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Introduccién

La inmunodepresién provocada por la infeccién
por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH)
favorece la aparicién de enfermedades infecciosas di-
versas, algunas de las cuales contribuyen a configurar
el diagnostico del SIDA. Durante los primeros afios de
aparicién de esta enfermedad, llamoé especialmente la
atencion que muchas de las infecciones de estos enfer-
mos eran producidas por gérmenes habitualmente no
patégenos, eran los gérmenes oportunistas; uno de los
mas frecuentes en las primeras series norteamericanas
eran las micobacterias ambientales, sobre todo el
complejo MAI (Mycobacterium avium-M. intracellula-
re) que se veia con frecuencia en la fase terminal de la
enfermedad'.

A mediados de la década de los 80, se empezd a
observar en algunos paises europeos y en especial en
Espaiia?, una alta frecuencia de tuberculosis entre los
enfermos de SIDA. De forma simultdnea, en EE.UU
se registr6 un aumento de la incidencia de nuevos
casos de tuberculosis en el pais y un incremento de la
enfermedad entre algunos subgrupos especiales espe-
ciales de enfermos de SIDA: haitianos y otras mino-
rias raciales, usuarios de drogas por via parenteral
y residentes en zonas geograficas concretas como en la
ciudad de New York, o en Florida3.

Posteriormente se ha podido comprobar el especta-
cular incremento del riesgo de tuberculosis y, por lo
tanto, la gran incidencia de esta enfermedad en los
portadores de VIH y en los enfermos de SIDA®. Ini-
cialmente se relaciond de forma exclusiva con el in-
cremento notable de la reactivacién enddégena en
aquellos colectivos con alta prevalencia de infeccién
tuberculosa, no obstante, en la actualidad también se
ha podido comprobar un aumento del riesgo de conta-
gio exdgeno en personas no infectadas’, y probable-
mente también en forma de superinfeccién en los tu-
berculinpositivos.

La tuberculosis se ha convertido en los paises en
donde hay una alta prevalencia de infeccién, en la
mads frecuente patologia asociada al SIDA. En Espafia,
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la tuberculosis la padecen en algin momento de su
evolucion entre el 30 y el 60 % de todos los pacientes
con SIDA vy su frecuencia es aiin mas alta que entre los
que ademas, son usuarios de drogas por via parenteral
(UDVP), especialmente cuando se hallan en comuni-
dades cerradas y en ambientes hacinados como en las
céarceles®’,

Esta desafortunada coexistencia del bacilo tubercu-
loso (BK) y del virus de la inmunodeficiencia huma-
na (VIH), la llamada pareja maldita®, produce una
potenciacién de ambas enfermedades y un control
sanitario mas complejo de las mismas. Esto se puede
explicar por los siguientes hechos: a) la tuberculosis
es una enfermedad de transmisidn casi exclusiva por
via aérea y con alta capacidad de contagio, lo cual
puede dar lugar a que mientras existan numerosos
enfermos tuberculosos, aunque estén localizados en
grupos marginales y se intenten aislar y tratar rdpida-
mente, sea muy dificil conseguir un declive mds rdpi-
do de la prevalencia de infeccién tuberculosa en la
poblacién general de la zona; b) los portadores de
VIH que padecen tuberculosis evolucionan mas rapi-
damente a SIDA; ¢) las caracteristicas epidemiolégi-
cas y socioeconémicas de estas enfermedades, asi
como el comportamiento social y el especial psiquis-
mo de los pacientes, hacen que se planteen importan-
tes problemas logisticos para establecer programas efi-
caces de control sanitario; d)-la mayor frecuencia de
tuberculosis extrapulmonar y diseminada y la fre-
cuente asociacion con otras infecciones hacen mds
complejo el diagndstico y el tratamiento; €) La necesi-
dad de aislamiento aéreo provoca dificultades en los
hospitales y f) la necesidad de administrar numerosos
farmacos para tratamiento y profilaxis, hacen mds
dificil el cumplimiento y la tolerancia de las pautas
antituberculosas y requieren mayor control®!!,

Mecanismos etiopatogénicos del contagio de la
tuberculosis

Los mecanismos etiopatogénicos por los cuales se
puede desarrollar en ¢l hombre la enfermedad tu-
berculosa son varios:
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— En las personas que nunca han estado en contac-
to con el bacilo de Koch (BK), la convivencia o con-
tacto ocasional con un enfermo bacilifero produce un
viraje tuberculinico, que en un 10 % de ocasiones se
sigue de la aparicién de una tuberculosis precoz o tar-
dia.

— Las personas infectadas que no tienen inicial-
mente la enfermedad, a lo largo de su vida tienen el
riesgo de desarrollar la tuberculosis a partir de la
reactivacidén endogena procedente de los escasos baci-
los que permanecen en letargo en el organismo desde
el momento del viraje tuberculinico'?.

— Los infectados tienen una proteccion inmunitaria
frente a los contagios exégenos, pero si el foco emisor
de bacilos es muy abundante y virulento y/o la inmu-
nidad estd alterada, se puede producir una superinfec-
cién exégena con apariciéon de la enfermedad. Ello
ocurre porque los bacilos externos superan la barrera
inmunitaria o porque por mecanismos desconocidos,
se genera un efecto potenciador que reactiva los baci-
los endégenos latentes.

— Los pacientes inmunodeprimidos constituyen
una poblacién de alto riesgo de desarrollar enferme-
dad tuberculosa bien sea por contagio exégeno prima-
rio, reactivacion endoégena o superinfeccion exoégena.
Se han registrado microepidemias de tuberculosis en-
tre infectados por VIH en centros hospitalarios, inclu-
so con bacilos con resistencias que tienen una menor
virulencia y que son dificilmente contagiosos entre
poblacién sana®!3,

Defensa del organismo frente al bacilo de Koch

El contagio de la tuberculosis se produce casi siem-
pre por via aérea, al pasar las goticulas con bacilos
procedentes de un caso indice a los bronquiolos y
alveolos de la persona contagiada. A partir de este
momento, la influencia de la situaciéon inmunitaria de
la persona infectada serd uno de los determinantes
mads importantes sobre el curso que seguird la infec-
cion tuberculosa:

— En las personas sin contactos previos con el BK,
los gérmenes progresan a través de los conductos lin-
faticos hasta los ganglios hiliares y mediastinicos a
partir de los cuales suelen producirse diseminaciones
hematogenas con microfocos pulmonares y extrapul-
monares y casi siempre son subclinicos. Estos micro-
focos son neutralizados a las 4-8 semanas de producir-
se la infeccién, por el desarrollo de la respuesta
inmunitaria de tipo celular; sin embargo, la erradica-
cion de los BK no suele ser completa ya que persisten
algunos bacilos durmientes, que quedan con la capaci-
dad potencial de desencadenar la enfermedad a lo
largo de toda la vida del infectado.

— En personas previamente infectadas y por lo tan-
to con inmunidad celular desarrollada, la tuberculosis
se produce por reactivacion endégena de los gérmenes
latentes o por superinfeccidén exégena cuando concu-
rren las situaciones antes resefiadas. No obstante, la
accion del sistema inmunitario va a hacer que los
bacilos tengan una menor capacidad de multiplica-
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cién y que ésta se produzca con preferencia en los
16bulos superiores, quizas por ser las zonas mas oxige-
nadas o por producirse una estasis linfitica; ademads,
se formardn granulomas, necrosis caseosa, cavernas,
fibrosis, etc.

Los mecanismos celulares de defensa frente al BK
son muy complejos, pero en esquema se desarrollan
de la siguiente manera: a) los bacilos son fagocitados
por los macrofagos; b) los macréfagos presentan los
antigenos bacilares a los linfocitos T y ¢) los linfocitos
T se multiplican y segregan linfoquinas, que dan lugar
a la activaciéon y proliferacién de macréfagos con
respuesta fagocitica especifica dirigida contra el BK y
pueden controlar la progresién de la enfermedad!#'¢.

Inmunodepresion y tuberculosis

Ademas de los factores genéticos y epidemioldgicos,
ciertas enfermedades y terapéuticas, que provocan un
grado mds o menos importante de inmunodepresién,
incrementan el riesgo de enfermar de tuberculosis,
sobre todo en paises con una prevalencia elevada de
infeccién tuberculosa y de enfermos contagiantes.

Es conocido el incremento en la incidencia de tu-
berculosis en pacientes en los que concurren determi-
nadas circunstancias como la presencia de silicosis,
diabetes mellitus, insuficiencia renal, hemodialisis,
gastrectomia, cortocircuitos intestinales, neoplasias,
alcoholismo, bajo peso y adicciéon a drogas parentera-
les; asi como en pacientes sometidos a tratamientos
con corticoesteroides, citostaticos y otros farmacos
inmunodepresores. En todas estas circunstancias, se
produce una alteracion mds o menos importante de la
inmunidad celular que provoca un aumento en la
incidencia de la enfermedad tuberculosa que se ha
estimado entre dos y 63 veces superior a la de la
poblacién normal y cuyas caracteristicas clinicas y
radioldgicas, en ocasiones, son diferentes a las halla-
das en la poblacién no inmunodeprimida!’.

VIH y tuberculosis

Incidencia de ambas infecciones

Entre los pacientes inmunodeprimidos, aquellos
que son portadores del VIH o los que ya padecen un
SIDA establecido, tienen un riesgo de padecer tu-
berculosis que se ha estimado en un 8% anual’,
mucho mayor que los grupos antes resefiados; en con-
creto, se calcula un incremento 100 veces superior
para los portadores del VIH y 1.000 veces superior
para los pacientes con SIDA respecto a la poblacion
general de su zona geogrdfica!®'® (tabla I).

Esto ha provocado que en paises con alta incidencia
de SIDA como en EE.UU, y de manera especial en
aquellas zonas geograficas donde coincide una eleva-
da prevalencia, tanto de la infeccion por VIH como de
la tuberculosa (New York, Barcelona, Caribe, Brasil,
Africa Subsahariana), se produzca entre los pacientes
con coinfeccion, un incremento, en ocasiones muy
importante, en el nimero de nuevos casos anuales de
enfermedad tuberculosa, que podria repercutir direc-
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TABLA 1
Aumento de riesgo de tuberculosis en diversas situaciones

clinicas*
SIDA 1.000
VIH+ 50-100
Cortocircuito yeyunoileal 27-63
Neoplasias solidas 1-36
Silicosis 8-34
Carcinoma de cabeza y cuello 16
Hemodidlisis 10-15
Neoplasias hematologicas 4-15
Lesiones fibréticas 2-14
Tratamiento inmunosupresor 2-12
Hemofilia 9
Gastrectomia 5
Bajo peso corporal 2-4
Diabetes 2-4
Grandes fumadores 2
Poblacién normal 1

Modificado de Rieder'’.

tamente sobre la incidencia de la enfermedad en la
poblacién general'®?°, En varios paises subsaharianos,
en donde la incidencia de seropositivos para el VIH
en la poblacion urbana es del 5 al 15 %, y en algunas
zonas de EE.UU, se ha comprobado que los anticuer-
pos anti-VIH estdn presentes entre el 17 y el 55 % de
los tuberculosos!$21-23,

Si bien desconocemos el nimero de infectados por
el VIH en la poblacidn espafiola, sabemos que segun el
registro de enfermos con SIDA en Espafia, en el mes
de junio de 1991 habia 8.199 casos de SIDA, con una
tasa de 200 por millén de habitantes, con un incre-
mento de mds de 3.000 nuevos casos anuales. De estos
enfermos, entre el 30 y el 60 % tienen o han tenido
tuberculosis; asi, en el Hospital General Vall d’He-
bréon de Barcelona en el 37% y en el registro del
Ayuntamiento de Barcelona un 41 % de los pacientes
con SIDA padecen tuberculosis, cifra que se ve incre-
mentada hasta mds de un 60 % cuando se trata de
pacientes afectos de SIDA que viven en comunidades
cerradas como la cdrcel y son ademds UDVP’. Por
otra parte, la seroprevalencia entre los tuberculosos
varia mucho segun los paises y los hospitales y en
EE.UU se registra un 3 %, pero con variaciones desde
un 0 a un 46 % segiin las zonas'®. Nosotros encontra-
mos que 60 (5%) de 1.209 pacientes diagnosticados
de forma consecutiva de tuberculosis en nuestro Cen-
tro, eran portadores del VIH, cifra que se incrementa
anualmente y entre los diagnosticados en 1991 ya es
de un 11,7 %. (figs. 1 y 2).

Alteraciones inmunoldgicas por el VIH
El VIH interfiere en los mecanismos inmunitarios
que controlan la infeccion tuberculosa, mediante las
alteraciones tanto cuantitativas como cualitativas que
provoca en los linfocitos CD4 y en los macréfagos.
Tanto los macrofagos como los linfocitos T son
células esenciales para el desarrollo de la respuesta
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Fig. 1. Incremento de la proporcion de portadores de anticuerpos antiVIH
entre las tuberculosis pulmonares y pleurales diagnosticadas entre 1986 y
1991. Hospital General Vall d’Hebrén.
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Fig. 2. Pacientes con tuberculosis y SIDA en relacién con el total de
enfermos de SIDA diagnosticados entre 1984 y 1989. Hospital General
Vall d’Hebrén.

inmunitaria de tipo celular frente a la infeccidén por
BK, por lo que la infeccidon por el VIH, en relacion
directa con el estadio inmunoldgico, va a dar lugar a:
1) una desproteccién inmunoldgica frente al BK que
conlleva un incremento en la incidencia de la enfer-
medad; 2) una anergia tuberculinica y 3) el desarrollo
de una enfermedad tuberculosa que puede adquirir
formas similares a las de la tuberculosis primaria,
pero sin la defensa inmunolodgica que aparece precoz-
mente en ésta; por lo tanto, en los enfermos con SIDA
se producird una tuberculosis con localizaciones atipi-
cas, afectacidén ganglionar, gran incidencia de formas
extrapulmonares, escasa produccién de granulomas y
necrosis caseosas, ausencia de cavernas y predominio
de las formas diseminadas?*2¢,
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Formas clinico-radiolégicas

Tuberculosis y portadores de VIH

El BK es un germen mds virulento que los oportu-
nistas que infectan a los enfermos con VIH+, por lo
que en los paises con alta prevalencia de infeccion
tuberculosa, la tuberculosis suele ser la primera enfer-
medad infecciosa de estos pacientes e incide cuando
todavia no hay mucha inmunodepresion, ya que toda-
via no ha aparecido la candidiasis oral, hay reactivi-
dad a las pruebas cutdneas de inmunidad retardada y
la cifra de la subpoblacién de CD4 esta poco deprimi-
da (> 400-500 por mm?3)?"? (fig. 3). Por ello, la forma
clinica de presentacion de la tuberculosis es casi indis-
tinguible de la habitual en la poblacién general: tos,
hemoptisis, fiebre etc. En estos pacientes, el patrén
radiologico suele ser el cldsico, con infiltrados apicales
con o sin cavitaciéon y no es infrecuente el derrame
pleural®®. Todavia conservan bastante la capacidad
de ser reactores a la tuberculina y en nuestro hospital
hemos observado anergia tuberculinica en el 28,2 %
de 35 portadores de VIH sin SIDA con tuberculosis
pulmonar.

Tuberculosis y SIDA

Cuando el individuo estd mas inmunodeprimido,
con menos de 200 CD4 por mm?, ya sea por tener
SIDA y en algunas ocasiones quizds también por estar
infectado por el VIH desde hace mas tiempo o por la
asociacion de otras infecciones: hepatitis, infecciones
venéreas, etc, la tuberculosis se presenta como si fuera
una forma primaria sin la proteccion inmunolégica.
La inmunidad celular estd muy deprimida y la propor-
cion de anérgicos es elevada (78% de anergia en nues-
tros 90 pacientes). En estos casos, la tuberculosis se
presenta con predominio de sintomas generales: fie-
bre, adenomegalias, hepatomegalia, sindrome tdxico,
etc; en cambio, son menos frecuentes los sintomas
respiratorios. Las localizaciones extrapulmonares y
las formas pulmonares atipicas suelen ser habituales.
En la radiografia de térax pueden observarse adeno-
patias hiliares y mediastinicas, derrame pleural, for-
mas difusas miliares finas o gruesas y patrones alveo-
lares o mixtos**!. En nuestro hospital, de 90 pacientes
con SIDA diagnosticados de tuberculosis, en el 16,6 %
de los casos la tuberculosis fue de localizacion pulmo-
nar exclusiva, en el 12,2 % fue solo extrapulmonar y
en el 71,2 % de los casos fue de localizacién mixta,
casi siempre con afectacién pulmonar difusa. Las for-
mas extrapulmonares mas frecuentes son las adeno-
megalias en localizaciones submaxilar, laterocervical,
supraclavicular, axilar e inguinal y la forma con dise-
minacion hematégena (tabla II).

Otro factor que aumenta la confusién y contribuye
a la inespecificidad de las caracteristicas clinico-
radioldgicas, es la presencia simultdnea de otras infec-
ciones oportunistas que pueden dar idénticos sinto-
mas y signos, asi como patrones radioldgicos simila-
res. Las adenopatias, el derrame pleural y la cavita-
cion son los datos radiolégicos mas sugestivos de
tuberculosis, ya que son raros en las neumonias por
pneumocistis o citomegalovirus, aunque las adenome-
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Fig. 3. Orden en que suelen aparecer las enfermedades oportunistas en
relacién al nimero de CD4.

TABLA 11
Diferencias en la tuberculosis entre portadores VIH y SIDA
VIH+ SIDA
Sintomas pulmonares generales
Rx torax infiltrados, cavernas miliar, adenopatias
TBC extrapulmonar no muy frecuente
Micobacteriosis no rara en Espafia
PPD +enel 70% +enel 20%
CD4 x mm3 > 500 < 200
Oportunistas no sl
Diagndstico Esputo hemos, broncoscopia
heces, biopsias
Eficacia tratamiento buena buena
Supervivencia anos meses

galias y el derrame pleural pueden darse en el linfoma
y en el sarcoma de Kaposi'®,

En nuestra experiencia, en un 10 % de los casos de
tuberculosis y SIDA hubo asociacion simultdnea con
otros gérmenes oportunistas y esta cifra aumenta mu-
cho si solo se tiene en cuenta a los que se les efectud
broncoscopia diagnostica.

Diagnéstico

La investigacion de BK (baciloscopia y cultivo) en
esputo espontdneo o inducido o aspirado gastrico en
pacientes con sospecha clinica, VIH+ y radiografia de
térax patologica, es de una rentabilidad similar a la de
los pacientes inmunocompetentes con tuberculosis
pulmonar; unicamente en los enfermos muy inmuno-
deprimidos con un patron radioldgico miliar se obtie-
ne una menor frecuencia de positividades de la baci-
loscopia. Incluso en enfermos con TBC extrapulmo-
nar y radiografia de torax normal, pueden obtenerse
baciloscopias y cultivos de esputo positivos, en mayor
proporcién que en la poblacion VIH-, probablemente
por la mayor frecuencia de tuberculosis endobron-
quial. En nuestra experiencia, en un 78,8 % de los
SIDA y en un 80% de los portadores de VIH con
tuberculosis, se obtuvieron la baciloscopia y/o el culti-
VO positivos32,
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Cuando las baciloscopias son negativas y cuando
hay sospecha de la asociacién de otro oportunista,
debe realizarse una fibrobronscopia con lavado bron-
coalveolar (LBA) y esputos postbroncoscopia, que han
demostrado una mayor rentabilidad que el esputo
espontdneo o inducido en el diagndstico de tuberculo-
sis y de otras enfermedades oportunistas respiratorias,
sobre todo pneumocistis y citomegalovirus que son
potencialmente tratables.

En la sospecha de tuberculosis extrapulmonar deben
obtenerse muestras de exudado: pleural, meningeo,
articular, peritoneal, pericdrdico para baciloscopia,
cultivo, citologia y determinacién de adenosindesami-
nasa (ADA); en caso de negatividad o duda, lesiones
Oseas, escrofula, etc., hay que hacer biopsia con estu-
dio histolégico y bacterioldgico. En los estudios histo-
l6gicos de las lesiones podemos tener dificultades, ya
que los granulomas no estan bien formados y no suele
haber necrosis caseosa.

En los casos de fiebre de origen desconocido sin una
localizacion clara, aparte de la investigacion del BK
en esputo, muestras obtenidas por broncoscopia, he-
mocultivos, heces, orina etc., puede ser rentable la
realizacion de una biopsia hepdtica y una puncién de
cresta iliaca. Para el diagnostico de los tuberculomas
cerebrales es preciso practicar una tomografia compu-
tarizada que mostrara lesiones en anillo o masas hipo-
densas, aunque en algunos casos puede confundirse
con otras lesiones: toxoplasma etc, por lo que se debe-
r4 estudiar el LCR o hacer biopsia cerebral'®.

El diagndstico de la tuberculosis puede permitir la
deteccion precoz de los portadores del VIH, en los que
podremos iniciar el tratamiento antiviral y les aconse-
jaremos para evitar que transmitan el virus®. Por lo
tanto, se deben determinar los anticuerpos antiVIH por
lo menos a los que: pertenecen a los grupos de riesgo
de SIDA, proceden de paises con gran prevalencia de
VIH+, tienen una edad entre 15 y 45 afios o presentan
formas clinicas y radioldgicas atipicas o tuberculosis
extrapulmonares o combinadas pulmonar-extrapul-
monar. En estos casos con fuerte sospecha, en caso de
negatividad de la determinacion de anticuerpos, hay
que considerar la posibilidad de que el enfermo esté
en el periodo “ventana” en que todavia no se han
positivizado, por lo que deberi solicitarse de nuevo su
determinacion unos meses mas tarde, antes de la reti-
rada de la medicacion antituberculosa.

Por otra parte, en todos los VIH+ debe practicarse
una prueba tuberculinica y una radiografia de térax y
cuando hay sospecha clinico-radioldgica de tuberculo-
sis, se haran baciloscopias y cultivo de muestras bron-
quiales: esputos, broncoscoaspirado, LBA, etc y si es
necesario de orina, heces, sangre, etc. Cuando hay
sospecha de afectacion extrapulmonar, debe hacerse
biopsia con cultivo de los 6rganos afectos.

Pronéstico

A pesar de la eficacia del tratamiento antituberculo-
so, la aparicion de esta enfermedad acelera el paso a
SIDA de los portadores de VIH, tanto porque se acele-

67

ra la replicacion del virus por el propio efecto de la
tuberculosis, como porque esta aparece cuando la in-
munidad ya estd deteriorandose con rapidez!'.

Entre los SIDA con tuberculosis, existe una alta
incidencia de mortalidad que llega a ser del 60 % a los
10 meses; sin embargo, si el tratamiento es correcto, la
causa de muerte no suele tener una relacion directa
con esta enfermedad. En cambio, el retraso impor-
tante en el diagnostico y por lo tanto, en el tratamien-
to de estos pacientes, incrementa de forma notable la
mortalidad?.

Micobacteriosis

La micobacteriosis por micobacterias ambientales
ocurre entre los 7 y 15 meses del diagnostico de SI-
DA? y cuando ya hay una profunda inmunodepre-
sion, con cifras de CD4 generalmente inferiores a
100/mm? y es mds frecuente en los paises con menos
casos de tuberculosis. En numerosas ocasiones €s un
hallazgo necroépsico.

En EE.UU., la prevalencia de tuberculosis en el
SIDA es del 2 al 20 % y la de la micobacteriosis por
MAI del 7,6 al 24 % con tendencia a aumentar®’. En
Gran Bretana, la tuberculosis aparece entre un 30-
60 % y la infeccidon por micobacterias ambientales del
2 al 3,6 %", Las especies mds frecuentemente encon-
tradas en nuestro pais son: M. avium, M. kansasii y
M. xenopi.

Los signos clinicos son inespecificos: fiebre y sinto-
mas generales, totalmente indistinguibles de otros
oportunistas y de la evolucion final del SIDA. El dolor
abdominal y la diarrea son bastante frecuentes y el
MALI se aisla con frecuencia en heces, lo que sugiere
que la puerta de entrada podria ser la via digesti-
VaM"B.

Los hallazgos radiolégicos también son inespecifi-
cos. En la radiografia de térax se observan infiltrados
difusos nodulillares o alveolares, con o sin adenome-
galias. En la tomografia axial computarizada abdomi-
nal, es frecuente observar la presencia de adenopatias,
aunque también pueden ser debidas a tuberculosis,
linfoma o sarcoma de Kaposi'*!8,

El diagnoéstico de MAI sélo se puede hacer en labo-
ratorios bien equipados y con personal experto, por lo
que no es posible su determinacidon en muchos paises
del tercer mundo y se ignora si en las diferencias de
prevalencia influyen, ademds de la ocupacion del ni-
cho ecolégico por el M. tuberculosis complex, las posi-
bilidades técnicas de aislamiento.

El diagnéstico de MAI se puede hacer por esputo
espontaneo o inducido, pero mds frecuentemente por
cultivo de BAS y LBA de la broncoscopia, hemoculti-
vo y cultivo de liquidos organicos, heces o biopsias de
medula dsea, ganglio o higado y es muy frecuente su
diagnostico en la necropsia.

La media de supervivencia cuando aparece el M.
avium es de 5 meses, frente a 12 meses ante el pneu-
mocistis y 16 meses en la tuberculosis®>3’. El peor
prondstico del MAI puede ser debido a su aparicion
en pacientes mds imunodeprimidos y quizds influye
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algo la imposibilidad de curacién, ya que casi todos
los pacientes mueren con esta micobacteria a pesar de
los tratamientos aplicados.
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