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INTERPRETACION CLINICA DE LAS PRUEBAS SEROLOGICAS Y MOLECULARES PARA LA DETERMINACIÓN DE 

LA INFECCIÓN RESPIRATORIA POR MYCOPLASMA PNEUMONIAE 

1) INTRODUCCION  

Los microorganismos del  género Mycoplasma son agentes patógenos, colonizadores ubicuos, 

procariotas más pequeños y de vida independiente conocida, aunque debido a sus requerimientos de 

crecimiento  son de difícil cultivo. Estos microorganismos del género Mycoplasma carecen de pared 

celular y están rodeados por una membrana que contiene esteroles. Gracias al tamaño y a la capacidad 

de su membrana deformable pasan a través de filtros cuyos poros pueden retener bacterias visibles al 

microscopio (MANDELL et al, 2006). Actualmente se conocen 16 especies de Mycoplasma aisladas en 

humanos (excluyendo aislamientos ocasionales de Mycoplasma de origen animal recuperados en 

humanos con compromiso inmunológico). Entre las especies de Mycoplasma aisladas el de mayor 

impacto clínico como patógeno humano es el Mycoplasma pneumoniae (MP). El MP comparte la 

mayoría de las características descritas para este género; de vida libre, crecimiento lento, capacidad de 

autoreplicarse, pleomórfico, carece de pared celular, aerobio y fermentador de glucosa aunque el MP 

tiene la capacidad de reducir el tetrazolio, el cual lo diferencia de otras especies de  Mycoplasmas 

comensales de la orofaringe. El tamaño de los Mycoplasmas los hace imperceptible al ojo humano por 

medio de microscopio óptico (No es visible con la coloración de Gram), ya que son más pequeños que 

las bacterias convencionales tanto en sus dimensiones morfológicas como en el tamaño del genoma.  

Por carecer de pared no es sensible a la actividad de los antibióticos  ß-lactámicos, pero es muy  sensible 

a la desecación (REYES et al, 2006). 

Como patógeno humano el MP es causal de neumonía adquirida en la comunidad (NAC) , infecciones de 

las vías respiratorias superiores, como faringitis y, en ocasiones, otitis media o miringitis, rinitis, y 

sinusitis (Moya, 2009). El diagnóstico clínico y demostración del agente etiológico en las infecciones 

respiratorias por MP se dificulta dado que clínicamente suelen presentarse manifestaciones 

inespecíficas poco concluyentes como fiebre y cefalea, y dificultad respiratoria no diferenciable 

respecto a la ocasionada por otros microorganismos a tal punto que la evidencia clínica termina 

obteniéndose por descarte. Su diagnóstico requiere una anamnesis detallada, y el apoyo de diferentes 

pruebas de laboratorio clínico que requiere una excelente correlación clínica para su interpretación. Si 

bien MP puede crecer en medios artificiales complementados para su crecimiento los cultivos son 
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demorados, fácilmente contaminables,  requieren experticia para su manejo y una infraestructura 

especial para su manejo dentro de los laboratorios hospitalarios. Las pruebas de PCR, sensibles y 

especificas de MP parecen ser mejores que la serología tradicional para determinar el diagnostico. Sin 

embargo, su uso como pruebas de primera elección demanda su estandarización y disponibilidad, razón 

por la cual actualmente la pruebas de inmunoensayos enzimáticos e inmunofluorescencia que detectan 

anticuerpos IgG e IgM específicos contra MP son las utilizadas como base para el diagnóstico. La 

presencia del microorganismo y un simple título de Acs no son concluyentes para el diagnóstico y los 

datos deben ser interpretados ante la clínica del paciente. Se acepta como norma que la demostración 

de una cuadruplicación o aumento mayor de los títulos de anticuerpos son sugestivos de un proceso 

infeccioso, sin embargo, los anticuerpos de MP pueden tener reacciones cruzadas con otros antígenos, 

por lo que los resultados de estas pruebas deben revaluarse para su interpretación (AMERICAN 

ACADEMY OF PEDIATRISC, 2009; SOULIOU et al, 2007) aspectos que pretende abordar este trabajo 

siendo relevante ya que para el diagnostico y tratamiento del la infección por MP se necesita capacitar 

al personal médico y paramédico en la interpretación de los datos de laboratorio y correlacionar con la 

sintomatología (anamnesis) que generalmente es de carácter subclínico.  

2) PROBLEMA Y JUSTIFICACION 

En la actualidad las infecciones de las vías respiratorias por microorganismos atípicos como MP se 

constituyen en un problema de salud pública tanto por el impacto clínico en la población como por el 

desconocimiento que se tiene sobre el microorganismo y la enfermedad. Frente a esta problemática se 

busca indagar sobre el conocimiento que se tiene acerca de los agentes etiológicos y la importancia que 

esto genera en cuanto al control adecuado de la enfermedad y el diagnóstico oportuno para evitar que 

esta siga siendo una causa de morbimortalidad importante en la población afectada. Particularmente en 

la neumonía por MP el estudio para el diagnóstico incluye una correcta correlación clínica pero esta es 

difícil de efectuar dado el comportamiento atípico que tiene la infección, la presentación subclínica en 

muchos casos y el desconocimiento del personal médico sobre el uso y la interpretación de las pruebas 

de laboratorio. Si bien se acepta que la presencia del microorganismo debe estar asociada al título de 

anticuerpos, son pocos los profesionales de la salud que analizan dentro del resultado serológico el 

impacto de la variabilidad de epítopes del microorganismo, la inducción de auto-anticuerpos, y el 

contacto inmunológico. Igualmente las pruebas moleculares sobredimensionan la epidemiología de la 

enfermedad pues estas han facilitado la identificación de MP porque mejoran en un alto porcentaje la 
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sensibilidad frente a otras pruebas, pero dificultan la interpretación clínica debido a que la presencia del 

microorganismo no necesariamente se asocia al proceso infeccioso en el paciente y por eso empieza a 

cuestionarse su relación causa-efecto sobre la infección. Es por ello que a pesar de los datos que se 

tienen sobre las infecciones causadas por los Mycoplasmas en el humano, aún falta mucho por conocer 

acerca de su patogénesis, factores de virulencia, pruebas diagnósticas por el laboratorio, así como la 

importancia médica que se les debe de dar. Este trabajo analizará las pruebas serológicas y moleculares 

que se usan hoy en día para el diagnóstico de neumonía por MP y la manera como debe ser abordada 

su interpretación ante la clínica del paciente. 

3) OBJETIVOS   

a) OBJETIVO GENERAL  

i) Conocer el significado clínico de las pruebas de laboratorio serológicas y moleculares en el 

diagnóstico de la neumonía por Mycoplasma pneumoniae. 

b) OBJETIVO ESPECÍFICO  

i) Describir las características clínicas de la neumonía por Mycoplasma pneumoniae.  

ii) Establecer  la importancia de las técnicas inmunológicas y moleculares utilizadas para la 

identificación de Mycoplasma pneumoniae. 

4) MATERIALES Y METODOS:  

a) Diseño: es un Estudio observacional descriptivo para determinar la clínica, diagnóstico e 
interpretación de las pruebas de laboratorio para neumonía producida por bacterias atípicas tipo 
Mycoplasma. 
 

b) Población de estudio: estará conformada por artículos y libros de bases de datos reconocidas, 
actualizados y con información acerca de neumonía causada Mycoplasma pneumoniae 
 

c) Proceso de selección: 
i) Para el desarrollo de esta monografía se realizó una búsqueda de artículos/libros involucrados 

con la relación de infecciones respiratorias por Mycoplasma pneumoniae en bases de datos 
como Elsevier, Hinari, Medline, MDconsult, Medical library (proquest), Medlatina (Ebscohost), 
National library of Medicine, Science direct, Scielo. 
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d) Población de estudio: 

i) Estuvo conformada por artículos y libros de bases de datos reconocidas, actualizados y con 
información acerca de neumonía por Mycoplasma pneumoniae 

 
e) Las variables en estudio son: 

Variable Unidad de medición Clasificación 
Independiente 

Mycoplasma pneumoniae como 
agentes etiológicos de la 

enfermedad respiratoria aguda.  

Número de casos Variable discreta. Cualitativa 
nominal 

Dependiente 

Pruebas de laboratorio  

Número de pruebas  Variable discreta. Cuantitativa 
razón 

 
f) Criterios de selección de la información: 

i) Criterios de inclusión: 
(1) Año publicación: 2008-2011 
(2) Idioma de la publicación: Inglés/ Español 
(3) Tipo de artículo: revisión como de carácter experimental. 
(4) Los temas académicos incluidos: 

(a) Fisiopatología y clasificación de las neumonías 
(b) Mycoplasma pneumoniae como agente etiológico de neumonía. 
(c) Pruebas diagnósticas y de identificación. 
(d) Estudios en Colombia 

ii) Criterios de exclusión de artículos: 
(1) Artículos que presenten publicaciones con las siguientes características: 

(a) Resúmenes de artículos o comentarios personales tipo editor. 
(b) Artículos divulgativos de carácter no científico.  
(c) Artículos en idiomas diferentes a inglés y español. 
(d) Informes técnicos comerciales. 
(e) Artículos que fueron publicados antes de 2008. 

 
g) Estrategia de búsqueda: 

i) Para el desarrollo de la monografía se usó la estrategia de búsqueda mediante la utilización de 
los encabezados temáticos, operadores y palabras de texto relacionados con el tema como 
son: 
(1) Operadores: conectores entre los diferentes temas como Y (AND), O (OR), NO (NOT) CON 

(WITH), CERCA (NEAR). 
(2) Campos: se solicitaron como campos de búsqueda los parámetros: All Title MeSH AU AB. 
(3) Palabras claves: Neumonía – Adulto mayor – Mycoplasma. 
(4) Observación: los artículos se seleccionaron por más de un observador (estudiante y 

director) y discutido si entra  dentro de los criterios de inclusión o no. 
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h) Recolección de la información: 

(1) Tabulación de artículos: los datos para recopilar la información se tabularon en un formato 
de recolección tabla excell. 

(2) Extracción de datos: a partir de la tabulación de artículos se dejaron únicamente aquellos 
que cumplían con los criterios de inclusión. 

 

5) RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

a) CRITERIOS DE SELECCIÓN DE INFORMACIÓN 

i) Para el cumplimiento del diseño metodológico establecido y los criterios de inclusión, se realizo 

una revisión de literatura donde se analizaron 310 artículos donde 3 (1%) cumplían con 

absolutamente todos los criterios de inclusión, como se muestra en la Grafica 1. 

 

Grafica 1. Criterios de inclusión Artículos, donde: 

3 (1%) Los artículos cumplen absolutamente todos los criterios de inclusión. 

307 (99%) Los artículos presentan 1 o 2 criterios de exclusión. 

 

Dado que solo 3 artículos (1%) cumplían  con todos los criterios de inclusión, los demás no cumplían 

con alguno de los requisitos estos no se excluyeron de la monografía pues datos aislados de los 

otros 307 artículos pudieron ser incluidos para  cumplir con los objetivos propuestos. Dado el bajo 

numero de artículos seleccionados se excluyeron totalmente artículos y reportes por fuera del 

tiempo de 2008 a 2011 y aquellos que clínicamente no hacían referencia al Microorganismo en 

estudio MP.  Es de aclarar que dentro de los presupuestos teóricos se referencia 1 Libro del año 
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2006 y otros libros del 2007 los cuales no forman parte del diseño de la monografía, pero son 

referenciados en la bibliografía para sustentar los antecedentes del trabajo. Se procedió a 

determinar el cumplimiento de los criterios de inclusión y exclusión de los artículos, donde; se 

clasificaron en 2 grupos artículos que tenían 1 solo criterio de exclusión (seleccionados para 

revisión).Ver grafica 2. Artículos con 2 criterios de exclusión (excluidos de la revisión). Ver grafica 3. 

 

Grafica 2. Artículos que presentan un (1)  solo criterio de exclusión, donde: 

9 (3%) Los artículos no mencionan el microorganismo a estudiar MP. 

0 (0%) Los artículos no mencionan la patología Neumonía. 

67 (25%) Los artículos no mencionan al adulto mayor.  

193 (72%) Los artículos están fuera del periodo de tiempo 2008 al 2011.   
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Grafica 3. Artículos que presentan dos (2) criterios de exclusión, donde: 

25 (66%) Los artículos no mencionan el microorganismo a estudiar MP y Adulto Mayor. 

130 (34%) Los artículos no mencionan la patología Neumonía y Adulto Mayor 

 

6) RESULTADOS TEORICOS Y DISCUSION 

a) MICOPLASMAS Y PNEUMONIA 

Para cumplir con el primer objetivo propuesto se realizó una revisión sobre las generalidades de 

Mycoplasmas y su relación con la fisiopatología de una de las enfermedades que causan como es la 

neumonía atípica (NA) y la neumonía adquirida en la comunidad (NAC). La NA puede ser causada por 

distintas etiologías que a menudo son difíciles de diferenciar clínicamente (SWAPAN et al, 2007) ya que 

se caracteriza por presentar un cuadro clínico subagudo: donde las manifestaciones son leves a 

moderadas; malestar general, cefalea, mialgias, artralgias, tos seca y el cuadro febril no presenta picos 

característicos como en la neumonía por Pneumococo.  El 50% de los casos la exploración clínica es 

normal. La auscultación pulmonar suele ser normal mas sin embargo, con radiografía de tórax se 

aprecia un infiltrado intersticial o infiltrados múltiples. En el hemograma puede evidenciarse presencia 

de leucocitosis moderada o  no manifestarse. Esta es la forma de presentación habitual del Mycoplasma 

pneumoniae. (ROZAS et al, 2008). 

 

La neumonía adquirida en la comunidad (NAC) es definida como proceso infeccioso agudo que afecta el 

parénquima pulmonar y es de origen extrahospitalario, donde se excluyen a los pacientes que hayan 
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estado hospitalizados 15 días antes de contraer la enfermedad. (BLANQUER et al, 2010).  La NAC 

representa una causa de morbilidad y mortalidad alta dentro de la población en general, con una 

incidencia difícil de precisar con exactitud ya que no es una enfermedad de declaración obligatoria 

(CHACÓN et al, 2010) mas sin embargo se estima que su incidencia oscila entre 2 a 10 casos por cada 

1000 personas anualmente dentro de los cuales se considera que el 35% requiere de hospitalización. 

(PACHON et al, 2009). Debido a la incidencia estimada de la NAC es considerada una enfermedad grave 

que representa un impacto económico representativo. (CAPELASTEGUI et al, 2010). La prevención y 

promoción en salud no solo van dirigidas en pro del bienestar y salud del paciente como tal, si no, 

también van dirigidos al mejoramiento de la salud para minimizar costes hospitalarios en enfermedades 

como la NAC (SENCIALES et al, 2008).  La existencia de diferentes Factores favorece la aparición de la 

NAC limitando la acción del sistema inmune, entre dichos factores se encuentran: el tabaquismo, 

alcoholismo, edad avanzada, uso de ciertos fármacos y enfermedades de base como el EPOC o Asma 

(BAQUERO et al, 2010). Los gérmenes atípicos como el MP limita la eficacia del mecanismo munociliar 

predisponiendo a infecciones  como la NAC. (GUTIÉRREZ et al, 2010).   

 

Dentro de las manifestaciones clínicas de la neumonía específicamente producida por el MP  se puede 

decir que no hay datos patognomónicos pues su presentación clínica es muy heterogénea e inespecífica 

lo que le atribuye el nombre de neumonía atípica a tal punto que su diagnostico se basa en una 

anamnesis generalmente por descarte (MENÉNDEZ et al, 2010). Dentro de la sintomatología 

inespecífica se presenta malestar general, mialgias, escalofríos, ocasionalmente fiebre, tos sin 

expectoración, junto con auscultación pulmonar normal o en ocasiones anormal; en ancianos se puede 

presentar confusión y empeoramiento de enfermedades de base (TORRES et al, 2010).   Se ha descrito 

que las infecciones por  M. pneumoniae pueden ser asintomática hasta un 20% de los casos, y afecta la 

vía aérea superior y/o inferior, donde las manifestaciones clínicas aparecen de manera gradual, 

inicialmente afectando vía aérea superior con síntomas como odinofagia y/o disfonía, que luego 

progresan a la vía aérea inferior, con tos, sintomatología muy similar a la presentada por agentes 

virales. En las tablas 1 y 2 se muestra un resumen de los síntomas y signos más frecuentes asociados a la 

infección por Mycoplasma pneumoniae en los principales estudios revisados para esta monografía. 

(Paul MA et al). 
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Tabla 1. Síntomas asociados a infección por M. pneumoniae (Paul MA et al, 2008) 

Porcentaje de pacientes 

Síntomas Stevens 
et al, 
1978 

Principi et 
al *, 2001 

Principi et 
al **, 2001 

John 
et al, 
2001 

Esposito 
et al, 2001 

Othman 
et al, 
2005 

Shenoy 
et al, 
2005 

Tos 98 60.4 44.4 90 64.7  100 
Rinorrea 59*** 14.5 7.4   34.2 22.7 
Fiebre 59 86.2 81.4 31 85.2  90.1 
CEG / Letargia 86     43.4  
Vómitos 39     42.1  
Dolor abdominal o 
torácico 

34      4.5 

Cefalea 32       
Rash cutáneo 20      4.5 
Disnea      36.8  
Diarrea       15.8 4.5 
Odinofagia       13.6 

*pacientes con NAC; **pacientes con bronquiolitis; ***rinorea y/o odinofagia; CEG: compromiso del estado general. Los 
autores mencionados en la columna son referenciados en la Bibliografía del trabajo. 

Tabla 2. Signos al examen físico asociados a infección por M. pneumoniae. (Paul MA et al, 2008) 

 Porcentaje de pacientes 

Signos  Stevens et 
al *, 1978 

 Principi et 
al **, 2001 

 Principi et 
al, 2001 

 John et 
al, 2001 

 Esposito et 
al, 2001 

 Othman et 
al, 2005 

 Shenoy et 
al, 2005 

Taquipnea   14.5  18.5   11.7  55.3  18 
Crépitos  59  84.6  77.7  62  88.2  72.4  40.9 
Sibilancia   12.9  11.1  19  14.7  35.5  9 
Roncus  32  11.2  66.6  17    27.3 

*pacientes con NAC; **pacientes con bronquitis. 

MP es un patógeno exclusivamente humano y de distribución universal;(MATAS et al. 2008). Se 

caracteriza por ser una bacteria de vida libre, pequeña con capacidad de autoreplicación, por el tamaño 

de su genoma maneja la economía biológica extrema de sus genes, de ahí  la exigencia de los 

requerimientos nutricionales (CERVANTES, 2009).  El MP es una bacteria que carece de pared celular 

cualidad que le confiere características tales como: pleomorfismo, resistencia a la acción de antibióticos 

betalactamicos, no identificable por tinción de Gram, sensibilidad a los detergentes, solventes orgánicos 

y a los cambios de osmolaridad del medio.  Los factores de virulencia del MP están constituidos por una 
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organela en forma de punta, donde alberga unas proteínas y adhesinas P1 de 170KDa; las adhesinas P1 

son esenciales para la colonización e infección, estas adhesinas interaccionan con los receptores 

celulares ubicados en la membrana donde se fijan a las células ciliadas del aparato respiratorio inferior 

evitando el movimiento de los cilios (cilioestasis) que son importantes  para la defensa de las vías 

respiratorias. (L. MATAS et al, 2008; CERVANTES, 2009). Si el MP  perdiera la adhesina P1 

desencadenaría la perdida de adhesividad y consecuentemente, su capacidad patógena (L. MATAS et a, 

2008; INDIAN, 2008). El MP es un microorganismo que no libera toxinas como factor de virulencia; otro 

factor de virulencia por el cual el MP produce lesiones en el epitelio pulmonar diferente a las adhesinas; 

es durante su actividad metabólica donde produce y libera peróxido de hidrógeno y formación de 

radicales superóxidos, que a su vez interactúa con moléculas endógenas de las células del epitelio 

pulmonar desencadenando efectos citopáticos como la Ciliostasis (pérdida de la actividad de los cilios) y 

la destrucción de la capa epitelial. La respuesta inmune local a la infección por el MP  es mediada por un 

infiltrado de linfocitos y células plasmáticas. Esta respuesta inmune con lleva a una producción rápida 

de anticuerpos contra antígenos proteicos y glucolipídicos del MP.  Inicialmente existe la producción e 

incremento de anticuerpos de tipo IgM e IgA, seguida de anticuerpos IgG a las dos semanas. Se describe 

que en las reinfecciones hay una respuesta de IgG e IgA, que al opsonizar el MP  facilita la fagocitosis y 

lisis mediada por el complemento. No existe una respuesta inmunológica protectora contra la 

reinfección por el MP; se ha propuesto que los epítopos que condicionan la adherencia del Mycoplasma 

son diferentes en cada caso de reinfección. (L. MATAS et al, 2008). Este microorganismo es una bacteria 

que se  disemina por medio de gotas de aerosoles provenientes de secreciones respiratorias alcanzando 

la vía inhaladora e instaurándose en el aparato respiratorio inferior (GUTIÉRREZ et al, 2010). El periodo 

estimado de incubación del MP es extenso (1 a 4 semanas), tiene tropismo por las células epiteliales 

ciliadas y no ciliadas de los pulmones, donde una vez instaurado por medio de unas proteínas P1 

adhesinas,  empieza a producir radicales libre el peróxido de hidrógeno y formación de radicales 

superóxidos que cumplen con la función de lesionar las células desencadenando inflamación en el 

tejido. (MAY AND BROWN, 2011).  

Casi siempre el manejo antimicrobiano de las NAC es empírico, previo al diagnostico etiológico, de ahí la 

importancia de la clínica y el adecuado manejo de los conocimientos adquiridos por parte del personal 

tratante y la debida actualización bibliográfica por pare del mismo para estar a la vanguardia, todo para 

buscar beneficio del paciente. (PACHON et al, 2009).  Dentro de la bibliografía revisada se encuentra 
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que el MP afecta con mayor frecuencia a los niños y adultos jóvenes y, se sabe con certeza que no 

necesariamente los portadores del MP desarrollan neumonía (SIMMONS et al, 2010). 

b) FISIOPATOLOGIA INFECCION 

Como patógeno para el hombre el MP es causante de infecciones del tracto respiratorio inferior 

definiéndose como neumonía, el cual es un proceso inflamatorio del parénquima pulmonar, cuando la 

población afectada es inmunocompetente y no ha estado hospitalizado o en instituciones cerradas, se 

denomina neumonía adquirida en la comunidad o extrahospitalaria (NAC) con el objeto de diferenciarla 

de pacientes ingresados en el hospital o inmunodeprimidos que tienen un espectro etiológico distinto y 

peor pronóstico (DÍAZ et al, 2011). Epidemiológicamente el MP  es causa frecuente de infecciones 

agudas en los adultos mayor (Mayor 65 años) representado el 20% al 30% infecciones adquiridas en la 

comunidad. La infección por el MP aparece de manera ocasional a lo largo de un año; y la forma de 

contagio principalmente es de persona a persona por medio de la inhalación de partículas en aerosol 

que están en el ambiente o por el contacto directo de secreciones respiratorias (SWAPAN et al, 2007)  

 

Las partículas de aerosol cruzan vías respiratorias superiores hasta situarse en el tracto respiratorio 

inferior. El MP cuenta con un orgánulo de adherencia compleja y especializada que incluye una trama 

de proteínas, denominadas adhesinasP1, y proteínas accesorias de adherencia. Estas proteínas 

interactúan conjuntamente para movilizar y concentrar las adhesinas en las puntas, para así facilitar la 

colonización del MP en los cilios del epitelio respiratorio, la adherencia del microorganismo ocasiona 

inmovilidad ciliar (Ciliostasis), ocasionando tos prolongada observada en la clínica de la enfermedad. El 

MP elabora productos citoxicos de su metabolismo  causando destrucción celular de la mucosa 

respiratoria por medio de daño oxidativo de las membranas celulares. (SWAPAN et al, 2007).  

 

Realizada la adherencia mediada por la proteína  adhesinaP1 y proteínas accesorias de adherencia, el 

MP es protegido de la remoción por el mecanismo de depuración munociliar; ya que después de la 

adherencia del microorganismo ocurre la  ciliostasis, exfoliación de células infectadas, inflamación 

crónica y citotoxicidad por el peróxido de hidrógeno y formación de radicales superóxidos que producen 

estrés oxidativo. Una vez se activa el complemento o anticuerpos estos opsonizan el MP 

desencadenándose la activación de los macrófagos liberando citoquinas (TNFα, IL-1, IL-5, y IL-6). 

Juntamente se origina una respuesta inflamatoria de células mononucleares  linfocitos B, células T,CD4 

y células plasmáticas infiltran el pulmón (evidencia Radiográfica). La activación de la respuesta inmune 
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por medio de las citoquinas y estimulo de los linfocitos podría evidenciar la minimización de la 

enfermedad por medio de mecanismos de defensa o su exacerbación  por acción de los mecanismo 

inmunológicos. Por ende, si la respuesta inmune es intensa y mediada por células y citoquinas, el daño 

pulmonar y la progresión de la enfermedad serán más severos (REYES et al, 2006). 

 

c) DIAGNOSTICO POR EL LABORATORIO 

Para cumplir con el segundo objetivo propuesto se realizó una revisión sobre pruebas diagnósticas 

encontrándose que el diagnostico del NAC causado por el MP se basa principalmente en la clínica de la 

infección aguda dada la baja utilización de las pruebas de laboratorio. Sin embargo la demostración del 

agente etiológico sería de gran utilidad dado que clínicamente suelen presentarse manifestaciones 

inespecíficas poco concluyentes no diferenciable respecto a la ocasionada por otros microorganismos y 

la utilización de pruebas complementarias son indicadas dependiendo de la anamnesis del paciente y la 

gravedad de la neumonía (ÁLVAREZ et al, 2010; AMERICAN ACADEMY OF PEDIATRISC, 2009).  

 

Las pruebas diagnósticas incluyen métodos biológicos para el cultivo celular del microorganismo, 

métodos inmunológicos en los cuales se detecta IgG, IgM e incluso IgA específica, y hoy en día revisten 

importancia las pruebas moleculares.  

 

El diagnostico microbiológico de la infecciones bacterianas del tracto respiratorio inferior presenta 

limitaciones; ya que dependiendo del cuadro clínico, del tratamiento profiláctico que le antecede 

(Antibióticoterapia)  y del diagnostico clínico correcto, se puede llegar a encontrar la etiología correcta.  

Si bien el  MP  puede crecer en medios  de cultivo artificiales su crecimiento es lento y poco concluyente 

ya que presenta un bajo rendimiento (del 40% - 60% de los casos no se aísla el agente causal) por la baja 

sensibilidad (60%) de los cultivos (debida a contaminación, crecimiento lento y utilización de medios de 

cultivo especiales), por  lo tanto el cultivo microbiológico de las muestras se torna innecesario y los 

resultados son ineficaces para el diagnostico y puede conllevar a un tratamiento erróneo (MESEGUER et 

al, 2008).  El cultivo para MP se puede elaborar a partir de muestras biológicas como secreción 

faríngea o lavado pulmonar, mas sin embargo el cultivo del MP no es recomendado por su complejidad 

al necesitar altos requerimientos nutricionales y por ser de lento crecimiento, teniendo una sensibilidad 

no superior al 60%  y una especificidad del 100%, desde el punto clínico el uso del cultivo para 

diagnostico de rutina no se recomienda  (PAUL et al, 2008). Mas sin embargo el el Centro para la 
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Prevención y el Control de las Enfermedades (CDC) de Estados Unidos sugiere el uso de medio de cultivo 

bifásico (caldo y agar PPLO) con azul de metileno y glucosa, para el aislamiento de M. pneumoniae. 

 

Figura 1. Cultivos Bifásicos (PÉREZ et at, 2007) 

 

Se ha observado que los medios bifásicos favorecen la recuperación del MP en un 26% comparado con 
placas de agar. EJ., diferentes muestras positivas para MP en un cultivo de placas de agar también lo 
fueron por medio bifásico, en tiempo promedio de 7 y 14 días. Parlamente las muestras negativas con 
placas de agar fueron positivas después de 21 días por medio bifásico; demostrando que el uso del 
medio bifásico favorece el aislamiento de  M. pneumoniae y que el tiempo de aparición de crecimiento 
(tiempo de incubación)  en el medio bifásico está relacionado con la presencia o no del microorganismo 
y del inoculo inicial (PÉREZ et al, 2007; Kenny y col. 1990). Más sin embargo, si después de 1 a 3 
semanas de incubación en medio bifásico no hay cambio de color, se debe realizar un subcultivo en 
medio de agar. 
 
Figura 2. Cultivo caldo (PÉREZ et at, 2007) 
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Aunque  el diagnostico microbiológico por cultivo no es recomendado por su complejidad; es necesario 
reconocer que puede llegar a ser una herramienta útil en el ámbito investigativo, por ende su interpretación 
es ineludible (MESEGUER et at, 2008; PÉREZ et al, 2007) 
 

Figura 3. Cultivo agar (PÉREZ et al, 2007) 

 

1  
                                                                     2 
 
 
 
 
 
Figura 4. Prueba bioquímica  Hemadsorción (PÉREZ et al, 2007) 
 

 
 
 

                                                           
1 Kosmos SCIENTIFIC - Consulta en línea:  http://www.kosmos.com.mx/fprod/micros_konus.html 
2 GEFOR Mayo 2011 - Consulta en línea:  http://www.gefor.4t.com/bacteriologia/mycoplasma.html 

 

Mycoplasma ssp.: Crecimiento en agar SP-4, 
Suplementado con anfotericina y colistina. 
Crecimiento tras incubación de 10 días. 

Microscopio  
estereoscópico 
Objetivo  de 20X ó 
60X 

http://www.kosmos.com.mx/fprod/micros_konus.html
http://www.gefor.4t.com/bacteriologia/mycoplasma.html
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Figura 5. Prueba bioquímica beta-hemólisis (PÉREZ et al, 2007) 

 
 

Figura 6. Prueba bioquímica reducción del tetrazolio. Otros Mycoplasmas son negativos con esta prueba. 
(PÉREZ et al, 2007) 

 
Figura 7. Método serológico específico epifluorescencia. Confirma la presencia e identifica al M. 
pneumoniae en el cultivo. (PÉREZ et al, 2007) 
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Los estudios serológicos no están disponibles de manera rutinaria y por ello la oportunidad de un 

diagnostico con la rapidez requerida, encaminando a establecer un tratamiento profiláctico empírico es 

muy baja (MESEGUER et al, 2008). En la neumonía causada por M. pneumoniae se pueden detectar, 

crioaglutininas entre 1 y 2 semanas después de la infección, su presencia es inespecífica, ya que en un 

50% de la NAC  por MP aparecen y porque también se producen en otras infecciones bacterianas y 

virales.  Generalmente, la demostración de anticuerpos específicos en suero, no es sugestivo del 

diagnostico de la NAC por MP ya que la sola presencia o ausencia de estos anticuerpos no basta para su 

diagnostico, hace falta la debida interpretación los resultados del laboratorio y la correlación clínica de 

síntomas y signos (L. MATAS et al, 2008) Dentro de las técnicas serológicas aplicadas más comunes son 

las que fijan complemento como: la inmunofluorescencia, la aglutinación de partículas y el 

enzimoinmunoanálisis. Para escoger la técnica serológica más apropiada se debe basar en los criterios 

funcionales y el grupo de población a la que va a aplicarse de lo contrario no tiene utilidad diagnostica 

clínica (ANDREU et al, 2008). El estudio serológico sigue siendo el método diagnóstico más aplicado (por 

costos y “rapidez” comparado con cultivos) para el diagnóstico de las infecciones por MP, por su alcance 

y costo para las entidades de salud. Mas sin embargo es importante la correlación clínica e 

interpretación adecuada de las pruebas serológicas que requiere sueros pareados para demostrar 

aumentos de anticuerpos para la determinación diagnostica del patógeno (ANDREU et al, 2008) 

(WENDELIEN et al, 2007).  

 

Técnicas serológicas disponibles 

• Fijación de Complemento (FC): las primera determinación de respuesta inmunológica específica 

frente a MP  se realiza por fijación del complemento, utilizando como antígeno extracto lipídico 

de MP en una suspensión de lisado bacteriano.  La complejidad antigénica del MP hace 

inespecífica la prueba ya que se observan reacciones cruzadas con antígenos glucolipídicos de 

otros Mycoplasma. La técnica de FC primariamente determina IgM y, en menor medida, IgG. La 

demostración de un incremento de 4 veces el título entre una muestra de fase aguda y una de 

fase de convalecencia, o bien títulos superiores o iguales a 1/32 ofrece una sensibilidad del 90% 

y una especificidad del 88%.  Las variables a controlar y complejidad en esta técnica 

contribuyen a buscar otra alternativa diagnostica serológica (ANDREU et al, 2008) 
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• Inmumofluorescencia (IF): fácil  de usar permitiendo un resultado cuantitativo. Su principal 

limitación está ligada a la subjetividad de la interpretación de los resultados obtenidos y la 

reactividad cruzada con el factor reumatoide (ANDREU et al, 2008) 

• Aglutinación pasiva: uso fácil, maneja un soporte de látex o gelatina para una mezcla de 

antígenos específicos de MP  Detectan conjuntamente IgM e IgG, permite la cuantificación 

antigénica. La aglutinación de partículas de gelatina tiene una considerable especificidad, pero 

su máxima sensibilidad se obtiene realizando la determinación en 2 muestras seriadas 

(ANDREU et al, 2008). 

• Enzimoinmunoanálisis (EIA): se usa una gran variedad  de preparados antigénicos (proteínas 

purificadas, péptidos sintéticos, mezcla de antígenos crudos, glucolípidos purificados), 

permitiendo la detección de de IgM o IgG, tiene diferentes presentaciones: técnicas de captura, 

microplacas y soporte de membrana). Las EIA son sensibles detectando anticuerpos 

específicos;  y es una técnica automatizable. La presentación soporte de membrana permiten 

determinar IgM generalmente, y vienen unitarias de fácil uso. La presentación en soporte de 

membrana permiten detectar tanto IgG como IgM, y ha demostrado sensibilidad y una 

especificidad buena (ANDREU et al, 2008) 

 

El gold standard empleado tiempo atrás para el diagnostico serológico del MP era mediante la 

detección de anticuerpos con la técnica de Fijación de complemento,  con el trascurso del tiempo 

dejo de ser la técnica gold standard gracias a la aparición de otras técnicas Serológicas diagnósticas 

más eficientes, con mayor sensibilidad y especificidad, como la inmunofluorescencia indirecta o 

Enzimoinmunoanálisis (SCHWARTZ et al, 2009). Las técnicas serológicas usadas representan una 

desventaja frente a las técnicas de análisis molecular, puesto que el análisis  serología depende del 

sistema inmune para la producción de anticuerpos IgM e IgG detectables y una vez los anticuerpos 

están circulantes, se demoran en desaparecer, impedimento para determinar si realmente el 

paciente está cursando con una infección aguda o es una infección pasada reciente (GOURIET et al, 

2008, KASHYAP et al, 2008). 
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Pruebas moleculares  

El uso de técnicas de PCR convencionales o PCR en tiempo real  ha revolucionado la epidemiologia y clínica 

frente al MP ya que permite su diagnostico de manera rápida y con un porcentaje de error mínimo. En 

muestras con un elevado inoculo de bacterias acompañantes  es difícil el aislamiento del MP por técnica de 

medio de cultivo, mas con la ayuda de la técnica de PCR  se facilita su aislamiento e identificación. Con el 

desarrollo de técnicas de PCR múltiple es un más aplicable esta técnica, permitiendo detectar no solo un 

patógeno si no varios a la vez; el uso  de esta técnica de PCR múltiple en los laboratorios clínicos seria  de 

gran utilidad diagnostica (L. MATAS et al, 2008). La prueba de la reacción en cadena de la polimerasa (PCR), 

es rápida sensible y especifica en un alto porcentaje, lo que la atribuye como prueba “reina” para el 

diagnostico del MP, ya que puede detectar entre (10 y 100 bacterias) su rapidez da la posibilidad de obtener 

resultados en un día; el mayor rendimiento de la PCR se obtiene en muestras de esputo, pero en general se 

toma muestra de exudado faríngeo por la clínica del NAC (no tos productiva) (MESEGUER et al, 2008; 

ANDREU et al, 2008; L. MATAS et al, 2008). Existen múltiples variantes de PCR e incluso kits comerciales que 

ya han estandarizado la técnica a partir de fluidos corporales. De todas las técnicas las de mayor aplicación 

es la PCR-RFLP y la PCR multiplex. En RFLP después de una amplificación con primers para secuencias 

especificas de la Subunidad ribosomal 16s/23s se hace posterior digestión del amplificado con la enzima 

Sau3 la cual corta el ADN de cada especie de manera diferente dando un bandeo específico para cada una y 

permitiendo su identificación. La figura 8  ilustra los Resultados. 

 

 

 

 

 

 

Figura 8. Amplificados de Mycoplasma digeridos con Sau3 muestran cortes y bandeos diferenciales para cada una de 

las especies de Mycoplasma. Scanner tomado de Tomado de Daxdoebec, 2008 
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La PCR multiplex usa inicialmente primers para el ARN ribosomal 16S y 23S posteriormente se hace una 

segunda amplificación con primers especie específicos proteínas Mollicutes donde una banda de 150Pb 

caracteriza el género y una banda de 250pb la especie (Ver figura 9)  A pesar de ser considerada prueba 

“reina” en la actualidad la técnica de PCR, también presenta limitaciones donde puede arrojar resultados 

erróneos; estas limitaciones pueden ser EJ.: presencia de inhibidores de la PCR en muestras dando como 

resultado falsos negativos o  la contaminación de las muestras puedan dar falsos positivos; de ahí la 

insistencia en la correlación clínica de los resultados del laboratorio versus la anamnesis del paciente (LEI 

ZHANG et al, 2010).  Entonces los métodos moleculares, son muy sensibles y específicos pero poco utilizados 

ya que acarrean un alto costo por lo que no se encuentra al alcance de los laboratorios clínicos 

convencionales (MESEGUER et al, 2008; ANDREU et al, 2008; L. MATAS et al, 2008) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Figura 9. PCR anidada – Gel de electroforesis de agarosa 2% para PCR 16s/23S/especie específico  
para Mycoplasma que muestra A: Control negativo, B Control comercial positivo, C Muestra 
negativa D. Muestra positiva para  Mycoplasma pneumoniae E. Muestra positiva para  
Mycoplasma hominis F. Marcador de peso molecular. Tomado de Daxdoebec, 2008 
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d) INTERPRETACION DE PRUEBAS POR EL LABORATORIO 

Para cumplir con el objetivo general se realizo un análisis pos analítico en los posibles resultados 

serológicos y moleculares en pacientes diagnosticados con neumonía atípica por MP encontrándose 

que existe una incertidumbre frente al diagnostico serológico ya que no es concluyente cuando la 

neumonía atípica está en curso debido a la presentación clínica de NAC que generalmente 

manifestada de manera sub clínica y puede variar de formas leves hasta cuadros clínicos 

graves(MARTÍNEZ et al, 2010). De ahí la destreza del personal tratante para seleccionar la ayuda 

diagnostica más apropiada al laboratorio, ya que se deben seleccionar las técnicas por criterios 

funcionales y al grupo poblacional a tratar. Entonces el hallazgo positivo por los métodos 

serológicos más usados como: Fijación de Complemento (FC), enzimoinmunoanalisis (EIA), 

inmunofluorescencia (IF) o Aglutinación Pasiva) no es catalogado diagnostico del NAC  ya que se 

debe correlacionar la presencia de la clínica del paciente con los resultados, teniendo en cuenta que 

las pruebas serológicas se deben hacer por duplicado (MESEGUER et al, 2008) una vez empieza la  

fase aguda del proceso infeccioso y la otra después de un intervalo de cuatro semanas de empezar 

la sintomatología (en convalecencia). Ahora bien el diagnostico por medio de pruebas serológicas se 

basa poniendo en evidencia el incremento serológico de inmunoglobulinas IgM en la 

primoinfección (primera semana), seguido de inmunoglobulinas IgG en el periodo de 

convalescencia (tercera a cuarta semana). Los títulos de IgA se interpretan de la misma forma que 

IgM (ESCOBAR et al, 2008). Para el análisis pos analítico se debe tener encuentra las limitantes de 

cada prueba serológica para evitar diagnostico falso positivos o falsos negativos; por ejemplo: la 

técnica serológica más utilizada como la Fijación de Complemento (FC) donde se puede determinar 

tanto IgM como IgG, se debe tener en cuenta el incremento de 4 veces el titulo entre la primera 

fase y la segunda o títulos superiores a 1/32. Y para la interpretación de resultados por medio de la  

técnica de inmumofluorescencia (IF)  tiene como limitante la subjetividad del observador y los 

falsos positivos con las reacciones cruzadas con el factor reumatoide (ANDREU et al, 2008). 

Entonces se debe considerar de carácter importante determinar la cuantificación del anticuerpo a 

identificar para tomar la mejor opción de tratamiento para el paciente.  Aunque para el análisis post 

analítico los estudios serológicos realmente no son de gran utilidad diagnostica por si solos, puesto 

que la respuesta serológica en la mayoría de los casos es tardía en las NAC por MP produciéndose 

una semana después de la sintomatología, lo que no resulta útil para determinar el tratamiento 

precoz del paciente (PACHÓN et al, 2009). 
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La aplicabilidad de técnicas nuevas como la reacción en cadena de la polimerasa (PCR), bien sea por 

la técnica convencional o PCR en tiempo real  (PCR -RT), se le atribuyen algunos cambios en los 

conceptos epidemiológicos y clínicos que se tenían sobre el MP ya que permite la identificación y 

diagnostico precoz del microorganismos en estudio (MENÉNDEZ et al, 2010). Para realizar el análisis 

post analíticos de los resultados obtenidos mediante la prueba de la reacción en cadena de la 

polimerasa (PCR), se debe saber de antemano que es la prueba  con mayor porcentaje superior al 

95% en cuanto sensibilidad y especificidad (MESEGUER et al, 2008) existente en el mercado para 

determinar la presencia o ausencia del microorganismo MP; pero  su mayor limitante comprende su 

accequibilidad ya que no se encuentra al alcance de la mayoría de los laboratorios clínicos (ZHANG 

et al, 2011).  Entonces las técnicas de biología molecular son de uso casi exclusivo de carácter 

investigativo o se recomiendan en los casos donde no se ha logrado establecer el diagnostico 

etiológico por los métodos convencionales de serología ya mencionados y siempre y cuando el 

centro médico cuente con la infraestructura y experiencia para manejar estos métodos  o técnicas 

diagnosticas (MENÉNDEZ et al, 2010). El diagnostico de neumonía adquirida en comunidad por MP 

debe estar basado en la clínica y no solo se debe establecer por medio de las pruebas de 

laboratorio, ya que carecen en su gran mayoría de una baja especificidad y sensibilidad 

exceptuando la PCR.  Debido a este fenómeno, se hace indispensable pensar en el uso de técnicas 

de análisis molecular como la reacción en cadena de la polimerasa (PCR) (DAXBOECK et al, 2008) 

que permite la identificación propia del microorganismo MP de forma rápida y no la existencia de 

anticuerpos circulantes; a su vez la PCR cobra protagonismo por poseer un alto porcentaje de 

sensibilidad y especificidad superior al 95%   (HALLAMAA et al, 2008). Entonces mediante las 

técnicas moleculares como la PCR se estima que un 96% de los pacientes son diagnosticados 

precozmente y reciben el tratamiento indicado y a tiempo (PAUL et at, 2008).  

 

Actualmente se han realizado estudios que analizan la concordancia entre la PCR y cultivo donde los 

cultivos celulares toman utilidad diagnostica demostrándose que no existe una diferencia 

significativa en la detección entre el método microbiológico y PCR, mas sin embargo la detección de 

Mycoplasmas en cultivos celulares debe reforzarse con otra técnica para validar los resultados 

(Tapia et al, 2010)  
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Tabla 3. Aislamiento de Mycoplasmas por método microbiológico y PCR. (Tapia et al, 2010) 

 
 

Cultivo celular 

 
Detección microbiológica 

 

 
PCR 

 
Positivo Negativo  positivo Negativo 

 
L929 (3) 3 0 3 0 
Wien (2) 1 1 1 1 
SiHa (2) 0 2 1 1 
Wil2S (2) 0 2 0 2 
Vero (4) 4 0 4 0 
BT474 (2) 1 1 0 2 
HeLa (1) 0 1 1 0 
Jukart (1) 0 1 0 1 
A431 (1) 0 1 0 1 
Raw (1) 0 1 0 1 
Caski (1) 0 1 0 1 
Total (20) 9 11 10 10 
 

Tabla 3. El cultivo celular SiHa y HeLa son negativos a presencia de Mycoplasmas por el método 

microbiológico, sin embargo por la técnica de PCR dio positivo en ambos cultivos celulares. El  cultivo celular 

BT474 mostró 1 de 2 muestra positivas a Mycoplasmas por el método microbiológico, con la técnica de PCR 

las dos muestras resultaron negativas, (lo anterior se puede relacionar al inocuo insuficiente inicial) (Tapia et 

al, 2010) 

 

Para la interpretación del resultado serológico VS el resultado molecular aunque se han realizado muchos 

análisis comparativos el más completo es el análisis de Lei Zhang del 2010. En este estudio se hizo una 

comparación entre títulos de Acs y PCR encontrándose que el diagnóstico de Mycoplasma pneumoniae suele 

basarse en pruebas serológicas  y que las pruebas de PCR gracias a su tecnología tiene algunas ventajas pero 

también limitaciones. En la revisión realizada por ZHANG y colaboradores se refleja que las pruebas 

comerciales de PCR tienen una alta especificidad mas su sensibilidad es menor y variable (LEI ZHANG et al, 

2010) 
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Tabla 4. Características de los estudios incluidos en la revisión de Lei Zhang y colaboradores (LEI ZHANG et 
al, 2010) 

Características de los estudios incluidos en la revisión de 
Lei Zhang y colaboradores 

Estudio  País Pacientes y 
Características 
clínicas* 

PCR características Muestras para PCR Estándar de 
Referencia 

Tjhie et al 
1994 

Países 
bajos 

N + A, con RTI, no 
tratada 

Directa/ PCR 
convencional, 
comercial rRNA 16s 

Tracto respiratorio, 
principalmente la 
garganta 

IgM/IgG 
 

Haaheim et 
al 
2001  

Noruega  N + A, con RTI, no 
tratadas 

PCR, tipo NR, 
comercial, ADN no 
especifica 

Nasofaríngeas IgM/IgG/IgA 

Nadala et al 
2001 

Suiza N, con la NAC no 
tratada 

PCR, tipo NR, 
comercial 16s rDNA 

Nasofaríngeas y 
faríngeas 

IgM/IgG 
 

Michelow et 
al 
2004  

Estados 
unidos 

N, con la NAC no 
tratada 

PCR en tiempo real, 
gen P1 comercial 

Nasofaríngeos u 
orofaríngeas 

IgM/IgG 
 

Beersma et 
al 2005 

Países 
bajos y 
Bélgica 

N + A, con RTI, no 
tratadas 

PCR en tiempo real, 
gen P1 comercial 

Frotis de garganta IgM/IgG/IgA 

Yamazaki et 
al 2006 

Japón N, con la NAC no 
tratada 

La PCR anidada, gen 
P1 comercial 

Esputo IgM/IgG/IgA 

Pitcher et al 
2006 

Reino 
unido 

A, con la NAC no 
tratada 

PCR en tiempo real, 
gen P1 comercial 

Vías respiratorias, 
principalmente la 
garganta 

IgM/IgG 

Liu et al 
2007 

Taiwán N, con la NAC no 
tratada 

PCR, tipo NR, gen P1 
comercial 

Vías respiratorias, 
principalmente la 
garganta 

IgM/IgG 

Souliou et al 
2007 

Grecia N, con RTI, no 
tratada 

PCR, tipo NR, gen P1 
comercial 

Frotis de garganta IgM/IgG/IgA 

Nilsson et al 
2008 

Suecia N + A, con RTI, más 
tratados 

Anidada en tiempo 
real PCR comercial 
ADN no especificado 

Orofaríngeas IgM/IgG 

Kashyap et al 
2008 

India N, con RTI, no 
tratada 

PCR, tipo NR, gen P1 
comercial 

Nasofaríngeo IgM/IgG 

Martínez et 
al 2008 

Chile A, con la NAC no 
tratada 

PCR, tipo NR, 
Comercial 16s rDNA y 
16s rRNA 

Frotis de garganta IgM/IgG 

Pignanelli et 
al 2009 

Italia N + A, con RTI, no 
tratada 

PCR en tiempo real, 
Gen P1 Comercial 

BAL  IgM/IgG 

Varshney et 
al 2009 

India N, con asma, no  
tratada 

PCR, tipo NR, gen P1 
Comercial 

Frotis de garganta IgM 

Tabla 4. Todos los estudios son de casos y controles de diseño y recolección de datos 
prospectivos; * N: niños, A: adulto; RTI, infecciones del tracto respiratorio, NAC: neumonía 
adquirida en la comunidad. (LEI ZHANG et al, 2010). 
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Tabla 5. Resumen de las estimaciones de rendimiento (análisis de subgrupos 1 y 2) donde la  precisión 
diagnóstica global fue de 0,62 (IC del 95%: 0,45 a 0,76) por la sensibilidad (SEN) y 0,96 (0,93 a 0,98) por la 
especificidad (SPE). Casi todos los estudios mostraron estimaciones especificidad casi perfectos. Por el 
contrario, las estimaciones de la sensibilidad fue menor y más variable (rango 0,12 -0,93).  

Los resultados de la revisión de Lei Zhang y colaboradores estiman que las pruebas de PCR  comerciales 

generan resultados estables con una alta especificidad, mas sin embargo los cálculos demuestran que la 

sensibilidad es variable y en menor rango. Las variaciones  pueden producirse por diferentes motivos Ej.: 

posiblemente por las diferentes técnicas empleadas de PCR, por el estándar de referencia usado, por el tipo 

de muestra empleado, por el tiempo en el que se realizo el muestreo o por el tipo de sujetos incluidos en el 

estudio, etc. el autor y colaboradores  sugieren que a pesar de la superioridad que representan las técnicas 

moleculares es aun irremplazable la serología. Más aun los autores sugieren que las técnicas moleculares y  

de serología deberían implementarse conjuntamente para obtener un diagnostico fiable y exacto del 

Mycoplasma pneumoniae (LEI ZHANG et al, 2010) 
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e) SIGNIFICADO Y CORRELACION CLINICA DE LAS PRUEBAS DE LABORATORIO RESPECTO A LA 

CLINICA 
Para complementar el objetivo general se realizo una revisión general donde se pretende 

correlacionar la clínica del paciente con las pruebas de laboratorio serológicas y moleculares 

empleadas para el diagnostico de la NAC por MP. E identificar las técnicas inmunológicas y 

moleculares más usadas y diferenciarlas entre las rentables y útiles para el diagnostico. 

El diagnostico del NAC causado por el MP se sustenta en la clínica de la infección aguda generada 

por el microorganismo, más sin embargo la demostración del agente etiológico en las infecciones 

respiratorias por MP representa una dificultad notoria dado que clínicamente la NAC por el agente 

biológico en cuestión, no tiene manifestaciones clásicas y concluyentes como una neumonía típica, 

(GONZALES et al, 2008), las manifestaciones clínicas pueden ser desde una fiebre leve,  cefalea,  

dificultad respiratoria no diferenciable respecto a la ocasionada por otros microorganismos. Lo que 

hace la utilización de pruebas complementarias  útiles dependiendo de la anamnesis del paciente y 

la gravedad de la neumonía (ÁLVAREZ et al, 2010).  Para determinar el agente etiológico mediante 

pruebas de laboratorio, es de carácter definitivo saber la forma de patogénesis del microorganismo 

que se sospecha por clínica sea responsable de la NAC, y saber  de ante mano, como se establece la 

respuesta inmune en el huésped una vez es infectado por el microorganismo (YANG et at, 2008). 

Una vez ingresa el microorganismo MP en el huésped este ultimo dispone de un sistema mucociliar 

y unos factores humorales (inmunoglobulinas, complemento, lactoferrina, lisozima) que destruyen 

el microorganismo  evitando la adhesión de este al epitelio bronquial, mas sin embargo el MP 

posee la capacidad de limitar la eficiencia del sistema mucociliar permitiendo así su adherencia y 

continuar el curso de la NAC. El sistema inmune por su parte dispone el macrófago célula fagocítica 

básica, para que se encargue de la eliminación de los microorganismos que logran llegar al alvéolo 

si el inóculo es pequeño. Si por el contrario, el inóculo es mayor o el microorganismo es  agresivo,  

se inicia una  respuesta inflamatoria dada por el macrófago reclutando polimorfonucleares circu-

lantes al espacio alveolar, con participación del complemento y diversas citocinas. (VON BAUM et 

al, 2009; Med Clin, 2010). La aparición de IgM es después de unos 7 a 9 días iniciada la infección su 

descenso inicia a partir de los 4 a 6 meses, de ahí se considera diagnostico el aumento de cuatro 

veces el título de IgM entre muestras de suero en fase aguda y en fase de convalecencia. (Donalísio 

et al, 2011). Para la aplicabilidad de las técnicas serológicas se debe tener en cuenta la clínica del 

paciente versus los resultados arrojados por las técnicas escogida propiamente, (ISOZUMI et al, 
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2009). Para el uso de pruebas serológicas donde se buscan anticuerpos específicos contra el MP en 

una neumonía aguda se pueden emplear técnicas de aglutinación de micropartículas (MAG) donde 

un título de anticuerpos de IgM debe ser ≥ 1:160 para considerarse positiva la prueba. Otra técnica 

empleada para determinación de anticuerpos IgM o IgG es la de fijación de complemento (FC) 

donde se debe analizar sueros pareados y demostrase un aumento de cuatro veces en el título para 

considerarse positivo.(REYES et al, 2011). Entonces Los estudios serológicos, son reservados para 

diagnosticar patógenos atípicos mas sin embargo no arrojan un diagnostico con la rapidez 

requerida, encaminando a establecer un tratamiento profiláctico empírico, (MESEGUER et al, 2008). 

En una reinfección no hay respuesta de IgM pero si una elevación de IgG que se acompaña de 

producción de IgA. De modo  que, en el adulto la detección IgM puede no corresponder a una 

infección reciente, lo que arroja que una primoinfección las técnicas de detección de IgM tienen 

una sensibilidad y una especificidad buenas, mientras que, en las reinfecciones, la falta de 

detección de IgM específica no permite descartar una infección aguda por MP. (MESEGUER et al, 

2008; ANDREU et al, 2008). Con cierto realismo, parecen de mayor utilidad las técnicas que 

detectan tanto IgM como IgG, permitiendo el diagnóstico de la primera infección (Kashyap et al, 

2010). 

 

7) CONCLUSIONES 

a) El diagnostico etiológico de la infecciones bacterianas por MP del tracto respiratorio inferior 

presenta limitaciones; ya que dependiendo del cuadro clínico, del tratamiento profiláctico que le 

antecede (Antibióticoterapia)  y del diagnostico clínico correcto, se puede llegar a encontrar la 

etiología correcta (MESEGUER et al, 2008) 

b) Actualmente el diagnóstico de neumonía por Mycoplasma se sospecha por los antecedentes 

epídemiológicos, la edad de la paciente, el cultivo negativo de esputo por bacterias y 

principalmente por la no respuesta a la terapia antibiótica con penicilina y gentamicina, en 

neumonía bibasal de origen extrahospitalario unida a la detección de anticuerpos específicos.  

c) Si bien existen diferentes métodos diagnósticos es de saber que  no todos tienen una sensibilidad y 

especificidad alta, como los métodos serológicos (GOURIET et al, 2008)  Los estudios serológicos, 

son reservados para diagnosticar patógenos atípicos como MP, mas sin embargo no arrojan un 

diagnostico con la rapidez requerida, encaminando a establecer un tratamiento profiláctico 
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empírico (MESEGUER et al, 2008).  Por el contrario las pruebas moleculares como la PCR siguen 

siendo el método diagnostico más sensible y preciso para la determinación etiológica de la NAC 

causada por MP y se espera proliferen en los sistemas de salud, para así permitir el diagnostico 

etiológico precoz de las neumonías. Aunque en la realidad el diagnostico serológico persistirá 

únicamente ya que los métodos moleculares representan un alto coste a los sistemas de salud 

(Anastasakou et al, 2010). 

d) Durante la revisión  efectuada para la elaboración de este documento (monografía), se observo que 

los sistemas de salud no están preparados teóricamente, económicamente ni en infraestructura 

para la implementación de técnicas moleculares, y que este tipo de técnicas son más utilizadas en 

el ámbito investigativo que el área clínica como tal. Y que en Colombia no se encuentran 

documentos que sustenten el uso de este tipo de técnicas a nivel nacional como diagnostico 

etiológico. 

e) La realidad que nos involucra en el aspecto clínico, es que el personal tratante debe estar en 

constante preparación académica para no omitir aspectos clínicos de vital importancia que ayudan 

al diagnostico de la NAC ya que no solo basta los resultados del laboratorio, si no una debida 

correlación de la clínica del paciente con los análisis efectuados, para así poder dar el tratamiento 

indicado. 
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