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Características clínicas de la tuberculosis pleural
en el paciente con y sin infección por el virus
de la inmunodefíciencia humana
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Objetivo: El objetivo del presente trabajo ha sido analizar si
existen diferencias en las características de la tuberculosis
pleural (TP) entre los pacientes con y sin infección por el virus
de la inmunodefíciencia humana (VIH).

Métodos: Realizamos un estudio retrospectivo de las histo-
rias clínicas de los pacientes diagnosticados en nuestro hospi-
tal de TP durante los años 1986 a 1993.

Resultados: No observamos diferencias significativas en re-
lación a la proporción de TP del total de los pacientes diag-
nosticados de tuberculosis entre los sujetos con o sin infección
por VIH (8 frente a 11%). Se identificaron como TP, 119
casos de los cuales la infección por VIH coexistía en el 10%
de los pacientes. Los pacientes con infección por VIH se
caracterizaron por presentar formas más graves de TP que los
sujetos sin infección por VIH, con una presencia significativa-
mente mayor de derrames pleurales grandes (58 frente a 19%,
p < 0,01), un mayor porcentaje de aislamientos de Mycobac-
terium tuberculosis en esputo y líquido pleural (LP) (42 y 45%
frente a 13 y 15%, p < 0,05) y una proporción mayor de
fallecimientos antes de finalizar el tratamiento (17 frente a
1%, p < 0,05). Sin embargo, los sujetos con infección por
VIH mostraron una menor proporción de positividad en la
intradermorreacción de Mantoux (17 frente a 67%, p < 0,01)
y una menor rentabilidad de la biopsia pleural (BP) (36 frente
a 84% de positividad para granulomas, p < 0,01).

Conclusiones: En nuestro medio la TP se produjo con una
frecuencia similar entre los sujetos con o sin infección por
VIH. En los pacientes con infección por VIH y TP, el cultivo
del LP y del esputo aporta un mayor rendimiento diagnóstico
que la BP, por lo que debe enfatizarse su realización.

Palabras clave: Tuberculosis pleural. Derrame pleural. Sín-
drome de inmunodefíciencia humana. Virus de la inmunode-
fíciencia humana.
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Clinical signs of pleural tuberculosis in patients
with and without infection by human
immunodeficiency virus

Objective: To determine whether or not there are differen-
ces in the characteristics of pleural tuberculosis (PT) related
to whether patients are or are not infected by human immuno-
deficiency virus (HIV).

Methods: We conducted a retrospective study of the medical
histories of patients diagnosed of PT in our hospital between
1986 and 1993.

Results: We found no significant differences in the propor-
tions of tuberculosis patients with or without HIV infection
(8% versus 11%) who were diagnosed of PT. Of the 119
patients diagnosed of PT, 10% were aiso HIV positive. The
HIV patients had more serious forms of PT, and among them
there was a higher incidence of pleural discharge, more isola-
tions of Mycobacterium tuberculosis in sputum and pleural
fluid (42% and 45% versus 13% and 15%, p < 0.05), and more
deaths befare end of treatment (17% versus 1%, p < 0.05).
The HIV patients had a lower rate of positive results in
Mantoux's intradermal reaction test (17% versus 67%, p <
0.01), however, and fewer positive results for pleural biopsy
(36% versus 84% positívity for granulomas, p < 0.01).

Conclusions: The frequency of PT was similar for subjects
with and without HIV infection in our study. In patients with
both HIV and PT pleural fluid and sputum cultures are more
useful diagnostic tools than pleural biopsy, and the former
tests shouid therefore be stressed.

Key words: Pleural tuberculosis. Pleural discharge. Acquired
immunodeficiency syndrome. Human immunodeficiency vi-
rus.

Introducción

La tuberculosis se ha convertido, en los países don-
de hay una alta prevalencia de esta infección, en la
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patología más frecuentemente asociada al síndrome
de la inmunodefíciencia humana (sida). En España, la
tuberculosis la padecen en algún momento de su evo-
lución entre el 30-60% de todos los pacientes con sida,
observándose la frecuencia más elevada entre los que,
además, son usuarios de drogas por vía parenteral,
especialmente cuando se hallan en comunidades ce-
rradas o ambientes hacinados'.
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El aumento de la incidencia de la infección por el
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) y la
importante endemia de tuberculosis en nuestro país
hacen suponer que en un futuro no muy lejano au-
mentarán también paralelamente los casos de derra-
me pleural tuberculoso. Desconocemos en la actuali-
dad si las alteraciones inmunitarias presentes en los
sujetos con infección por VIH pueden alterar los me-
canismos de hipersensibilidad retardada reconocidos
en la patogenia de la tuberculosis pleural (TP)2, ha-
ciendo por tanto que sus características sean distintas
a las observadas en la población sin infección por VIH
y con una inmunidad celular conservada.

El objetivo de este estudio fue valorar la proporción
de TP en los sujetos con tuberculosis e infección por
VIH y si las características clínicas, analíticas, micro-
biológicas, y anatomopatológicas de estos derrames
pleurales (DP) difieren de las observadas en los suje-
tos sin infección por VIH.

Pacientes y métodos

Se realizó un estudio retrospectivo de las historias clínicas
de los pacientes diagnosticados en nuestro hospital de TP
durante el período de tiempo comprendido entre enero de
1986 y enero de 1993. El listado de pacientes fue obtenido
mediante la búsqueda informatizada del diagnóstico defini-
tivo codificado al alta hospitalaria. También se obtuvo el
número de casos de tuberculosis pulmonar y extrapulmonar
en los pacientes con y sin infección por VIH del registro de
casos declarados de nuestro hospital.

El diagnóstico de TP se estableció cuando los pacientes
cumplían los siguientes requisitos: a) cultivo positivo para
Mycobacterium tuberculosis en líquido pleural (LP) y/o biop-
sia pleural (BP); b) granulomas caseificantes o no caseifican-
tes en la BP con cultivos de esputo, LP y BP negativos para
hongos, parásitos y micobacterias atípicas y con respuesta
clara al tratamiento antituberculoso, y c) cultivo de esputo
positivo para Mycobacterium tuberculosis asociado a DP,
cuando se descartaron otras causas posibles.

El diagnóstico de infección por VIH se basó en la determi-
nación de los anticuerpos frente al VIH mediante la técnica
de ELISA y Western-blot. El test se practicó a todos los
pacientes con factores epidemiológicos de riesgo para infec-

ción por VIH. Con arreglo a ello establecimos 2 grupos en
función de la presencia o no de infección por VIH concomi-
tante. Puesto que en nuestro país desde enero de 1994 el
diagnóstico de tuberculosis en los pacientes con infección
por el VIH es criterio de sida3, todos los pacientes no diag-
nosticados previamente de sida serían hoy considerados con
sida al ser diagnosticados de TP.

En todos los pacientes se analizaron las siguientes varia-
bles epidemiológicas y clínicas: edad, sexo, duración de la
sintomatologia, manifestaciones clínicas, cifra de leucocitos
con recuento diferencial a su ingreso, hemoglobina, albúmi-
na y colesterol.

El tamaño del DP fue determinado por la altura del me-
nisco en el examen de la radiografía posteroanterior de tórax
inicial. Se consideraron DP pequeños los que no sobrepasa-
ron el lomo del diafragma; DP moderados los que lo rebasa-
ron pero quedaban por debajo del nivel del hilio; DP gran-
des los que sobrepasaron el nivel del hilio y DP masivos los
que produjeron una opacificación completa del hemitórax
afectado4. La presencia de loculación fue determinada por
ultrasonidos, tomografía axial computarizada o radiografía
de tórax en decúbito lateral5.

En todos los sujetos se realizó toracocentesis y biopsia
pleural con aguja Tru-cut® y se analizaron los siguientes
datos del LP: celularidad con recuento diferencial, pH, glu-
cosa, proteínas, LDH y colesterol. Las muestras de esputo y
LP se tiñeron por la técnica de ZiehI-Neelsen, se sembraron
en medio de Lowenstein-Jensen y fueron incubadas durante
8 semanas. Las muestras histológicas se procesaron según los
métodos histológicos habituales, tinción de ZiehI-Neelsen y
cultivo en medio de Lowenstein. La identificación de mico-
bacterias se efectuó mediante la metodología habitual de
laboratorio de microbiología (tiempo de crecimiento de las
colonias mayor o menor de 7 días, pigmentación o no pig-
mentación de las mismas tras exposición a la luz, pruebas de
producción de niacina, reducción de nitratos e hidrólisis
de Tween-80).

La prueba de Mantoux se practicó según la técnica estan-
darizada6 con 2 U de tuberculina PPD-RT23 (PPD) y se
consideró la reacción positiva cuando la induración fue
mayor de 5 mm.

En el análisis estadístico se utilizó la prueba no paramétri-
ca U de Mann-Whitney, para la comparación de las varia-
bles cuantitativas, y la prueba de ji cuadrado con la correc-
ción de Yates y el test exacto de Fisher cuando fue necesario,
para comparar las variables cualitativas. Se consideró que

TABLA I
Localización de la tuberculosis en los pacientes con y sin infección por VIH

Pulmonar 95
Pleural 12
Extrapulmonar 40

Ganglionar 13
Ósea 2
Meníngea 7
Renal/vías urinarias 2
Miliar 6
Hepática 4
Laríngea 0
Genital 0
Esplénica 4
Otras 2

VIH (n = 147)

Número Porcentaje

65 754
8 107

27 120
9 21
1 11
5 21
1 40
4 9
3 2
0 2
0 8
3 1
1 5

No VU

Número

H (n = 981)

Porcentaje

77 0,55 (0,38 a 0,81) < 0,01
11 0,73 (0,35 a 1,37) NS
12 2,68 (1,73 a 4,10) < 0,0001
2 4,43 (1,99 a 9,52) < 0.0001
1 1,22 (0,13 a 5,66) NS
2 2,29(0,81 a 5,71) NS
4 0,32 (0,04 a 1,28) NS
1 4,60 (1,32 a 14,68) < 0,01
0 13,69 (1,93 a 152,0) < 0,01
0 0 (0 a 35,0) NS
1 0 (0 a 3,92) NS
0 27,40 (2,60 a 1.351,20) < 0,01
1 2,69 (0,25 a 16,60) NS

Razón de odds (IC 95%) P

IC 95%: intervalo de confianza al 95%.
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.existía significación estadística cuando p < 0,05. Los datos
se expresaron como media ± desviación estándar (DE) y
como razón de odds ratio (OR) con su intervalo de confianza
al 95% (IC 95%).

Resultados

Durante el período del estudio se diagnosticaron de
tuberculosis 1.128 pacientes. Las distintas localizacio-
nes de la enfermedad se observan en la tabla I. La
tuberculosis extrapulmonar fue significativamente
más frecuente en el grupo de pacientes con infección
por VIH (27 frente a 12%, OR = 2,68, p < 0,0001),
mientras que la localización pulmonar fue más fre-
cuente en los sujetos sin infección por VIH (65 frente
a 77%, OR = 0,55, p < 0,01). No se observan diferen-
cias significativas en relación a la proporción de TP
entre ambos grupos de enfermos (8 y 11% en los
pacientes con y sin infección por VIH, respectiva-
mente).

Ciento diecinueve casos se identificaron como TP.
Doce sujetos (10%), 10 varones y 2 mujeres de edad

media 30 ± 7 años, presentaron infección por VIH,
frente a 107 pacientes (90%), 70 varones y 37 mujeres
de edad media 29 ± 14 años, sin infección por VIH.
No se observaron diferencias significativas en 'rela-
ción a la edad o al sexo entre ambos grupos de pacien-
tes.

La tabla II muestra las características generales y los
resultados microbiológicos y de la biopsia pleural de
los pacientes con infección por el VIH y TP. Dos
sujetos fueron diagnosticados de sida 5 y 7 meses
antes del DP según los criterios del Center for Disease
Control7. Los factores de riesgo asociados a la infec-
ción por VIH fueron en 10/12 sujetos (83%) la adic-
ción a drogas por vía parenteral (ADVP), en 1/12 (8%)
las transfusiones de plasma debidas a una hemofilia, y
en otro (8%) la homosexualidad. El estudio de las
poblaciones linfocitarias en el momento del diagnósti-
co de la TP mostró que 4 pacientes presentaron una
cifra de linfocitos CD4 < 200 cél/ul mientras que
5 sujetos presentaron una cifra superior a 200 cél/ul.
La presencia de granulomas en la BP y la positividad

TABLA II
Características generales de los pacientes con derrame pleural tuberculoso e infección por VIH

Numero
de paciente

1 31 V ADVP - N N N PGNC
2 35 V ADVP* 120 N P N Nr
3 27 V Hemofílico 312 N P N Nr
4 18 M ADVP - N N P PGNC
5 28 V ADVP 308 P P P Nr
6 21 M ADVP 198 N N P IC
7 27 V ADVP 40 N N N PGC
8 31 V ADVP 540 P N P IC
9 32 V ADVP* - N P - -

10 44 V Homosexual 40 N N N PGC
11 29 V ADVP 289 N N P IC
12 33 V ADVP 700 N P N IC

Edad Sexo
Factores de riesgo

de infección por VIH
Linfocitos

CD,
Intradermorreacción

de Mantoux
Cultivo

de esputo (Lw)
Cultivo de líquido

pleural (Lw)
Biopsia
pleural

ADVP: adicción a drogas por vía parenteral; V: varón; M: mujer; Lw: medio de Lówenstein; PGNG: pleuritis granulomatosa no caseificante; PGC: pleuritis
granulomatosa caseificante; IC: inflamación crónica; Nr: pleura normal; P: positivo; N: negativo. *Sida antes de tuberculosis pleural.

TABLA III
Características clínicas y analíticas

Duración síntomas hasta hospitalización,
días (X ± DE)

Duración síntomas desde inicio tratamiento,
días (X ± DE)

Fiebre
Dolor torácico
Tos
Disnea
Hemoptisis
Pérdida de peso
Sudación nocturna
Leucocitos sangre periférica, cél/u.1 (X ± DE)

Polinucleares (0%) (X ± DE)
Linfocitos (%) (X ± DE)
Hemoglobina (g/dl) (X ± DE)
Albúmina (g/1) (X ± DE)
Colesterol (mg/dl) (X ± DE)

VIH (n =

15

16
10
11
11
4
1
6
6

7.996 ±

13,7 ±

132,8 ±

± 10

± 9
(83%)
((92%)
(92%)
(33%)
(8%)
(50%)
(50%)

72 ±
19 ±

3,7 ±

= 12)

4.169
7
9
3,5
0,8
39,4

No

22

12
89
95
88
40

4
36
44
7.658 ±

13,4 ±

145,7 ±

VIH (n

± 16

± 11
(83%)
(89%)
(82%)
(37%)
(4%)
(34%)
(41 %)

69 +
20 ±

3,9 ±

= 107)

2.513
8
6
1,8
0,6
27,6

Razón de odds rali

1,01
1,39
2,38
0,84
2,34
1,97
1,43

(0,19
(0,17
(0,31
(0,17
(0,04
(0,49
(0,36

a
a
a
a
a
a
a

o (IC 95%)

10,26)
64,73)
107,5)
3,38)
26,4)
7,91)
5,73)

p

NS

NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS
NS

IC 95%: intervalo de confianza al 95%. NS: no significativo.

514 38



P.J. CORDERO ET AL.- CARACTERÍSTICAS CLÍNICAS DE LA TUBERCULOSIS PLEURAL EN EL PACIENTE
CON Y SIN INFECCIÓN POR EL VIRUS DE LA INMUNODEFICIENCIA HUMANA

TABLA IV
Manifestaciones radiológicas

Tamaño del derrame pleural
Pequeño 3(25)
Moderado 1 (8)
Grande 7 (58)
Masivo 1 (8)

Derrame pleural loculado 4 (33)
Infiltrado pulmonar 6 (50)
Adenopatías biliares y/o

mediastínicas
Cavitación pulmonar

VIH (n = 12) (%)

(8)
(8)

No VIH (n = 107) (%)

35 (33)
49 (46)
20(19)

3(3)
28 (26)
48 (45)

1 2 ( 1 1 )
5(5)

Razón de odds ralio (IC 95%)

0,69 (0,11 a 2,98)
0,11 (0 a 0,80)
6,09 (1,46 a 26,51)
3,15 (0,06 a 42,73)
1,41 (0,29 a 5,76)
1,23 (0,31 a 4,92)

0,72 (0,02 a 5,85)
1,85 (0,04 a 18,83)

p

NS
< 0,05
< 0,01

NS
NS
NS

NS
NS

de los cultivos de esputo o del LP para Mycobacte-
rium tuberculosis no se relacionaron con la cifra de
linfocitos CD4 en sangre periférica.

Las manifestaciones clínicas, duración de la sintoma-
tología, hemograma, albúmina y colesterol en sangre
periférica no fueron significativamente diferentes entre
los pacientes con y sin infección por VIH (tabla III). En
ambos grupos de pacientes los síntomas más frecuentes
fueron la tos, el dolor torácico y la fiebre.

En relación a las manifestaciones radiológicas de la
TP (tabla IV), en el grupo de pacientes sin infección
por VIH predominaron los DP pequeños o modera-
dos, mientras que los sujetos con infección por VIH

TABLA V
Características citobioquimicas del líquido pleural

Células, cél/ul 2.542
Polinucleares (%) 14
Linfocitos (%) 82

pH 7,28
Glucosa (mg/dl) 69,8
Proteínas (g/1) 5,38
LDH (U/l) 646
Colesterol (mg/dl) 81,7

VIH (n

+

+

+

+

+

+

±
+

=10)

2.627 3.398
13 11
22 88
0,14 7,30
33,6 74,5
0,73 5,00
416 561
32,9 94,5

No VIH (

±3.653 NS
+
+
+
+
•+
±
±

n = 93)

18 NS
17 NS
0,12 NS
23,2 NS
0,61 NS
246 NS
20,5 NS

p

Los resultados vienen expresados como X ± DE; NS: no significativo.

tenían una mayor proporción de DP grandes (58 fren-
te a 19%; OR = 6,09, p < 0,01). No se aprecian
diferencias valorables en relación a la presencia de DP
loculados, infiltrados pulmonares, adenopatías bilia-
res y/o mediastínicas y cavitación pulmonar entre
ambos grupos de pacientes.

El análisis citobioquímico del LP no mostró dife-
rencias significativas en ninguno de los parámetros
estudiados entre los pacientes con o sin infección por
VIH (tabla V). Todos los DP de ambos grupos cum-
plieron criterios bioquímicos de exudado8.

Los datos microbiológicos y anatomopatológicos se
recogen en la tabla VI. Únicamente 2/12(17%) de los
pacientes con infección por VIH presentaron una
prueba de la tuberculina positiva, frente a 64/96
(67%) de los pacientes sin infección por VIH, OR =
0,10, p < 0,01. En la BP se observaron granulomas en
4/11 (36%) de los pacientes con infección por VIH,
frente a 79/94 (84%) de los sujetos sin infección por
VIH, OR = 0,11, p < 0,01. No se observan diferencias
en relación a la presencia de granulomas caseificantes
o no caseificantes y de cultivos positivos para Myco-
bacterium tuberculosis de la BP entre ambos grupos de
enfermos. El cultivo de esputo en medio de Lüwens-
tein fue positivo en 5/12 pacientes (42%) con infec-
ción por VIH, y el del LP en otros 5/11 (45%), mien-
tras que en los sujetos sin infección por VIH, el

TABLA VI
Hallazgos microbiológicos y anatomopatológicos

Intradermorreacción de Mantoux
Biopsia pleural

Granulomas
Granulomas caseificantes
Granulomas no caseificantes

Inflamación crónica
Cultivo MT positivo

Esputo
Cultivo MT positivo

Líquido pleural
Cultivo MT positivo

VIH

2/12(17)

4/11 (36)
2/11 (18)
2/11 (18)
4/11 (36)
2/6 (33)

5/12 (42)

5/11 (45)

No VIH

64/96 (67)

79/94 (84)
41/94 (44)
38/94 (40)
13/94 (14)
10/40 (25)

11/87 (13)

15/98 (15)

Razón de odds rali» (IC 95%)

0,10(0,01 a 0,52)

0,11 (0,02 a 0,50)
0,29 (0,03 a 1,51)
0,33 (0,03 a 1,72)
3,56 (0,66 a 16,27)
1,50 (0,12 a 12,33)

4,94 (1,02 a 21,58)

4,61 (1,05 a 20,3)

p

< 0,01

< 0,01
NS
NS
NS
NS

< 0,05

< 0,05

.os resultados entre paréntesis corresponden al porcentaje. MT: Mycobacterium tuberculosis. IC 95%: intervalo de confianza al 95%. NS: no significativo
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cultivo de esputo fue positivo en 11/87 pacientes
(13%) y del LP en 15/98 (15%). En ambos casos se
observan diferencias significativas con p < 0,05 (OR
de 4,94 y 4,61, respectivamente).

Antes de finalizar el tratamiento fallecieron 3 enfer-
mos, dos del grupo de pacientes infectados por el VIH
como consecuencia de resistencia a los fármacos de
primera línea y diseminación extrapulmonar a varios
órganos, y uno del grupo de pacientes sin infección
por VIH a consecuencia de un proceso intercurrente
no relacionado con la tuberculosis. De esta forma, el
porcentaje de muertes fue significativamente mayor
en el grupo de pacientes con infección por VIH al de
los sujetos sin infección por VIH, 2/12 (17%) frente a
1/107 (1%), OR = 21,2, IC 95%: 1,32 a 653,7, p <
0,05.

Discusión

En nuestro medio, la TP se produjo con una fre-
cuencia similar entre los sujetos con o sin infección
por VIH, representando el 8 y el 11 %, respectivamen-
te, del global de casos de tuberculosis. En los pacientes
con infección por VIH la TP se caracterizó por pre-
sentar formas de enfermedad más graves, con una
mayor proporción de DP grandes, un mayor porcenta-
je de aislamientos de Mycobacterium en el cultivo de
esputo y de LP y un mayor número de fallecimientos.
La BP, sin embargo, mostró una rentabilidad diagnós-
tica menor respecto a los sujetos sin infección por
VIH.

Es conocido que los sujetos con infección por VIH
presentan con una mayor frecuencia formas extrapul-
monares de tuberculosis9-10. Varios estudios"'13 han
demostrado que la enfermedad extrapulmonar se pro-
duce en más del 70% de los pacientes con tuberculosis
y sida avanzado, y en el 24-45% de los pacientes con
estadios más precoces de la enfermedad. En nuestro
estudio había un mayor porcentaje de formas extra-
pulmonares de tuberculosis en los sujetos con infec-
ción por VIH que en los sujetos sin infección por
VIH, a la vez que proporcionalmente hallamos una
menor presencia de formas de localización exclusiva-
mente pulmonar. Sin embargo, la proporción de TP se
mantuvo similar en ambos grupos de pacientes, lo que
aconseja tener en cuenta esta entidad en el diagnósti-
co diferencial de todo DP en el paciente infectado por
el VIH.

En el grupo de enfermos con TP e infección por
VIH, el factor de riesgo más frecuentemente encontra-
do fue la ADVP, presente en el 83% de los enfermos.
Es conocido que la ADVP por las especiales connota-
ciones que conlleva (desnutrición, promiscuidad, es-
casa higiene, convivencia en espacios cerrados) facili-
ta la transmisión del bacilo tuberculoso14 encontrán-
dose una mayor incidencia de tuberculosis entre los
pacientes con sida y que además son ADVP15'16.

Las manifestaciones clínicas no mostraron diferen-
cias significativas entre los sujetos con o sin infección
por VIH, siendo similares a las descritas en la literatu-
ra17. No encontramos diferencias en cuanto a la dura-

ción de la sintomatología desde su inicio hasta su
hospitalización, ni desde el inicio del tratamiento has-
ta la desaparición de la misma, lo que evidencia que
los pacientes que responden al tratamiento lo hacen
favorablemente desde el inicio. Tampoco encontra-
mos diferencias en relación a la cifra de leucocitos con
recuento diferencial en sangre periférica, hemoglobi-
na, albúmina y colesterol, lo que denota en nuestros
pacientes con infección por VIH y TP estadios menos
avanzados de la enfermedad.

Las manifestaciones radiológicas de la tuberculosis
en los pacientes con infección por el VIH dependen
del estadio en el que esta última se encuentra18-19. En
general, en los enfermos con infección por VIH y
tuberculosis, los DP están presentes entre el 12-29%
de los casos20'22, mientras que en nuestro estudio sólo
encontramos un 8% de TP en los pacientes con infec-
ción por VIH. Estas pequeñas diferencias probable-
mente están relacionadas con los criterios de inclusión
exigidos por los diferentes autores20"22. En relación al
tamaño del DP, en los pacientes con infección por
VIH predominaron significativamente los DP gran-
des. Estos resultados coinciden con los de Joseph et
al23 que al estudiar 59 pacientes con DP y sida observa-
ron que los de etiología tuberculosa se caracterizaron
por ser los de mayor tamaño y pueden estar relaciona-
dos con una mayor respuesta inflamatoria secundaria
a una mayor presencia de gérmenes en el espacio
pleural como ocurre en nuestros pacientes.

Las características citobioquímicas del LP no mues-
tran diferencias significativas en los pacientes con o
sin infección por VIH. En los sujetos con infección
por VIH, sólo en un caso el porcentaje de linfocitos
fue inferior al 60%, lo que indica que estos sujetos a
pesar de tener la inmunidad celular alterada presen-
tan, como los enfermos sin infección por VIH, una
compartimentalización de los linfocitos en el espacio
pleural24.

Los pacientes con infección por el VIH presentaban
una cifra media de linfocitos CD4 de 283 cél/ul (ran-
go, 40-700), lo que puede explicar la menor frecuencia
con que se observó en ellos una intradermorreacción
de Mantoux positiva respecto a los pacientes sin infec-
ción por el VIH. Se ha sugerido24 que los mecanismos
de hipersensibilidad retardada, mediados por los lin-
focitos CD4, también desempeñan un papel importan-
te en la patogenia de la TP. La rotura de un foco
caseoso subpleural dentro del espacio pleural es capaz
de estimular a estas células a segregar interferón gam-
ma en respuesta a la proteína tuberculosa desencade-
nando una respuesta inflamatoria. Mientras que Jones
et al25 observaron que el DP tuberculoso se producía
más frecuentemente cuando la cifra de linfocitos CD4
era mayor de 200 cél/ul, cuatro de los pacientes (44%)
presentaban una cifra menor de 200 linfocitos CD4
por u.1, por lo que es posible que el derrame pleural
tuberculoso se desarrolle por otros mecanismos distin-
tos a los explicados anteriormente.

En nuestro estudio encontramos una menor propor-
ción de granulomas en la biopsia pleural en los pa-
cientes infectados por el VIH respecto a los no infecta-
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dos, siendo este porcentaje similar al señalado por
otros autores26. Pitchenik y Rubinson22 observaron
que los pacientes infectados por VIH y afectados de
tuberculosis no presentaban con frecuencia la típica
reacción granulomatosa, mientras que Ramírez et al26

encontraron granulomas en 7 de 14 (50%) sujetos con
DP tuberculoso e infección por VIH, no observando
relación entre la formación de granulomas y la cifra
de linfocitos CD^. Se ha especulado que la formación
de granulomas estaría controlada por mecanismos in-
dependientes de los linfocitos CD4. Un mecanismo
potencial sería a través del factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-a) que es un mediador importante de la
formación de granulomas en las infecciones por mico-
bacterias y parásitos27'28. Los macrófagos son la prin-
cipal fuente de TNF-a y su liberación es independien-
te de las células CD429, por lo que el TNF-a podría
inducir la formación de granulomas, a pesar de la
severa depleción de células CD4 que presentan los
pacientes con sida. Aunque desconocemos los niveles
de TNF-a en LP y sangre periférica en nuestros pa-
cientes, una hipótesis válida que explicaría nuestros
hallazgos sería la disminución del TNF-a en el LP de
los enfermos con sida. El porcentaje de aislamientos
de Mycobacterium tuberculosis en esputo en los suje-
tos con infección por VIH fue significativamente ma-
yor al de los sujetos no infectados por VIH, al igual
que la proporción de sujetos en los que se aisló Myco-
bacterium tuberculosis del LP, lo que coincide con los
resultados de otros autores30. Los cultivos de esputo y
de LP para Mycobacterium tuberculosis en los enfer-
mos con infección por VIH presentaron una rentabili-
dad superior a la BP, al contrario de lo que sucede en
los sujetos sin infección por VIH. Estos hallazgos
denotan la relación existente entre el descenso de los
CD4 con formas más graves de tuberculosis, y una
mayor presencia de cultivos positivos del LP y del
esputo30, y les confiere una rentabilidad superior res-
pecto a la población general no infectada por VIH y
con TP.

La mayor mortalidad observada en nuestro grupo
de pacientes con infección por VIH se encuentra li-
gada a formas más graves (diseminadas) y con resis-
tencia a los fármacos habituales, dos hechos que son
característicos de la tuberculosis en los pacientes VIH-
positivos9'".

En resumen, no encontramos diferencias en rela-
ción a la proporción en nuestro medio de TP, entre los
sujetos con y sin infección por VIH y tuberculosis. La
infección por VIH coexistió en el 10% de los pacientes
con TP, siendo la ADVP la práctica de riesgo más
comúnmente asociada. Los pacientes con infección
por VIH se caracterizaron por presentar formas más
graves de TP que los sujetos sin infección por VIH,
con una presencia significativamente mayor de DP
grandes, un mayor porcentaje de aislamientos de
Mycobacterium tuberculosis en esputo y LP y una
proporción mayor de fallecimientos antes de finalizar
el tratamiento. Sin embargo, los sujetos con infección
por VIH mostraron una menor proporción de positi-
vidad en la intradermorreacción de Mantoux y una

menor rentabilidad de la BP. En conclusión, merece
destacar que el cultivo del LP y del esputo aporta un
mayor rendimiento en estos pacientes que la BP, por
lo que debe enfatizarse su realización. Son necesarios
por otra parte estudios controlados que establezcan de
una forma definitiva los mecanismos etiopatogénicos
de estos derrames y determinen los factores que pue-
den provocar el diferente comportamiento de los mis-
mos, dependiendo de la existencia o no de infección
por VIH.
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