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Mycoplasma pneumoniae y otros micoplas­
mas pueden producir patología en el hom­
bre y animales, 1·3 considenandose causas 
importantes de infección en el árbol res­
piratorio o el tracto urinario, y existiendo 
amplios reportes epidemiológicos, en otros 
países,4·8 pero desconocimiento de gran 
parte de su frecuencia en México.~10-13 

Hay acuerdo general en cuanto al curso 

benigno, raramente complicado de estas 
infecciones, que afectan primordialmente a 
niños y adultos jóvenes, con cuad'ros leves 
y febriles en vías respfratorias altas, a veces 
con faringiti s y hasta severa bronquitis. La 
presentación epidémica verdadera es rara, 
y un bajo porcentaje desarrolla neumonía 
en poblaciones abiertas, o en grupos de 
concentración, observando periodos de in­
cubación prolongados y cursos leves o sub­
clínicos.11·14 

Así mismo, han intervenido en la agu­
dización de formas crónicas de padecimien­
tos pulmonares. El incremento a tal suscep­
tibilidad puede deberse a deficiencias en 
mecanismo de defensa similares a los pos­
tulados para infecciones virales y bacteria­
nas.15.1s 

Otros informes también demuestran una 
variedad de fenómenos inmunüJ~gicos :que 
indican un papel significativo en los fac­
tores del huésped en contra de los proce­
sos infecciosos por mycoplasma. Si bien 
se desconocen los mecanismos específicos 
que operan en contra de estas infecciones 
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"localizadas" sobre mucosas, se han hecho 
algunas observaciones útil·es. 

Varios mycoplasmas pueden dañar los 
tejidos por mecanismos similares a" los de 
las bacterias y virus, tanto en forma pasiva 
por el empleo excesivo de nutrientes tales 
como la arginina, o directamente por pro­
ducción de peróxido de hidrógeno o neuro­
toxinas como en el caso de M . gallisepticum 
y M. neuroliticum. ~0-21 

Algunas evidencias sugieren que las ma­
nifestaciones clínicas como fiebre y lesio­
nes neumónicas asociadas a la infección 
por Mycoplasma pneumoniaet ·son más 

consecuencia de la reactividads alérgica del 
huésped, que un efecto directo · patogénico 
del gérmen, rn permitiendo que la· adheren­
cia del mycoplasma a las células pueda 
alterar los antígenos de superficie, resul­
tando hipersensibilidad y efectos autoalér­
gicos. 20 También se ha postulado en la pro­
ducción de anemia hemolítica. 

Otros autores mencionan que· las mani­
festaciones clínicas probablemente' ocurran 
después de una segunda exposición, y que 
la frecuente asociación a eritema nodoso 
y síndrome de Steven J ohnson sean otra 
condición del componente inmune:25 

E n estudios experimentales, se insiste en 
forma general sobre la interación inmune 
humoral y especialmente celular como fac­
tores de resistencia, señalando la relación 
directa de inmunosupresión inducida, con 
el incremento de severidad y virulencia por 
M. pulmonis o del incremento de la suscep­
tibilidad por M. synoviae,26·21J- se observó 

que el uso de vacuna inactivada en huma­
nos que no desarrollan anticuerpos traduce 
mayor severidad en la infección,30 y otros 

reportes que mencionan la relación de sín­

dromes de inmunodeficiencias, en la 

producción de casos más graves y prolon­

gados por procesos infeciosos de Myco­
plasma pneumoniae, notando en forma 
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paradójiea., la ausencia de infiltrados pul­
monares significativos.31 

En base a lo señalado, se diseño esta in­
vestigación con carácter prospectivo, sus­
tentando teóricamente la mayor frecuencia 
de infección por Mycoplasma en pacientes 
con inmunosupresión inducida por diferen­

tes agentes terapéuticos. 

Material y métodos 
Se estudia un grupo heterogéneo de 50 

pacientes, con la característica común que 
el tratamiento específico a su padecimiento 
es inductor de inmunosupresión, obtenien­
do los datos clínicos considerados impor­
tantes al estudio, y que comprenden bási­
camente los parámetros relacionados con 
diagnósticos de base, histopatología y es­
tadía, así como las características propias 
de cada tratamiento inmunosupresor y los 
antecedentes relacionados con la suscepti­
bilidad a infecciones o diagnósticos secun­
darios. 

En todos los pacientes, se recabaron los 
datos referentes a manifestaciones pulmo­
nares, de orofaringe y urinarias. Se contó 
además con exámenes considerados de ru­
tina en la mayoría de los casos, poniendo 
especial interés en aquéllos que aportaran 
datos sugestivos de infección o consecuen­
cias del tratamiento empleado. 

El estudio inmunológico sólo se llevó a 
cabo en relación a la respuesta inmune ce­
lular, realizando pruebas in vivo mediante 
intrad.ermorreacciones, empleando antíge­
nos de PPD (2Utj0.l ml) y estreptoquina­
sa y candidina (lOOU / 0.1 mi), con apli­
cación subcutánea (0.1 mi) y lectura a las 
24, 48 y 72 horas inclusive. Cuando tales 

pruebas resultaron negativas, se realizaron 

pruebas in vitro, para inhibición de migra­
ción de macrófagos ( MIF), con la técnica 
de cámara, usando para ésta los mismos an­
tígenos que las pruebas in vitro. 

Por medios bacteriológicos se obtuvieron 
los datos precedentes en relación a cultivos 
de expectoración, exudado faríngeo y ori­
na, efectuando además cultivos para exu­
dado faríngeo y orina mediante la técnica 
de Blair,ª2 y en medio PPLO para myco­
plasma en las mismas muestras. 

Nuestro grupo control comprendió 50 
estudiantes de medicina aparentemente sa­
nos, a los cuales se realizó cultivo para 
exudado faríngeo y orina, en medio PPLO 
y estudio bacteriológico de rutina. 

Resultados· 
Se estudiaron 50 pacientes con padeci-

mientos diversos (tabla 1), bajo tratamien­
to con inmunosupresores, dividiéndolos con 
fines prácticos en los grupos siguientes : 

A) 16 casos que sólo recibieron este­
roides. 

B) 8 casos que sólo recibieron quimio-
terapia. 

C) 17 casos que recibieron quimiotera­
pia y esteroides. 

D) 9 casos con cirugía o radioterapia 
previa al tratamiento de qui­
mioterapia (tabla 2). 

A) El primer grupo incluyó 7 pacientes 
con enfermedad intersticial pulmonar, que 
recibieron esteroides a dosis variables entre 
40 a 60 mg en días alternos, durante 3 a 
12 meses, y 9 pacientes con alguna alte­
ración hematológica (púrpura trombocito­
pénica idiopática, anemia hemolítica auto­
inmune, anemia aplásica y hemofilia A) 
que recibieron esteroides con administra­
ción diaria a dosis variable entre 20, 40, 50 
y 100 mg durante periodos de uno a cuatro 
meses. 

Las manifestaciones urinarias se presen­
taron en 5 casos (tabla 2), 3 de ellos con 
alteración en el examen general de orina. 

Otros hallazgos de laboratorio mostra­
ron leucopenia en 2 casos con anemia 
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Tabla 1 . 

Grupos de estudio No. casos Casos positivos a Manif. Manif. Alt. 
por diagnóstico 

Leucemia 15 

Linfoma 13 

Otros hematológicos 9 

Enfermedades inters-
ticiales pulmonares 7 

Tumores sólidos 6 

Total 50 

hemolítica autoinmune, existiendo bacterio­
lógicamente 4 casos positivos al cultivo de 
mycoplasma, 3 de ellos correspondientes al 
diagnóstico de fibrosis intersticial pulmonar 
y 1 al diagnóstico de anemia aplásica con 
leucopenia importante (tabla 1). 

Sólo un caso con cultivo PPLO fue po­
sitivo en forma mixta para exudado farín­
geo y orina, encontrando correlación con 
las manifestaciones clínicas urinarias y aso­

ciación con E. coli en ambos cultivos. 
En los casos restantes, se encontró culti­

vo positivo a mycoplasma en 2 exudados 
faríngeos y un urocultivo en forma aislada, 
observando asociac1on con Pseudomona 
aeruginosa sólo en un caso de exudado 

faríngeo. 
Las alteraciones radiológicas mostraron 

un infiltrado basal izquierdo mínimo en un 
caso positivo a mycoplasma y otro caso 
con infiltrados bilaterales discretos y cul­
tivo mixto positivo a K/ebsiella pneumo­
niae. 

B) El grupo que sólo recifüó quimio­
terapia comprendió 6 pacientes con leuce­
mia y 2 pacientes con Iinfoma en estadío 
avanzado. De los pacientes con leucemia, 
3 recibieron busulfan y otros 3 recibieron 
combinación de adriamicina y citosin ara­
binosido. Los pacientes con linfoma reci­
bieron una combinación de adriamicina 

' vincristina y ciclofosfamida, todos ellos 
durante uno a dos meses. 
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Mycoplasma Pulm. Urinarias Rx . 

1 

5 

1 

3 

1 

11 

2 1 4 

5 - 7 
' 

3 2 5 

5 3 7 

2 - 4 

22% 

El estudio bacteriológico reveló un caso 
con cultivo PPLO positivo en exudado fa­
ríngeo, correspondiendo a un paciente con 
Pseudomona aeruginosa. Las alteraciones 
radiológicas mostraron 2 casos con infiltra­
do basal izquierdo mínimo, sin correlación 
clínica ni bacteriológica. 

C) El grupo que recibió quimioterapia 
y corticosteroides, comprendió 9 pacientes 
con leucemia y 8 pacientes con linfoma; 

todos ellos recibieron esteroides a dosis de 
60 a 100 mg diarios durante 2 a 4 sema­
nas, observando que la quimioterapia_ fue 
muy variable, con periodos de 1 a 4 me­
ses. Siete pacientes con leucemia aguda re­
cibieron combinación de adriamicina -ci­
tosín arabinosido, o alternativamente con 
adriamicina- vincristina; 4 pacientes con 
linfoma recibieron combinación de ciclo­
fosfamida-vincristina-procarbazina. Los 6 
pacientes restantes se trataron mediante es­
quemas múltiples de tratamiento, incluyen­
do ciclofosfamida, vincristina, adriamicina, 
y vinblastina en 3 casos con linfoma; y 
metrotexate en 3 casos con leucemia. 

El cultivo en PPLO fue positivo en 5 
casos, correspondiendo 4 de ellos al diag­

nóstico de linfoma, y otro al de leucemia 
(tabla 1 ). Un caso fue positivo en forma 
mixta a exudado faríngeo y urocultivo, 

mostrando relación con tabaquismo mode­

rado, molestias respiratorias, leucopenia y 
cultivos positivos a Pseudomona aeruginosa 
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Tabla 2. · 

Grupos de estudio No. casos Casos positivos a ·Manit Manif. Alt. 
por tratamiento Mycoplasrna Pulm. Urinarias Rx. 

Esteroides 16 

Quimioterapia 8 

Quimioterapia y 
Esteroides 17 

Quimioterapia y 
otro tratamiento 9 

Total 50 

y E. coli. De los casos restantes, 2 fueron 
positivos a mycoplasma en exudado fa­
ríngeo, y 2 a urocultivo en forma aislada, 
mostrando estos últimos asociación bacte­
riológica con E. coli. 

Se observaron alteraciones radiológicas 
en los 5 casos positivos a mycoplasma, en­
contrando 2 infiltrados bilaterales mínimos, 
2 infiltrados basales derecho e izquierdo 
mínimo, y un caso con derrame pleural iz­
quierdo positivo a células malignas. 

D) Finalmente, 9 casos correspondieron 
a pacientes ·que recibieron quimioterapia 
además de radioterapia o tratamiento qui­
rúrgico previos (tabla 2), incluyendo 5 pa­
cientes con tumores sólidos, y 4 con pade­
cimiento hematológico, con edades entre 16 
y 60 años y promedio de 23. 

Los pacientes recibieron corticosteroides 
a dosis de 60 a 100 mg diarios, por espacio 
de 2 a 4 semanas. Sólo 4 pacientes con tu­
mor sólido tenían historia de tratamiento 
quirúrgico extenso, en un periodo de 7 
meses a 3 años previos al estudio. Hubo 6 
pacientes con antecedentes de radioterapia; 
4 cuyo diagnóstico fue mieloma múltiple, 
leucemia aguda, sarcoma en partes blandas 
y linfoma, la recibieron dentro de los seis 
meses previos al estudio; y 2 pacientes con 

diagnósticos de linfoma y CA de mama, la 
recibieron en un intervalo que excedió los 

2 años previos al estudio. 

La admini~tradón de (\uimiotera-pia fue 

en::\/ i::A<: MFn MEX. 

4 

1 

5 

1 

11 

8 1 12 

1 5 2 

4 7 

4 6 

22% 

muy variable: 2 casos con diagnóstico de 
CA de mama recibieron combinación de 5 
FU, metrot·exate y ciclosfamida, durante 
uno a 4 meses; y 3 casos con diagnóstico 
de sarcoma una combinación de adriami­
cina, metrotexate, vincristina, y ciclofosfa­
mida durante 6 meses. 

Dos casos con diagnóstico de linfoma y 
mieloma múltiple recibieron combinación 
de adriamicina, vincristina y ciclofosfamida 
durante 3 y 12 meses, y 2 casos con diag­
nóstico de linfoma y leucemia aguda, me­
trotexate, adriamicina y ciclofosfamida o 
alternativamente adriamicina, vinb:lastina, 
bleomicina y thio-TEPA, durante 3 meses. 

Sólo en caso de mieloma múltiple (in­
cluido en la tabla 1 de tumores sólidos), 
fue positivo al cultivo de PPLO tanto en 
orofaringe como en orina, observando aso­
ciación con Staphylococus aureus, en uro­
cultivo de rutina, y alteración radiológica 
que mostró un infiltrado basal derecho. 

Las tablas 3 y 4 resumen los resultados 
totales, por número de casos, cultivos po­
sitivos, y porcentaje en relación al grupo 
control. En la tabla 5 y gráfica 1, puede 
verse asociación bacteriológica de cultivo 
positivo a PPLO así como gérmenes aisla­
dos durante el estudio. 

Discusión 

Las infecciones en pacientes comprome­
tidos en sus mecanismos de defensa pueden 

25 



. ' 
Tabla 3. Resultados totales 

Mycoplasma Po re en-
Casos positivos taje 

Estudio 50 11 22% 

Control 50 4 8% 

deberse a dos factores generales-: 

A) alteración en la respuesta inmune 

por el padecimiento de base, o 

B) alteración en la resistencia por la 

terapéutica empleada. 
Nuestro estudio plantea las dos posibi­

lidades, así como las combinaciones posi­

bles, tratando de dirigir el comentario 

particular en cada caso. 

Los pacientes que sólo recibieron corti­

costeroides, incluidos aquéllos con enfer­
medad intersticia l pu lmonar, mostraron ma­

yor predisposición infecciosa, y se tiene 

evidencia clínica clara, así como algunos 

datos aislados, de su relación con gérmenes 

patógenos y mycoplasma .!I En nuestro es­

tudio, 3 y 7 casos positivos estaban aso­
ciados a gérmenes gramnegativos; en opo­
sición a los paci.entes con padecimiento 

hematológico y características similares de 

tratamiento que, a pesar de mostrar la pre­

sencia de gérmenes gramnegativo, sólo tu­
vieron un caso positivo a cul ti vo de PPLO. 
- Por otro lado, los padecimientos neoplá­

sicos, y en especia l los hematológicos, se 
as~ian a algun as alteraciones inmunológi­

cas básicas, cuya importancia en infeccio­
nes por gé rmenes gramnegativos, virus, pa­
rásitos, hongos y patógenos grampositivos, 
está bien documentada,:¡;i .:H pudiendo enu­
merar entre estos mecanismos,:i:i.:ic. los 

siguientes: 
a) La disminución en la .cantidad de 

granulocitos maduros con alteraciones en 
la fagocitosis en leucemias agudas. 

b) La alteración predominante sobre 

inmunidad celul ar en Hodgking y otros lin­

fomas. 
c) La alteración humoral en otros pade­

cimientos como mieloma múltiple, linfo­
sarcoma, leucemias linfocíticas y linfomas. 

Debe agregarse también alteración en la 
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Tabla 4. Resultados particulares de 
casos po~itivos · 

Casos positivos Estudio Control 

Exudado faríngeo 5 1 

Urocultivo 3 3 

Exudado faríngeo 
Urocultivo 3 -

función de macrófagos, con predisposición 

a otras infecciones por parásitos intracelu­

lares facultativos. Nuestras observaciones 

en este tipo de pacientes que, además de 
estar comprometidos por las alteraciones 

menci onadas, recibían drogas inmunosupre­

soras mostraron el mayor porcentaje de 
gé rmen es patógenos (tabla l-2) , aprecia n­

do con especial interés que los pacientes 
con linfoma que muestran alteraciones pro­

fundas de inmunidad humoral y predomi­

nantemente ce lular, estuvieron mayormen te 

relacion ados tanto con gramnegativos como 

con mycoplasma . 
En relación a los tumores sólidos, es 

bien sabido que la susceptibil idad a infec­
ciones obedece principalmente a mecani s­

mos de obstrucción mecánica, fundamental­

mente en tracto respiratorio y urinario, sin 

mostrar realmente alteraciones específicas 

sobre Ja respuesta inmune por sí mismos. 

Aunque nuestros casos en este grupo reci­
bían comitantemente, quimio o radiotera­
pia, no se aprecian resultados significa­

tivos, haciendo notar que el caso referido 
como mycoplasma positivo en tumores só li ­

dos, correspondió en realidad a un paciente 

con mieloma múltiple. 

B) Si bien es cierto que todos nuestros 
pacientes se hall aban comprometidos en ma­
yor o menor grado por el padecimiento de 

base, también es importante considera r los 

mecanismos específicos de supresión de cada 

una de las drogas empleadas, al 'observar 

diferencias significativas entre los grupos es­

tudiados (tabla l ); pudiendo incluir tres 

categorías principales de actividad sobre la 
respuesta inmune. :i:i 

1) Los corticosteroides (p<0.05). 

2) Los antimetabolitos, antibióticos y 
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Tabla 5. Asociación de otros gérmenes en pacientes con cultivo positivo 
a Mycoplasma · . 

Exudado faríngeo 3 

Urocultivo 

Pseudomona 
A•eruginosa 

akaloides de la Vinca rosea. 
3) La radioterapia y agentes alquilan tes. 
Los corticosteroides tienen gran influen­

cia sobre los linfocitos y otras funciones 
del sistema linforreticular. Entre los meca­

nismos generales de supresión, se conocen: 
La reducción sobre quimiotaxis de mo­

nocitos y granulocitos. 
La disminución en la producción de lin­

focitos T . 
La redistribución de linfocitos T y B, y 

la depresión en la producción de inmuno­
globulinas como efecto tardío,ª"· :i6, 3 i. a~ 

pareciendo mucho más importante su acción 
sobre la respuesta celular, a través de la 
alteración en macrófagos con: 

1 ) Inhibición de la movilización 

2) Ingreso a las áreas inflamatorias 
3) Capacidad de destrucción.39. 40. 41 . 42 

Los hallazgos de nuestro estudio señalan 
·que los pacientes sometidos a dosis altas 
de esteroides en forma aislada presentan un 
buen número de cultivos positivos a myco­
plasma ( 4 de 16) , y patógenos gramnega­
tivos, haciendo difícil la disociación entre 

los factores de pt"edisposición con r·especto 

al padecimiento de base, y las característi­
cas de tratamiento con corticosteroides, las 
cuales no mostraron en realidad diferencias 
notables. No obstante que, en este primer 
caso, es difícil individualizar cada factor de 
predisposición, todavía lo es más en los 
grupos siguientes, donde la combinación 
incluyó además del padecimiento de base 
y esteroides, la . administración de quimio­
terapia, en combinación de. varios agentes, 

y radioterapia en algunos casos. Sin embar­

go, estadísticamente, nos encontraríamos 

autorizados a señalar la mayor predisposi­

ción en este grupo en relación al resto 

(p < 0.05). 

. . 
1 4 

4 1 1 

E. Coli Staphylococus Flora 
aureus Normal 

Los antimetabolitos, antibióticos y alca­

loides de la Vinca rosea poseen caracterís­
ticas similares, deprimiendo la cantidad de 

granulocitos y alterando la función de cé­

lulas mononucleares e inmunoglobulinas. 
Cabe señalar que los agentes análogos de 
purinas, ( G MP y derivados nucleótidos), 
así como derivados de pirimidina ( citosin 
arabinosido), que principalmente muestran 
actividad sobre componentes celulares y hu­

morales, no interfieren importantement·e con 
la fagocitosis de macrófagos tisulares. 38. 311 

Otros antimetabolitos empleados, como 
el metrotexate, actúan preferencialmente 
sobre células proliferantes, previniendo en 
cierto grado la recuperación de células fa­
gocíticas con depresión importante en la 

rnielopoyesis y contenido de células linfoi­
des.39 Bajo otros mecanismos de acción 

poco claros, los productos naturales, como 
la vincristina (alcaloides de la Vinca rosea), 
muestran depresión sobre médula ósea, con 
efecto tóxico poco importante, manifestado 
principalmente por leucopenia;3!l y, en for­

ma similar, los antibióticos tales como la 
vinblastina, bleomicina y adriarnicina, no 

muestran alteraciones importantes sobre los 
mecanismos inmunes. 

La radioterapia y los agentes alquilantes 
tienen acciones semejantes, reduciendo el 
número de granulocitos y alterando la fun­

ción de mononucleares e inmunoglobu)i­
nas. 33 Cabe señalar que la mayoría de estos 
agentes son igualmente tóxicos para célu­
las en reposo proliferantes, con gran suscep­
tibilidad por parte de los linfocitos en 

comparacóin a otras ;células diferenciales, 
existiendo además mayor capacidad letal 
por parte de las mostazas nitrogenadas en 

contrates al busulfán . Se considera a la ci­
clofosfamida como el más potente de estos 
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Agentes patogénos en relación al tipo de tratamiento 

No. Casos D Esteroides 

EJ Quimioterapia 

4 

Urocultivo 3 
2 

• Quimioterapia y asteroides , ·~ 

• Quimioterapia y otro tratamiento 

1 

6 
5 

Exudado 4 

faríngeo 3 
2 
1 

Pseudomona 
aeruginosa 

E. Coli 

agentes, con gran acción sobre la respuesta 
de anticuerpos a través de la muerte de cé­
lulas proliferantes activas T y B, alterando 
la respuesta celular e inflamatoria en me­
nor grado.88 El busulfán tiene la propiedad 
farmacológica de no ejercer virtualmente 
otra actividad que mielosupresión, sin act1 
vidad citotóxica trascendente a tejidos lin­
foides. 

Finalmente, otros agentes tales como el 
melfalan, clorambucil y thio-TEP A, poseen 
efectos citotóxicos sobre medula ósea y ór­
ganos linfoides similares a los observados 
en las mostazas nitrogenadas, con mucho 
menor actividad.39 

Una vez enumeradas las consideraciones 
generales del mecanismo de acción de cada 
uno de los agentes quimioterápicos, resulta 
más claramente la dificultad que representa 
separar, no solamente los factores predis­
ponentes de infección relacionados con el 
padecimiento de base o corticosteroides, 
sino también las interrelaciones que obede­
cen a la combinación de las diversas drogas 
inmunosupresoras. Sin embargo, dentro del 
estudio, parecen existir relaciones impor­
tantes entre los pacientes que recibieron es-
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Klebsiella Staphyloco- N. 
pneumoniae cus aureus Catharralis 

teroides y quimioterapia con una mayor 
frecuencia de infecciones por mycoplasma 
y gérmenes patógenos gramnegativos, ha­
ciendo notar que el mayor número de ellos 
correspondió a linfomas, cuya supresión en 
la respuesta inmune celular es conocida. 

Este estudio permitió confirmar nuestra 
hipótesis acerca de la mayor frecuencia de 
mycoplasma en pacientes en estado de in­
munosupresión (p < 0.05), así como la ob­
servación de algunos hechos ya relatados 
en la discusión. 

NOTA: El doctor Erasmo Martínez C. realizó este 
trabajo como parte de sus actividades del Ser­
vicio Social en Investigación Clínica del Hos­
pital General, SSA. 
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