gota. /"""

Aunque es posible que la infeccion pueda resolverse espontaneamente en un
lapso de dos afnos, M marinum no cuenta con un tratamiento especifico y el uso de
antibiéticos antifimicos no es una alternativa generalmente atil. #8083

Se reportan buenos resultados con las ciclinas y los macroélidos, principalmente
los de segunda generacion, como doxiciclina, minociclina y claritromicina,
especialmente la asociacion de estos dos ultimos. También con el cotrimoxazol, asi
como con la asociacion de rifampicina y etambutol; pero, debido a la falta de
casuistica y de estudios controlados, es dificil establecer una terapia comun para
todos los pacientes. El tiempo de tratamiento es variable, ya que este fluctia entre
las seis semanas y los 24 meses, dependiendo de las series revisadas. ®+%%

El tratamiento quirdrgico, es un método importante en la eliminacion de la lesion
cutanea pequefa y para el desbridamiento en el compromiso profundo, asi como el
uso de crioterapia y de la electrodisecacion, pero su uso dependera muchas veces
de la experiencia del médico tratante, frente a cada caso. %9

3. Micobacterias atipicas de crecimiento rapido (MACR)
Estas micobacterias, conocidas también por sus siglas en ingles RGM (Rapidly

Growing Mycobacterias) estan divididas en tres grupos: 1) Grupo M fortuitum, 2)
Grupo M chelonae/ abscessus y 3) Grupo M smegmatis. *



Sus principales caracteristicas son:
1) Crecimiento de colonias en los medios de cultivo convencionales antes de los 7
dias.
2) No produccion de pigmentos carotenoides.
3) Presencia de acidos grasos de cadena larga llamados acidos micélicos
4) Denotar actividad arylsulfatasa entre los 3 y 14 dias.

Los componentes de este grupo son extremadamente resistentes a las peores
condiciones y por lo tanto muy resistentes a muchos antibidticos. Las especies de
los complejos M fortuitum y M smegmatis pueden crecer a temperaturas hasta
de 45° C y especies como M chelonae y M mucogenicum resisten
desinfectantes y microbicidas clorados, mercuriales y glutaraldehido. “?

Estas micobacterias registran enfermedad pulmonar, linfatica, 6sea, Otica,
corneal y cutanea. En la piel pueden provocar desde lesiones localizadas hasta
formas diseminadas, estas Ultimas se dan generalmente en pacientes
inmunosuprimidos. Las infecciones por M chelonae y M abscessus son
particularmente importantes en estados de inmunosupresion inducida por

tratamientos corticoides prolongados y por quimioterapia, asi como en infeccion
por HIV (10,13,14,21-23,85)

En la literatura médica mundial son frecuentes los reportes de infeccion de la
piel por M chelonae, M abscessus y M fortuitum relacionado a trauma cutaneo,
por punturas en inyecciones, como vacunaciones y mesoterapia. (Fotos 15 y 16)
También por acupuntura, asi como por la introduccion de catéteres endovenosos,

gue representan la forma mas seria de infeccion debido al riesgo de diseminacion.
(86-91)

Es usual el registro de infecciones cutaneas por procedimientos cosmeéticos, tal
como tatuajes y “piercing” y esporadicamente se reportan epidemias locales por
casos adquiridos en salones de ufias, durante sesiones de manicure y pedicure,
por el uso de recipientes contaminados, que se emplean para facilitar el
procedimiento al remojar y ablandar el tejido ungueal. 9293

Se les asocia a la infeccion de heridas por procedimientos quirdrgicos, como
timpanostomias para colocacion de tubos de ventilacion; queratectomias por
diversas cirugias oculares, incluso con laser; esternotomias por cirugia toracica;
pero especialmente en cirugia plastica, por mamoplastias de aumento y
liposuccién. 19499

En procedimientos diagnosticos como broncoscopias y en los tratamientos por
hemodialisis. También y de manera accidental, por mordeduras y arafiazo de
animales o hasta por propio rascado en enfermedades pruriginosas, como



dermatitis atopica. Asimismo se reporta infeccion asociada al uso de hielo en
ciertos procedimientos, por maquinas de hielo hospitalarias contaminadas. 0%

Estas micobacterias tiene un periodo de incubacion variable, 7 - 30 dias y las
lesiones que se presentan en la piel, son nodulos subcutaneos, abscesos
dolorosos que muchas veces limitan al paciente, Ulceras secundarias a la
descarga espontanea del material purulento y celulitis (Fotos 17-19). Estas
lesiones dejan, invariablemente, secuelas cicatriciales importantes, pigmentadas y
deprimidas (Fotos 20 y 21). ¢81012)

El diagnostico, que requiere alta sospecha, se basa en tres pilares: 1) El
antecedente de trauma cutaneo, principalmente puntura o cirugia. 2) La presencia
de ndédulos subcutaneos y abscesos dolorosos en los lugares del trauma. 3) Una
mala o inadecuada respuesta a la terapia antibiotica recibida. Y para la
confirmacion se requiere de biopsia cutanea (Fotos 22 y 23) y cultivo del material
de biopsia o de la secrecién obtenida por aspirado (Fotos 24 — 25). (5:6:13.100.101)

Debido a la gran resistencia a la mayoria de antibidticos, es importante realizar
la identificacion de la micobacteria y poder establecer su sensibilidad, para lo cual
los estudios bioquimicos y el PCR son los procedimientos mas utiles. (102102

Los antibidticos con mejor perfil terapéutico, de acuerdo al agente etiologico
son los siguientes:

1) M fortuitum Amikacina, cefoxitina, imipenem, linezolid
2) M abscessus Amikacina, cefoxitina, claritromicina, azitromicina
3) M chelonae Amikacina, claritromicina, azitromicina, linezolid

Es conocido que M chelonae es la especie mas resistente a los antibioticos y
los antituberculosos son ineficaces. La monoterapia es inadecuada porque se
incrementa la posibilidad de resistencia bacteriana, por lo que se hace necesaria
la combinacion de medicamentos, entre dos y hasta tres antibioticos de los arriba
mencionados. (:°¢119

Tal como sugieren la mayoria de autores, el tratamiento debe ser prolongado,
con rangos que varian entre los 3 y 12 meses, incrementando no solo el riesgo de
efectos colaterales o secundarios sino elevando el costo del mismo. 1719

Es importante tener en cuenta el tratamiento quirdrgico (Fotos 26 y 27),
asociado siempre al tratamiento antibiotico, a través del desbridamiento y
limpieza de los abscesos o la eliminacion del tejido afectado, para reducir la carga
bacteriana, disminuyendo el riesgo de formas resistentes. Se sugiere también el
uso de termo y criocirugia como complemento terapéutico. (%6129
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Anexos

1. Tablas

Tabla 1. Runyon - Clasificacion de las Micobacterias (*)

Velocidad
de

crecimiento
Crecimiento lento

Grupol Fotocromogenos 2-3 M kansasii, M marinum.
(Pigmento amarillo con luz) semanas [[M smiae M asaticum.




Grupo Il Escotocr omogenos 2-3 |M scrofulaceum, M szulgai.
(Pigmento amarillo naranja sin luz) | semanas M 9crdonae, M flavescens.
M tuberculosis, M avium,
Grupo |11 No cromogenos 2.3 [Mintracellulare, M ulcerans,
No producen pigmento man M xenopi, M malho, M malmoense,
(Nop Pig ) € as M haemofilum, M terrae, M triviale,
M gastri, M paratuberculosis
Crecimiento rapido M fortuitum, M chelonae, M abscessus
M smegmatis, M immunogenum,
Grupo |1V No cromdgenos 3 - 5 dias JM mucogenicum, M goodii, M wolinskyi,
. M peregrinum, M septicum,
(No producen pigmento) M senegalense
No cultivable
M leprae

(*) Adaptado de Ramos e Silva®

2. Fotos

Foto 1. Mapa del Departamento de Tumbes.
Area descrita con caso de UB - Pert

(Cortesia Dr. Fernando Caro)



Foto 2. Tumbes — Regién de manglares al norte de Pert
(Cortesia Dr. Fernando Caro)

Foto 3. Placa eritematosa en la mano
por infeccién con M ulcerans
(Cortesia Dr. Fernando Caro)

Foto 4. Lesion infiltrativa que afecta el dedo medio de lamano
(Cortesia Dr. Fernando Caro)



Foto 5. Ulceracién de la placa
(Cortesia Dr. Fernando Caro)

Foto 6. Ulcera con bordes socavados y exposicion de tejidos
(Cortesia Dr. Fernando Caro)

Foto 7. Ulcera con bordes socavados en tobillo
de agricultor arrocero —UB



Foto 8. Ulceraen el dorso del pie de agricultor en fangales
de la selva central del Perd - UB

f‘w' ; s :. ';_ -

Foto 9. Necrosis grasa tipica de de una ulcera de Buruli.
H/E, 400x (Cortesia Dr. Francisco Bravo)

Foto 10. Gran cantidad de bacilos alcohol-4cido resistentes,
caracteristico de infeccién por M ulcerans



(Cortesia Dr. Francisco Bravo)

Fotoll.  Autoinjerto enlesién por Ulcera de Buruli
(Cortesia Dr. Fernando Caro)

Foto 12. Lesién curada de la mano con tratamiento antibidtico y quirdrgico con auto-injerto.
(Cortesia Dr. Fernando Caro)

Foto 13. Lesiones verrucosas de la mano por M marinum
en mujer pescadora



Foto 14.

Foto 15.

Foto 16.

Lesidn verrucosa de distribucién anular por M marinum
en varén limpiador de piscinas

Medicamentos usados para mesoterapia cosmética, como sustancias modeladoras de la
figura corporal.

Ampollas de L-carnitina, contaminadas con
M chelonae, usadas como “sustancias quema-grasa’,
ingresadas ilegalmente al Per( por cosmetéloga.



Foto 17. No6dulos maltiples en areas de puntura por mesoterapia cosmética
(Cortesiadel Dr. Martin Salomén)

Foto 18.  Abscesos post-inyeccion, mesoterapia cosmética, para modelado del cuerpo.
(Cortesiadel Dr. Martin Salomén)

Foto 19. Ulceras con descarga purulenta, en los puntos de inyeccion por mesoterapia
con “sustancias quema-grasa’



Foto 20. Proceso de curacion con cicatrices deprimidas e hiperpigmentadas

Foto21.  Cicatrices deprimidas e hiperpigmentacion en micobacteriosis atipica por M chelonae

Foto 22. Infiltrado gruloso fuso H/E 40x



Foto 23.

Foto 24.

Foto 25.

. 'g_ﬁ W
Infiltrado granulomatoso difuso a mayor
aumento H/E 100x

Material purulento obtenido r aspirado de abscesos cuténeos
(Cortesia Dr. Martin Salomén)

Cultivo positivo para M chelonae
en medio de Lowenstein—Jensen 33°C



Foto 26. Incisién y drenaje de 40 abscesos cutaneos por
inyeccion de Vitamina C y L-carnitina como
“quemargrasa’

Foto 27.  Cicatrices por extirpacion quirdrgica de nédulos
y abscesos de micobacteriosis atipica
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