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neumonía por Mycoplasma pneumoniae: presentación de un caso y breve 
revisión bibliográfica
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reSUMen

Mycoplasma pneumoniae se reconoce, en todo el mundo, como una causa primaria de neumonía atípica. Además de las infecciones en 
las vías respiratorias, este organismo también es responsable  de un amplio espectro de manifestaciones extrapulmonares, incluidas las 
enfermedades neurológicas, hepáticas y cardiacas, anemia hemolítica, poliartritis y eritema multiforme. Esta revisión incluye algunos de 
los aspectos más recientes del conocimiento de este patógeno, características clínicas de la infección, causa de la enfermedad, radiología 
y diversas herramientas para el diagnóstico, diagnóstico diferencial y tratamiento.
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aBStraCt

Mycoplasma pneumoniae has come to be recognized as a worldwide cause of primary atypical pneumonia. Apart from respiratory tract 
infections, this organism is also responsible for producing a wide spectrum of non-pulmonary manifestations including neurological, he-
patic, cardiac diseases, hemolytic anemia, polyarthritis and erythema multiforme. This review includes some of the newer aspects of the 
knowledge on this pathogen, clinical characteristics of infections, how it causes disease, radiology and various laboratory tools in diagnosis, 
differential diagnosis and treatment.
Key words: Mycoplasma, pneumonia, atypical pneumonia, cold agglutinin, macrolides.
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Mycoplasma pneumoniae es un agente causal 
frecuente de neumonía atípica,1 afecta  princi-
palmente a grupos de personas como reclutas 

en campos militares, estudiantes de internados, y colegios, 
afecta con mayor frecuencia a niños y adultos jóvenes. 

La principal característica de los individuos afectados 
es la discrepancia entre los datos clínicos y los hallazgos 
radiológicos; por eso se le ha nombrado “la neumonía que 
camina”. El síntoma más frecuente es la tos no productiva, 
inicialmente sin fiebre, posteriormente con ésta, cefalea, 
coriza, otitis media y malestar general.  En las radiogra-
fías se observan opacidades unilaterales o bilaterales, y 
en 10% derrame pleural. La confirmación diagnóstica se 
realiza con la detección del organismo mediante cultivos 
o PCR, o por la detección de anticuerpos IgG e IgM. No 
suele requerirse hospitalización y, en ocasiones, el cuadro 
desaparece espontáneamente.2

CaSo ClInICo

Paciente masculino de 54 años de edad, residente del 
Estado de México, casado, mecánico automotriz, sin an-
tecedentes heredofamiliares de importancia. Historia de 
etilismo desde los 10 años de edad, los últimos 22 años 
con ingestión diaria de todo tipo de bebidas alcohólicas, 
aproximadamente de  100 a 300 gramos de alcohol al día, 
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tabaquismo desde hace 22 años con índice tabáquico de 
11 paquetes-año. Además, refiere uso ocasional de ma-
rihuana y solventes. Apendicectomía a los 20 años, sin 
complicaciones.

El padecimiento actual se inició 22 días previos a su in-
greso, con ictericia de inicio súbito, astenia y adinamia. Un 
médico le indicó tratamiento no especificado, sin mejoría. 
Seis días previos a su ingreso se agregó melena y mela-
nemesis. Tres días antes de su ingreso hospitalario inició 
con tos no productiva y cefalea. En la exploración física al 
ingreso se encontró con ictericia generalizada, desorientado 
en tiempo y espacio, con asterixis. La exploración cardiaca 
y pulmonar no reportó datos relevantes. El abdomen tenía 
una red venosa colateral, hepatomegalia, hepatalgia y es-
plenomegalia, con ascitis sólo demostrable por ultrasonido.

Los exámenes de laboratorio y gabinete permitieron es-
tablecer diagnósticos de insuficiencia hepática  Child-Pugh 
C, hepatitis tóxico-alcohólica grave (Índice de Maddrey 
de 46), hemorragia en el tubo digestivo alto (gastropatía 
congestiva y erosiva) y encefalopatía hepática grado II. 
Se inició tratamiento con un inhibidor de bomba de pro-
tones, metilprednisolona  40 mg cada 24 horas y medidas 
anti-amonio.

Cinco días después de su ingreso tuvo aumento en la 
intensidad y frecuencia de la tos, que se tornó productiva, 
con expectoración hialina, sin fiebre. Durante la explora-
ción física se le encontraron: taquipnea (22 rpm) y escasos 
estertores crepitantes en la cara anterior del tórax en am-
bos tercios inferiores, gasométricamente con PaCO2: 29 
mmHg PaO2: 59 mmHg  SaO2: 90% y PaO2/FiO2: 280. En 
otra radiografía de tórax (Figura 1) en ambos pulmones se 
observaron opacidades heterogéneas difusas con patrones: 
reticular, micro y macronodular, con tendencia a confluir en 
el tercio medio de ambos pulmones. Ante la discrepancia 
entre datos clínicos y radiológicos se sospechó neumonía 
atípica. Se realizó una prueba de crioaglutinación al pie 
de cama del paciente, que resultó positiva. Se inició trata-
miento con levofloxacina y se solicitó la determinación de 
anticuerpos IgM para Mycoplasma pneumoniae, que con-
firmó la sospecha diagnóstica. Al tercer día de tratamiento 
antimicrobiano (octavo de internamiento) se advirtió franca 
mejoría del cuadro respiratorio, quedándole solamente tos 
no productiva en forma ocasional.

Por lo que se refiere a la evolución del cuadro motivo 
de la hospitalización, hubo mala respuesta al tratamiento. 
Al séptimo día de éste se catalogó como no respondedor 

Figura 1. Radiografía de tórax con  opacidades heterogéneas difusas 
en ambos pulmones con patrones: reticular, micro y macronodular, 
con tendencia a confluir en el tercio medio de ambos pulmones.

a los esteroides (calificación en modelo de Lille 0.97). El 
día 12 se agregó insuficiencia renal que, posteriormente, 
se catalogó como síndrome hepatorrenal tipo 1. El día 15 
tuvo encefalopatía hepática en grado IV y falleció a los 
21 días de hospitalización.

reVISIÓn Y dISCUSIÓn

Hobert y Bryman, en 1938, describieron una infección 
respiratoria aguda causada por un “virus no filtrable”; sin 
embargo, el primer intento por identificar a M pneumoniae 
sucedió durante la segunda Guerra Mundial, cuando las 
tropas de la armada de Estados Unidos padecieron for-
mas “atípicas” de enfermedades  respiratorias. En 1943 
Piterson y colabores describieron la aglutinación en frio 
en pacientes con síntomas compatibles con neumonía 
atípica. A mediados del decenio de 1940 Meiklejohn e 
Eaton demostraron la relación directa entre títulos altos 
de crioaglutinación y neumonía atípica, y definieron la 
relación entre los títulos de crioglutinación y el tiempo 
de evolución. En 1963 Chanock propuso, por primera 
vez, al “agente de Eaton” como causante del síndrome de 
neumonía atípica, y sugirió que debía reclasificarse como 
Mycoplasma pneumoniae.3 

En un estudio prospectivo, que incluyó 1,193 pacien-
tes adultos con diagnóstico de neumonía adquirida en 
la comunidad, 28.6% de los patógenos identificados se 
consideraron atípicos, de ellos 97.8% se identificaron 
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como Mycoplasma o Chlamydophila pneumoniae. 1 Otros 
autores reportan una incidencia que va de 17 a 34% de or-
ganismos atípicos como causantes de neumonía adquirida 
en la comunidad; en la mayoría de los reportes el agente 
más frecuente es Mycoplasma pneumoniae. 4-7 A pesar 
de la alta incidencia de agentes atípicos como causantes 
de neumonía adquirida en la comunidad reportada en la 
bibliografía, en nuestro medio es poco frecuente el diag-
nóstico de neumonía atípica en adultos.

Patogenia
La afección respiratoria guarda una estrecha relación con 
la capacidad de unión de M. pneumoniae con el epitelio 
respiratorio, proceso conocido como citoadhesión. Ésta 
se realiza mediante un organelo polarizado de acopla-
miento que se une a componentes de las células huésped 
(principalmente sialoglucoconjugados). Este organelo de 
acoplamiento ha sido objeto de estudio en forma intensa; 
se identificó la proteína P1 (adhesina) como el componente 
principal de ese organelo. Esta proteína se utiliza para la 
diferenciación de subtipos de micoplasma.8

Luego de producirse la citoadhesión es posible que el 
micoplasma inicie la producción de radicales peróxido 
y superóxido que consumen la catalasa del huésped y lo 
hacen más susceptible al daño por estrés oxidativo. 9 

Hace poco se describió que M. pneumoniae produce 
una proteína que guarda homología con la porción S1 
de la toxina pertussis, y que se une a la proteína A del 
surfactante, actuando como una exotoxina, denominada 
toxina de distres respiratorio adquirido en la comunidad.10

Las células afectadas por M. pneumoniae pueden 
exhibir múltiples efectos citopáticos y alteraciones del 
metabolismo. Las células del epitelio respiratorio casi 
siempre pierden cilios, vacuolas citoplasmáticas, con-
sumo de oxígeno, utilización de glucosa, captación de 
aminoácidos y síntesis de macromoléculas que, finalmente, 
desencadena la exfoliación del epitelio dañado. Estos 
eventos subcelulares en las vías aéreas y pulmones se 
manifiestan clínicamente por tos persistente, bronquitis 
y neumonía. El daño celular y el proceso inflamatorio 
local se refleja en faringitis, coriza, otitis, conjuntivitis y 
adenopatía cervical.8

Respuesta inmunitaria
Cuando Mycoplasma alcanza el epitelio respiratorio 
es opzonizado por  anticuerpos y el complemento, los 

macrófagos activados inician la fagocitosis y favorecen 
la migración por quimiotaxis de linfocitos y neutrófilos. 
En apariencia, el sistema del complemento juega un 
papel muy importante en los medios para evitar la dise-
minación de Mycoplasma. En el líquido alveolar pueden 
observarse neutrófilos, linfocitos T CD4+, linfocitos B y 
células plasmáticas. Posterior a la respuesta inicial de los 
fagocitos se produce una amplificación de la respuesta 
inflamatoria que se asocia con proliferación de linfocitos, 
producción de inmunoglobulinas, liberación de factor de 
necrosis tumoral alfa (TNF-a), interferón gamma (IFN-ϒ) 
y varias interleucinas (IL-1b, IL-2, IL-4, IL-5, IL-6, IL-8, 
IL-10 e IL-18). La liberación de citocinas y activación de 
linfocitos tiene como fin limitar la enfermedad y mejorar 
la respuesta inmunitaria del huésped; sin embargo, en al-
gunos pacientes la respuesta inmunitaria es capaz de dañar 
diversos órganos e inducir un estado crítico.8,11

La proteína P1 es el blanco de múltiples anticuerpos 
producidos por el huésped en respuesta a M. pneumoniae. 
Después de la infección inicial hay una producción rápida 
de anticuerpos que alcanzan su pico en 3 a 6 semanas, 
seguido de un descenso gradual en meses o años. Como 
resultado del largo periodo de incubación, la producción 
de anticuerpos es evidente al momento en que aparecen 
los síntomas. Con frecuencia, la elevación de anticuerpos 
IgM específicos se interpreta como infección aguda porque 
aparece una semana posterior a la infección, aproxima-
damente dos semanas después los anticuerpos IgG. Sin 
embargo, la existencia de anticuerpos IgM es más signi-
ficativa en poblaciones pediátricas, en las que hay menor 
oportunidad de exposiciones repetidas. En los pacientes 
con infecciones repetidas, la reinfección provoca que se 
produzcan anticuerpos IgM que pueden persistir durante 
meses o años después de la infección.10,12

Los anticuerpos IgA son producidos en forma temprana 
ante la infección, rápidamente alcanzan niveles pico, y 
disminuyen antes que las concentraciones de IgG e IgM. 
Por lo anterior la determinación de anticuerpos IgA es 
actualmente el mejor indicador de infecciones recientes 
en todos los grupos de edad.12

Los anticuerpos específicos contra M. pneumoniae 
pueden originan una serie de reacciones cruzadas, por la 
homología entre las adhesinas de M. pneumoniae y los glu-
colípidos de la membrana celular del huésped, ocasionando 
alteraciones autoinmunitarias que involucran múltiples 
órganos y sistemas por la formación de anticuerpos contra  
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sustancias como: miosina, queratina, fibrinógeno, y otras 
sustancias de diversos tejidos (cerebro, hígado, músculo 
liso y pulmón) 8.

Manifestaciones clínicas
El cuadro clínico de este padecimiento se divide en afec-
ción pulmonar y extrapulmonar.

La mayor parte de las infecciones por M. penumoniae 
son sintomáticas, después de un periodo de incubación 
de 2 a 3 semanas, hay fiebre, malestar general, cefalea y 
tos (la tos es el dato clínico más relevante llegando a ser 
incapacitante en los primeros días). A diferencia de otras 
causas de neumonía atípica en ésta los síntomas se inician 
en forma gradual. De 5 a 10% de los pacientes evolucio-
naron a traquiobronquitis o neumonía y la agudización 
en la tos fue un dato indicativo de complicaciones. A la 
auscultación pulmonar son frecuentes los “roncus” y si-
bilancias, y en raras ocasiones los estertores y un franco 
síndrome de consolidación. La característica sobresaliente 
es que el examen físico general no corresponde a un pa-
ciente gravemente enfermo, por eso se le ha nombrado “la 
neumonía que camina”.13  

Se observa afección extrapulmonar hasta en 25% de 
los pacientes infectados por M. pneumoniae, generalmente 
tres días después del inicio del cuadro respiratorio y hasta 
tres semanas posteriores a la resolución del mismo.14 Des-
de el punto de vista fisiopatológico las manifestaciones 
extrapulmonares se clasifican en tres categorías: directa, 
en la que las citocinas producidas localmente juegan un 
papel importante; indirecto, en el que se produce daño 
por autoinmunidad; y por oclusión vascular, producida 
por vasculitis, trombosis o ambos.15

De las manifestaciones extrapulmonares, las más fre-
cuentes son las neurológicas, obervándose hasta en 7% 
de los pacientes hospitalizados por infecciones por M. 
pneumoniae.16 Las formas más frecuentes son encefalitis 
y meningoencefalitis, seguidas de polirradiculoneuro-
patía y meningitis asépticas. En el caso de encefalitis y 
polirradiculoneuropatía se supone un origen autoinmune 
habiéndose identificado anticuerpos dirigidos contra 
componentes de la mielina a nivel central y periférico.17, 18

En el Cuadro 1 se exponen las principales manifesta-
ciones extrapulmonares asociadas con la infección por 
M. pneumoniae.

Muchas de las manifestaciones clínicas observadas 
en los pacientes con infección por M. pneumoniae son 

atribuidas a los auto-anticuerpos (crioaglutininas), prin-
cipalmente del tipo IgM dirigidos contra sistemas de 
membrana de los eritrocitos (“I/i” y “H”), capaces de 
activar el complemento.19,20  La producción de crioaglu-
tininas se inicia en los primeros 7-10 días posteriores al 
comienzo de la infección con pico en las semanas 3 a 6.21

diagnóstico
Imagen
Los hallazgos radiológicos son muy variables. En la ra-
diografía de tórax se describen clásicamente opacidades 
reticulares difusas en las regiones parahiliares y en los 
lóbulos inferiores, generalmente unilaterales, en 20-50% 
bilateral, y se reporta derrame pleural en 10 a 25% de 
los casos. Las opacidades de ocupación alveolar sólo se 
observan en 8-10% de los pacientes con neumonía por M. 
pneumoniae.14,22 La tomografía de tórax de alta resolución 
brinda mayor capacidad diagnóstica que la radiografía 
de tórax; los hallazgos más frecuentemente observados 
por esta técnica son: imagen en vidrio despulido (86%), 
consolidación del espacio aéreo (79%), nódulos (89%) y 
engrosamiento del espacio broncovascular (82%).23

 En el caso aquí reportado las opacidades observadas 
son de tipo reticular y nodular (intersticial), y de ocupa-

Cuadro 1. Principales manifestaciones extrapulmonares asociadas 
con la infección por M. pneumoniae

Órgano o sistema Manifestación

Sistema nervioso Meningitis, encefalitis, evento vascular  ce-
rebral,  síndrome de Guillian-Barré, neuritis 
óptica, mielitis transversa.

Piel y mucosas Síndrome de Stevens Johnson, eritema 
multiforme, NET1, fenómeno de Raynaud.

Cardiovascular Arritmias, insuficiencia cardiaca congesti-
va, trastornos de conducción.

Hematológico Anemia hemolítica autoinmune, trombo-
citopenia autoinmune, CID2, síndrome 
hemofagocítico 

Gastrointestinal Náusea, vómito, dolor abdominal, diarrea, 
pérdida de apetito, pancreatitis y hepatitis co-
lestásica, insuficiencia hepática fulminante.

Musculoesqueletico Artralgias, mialgias y poliartropatías (con 
recuperación completa, generalmente al 
final del cuadro infeccioso).

Renal Glomerulonefritis (más frecuentemente 
membranoproliferativa), síndrome nefró-
tico, nefritis intersticial aguda, cistitis y 
uretritis. 
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ción alveolar, bilaterales, con predominio en las regiones 
parahiliares. 

En este caso fue evidente la discrepancia entre los 
datos clínicos (escasos) y los hallazgos radiológicos, por 
lo que se decidió realizar “al pie de cama” determinación 
de crioaglutininas. 

Serología
Crioaglutininas
La determinación de crioaglutininas se realiza con una 
muestra de sangre total con anticoagulante, a 4°C, con lo 
que se produce aglutinación; es reversible al someter la 
muestra a temperatura de 37°C.13 Sin embargo, esa prueba 
puede ser positiva en otros procesos infecciosos, como los 
provocados por el virus de Epstein-Barr, citomegalovirus 
y Klebsiella pneumoniae, así como en enfermedades 
malignas, como neoplasias linfoides, y en enfermedades 
autoinmunitarias.

Las pruebas serológicas específicas para M. pneumo-
niae más frecuentemente utilizadas son la realizadas por 
fijación de complemento e inmunoensayos enzimáticos

Fijación de complemento
Este método mide principalmente la respuesta temprana 
de IgM; utiliza como sustrato antígenos de glucolípidos 
obtenidos de cultivos; sin embargo, este método carece 
de sensibilidad y especificidad porque los antígenos están 
en otros microorganismos (M. genitalum24 y bacterias 
gramnegativas), en plantas e incluso en el ser humano. 
En estudios comparativos de pruebas de fijación de com-
plemento contra PCR se reporta sensibilidad de 75% y 
especificidad de  71 a 88%.25

Inmunoensayos enzimáticos
Son el método diagnóstico más utilizado, rinden una ade-
cuada sensibilidad (92%) y especificidad (95%), además de 
que son de fácil acceso por su amplia distribución y bajo 
costo. El tiempo de seroconversión va de 3 a 6 semanas. Su 
sensibilidad en etapas tempranas es mayor que el cultivo 
y comparable con la PCR.26

Cultivo
Es un método poco utilizado ya que es laborioso y costoso. 
Cuando se compara con PCR su sensibilidad es de 60%; 
sin embargo, cuando resulta positivo su especificidad es 
de 100%. Su principal utilidad radica en el estudio de 

manifestaciones extrapulmonares de infección por M. 
pneumoniae, con el propósito de aislar organismos viables 
en los sitios afectados.14

Reacción en cadena de polimerasa (PCR)
Es una prueba con muy alta sensibilidad y especificidad, 
puede identificar al patógeno una vez iniciado el cuadro 
clínico, a diferencia de las pruebas que requieren de se-
roconversión, no necesita organismos viables, es útil para 
estudiar afección pulmonar y extrapulmonar.

Cuando se requiere diferenciar entre colonización y 
afección aguda se puede utilizar en combinación con 
determinación sérica de IgM.27

A pesar de las ventajas que ofrece este método sobre 
los mencionados, en nuestro medio aún es de difícil acceso 
y alto costo.

diagnóstico diferencial entre neumonía atípica y neu-
monía bacteriana
La Japanese Respiratory Society propone, en la actualiza-
ción del 2005 de su guía de manejo de neumonía adquirida 
en la comunidad, un método para realizar diagnóstico 
diferencial entre neumonía atípica y neumonía bacteriana 
(Cuadro 2). La sensibilidad y especificidad con dicho mé-
todo es de 77 y 93%, respectivamente cuando se cumplen 
cuatro parámetros. La utilidad principal de utilizar este 
método consiste en disminuir el uso de fluoroquinolonas 
en pacientes que con neumonías atípicas leves y moderadas 
podrían ser tratados con macrólidos o tetraciclinas, y con 
esto disminuir la aparición de resistencia a las fluoroqui-
nolonas. El inconveniente de este método es que aún no 
ha sido validado en nuestra población.28

Cuadro 2. Diagnóstico diferencial entre neumonía atípica y neu-
monía bacteriana

Edad menor de 60 años
Sin comorbilidades o comorbilidad leve
Paroxismos de tos
Escasos hallazgos en exploración física
Sin expectoración o sin identificación de patógeno en pruebas 
rápidas
Cuenta total de leucocitos <10,000/mm3 
Diagnóstico diferencial Sospecha de 

neumonía atípica
Sospecha de 

neumonía 
bacteriana 

1-5 Items 3 o mas 2 o menor
1-6 Items 4 o mas 3 o mas
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tratamiento
Por lo general, no se requiere tratamiento antimicrobiano, 
ya que frecuentemente es de intensidad leve, ocasionando 
una mortalidad muy baja, y en la mayoría de los casos el 
alivio es espontáneo. Sin embargo, existen estudios en los 
que se ha demostrado que con el tratamiento antimicrobia-
no disminuye la posibilidad de complicación con neumonía 
y se acorta la duración del cuadro clínico.8

En forma innata, por carecer de pared, el micoplasma 
es resistente al efecto de betalactámicos y glucopéptidos. 
También son inactivos el trimetoprim con sulfametoxazol, 
polimixinas, ácido nalidíxico y rifampicina. Los fármacos 
activos contra el ribosoma bacteriano, como las estrepto-
graminas, cloranfenicol y aminoglucósidos pueden mostrar 
actividad inhibitoria in vitro contra M. pneumoniae; sin 
embargo, no son frecuentemente utilizados para este fin. 

Los fármacos con mayor actividad contra M. pneumo-
niae son las tetraciclinas, macrólidos y  fluoroquinolonas. 
De los fármacos mencionados, los macrólidos muestran 
la menor concentración mínima inhibitoria (CMI).29 Sin 
embargo, las fluroquinolonas han mostrado ser bacterici-
das para M. pneumoniae, a diferencia de las tetraciclinas 
y macrólidos  que son primariamente bacteriostáticos.30

Los individuos tratados con macrólidos, principal-
mente eritromicina, pueden estar expulsando por las 
secreciones respiratorias organismos con alta resistencia 
a macrólidos por largos periodos, pero la aparición de 
resistencia no parece afectar el curso clínico ni el pronós-
tico.31,32 Hasta el momento no se ha reportado resistencia 
a las fluroquinolonas por M. pneumoniae; sin embargo, 
por la resistencia documentada en algunas cepas de M. 
hominis y Ureaplasma spp., existe el potencial de resis-
tencia a fluroquinolonas en M. pneumoniae.33 ,34, 35

Actualmente se considera a los macrólidos la primera 
opción en el tratamiento de infecciones por M. pneumo-
niae, prefiriéndose los agentes más recientes (azitromicina 
y claritromicina), sobre la eritromicina que muestra más 
frecuentemente efectos adversos gastrointestinales y re-
quiere administrarse con mayor frecuencia.8

Las recomendaciones actuales para el tratamiento em-
pírico de neumonía adquirida en la comunidad incluyen 
fármacos activos contra M. pneumoniae en cada uno de 
los escenarios posibles, desde el paciente tratado en forma 
ambulatoria hasta el paciente en UCI, con lo que se pone 
de relieve la importancia de M. pneumoniae como agente 
causal de neumonía adquirida en la comunidad.36, 37, 38

Existe poca evidencia en cuanto a opciones tera-
péuticas para las manifestaciones extrapulmonares. En 
pacientes con manifestaciones neurológicas graves, como 
la encefalomielitis aguda diseminada, pueden ser útiles 
los esteroides a dosis altas, y en los casos resistentes 
puede utilizarse plasmaféresis o inmunoglobulina IV.39 
En los casos de Stevens-Johnson es controversial el uso 
de esteroides.40

Vacunación
Es deseable contar con una vacuna efectiva contra M. 
pneumoniae para prevenir desenlaces desastrosos de la 
infección, como la encefalitis, y además reducir el im-
pacto de la enfermedad leve, que ocasiona incomodidad 
y pérdida de días laborales.8,14

ConClUSIÓn

La neumonía por M. pneumoniae es un padecimiento fre-
cuente, generalmente subdiagnosticado en nuestro medio. 
Al inicio se muestra el caso de un paciente que fue ingresado 
por trastornos relacionados con alteración en la función he-
pática, y que durante su internamiento fue diagnosticado con 
neumonía por M. pneumoniae, el paciente tuvo un cuadro 
clínico y exámenes complementarios clásicos de neumonía 
atípica por M. pneumoniae y es probable que de no haber 
ingresado a un medio hospitalario no hubiese sido diagnos-
ticado. Además de  las manifestaciones clínicas se cuenta 
con otras herramientas de fácil acceso para el diagnóstico, 
como la radiografía de tórax y la prueba de crioaglutinación 
al pie de cama del paciente, que pueden dar pie a solicitar 
exámenes de mayor complejidad y mejor rendimiento 
diagnóstico. En cuanto al manejo, los macrólidos siguen 
siendo, en nuestro medio, la primera opción de manejo ya 
que no existe resistencia documentada.
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