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Introducción
Mycobacterium marinum es una micobacteria oportunista que
en 1926 Joseph D. Aronson aisló por primera vez de pesca-
dos muertos en un acuario de Filadelfia, mientras investiga-
ba las enfermedades de peces de agua salada1 (figura 1). En
1943, Feldman et al. aislaron de un paciente con silicotuber-

culosis la micobacteria que posteriormente se identificó
como M. marinum. Baker y Hagan descubrieron que esta
bacteria causa tuberculosis en peces de agua dulce y la lla-
maron M. platypoecilus. Se identificó como patógeno huma-
no en 1951 cuando Norden y Linell la aislaron de lesiones
cutáneas granulomatosas en pacientes suecos; la llamaron
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Resumen

MYCOBACTERIUM MARINUM es una micobacteria oportunista que Joseph D. Aronson aisló por primera vez en
1926. En la clasificación de Runyon para micobacterias atípicas se ubica como fotocromógena en el grupo

I, crece lentamente a 30-32° C en medio Lowenstein-Jensen. Se distribuye ampliamente en ambientes acuáticos
dulces o salados, especialmente en agua estancada, peceras o piscinas. Se adquiere por inoculación directa y se
denomina también “granuloma de peceras”, “granuloma de las piscinas” o “granuloma de acuario”. No es muy fre-
cuente, pero se ha incrementado en los últimos años. Se han descrito tres formas clínicas: nodular, linfangítica
o esporotricoide y diseminada. Las lesiones primarias son nódulos eritematovioláceos o placas de superficie verru-
gosa. Puede haber tenosinovitis, artritis, bursitis y osteomielitis. Hay pocos datos para comparar las diferentes
alternativas de tratamiento; sin embargo, se prefiere un régimen de dos o más fármacos a base de trimetoprim-sul-
fametoxazol, minociclina, doxiciclina, etionamida, claritromicina, ciprofloxacino, rifampicina e isoniazida.
Cuando hay infección ósea o articular es preferible utilizar tratamiento con tres agentes.
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Abstract

MYCOBACTERIUM MARINUM is an opportunistic mycobacteria isolated in 1926 by Joseph D. Aronson. It is a slow
growing photochromgenic mycobacteria and belongs to group I according to Runyon’s classification.

Culture in Lowenstein-Jensen at 30-32° C shows a yellow pigment. It is found in aquatic environments, salty or
fresh water, especially in stagnant water, such as in ponds, fish tanks or swimming pools. Infection is acquired
by direct inoculation. It is also known as “swimming pool granuloma” or “fish tank granuloma”. There are three
clinical forms: nodular, lymphangitic or sporotrichoid and disseminated disease. Primary lesions are bluish-red
nodules or verrucous plaques. Tenosynovitis, arthritis, bursitis and osteomyelitis, can also be present. There is
few data comparing different treatment options. Two drugs should be selected, among cotrimoxazole, minocy-
cline, doxicycline, clarithromycin, ciprofloxacin, rifampin and isoniazide, and three drugs if there is bone or
joint infection. 
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M. balnei.2 Ahora se sabe que son la misma especie. En la
clasificación de Runyon para micobacterias atípicas se ubica
como fotocromógena en el grupo I, crece lentamente a 
30-32o C en medio Lowenstein-Jensen y las colonias tienen
coloración amarillenta con la exposición a la luz (figura 2),
razón por la cual se les ha llamado microorganismos amari-
llos (cuadro 1). Filogenéticamente está relacionada de
manera cercana con M. ulcerans (97% nucleótidos) y M.
tuberculosis (85% nucleótidos); causa infección granulomato-
sa sistémica en animales poiquilotérmicos (ranas y peces),
similar a la tuberculosis activa en humanos.3

Se distribuye ampliamente en ambientes acuáticos dul-
ces o salados, en especial en agua que no fluye, como estan-
ques, peceras o piscinas (albercas),4,5 aunque también se ha
reportado asociación con playas abiertas.2 Asimismo, se 
ha aislado en peces, pulgas acuáticas (Daphniae) usadas para
alimentar peces,6 caracoles, mariscos, crustáceos7 y delfines.

Epidemiología
La infección cutánea se adquiere por inoculación directa,
provocan pérdida de continuidad de la piel y casi siempre
hay el antecedente de contacto con alguna fuente acuática o
peces, de ahí la denominación “granuloma de peceras”, “gra-
nuloma de piscina” o “granuloma de acuario”.5,6 Es una enti-
dad bien reconocida, pero rara, con una incidencia reportada
desde 0.4 hasta 0.27 casos por 100,000 habitantes,4,8 aunque
varía según la localización geográfica. Es subdiagnosticada o
hay retraso importante en el diagnóstico hasta de 6-8 meses,9

probablemente porque ocurre con poca frecuencia. Su pre-
sentación no manifiesta dolor, se omiten los datos clave en la
anamnesis y porque es difícil aislar el microorganismo.8,10

Las micobacteriosis atípicas son la causa más común de
enfermedad cutánea, 51% según algunas series,11 y se ha
observado un incremento drastico en la incidencia de estas
infecciones tanto en pacientes inmunocomprometidos
como en sanos.12,13 En México se desconoce la frecuencia
real. En una serie de 44 casos de micobacteriosis atípicas se
identificó como agente etiológico a M. marinum en un solo
caso, sin embargo, la mayoría de las veces no fue posible ais-
lar al patógeno.14

En la literatura se menciona la infección en pacientes
con ocupaciones y actividades relacionadas con los pesca-
dos desde 44.7%,2 66.7%,6 hasta 100%5 (cuadro 2). Hay ante-
cedente de trauma variable en 25%,5 31.5%,2 y 61.1%.6

La clorinación adecuada ha reducido drásticamente el
número de casos adquiridos en piscinas,5,7 pero ahora es

Figura 1. Artículo original de J. D. Aronson en 1926.1 Figura 2. Cultivo de M. marinum en Lowenstein-Jensen.

María Teresa García Romero y col. Infecciones cutáneas por Mycobacterium marinum

Cuadro 1

Clasificación de Runyon

Crecimiento lento
I. Fotocromógenas M. kansasii, M. marinum

II. Escotocromógenas M. scrofulaceum, M. xenopi

III. No cromógenas M. avium-intracellulare, 
M. ulcerans

IV. Crecimiento rápido M. chelonae, M. fortuitum
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más común que se adquiera mediante el contacto con pece-
ras,5 generalmente por inmersión de una lesión cutánea
abierta. Raramente se ha encontrado M. marinum en piscinas
con concentraciones de cloro libre mayores de 0.6 mg/L,
por lo que el CDC recomienda mantener las concentraciones
entre 0.4 y 1.0 mg/L.7 Algunos autores proponen que se
considere como una infección de tipo ocupacional, ya que
en algunos lugares la infección se presenta más comúnmen-

te entre pescadores y vendedores de pescados por manipu-
lación directa.6

Cuadro clínico
Típicamente, la infección aparece en extremidades superio-
res e inferiores: rodillas, tobillos, pies y manos, de manera
específica en dedos, lo cual se relaciona con una etiología
traumática.2 En los casos esporádicos derivados de peceras,

Cuadro 2

Características de los pacientes en series previas

Estudio n Edad Sexo Exposición Localización Duración Patología Duración 
(media) H/M (%) (%) (media) (%) Tratamiento (media) Resultado

Lewis et al.5 8 25-59 4/4 8/8 (100%) Ext. sup 8/8 — Granuloma Clar+etam 2-14 m Cura 100%
(45) (100%) 6/8 (75%) Rif+etam

Tenosinovitis BAAR 3/8 Clarit+etam+
1/8 (37.55%) rifabutina

Ang et al.2 38 14-85 30/8 17/38 (45%) Ext. sup. 28/38 1-132 m Granuloma TMP-SMX (19) 4-38 sem Mejoría 
(44.7) Ext. inf. 7/38 (19) 38/38 MIN (3) (14.9) 68.4%,

Cara 3/38 (100%) MIN+TMP-SMX (5) falla 5.3%,
BAAR 5/38 Combinación* (7) pérdida 
(13.2%) Excisión (1) 26.3%
Cultivo 1/35 Sin tx (3)
(2.9%) ¡

Wu et al.17 14 9-72 (49) 8/6 7/14 (50%) Ext. sup. 13/14 2 m Granuloma INH+rif+etam 3 meses Cura 21%, 
(93%) 14/14 (100%) Clarit+etam mejoría 43%, 
(1/14 artritis) BAAR 9/14 Doxi+clarit+rif+cip pérdida 21%
Ext. inf 1/14 (64%) Doxi
(7%) Doxi+rif

Doxi+TMP-SM

Aubry et al.4 63 4-77 (46) 37/26 53/63 (84%) Ext. sup 60/63 0-292 días Granuloma Mino, doxi o claritro 3.5 m Cura 87%, 
(95%) (16) 29/36 (81%) Clarit+rif falla 13%
Infección Ciclinas+clarit
profunda en Rif+etam
18/63 (29%) Ciclinas+rif+doxi

Tsai et al.9 3 53-59 (57) 3/0 3 (100%) Ext. sup. 3/3 7-60 días Granuloma 3/3 Rif+etam+clarit+QX 5-7 meses (6) Cura 100%
(100%) (100%), INH+rif+pir+
Tenosinovitis BAAR 100%, etam+QX
3/3 cultivo 100%

Kullavanijaya 18 2-67 (26) 10/8 12/18 (66.7%) Ext. sup. 9/18 1-120 meses Granuloma TMP-SMX 1-5.5 meses Cura 13/18
et al.6 Ext. inf. 9/18 (2.5 años) 18/18 (100%) Estrepto+INH+ pérdida 3/18

BAAR 1/18 etamb
Cultio 18/18 Rif+etamb
(100%) Tetraciclina

Minociclina

Casal et al.15 45 15-50 25/20 43/45 Ext. sup 40/45 Minociclina 2-4 meses Curación
(manos 82%) Claritromicina

Rif+etam
Pir, cipro, foxi, 
TMP-SMX, INH

Edelstein23 31 Ext. sup (90%) Granuloma Rif+etam Curación 
22/31 (63%) Minociclina 22/31 (81%),
BAAR 2/22 pérdida 4/31

*Doxiciclina+etionamida+TMP, doxicilina+TMP+minociclina, rifampicina+TMP, rifampicina+INH+TMP, claritromicina+ciprofloxacina, 
claritromicina+doxiciclina+TMP+minociclina.
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el sitio más común es el dorso del dedo; en el característico
granuloma de la piscina el codo es el sitio más común en
85% de los casos y en segundo lugar la rodilla (cuadro 2).15

Se han descrito tres formas clínicas de presentación: la
nodular, la linfangítica o esporotricoide y la diseminada; 
la forma nodular es la más frecuente (65%)16 (figura 3) y las
lesiones primarias consisten en pápulas o nódulos eritema-
tovioláceos que evolucionan a placas con superficie verru-
gosa, con ulceración o no,5,6 comúnmente en prominencias
óseas2 o en el sitio de una laceración o excoriación previa.
Hay secreción purulenta y pueden aparecer lesiones satéli-
te y coalescer. Las lesiones son dolorosas en menos de la
mitad de los casos, la linfadenopatía es rara, no muy impor-
tante, y la sintomatología sistémica es poco común. La
forma linfangítica presenta un patrón de extensión esporo-
tricoide (figura 3), se encuentra hasta en 20-39%2,4,10 y se da
por la diseminación proximal de la infección hacia los gan-
glios linfáticos regionales, con múltiples lesiones nodulares
en el trayecto en 35% de los pacientes (figura 4).16

Las lesiones características ocurren entre 8 y 38 días,
con una media de 21 días, después de la exposición al
ambiente acuático5,7 (cuadro 2). Sin embargo, hasta 10% de
los casos pueden tener una incubación mayor a dos meses,
y hay informes de periodos de incubación hasta de nueve
meses.10 Es importante tomar en cuenta estas variaciones al
momento de interrogar al paciente para disminuir al retra-
so diagnóstico y complicaciones no deseadas.7

Es probable que el número de organismos inoculados
determine el grado de supuración y necrosis. El hecho de
que los procesos más destructivos y graves se han asociado
con los acuarios más infectados apoya esta hipótesis.15

Generalmente la infección se limita a la piel por el cre-
cimiento preferencial de M. marinum a menos de 37o C, sin

embargo, se han reportado casos de tenosinovitis,9 artritis,
bursitis13 y osteomielitis4 asociados con enfermedades sisté-
micas subyacentes.5 En estos casos se requiere debridación
quirúrgica,2 por la posibilidad de pérdida de la extremi-
dad.9 La infección diseminada es rara,6 pero se ha descrito
en pacientes con inmunosupresión severa (linfoma, leuce-
mia, SIDA). Estos pacientes presentan afección visceral ade-
más de las lesiones cutáneas.16,17 En otras series no se han
encontrado diferencias en las manifestaciones en pacientes
con infección por VIH en cuanto a la fuente de infección,
características clínicas y tasas de curación.4 No hay transmi-
sión de persona a persona.

La duración de la enfermedad se ha reportado de uno
a 132 meses, con una media de 19 meses.2 La distribución
por sexo y edad varía según las series, sin que haya un grupo
preferencial9 (cuadro 2).

En cuanto a las alteraciones histopatológicas, se observa
que las lesiones muestran inflamación no específica al inicio,
con formación de granulomas compuestos por linfocitos, his-
tiocitos, células epitelioides y células gigantes en etapas más
tardías.16 La evolución de la enfermedad y el estado inmuno-
lógico del huésped dan lugar a un amplio espectro de cam-
bios morfológicos, desde cambios epidérmicos (acantosis,
hiperplasia pseudoepiteliomatosa, exocitosis) hasta el granu-
loma supurativo típico de las micobacteriosis atípicas18 (figu-
ras 5 y 6). La identificación de bacilos ácido-alcohol resisten-
tes en el tejido de biopsia no es muy alta: de 9 a 13.2%,2

aunque hay series aisladas con tasas hasta de 31%9 y 64%.17 La
identificación del microorganismo por cultivo es positiva en
70-80%2,5 y se utilizan medios sólidos (Lowenstein-Jensen) y
líquidos para mayor sensibilidad diagnóstica16 (cuadro 2). En
algunos centros se utiliza la identificación por técnica de
reacción en cadena de la polimerasa (PCR) como un método
de diagnóstico rápido, sensible y específico en el que se am-
plifican secuencias específicas del ADN como el gen hsp65.16

Otro método es la electroforesis en gel con campos pulsados,
con resultados similares a la PCR.17

Figura 3. Forma nodular de la infección por M. marinum. Figura 4. Micobacteriosis esporotricoide por M. marinum.
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La intradermorreacción con tuberculina generalmente
es positiva debido a la reacción cruzada con M. tuberculosis,
que es mayor que la observada con enfermedad por el com-
plejo Mycobacterium avium. Esto se debe a las similitudes filo-
genéticas entre M. marinum y tuberculosis.3 En algunos casos la
reacción es tan importante que se considera tratamiento
para TB latente, especialmente en localizaciones geográfi-
cas donde la reacción normalmente es negativa. Esta deci-
sión se debe tomar de acuerdo con otros datos clínicos y con
las guías de tratamiento de tuberculosis.5,10 También hay
reacción cruzada con lepromina y hay sensitinas específicas
para diferentes micobacterias.

El diagnóstico diferencial se hace con otras micobacte-
riosis atípicas, esporotricosis, micetoma, nocardiosis, leish -
maniasis (botón de oriente), tuberculosis verrugosa, pri-
moinfección tuberculosa,14 sífilis terciaria, tularemia,
enfermedad por rasguño de gato,16,17 granulomas a cuerpo
extraño, bromoderma o iododerma, psoriasis, liquen plano
verrugoso,14 artritis reumatoide,9,19 sarcoma epitelioide y
verruga vulgar.10

Tratamiento
Debido a lo raro de esta infección, hay pocos datos compa-
rando las diferentes alternativas de tratamiento. Por la natu-
raleza de crecimiento lento del organismo y las dificultades
en su aislamiento, generalmente se trata empíricamente a
los pacientes sin esperar resultados de cultivos y susceptibi-
lidad.20 Es probable que en algunos casos la infección se
resuelva espontáneamente, aunque puede tomar hasta dos
años,4 sin embargo, por las posibles complicaciones se reco-
mienda tratarla. La elección del tratamiento parece estar
basada más en experiencia personal que en eficacia demos-
trada de uno u otro antibióticos, ya que además M. marinum

es una especie naturalmente resistente a múltiples fárma-
cos21 (cuadro 2).

Se recomienda un régimen de dos o más fármacos, aun-
que hay tasas exitosas importantes con monoterapia a base
de trimetoprim-sulfametoxazol (clotrimoxazol),6,11 minoci-
clina, doxiciclina, etionamida, claritromicina, ciprofloxaci-
no, rifampicina e isoniazida.2,4,21 Se han reportado tasas de
curación importantes mediante combinaciones como cla-
ritromicina más rifampicina, etambutol más rifampicina, 
azitromicina con etambutol y minociclina.5,22,23 Las tasas de
curación son mayores a 90%, incluso con monoterapia.

Estudios in vitro sobre susceptibilidad han demostrado
la potencia de los siguientes antibióticos: trimetoprim-sul-
fametoxazol con inhibición de 90%, y en orden decreciente
etambutol, claritromicina, minociclina, doxiciclina y ami-
kacina.8 Otros estudios muestran que la minociclina es más
potente que la doxiciclina para cepas salvajes de M. marinum.
También se ha encontrado efectividad de fluroquinolonas
de tercera generación como gatifloxacino, moxifloxacino y
sparfloxacino.20 Se sabe que M. marinum produce pirazina-
midasa y es extrínsecamente resistente a la isoniacida,17 por
lo que tampoco se recomienda etambutol.16,21

El tratamiento recomendado en algunos centros es mino-
ciclina o doxiciclina 100 mg cada 12 horas,11 trimetoprim-sul-
fametoxazol 160-800 mg cada 12 horas o rifampicina 600 mg
más etambutol 15 mg/kg/día durante tres a seis meses.5

En casos de diseminación esporotricoide, se recomien-
da un régimen combinado de rifampicina y etambutol. 21

Cuando hay infección ósea o articular es preferible utilizar
tratamiento con tres agentes, al menos hasta que se docu-
mente respuesta clínica y microbiológica. De acuerdo con
algunas series, este grupo de pacientes es el que con mayor
frecuencia experimenta falla al tratamiento (hasta en 13%).4

Figura 5. Granuloma tuberculoide (HE 40x). Figura 6. Infiltrado granulomatoso en hipodermis (HE 40x).
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Se sugiere la rifampicina como segundo o tercer agente en
estos casos.5

Hay reportes de pacientes con recurrencia de la in-
fección después del tratamiento, por lo que se recomienda
iniciar un esquema antibiótico agresivo en enfermos inmu-
nocomprometidos por la posibilidad de diseminación sisté-
mica y desenlace mortal.24

El tiempo de duración del tratamiento no se conoce y
los resultados son muy variables; sin embargo, una opción
razonable es tratar con dos agentes hasta uno a dos meses
después de que sanaron las lesiones (tres a cuatro meses en
total)2,4,13,23 (cuadro 2). También se puede utilizar tratamien-
to quirúrgico, especialmente en casos de lesiones sésiles o
infección profunda, aunque no se ha encontrado un benefi-
cio claro. Hay otras modalidades de tratamiento como crio-
cirugía4 o terapia local con calor.2,16

Conclusiones
La infección cutánea por M. marinum es la más común de las
micobacteriosis atípicas en piel. Los factores de riesgo más
importantes para presentarla son antecedente de contacto
con peces o animales marinos, piscinas, peceras o estan-
ques. Muchas veces se subdiagnostica o hay retraso impor-
tante en el diagnóstico y tratamiento adecuados por la baja
sospecha clínica, por periodos inusualmente largos de incu-
bación o por falla en la anamnesis de los factores de riesgo.
Clínicamente se presenta como nódulos eritematovioláceos
que forman placas de superficie verrugosa. Puede haber
diseminación linfática de tipo esporotricoide; en algunos
casos hay infección profunda que afecta tendones, articula-
ciones e incluso hueso. El tratamiento es a base de uno o dos
fármacos, dependiendo del paciente. Se ha demostrado efi-
cacia de trimetoprim-sulfametoxazol, minociclina, claritro-
micina. En casos de enfermedades sistémicas asociadas o
participación profunda se deben utilizar al menos dos fár-
macos combinados durante dos a tres meses.
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