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OBJETIVO: El objetivo ha sido determinar la incidencia, etiología de la afectación pleural, relación de la 

misma con el estado inmunológico y evolución en sujetos infectados con el VIH. 

MÉTODO: Estudio retrospectivo de 419 pacientes VIH+ hospitalizados en nuestro centro desde enero-85 a 

noviembre-93. Se identificaron los casos con patología pleural (PP), recogiendo el estadio inmunológico, factores 

de riesgo, años de infección por el VIH, características de los líquidos pleurales cuando estaban presentes, 

tratamiento, evolución y seguimiento de estos casos. 

RESULTADOS: Apareció PP en un 12%. Todos excepto 2 eran ADVP. La etiología más frecuente fue la 

infecciosa (78%): 19 empiemas, 4 derrames pleurales complicados (DPC), 12 derrames pleurales no complicados 

(DPNC) y 12 pleuritis tuberculosas (PT). El 47% de los empiemas eran polimicrobianos y en un 21 % asociados a 

anaerobios. Todos se resolvieron con tratamiento antibióticos y drenaje. El rendimiento diagnóstico de la 

microbiología en el líquido pleural de las PT fue del 83%. La PP no infecciosa más frecuente fue el neumotórax en 

11 casos y fallecieron 6. Un 36% cumplían criterios de SIDA. No hubo diferencia significativa en la cifra media de 

CD4, aunque fue inferior en los casos de neumotórax. Hubo 19 pérdidas en el seguimiento y 13 muertes. 

CONCLUSIONES: La PP se relaciona, en nuestro medio, con el factor de riesgo (ADVP) más que con la 

propia inmunodericiencia. La evolución suele ser favorable en los casos infecciosos. La aparición de neumotórax 

se asocia a estadios avanzados y tiene alta mortalidad. 
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PLEURAL DISEASES IN HIV INFECTED PATIENTS. 

OBJECTIVE: The objective was to determine the incidence, etiology of pleural affectation, its relationship 

with the immunologic status and evolution of the patients infected with the HIV. 

METHODS: The medical records of 419 patients hospitalized infected with the HIV from January-85 to 

November-93 were reviewed. 

RESULTS: We identified 51 (12%) patients with pleural pathology (PP). We analyze the immunologic status, 

risk factors, years of infection, characteristic of pleural fluid, treatment, evolution and follow-up. Ali patients were 

drug abusers except two. Seventy-eight per cent of patients had pleural infections: 19 empyemas, 4 complicated 

parapmeumonic effusions, 12 non complicated parapneumonic effusions and 12 tuberculous effusions. Multiple 

organism were isolated in 47% of the empyemas, and associated to anaerobes in the 21 %. The yield of 

microbiologic diagnosis of the pleural fluid in tuberculous effusion was 83%. Pneumothorax was the most usual non 

infectious complication (11 patients, six of them died). Thirty-six per cent met criteria of AIDS. We did not have 
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significant difference in the CD4 count, although it was lower in the patients with pneumothorax. There were 19 

losses in the followup and 13 deaths. 

CONCLUSIONS: The PP in our series, was related to risk factors rather than to the inmunodeficiency. The 

evolution was favorable in the infectious cases. The appearance of pneumothorax is associated to advanced 

disease and high mortality. 

Key words:  

• Pleural effusion. 

• Pneumothorax. HIV.  

• Empyema.  

• Tuberculosis. 

 

  
 
ÍNDICE DE ABREVIATURAS 

 
PP: Patología Pleural.  

VIH+: VIH positivo.  

VIH-: VIH negativo.  

E: Empiema. 

DPC: Derrame paraneumónico complicado.  

DPNC: Derrame paraneumónico no complicado.  

PT: Pleuritis Tuberculosa.  

NTX: Neumotórax. 

ADVP: Adicción a drogas por vía parenteral.  

BGN: Bacilo Gram negativo.  

TB: Tuberculosis.  

NPC: Neumonía por Pneumocistis carinii. 

 

INTRODUCCIÓN 

 
La patología pleural (PP) es poco frecuente en pacientes infectados por el VIH (VIH+). En series que 

incluyen un amplio número de pacientes, la incidencia global fue del 1,7%(1-2). Otras series(3), en cambio, describen 

hasta un 27% de afectación pleural en pacientes VIH+ hospitalizados. La etiología es variable, aunque el origen 

infeccioso es el predominante (1-2) . La patología no infecciosa es menos habitual, destacando el origen tumoral, 

sobre todo a expensas del sarcoma de Kaposi (10-50%) (1-2). Otra causa relativamente frecuente y poco 

documentada es el derrame asociado a sobrecarga de volumen de diversos orígenes como el fallo cardíaco o 

renal, donde presentaron derrame hasta un 5% de los pacientes estudiados(3). Otras enfermedades pleurales 

como el neumotórax en pacientes con SIDA se han incrementado en los últimos años, e incluso se plantea una 

estrategia terapéutica distinta, debido a las especiales características de estos(4). A pesar de lo anterior, existe 

poca información sobre la afectación pleural en estos pacientes en nuestro medio y su relación con el estadio de la 
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enfermedad, los años desde el diagnóstico hasta el momento de la aparición del proceso pleural, la relación de 

éste con el grado de inmunosupresión y la evolución posterior de estos. 

Por todo lo anterior, el objetivo del presente trabajo ha sido determinar la incidencia, etiología, 

características de la afectación pleural, relación de la misma con el estado inmunológico y evolución en sujetos 

infectados con el VIH que han estado hospitalizados en nuestro medio. 

MATERIAL Y MÉTODOS 

 
Se realizó un estudio retrospectivo sobre una serie de 419 pacientes VIH+ hospitalizados en nuestro centro 

desde enero de 1985 a noviembre de 1993. Mediante un registro de patología en VIH+ previamente creado y 

actualizado, se identificaron todos los casos con los diagnósticos de: tuberculosis pleural, derrame 

paraneumónico, empiema, neumotórax, neumonía bacteriana o de otro tipo no especificada, neumocistosis, 

embolismos sépticos, endocarditis derecha, sarcoma de Kaposi, insuficiencia renal o cardíaca de cualquier 

etiología, ascitis y derrame pleural de origen no especificado. Se revisaron todos los ingresos entre enero de 1985 

y octubre de 1995 en este grupo de pacientes, comprobándose los diagnósticos e incluyendo en el estudio todo 

aquel caso que presentara patología pleural (derrame de cualquier origen, neumotórax o patología pleural no 

especificada). Con el fin de evitar la pérdida de casos se revisaron los informes clínicos, con especial atención a 

los estudios radiológicos y añadiendo todo caso con sospecha de PP. Finalmente se revisaron las historias 

clínicas completas de este grupo de enfermos desde el diagnóstico de infección por el VIH hasta la fecha final del 

estudio. 

Se valoraron numerosas variables que incluían el estadio de la enfermedad en el momento del diagnóstico 

del proceso pleural (según la clasificación revisada de 1993(5), los años desde el diagnóstico de infección por el 

VIH y los factores de riesgo asociados. Se recogió la información relacionada con la patología pleural que 

presentaban, tal como el tamaño (mínimo, moderado e importante según ocupara el ángulo costodiafragmático, no 

sobrepasara el hilio o sobrepasara el hilio, respectivamente) y localización del derrame, participación y tipo de 

afectación parenquimatosa, bioquímica del líquido pleural y resultados de los estudios microbiológicos cuando 

estos fueron practicados. 

Se consideró empiema (E) la obtención de pus franco de la cavidad pleural o aquellos con Tinción de Gram 

o cultivo positivo en el líquido. Un derrame paraneumónico complicado (DPC incluía todo líquido pleural con cultivo 

negativo y criterios bioquímicos que aconsejaban el drenaje (pH<7, 10, glucosa<0,40 g/dl y LDH> 1000 U/l). Para 

el diagnóstico de derrame paraneumónico no complicado (DPNC) se aceptó un cuadro clínico radiológico 

compatible con neumonía bacteriana acompañado de derrame pleural en la radiografía de tórax, cultivo negativo o 

con criterios bioquímicos que no aconsejaban el drenaje. Las pleuritis tuberculosas (PT) se diagnosticaron por 

métodos microbiológicos o histológicos en muestras pleurales obtenidas mediante biopsia ciega. 

También se recogió la fórmula leucocitaria, recuento de CD4 y los resultados de los estudios 

microbiológicos cuando fueron positivos. Finalmente se obtuvieron datos acerca del tratamiento, necesidad de 

drenaje y volumen del mismo en caso de derrames infecciosos. Se valoró la situación al alta de los pacientes en 

forma de resolución, situación estable o fallecimiento y se siguieron hasta el final del estudio, fallecimiento o 

pérdida, recogiendo el estadio inmunológico y patología posterior. 

Los datos fueron procesados en DbaseIII, empleando para el análisis estadístico el programa Epiinfo 6. Las 

variables se expresan como media y desviación estándar y como mediana y rango intercuantilico cuando la 

distribución de las mismas no era normal. Las comparaciones entre variables cuantitativas se hicieron mediante el 

test de Mann-Whitney y las comparaciones entre variables cualitativas mediante el test de Chi-cuadrado o el 
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exacto de Fisher, cuando fue necesario. Se 

consideraba que existía diferencia estadística para 

valores de p inferiores a 0,05. 

RESULTADOS 

 
De los 419 pacientes estudiados, 349 eran 

hombres y 70 mujeres, con una edad media de 28,6 

(rango 2-57). Se objetivó patología pleural en 51 de 

los mismos (12%), 47 hombres y 4 mujeres, con 

una edad media de 28±5 años (rango 21-43). No 

existían diferencias significativas en la edad o sexo 

respecto al grupo inicial. Cuarenta y nueve eran 

ADVP y en dos la vía de infección fue sexual. 

Se diagnosticaron un total de 60 procesos 

pleurales en 51 pacientes (8 de ellos tuvieron más 

de un episodio de afectación pleural). Fueron de 

origen infeccioso en 47 ocasiones (78%): 19 

empiemas, 4 DPC, 12 DPNC y 12 pleuritis 

tuberculosas. La patología no infecciosa 

representaba el 24% del total, se diagnosticaron 11 

neumotórax (NTX), 1 hemotórax y 1 trasudado. En 

ocho pacientes hubo patología pleural múltiple: 6 

pioneumotórax, uno de los cuales tenía asociado M. 

tuberculosis y otro que tuvo después un DPNC; un 

DPNC con neumotórax en un ingreso posterior y un 

empiema que después tuvo un DPNC. 

La localización era derecha en 40 casos, 

izquierda en 16 y bilateral en 4. La cuantía del 

derrame fue mínima en 18, moderada en 23 e 

importante en 6. Había afectación parenquimatosa 

en 42 casos. Las características del líquido pleural 

(LP) en los 39 casos en los que pudo obtenerse el 

mismo, mostró un líquido serofibrinoso en 22, 

purulento en 12 y hemático en 5. Las características 

epidemiológicas, evolución, y estadio inmunológico 

de la infección por VIH, referidas a los enfermos con 

las distintas patologías pleurales se recogen en la 

Tabla 1.  

Empiemas y derrames pleurales complicados 

Se encontraron 19 empiemas y 4 DPC, todos de adquisición extrahospitalaria. Todos eran adictos a drogas 

por vía parenteral activos (ADVPA). En 11 el diagnóstico de la infección VIH fue coincidente y en los demás se 

había realizado previamente; en 8 se había detectado la infección de 1 a 8 años antes del ingreso actual (media 
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de 4,1±2,4 años) y en los 4 restantes se desconocía la fecha exacta del diagnóstico. De los pacientes en los que 

se evaluó el estadio de la infección, 9 (39%) cumplían criterios de SIDA cuando presentaron la PP. Esta afectación 

pleural coexistía con afectación parenquimatosa en 20 de ellos. El líquido era purulento en 12 casos. Las 

características bioquímicas del LP se describen en la Tabla 2. La cifra media de CD4 en este grupo fue de 

361±226/mm3 y la de leucocitos de 6758±3824/mm3. La tinción de Gram del LP fue positiva en 10 casos (52,6%) y 

se aislaron una media de 1,78 gérmenes por 

individuo (34/19, rango 1-5). Los gérmenes aislados 

y su frecuencia se recogen en la Tabla 3. Hubo 

asociación de gérmenes aerobios y anaerobios en el 

21% de las ocasiones (4/19). Los hemocultivos 

fueron positivos en 10 pacientes (se aislaron 7 

Staphylococcus y 4 BGN) y en cinco de los que 

presentaban cavitaciones se realizó una punción 

aspirado pulmonar que fue positiva en todos los 

casos; únicamente resultaron negativos todos los 

estudios microbiológicos en 4 pacientes (17%, todos 

DPC). Ningún paciente falleció durante esta 

enfermedad y todos se resolvieron, siendo preciso 

en 18 pacientes colocar un drenaje torácico que 

obtuvo una media de 1525 cc (140-7000 cc) de 

líquido pleural. En un caso fue suficiente el drenaje 

mediante toracocentesis repetidas y en 4 no se pudo 

realizar un drenaje adecuado de la cavidad pleural 

por la escasa cuantía del derrame. El seguimiento medio ha sido de 36,3±26 meses, 8 pacientes se perdieron y 4 

fallecieron durante el mismo (todos cumplían criterios de SIDA cuando presentaron la PP, con una supervivencia 

media de 35 meses). De los 11 restantes 7 cumplen criterios de SIDA actualmente.  

Derrames paraneumónicos no complicados 

Se identificaron 12 DPNC, 4 asociados a embolismos sépticos. En dos ocasiones hubo PP previa (un 

empiema y un pioneumotórax hacía 35 y 10 meses, respectivamente). Sólo 3 pacientes cumplían criterios de SIDA 

en el momento del diagnóstico. En el 83% el diagnóstico de infección por el VIH fue coincidente y en 2 se había 

realizado con anterioridad. Existía afectación parenquimatosa en todos. Se consiguió muestra de LP en 6 

pacientes siendo los estudios microbiológicos del mismo negativos; en 4, los hemocultivos fueron positivos 

(aislándose 4 S. aureus y 2 BGN). En uno de estos pacientes los estudios en esputo evidenciaron un Pneumocistis 

carinii. La cifra media de leucocitos en este grupo era de 8698±4390/mm3, con una cifra de CD4 de 491±243/mm3. 

Ningún paciente falleció en este episodio ni precisó drenaje de la cavidad pleural, resolviéndose con tratamiento 

antibiótico. El seguimiento medio fue de 41±34 meses, 4 se perdieron y 2 fallecieron (a los 15 y 39 meses). De los 

6 restantes, 5 cumplen criterios de SIDA actualmente. 

Pleuritis tuberculosas 

Había 12 pleuritis tuberculosas. Una se diagnosticó mediante histología de la biopsia pleural, 10 por cultivo 

del líquido pleural y el restante por presentar clínica y bioquímica del LP compatible con tuberculosis y buena 

respuesta al tratamiento tuberculostático. Cuatro de ellos presentaron afectación parenquimatosa concomitante y 2 

formas diseminadas. Los estudios microbiológicos en esputo fueron positivos en 4, con un 25% de casos 

bacilíferos. El 83% (10/12) habían sido diagnosticados de infección por el VIH hacía menos de 2 años (en 5 fue 
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coincidente) con una media de 0,7±0,8 años y en 

ninguno se había establecido la situación 

epidemiológica respecto al micobacterium. Dos 

cumplían criterios de SIDA en el momento del 

diagnóstico. El líquido era fibrinoso en 11 y purulento 

en otro (que tenía asociado un empiema por 

neumococo). Las características del LP se recogen en 

la Tabla 4. Las cifra media de leucocitos en este 

grupo era de 5142±1342/mm3 y la de CD4 de 

312±106/mm3 . Ninguno falleció en este episodio y el 

seguimiento medio fue de 17±19 meses. Hubo 6 

pérdidas iniciales y uno falleció a los tres meses por 

una encefalopatía asociada al VIH.  

Patología no infecciosa 

No se encontró neoplasia primaria o 

metastásica como causa del derrame pleural en ningún paciente. Se identificó un hemotórax traumático, un 

trasudado en un paciente con cirrosis en situación de descompensación hidrópica severa con mínimo derrame 

pleural bilateral y 11 neumotórax. De estos, 6 cumplían criterios de SIDA. Todos excepto uno, habían tenido 

patología pulmonar y sólo 4 (36%) habían tenido infección por Pneumocistis carinii previa o coincidente con el 

neumotórax. El tratamiento fue drenaje torácico permanente en todos, excepto uno que precisó cirugía por fuga 

aérea persistente. El seguimiento medio fue de 28±19 meses, hubo una pérdida y 6 pacientes fallecieron (3 

durante el mismo ingreso). De los 4 restantes, 3 cumplen criterios de SIDA actualmente. 

DISCUSIÓN 

 
La afectación pulmonar es común en pacientes infectados por el VIH siendo fundamentalmente causada por 

infecciones de tipo oportunista(6). Aunque la afectación pleural no parecía habitual(17), en series recientes se 

describe una incidencia elevada, de hasta el 27%(3). Las infecciones originan la mayor parte de esta patología 

pleural(11). Los derrames paraneumónicos o empiemas representan entre un 18 y un 40%(1-2) según diversos 

autores. En nuestra serie, las infecciones pleurales fueron el 78% de toda la afectación pleural (47/60) y el origen 

bacteriano se encontró en 35 casos (58%), correspondiendo al grupo más numeroso del conjunto, destacando la 

ausencia de neoplasia como causa de la afectación pleural; esto podría explicarse por el factor de riesgo de 

nuestros pacientes (ADVP en su mayoría) con baja incidencia de sarcoma de Kaposi y la aparición precoz de la 

afectación pleural en el curso de la infección VIH. Joseph(3), en un trabajo retrospectivo sobre una serie de 350 

pacientes VIH+ estudia los derrames pleurales en aquellos que cumplían criterios de SIDA, encontrando 59 casos, 

de los que 39 eran de origen infeccioso (66%), aunque sólo encuentra 2 empiemas y 2 casos atribuibles a 

embolismos sépticos. Esta elevada incidencia se refiere a casos de SIDA y no al global de los VIH+; a diferencia, 

en nuestra serie el porcentaje de SIDA era notablemente inferior (39%) y prácticamente todos eran ADVP, 

mientras que en su serie sólo lo eran un 41 %. Este dato nos parece fundamental a la hora de valorar los 

gérmenes responsables sobre todo en las infecciones pleurales de origen bacteriano. Así, el neumococo que en la 

serie de Joseph(3) es el agente causal en el 50% de los derrames paraneumónicos solo se aísla en nuestra serie 

en el 8,5% de los casos, si bien no podemos descartar que alguno de los DPNC fueran de este origen. En 12 

(33%) de nuestros casos todos los estudios microbiológicos resultaron negativos en probable relación con 
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tratamientos antibióticos previos, puesto que la antibioterapia precoz de amplio espectro se usa frecuentemente en 

estos pacientes. El Staphylococcus aureus representó el aislamiento más frecuente y se aislaron anaerobios en el 

21% de los líquidos estudiados. Tanto la flora encontrada como el carácter polimicrobiano en un elevado 

porcentaje parece apuntar a que en nuestros pacientes la ADVP activa es un determinante principal y que la 

inmunosupresión actuaría más bien como un factor favorecedor en el desarrollo de infección pleural. A pesar de lo 

anterior, todos los casos siguieron una evolución satisfactoria tras iniciar tratamiento antibiótico y drenaje pleural 

incluyendo los casos en que no se pudo realizar el drenaje de la cavidad. Esta evolución favorable, a pesar de la 

gravedad del proceso, ya ha sido resaltada por otros autores(8). 

La pleuritis tuberculosa se presenta entre el 8 y el 20%(1-3) (llegando, en una serie al 82%1 de la PP), y otros 

agentes infecciosos, como parásitos y hongos, aparecen de manera ocasional aunque cada vez más frecuente 

(hasta el 15% el Pneumocistis Carinii)(3). En nuestra serie, la PT representó el 20% de la afectación pleural. Se ha 

sugerido que la inmunodeficiencia de estos sujetos parece tener poca influencia en la presentación radiográfica, 

pero existen algunas diferencias respecto a los VIH negativos(10). El porcentaje de pleuritis TB es mayor en VIH+ 

con recuentos de CD4 por encima de 200(11). Esto es más cierto en las pleuritis TB clásicas que se consideran 

como primoinfecciones y que no son corrientes en VIH+ con criterios de SIDA donde predominan las formas 

pleuropulmonares avanzadas o diseminadas(11). Algunos autores como Kitinya(12), encuentran menos granulomas 

y a estos peor formados, denominando a este patrón como "hiporreactivo" y asociándolo a un peor curso clínico, 

con manifestaciones más numerosas de la enfermedad. Tomando como referencia el reciente estudio del Grupo 

de Trabajo de Neumosur(13) sobre la situación de la TB en nuestra comunidad, encontramos que nuestros 12 

casos representaban el 6,6% de las localizaciones en VIH+ frente al 16,6% de los negativos(13). 

La presentación clásica de PT sólo aparecía en un 50% de los VIH+ frente al 8 1 % de los VIH-, siendo el 

resto formas pleuropulmonares (33%) o diseminadas (17%). Este hecho condicionó las diferencias en el 

rendimiento tanto de las baciloscopias como en los cultivos en esputo. El cultivo del LP fue positivo en el 83% de 

los pacientes VIH+ con pleuritis tuberculosa, mientras que en los VIH- suele ser alrededor del 58%(13). Estos datos 

concuerdan con otros trabajos(10-14). que además encuentran un mayor rendimiento en el examen microbiológico 

de las muestras pleurales de estos pacientes. 

Recientemente se ha estimado la frecuencia de neumotórax en SIDA en torno al 2,6%(15) coincidiendo con la 

encontrada por nosotros; esta cifra se duplica al examinar sólo a los pacientes con neumonía por P. carinii.(15) 

Previamente a 1990 existían unos 62 casos de neumotórax asociado a SIDA descritos en la literatura(16), entre 

1990 y 1994 el número ha llegado a ser superior a 300(17-18). Algunos autores encuentran que hasta un 98% de los 

pacientes con VIH+ que sufren un neumotórax han tenido o tienen NPC(17). Muchos de estos pacientes recibían 

profilaxis contra el Pneumocistis con pentamidina inhalada, que tiene mala penetración y depósito en la periferia 

pulmonar; este hecho permitiría el mantenimiento de infecciones latentes, que junto con procesos inflamatorios 

agudos conducirían a la aparición de cavidades subpleurales o neumatoceles, que al romperse darían lugar al 

neumotórax(19). En nuestra serie los neumotórax contribuyeron al 18% de la afectación pleural y casi siempre se 

asociaron con patología pulmonar previa o coincidente (91%). El antecedente de NPC, sólo en el 36% de nuestros 

casos podría estar motivado por el escaso empleo de la profilaxis inhalada en nuestro medio, prefiriéndose la 

administración oral de trimetropin. 

No existió diferencia en la edad o duración del seguimiento entre los 4 grupos, si bien éste fue inferior en las 

pleuritis TB y en los neumotórax. La cifra de leucocitos encontrada en los DPNC era significativamente mayor a la 

del resto de los grupos, que podría estar en relación con la menor gravedad de esta patología o la mejor defensa 

del huésped ante la infección. La cifra media de CD4, era más baja en el grupo de NTX y PT, pero sin alcanzar 

significación estadística. Además los DPNC y las PT aparecieron con más frecuencia en sujetos infectados de 
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corta evolución. Hecho éste, evidenciado por la duración media desde el conocimiento de la infección por el VIH y 

la aparición de la PP, alcanzando significación estadística cuando comparamos los DPNC frente al resto de 

patologías. Por otro lado, tanto los DPNC como las PT, afectaron a VIH iniciales (sólo el 25% de los DPNC y el 

17% de las PT eran SIDA) respecto al resto, en los que el diagnóstico previo de SIDA fue más habitual (39% en 

E-DPC y 63% en NTX). 

La patología pleural fue una manifestación precoz en la mayor parte de estos pacientes; de tal forma que se 

realizó el diagnóstico coincidente de infección por el VIH en el 48% de los E-DPC, en el 83% de los DPNC, en el 

42% de las PT y en el 36% de los NTX. Además, fue la primera patología asociada a la infección en otro 52% de 

los EDPC, 42% de las PT y 18% de los NTX. 

La evolución fue satisfactoria en todos los grupos excepto en los neumotórax, donde se produjeron 6 

fallecimientos (3 durante el ingreso), con una mortalidad global del 54,5%; muy superior al resto de PP, aunque no 

se establecieron comparaciones por el elevado número de pérdidas de algunos grupos. Esto concuerda con 

trabajos previos que señalan una mortalidad inmediata de hasta el 43% sugiriendo que la presencia de 

neumotórax es un marcador de mal pronóstico(4), presentándose en fases avanzadas de la enfermedad, tal como 

en nuestra serie. 

Como conclusión, podemos destacar que la afectación pleural en los pacientes infectados por el HIV+ tiene 

una frecuencia no despreciable, de un 12%, con predominio de los procesos infecciosos (78%) en nuestro medio. 

Su aparición es precoz en muchos casos (67%), sobre todo en los DPNC y PT, motivando el diagnóstico 

coincidente de infección por el VIH (50%) o presentándose como la primera patología asociada a la misma (32%). 

La adicción a drogas por vía parenteral es el principal factor de riesgo en nuestro medio y parece condicionar la 

etiología polimicrobiana de un gran número de infecciones pleurales. El neumotórax apareció en las fases más 

avanzadas de la infección VIH y se acompañó de mala evolución, tanto inmediata como durante el seguimiento, 

frente al resto de afectación pleural, lo que nos hace estar de acuerdo con los autores que lo consideran un signo 

de mal pronóstico. 
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