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Tuberculosis hepática en paciente con
nefropatía diabética. Una presentación
infrecuente
N. Fontseré, J. Bonet, J. Bonal y R. Romero
Servicio de Nefrología del Hospital Universitario Germans Trias i Pujol. Badalona. Barcelona.

RESUMEN

La tuberculosis hepática representa una forma excepcional de presentación de
entre las formas extrapulmonares, pero en los últimos años, su mayor incidencia
se ha dado en pacientes infectados por el VIH y/o enfermedades consuntivas o
tratamientos inmunosupresores. Por esta condición su diagnóstico en otros grupos
poblacionales representa una verdadero reto clínico por la escasa especificidad
en las manifestaciones clínicas y biológicas.

A pesar del diagnóstico diferido, se observa una rápida mejoría de la sintoma-
tología clínica tras la instauración del tratamiento tuberculostático.
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HEPATIC TUBERCULOSIS IN A PATIENTS WITH DIABETIC NEPHROPATHY.
AN UNUSUAL CLINICAL PRESENTATION

SUMMARY

Hepatic tuberculosis is an exceptional form of presentation of extrapulmonary
tuberculosis, but in the last years a greater incidence has been found in patients
with HIV infectioin and/or consumptive diseases or immunosuppresive treatment.
For this condition, the diagnosis of hepatic tuberculosis in other population groups
represents a true clinical challenge because of the scarce specifity of both the cli-
nical and biological manifestations.

Despite deferral of the diagnosis, fast improvement is observed in the clinical
symptomatology in most cases following initiation of tuberculostatic treatment.
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INTRODUCCIÓN

La tuberculosis (TBC) hepática constituye una
forma infrecuente de presentación de la tuberculo-
sis extrapulmonar y en un 60% de los casos se halla
asociada a TBC pulmonar. La mayor incidencia de
abscesos hepáticos tuberculosos se da en el contex-
to de pacientes infectados por el HIV, insuficiencia
renal crónica1, diabetes2 y tratamientos inmunosu-
presores3.

El diagnóstico de la TBC en otros grupos pobla-
cionales representa un verdadero reto clínico, por la
escasa especificidad de las manifestaciones tanto clí-
nicas como biológicas.

CASO CLÍNICO

Paciente varón de 54 años de edad, con ante-
cedentes de diabetes mellitus tipo II de 15 años de
evolución y mal control metabólico, retinopatía
diabética no proliferativa, hipertensión arterial, po-
lineuropatía en las extremidades inferiores e insu-
ficiencia renal crónica con un aclaramiento de
creatinina de 25 ml/min y proteinuria de 1,6 g/día.
En marzo de 1999, fue diagnosticado de pleuro-
pericarditis vírica autolimitada con fibrilación au-
ricular revertida con amiodarona, destacando en
el estudio analítico practicado una leucocitosis de
21.600/mm3 con neutrofilia y anemia normocítica
normocroma con un hematocrito del 27%. En
junio de 1999 el paciente acude a nuestro centro
por presentar en los últimos 3 meses episodios de
sensación distérmica y sudoración de predominio
vespertino con estado general conservado. Se le
practicaron diversos estudios, siendo los más rele-
vantes: hematocrito 30%, leucocitos 9.800/mm3

(fórmula normal), VSG de 106 mm/1.ª hora y PCR
de 18 ng/ml (N < 6). La función hepática (aspar-
tato-aminotransferasa 8 U-l, alanino-aminotransfe-
rasa 14 U/l, gamma-glutamiltransferasa 52 U/l y
bilirrubina total 0,28 mg/dl y esterificada 0,12
mg/dl) y el proteinograma fueron normales. Los he-
mocultivos, urocultivos, prueba de Mantoux (PPD)
y Rx Tórax, ANA, complemento, inmunocomple-
jos circulantes, HIV, virus de la hepatitis B y C,
salmonellas tiphy y paratiphy, brucella y lues, re-
sultaron normales y/o negativos. No se realizaron
más estudios.

En enero del 2000 sufrió nuevo episodio de fi-
brilación auricular que revirtió tras administración
de amiodarona, con hormonas tiroideas normales,
pero presentó nuevamente síndrome febril con leu-
cocitosis de 17.500/mm3 y desviación a la izquier-
da. Se le practicó una ecografía abdominal que no

aportó información relevante. En la exploración fí-
sica destacó la presencia de pequeñas adenopatías
inguinales, realizándose una biopsia con estudio
anatomopatológico y microbiológico que resultaron
inespecíficos. El paciente recibió tratamiento anti-
biótico con amoxi-clavulánico, autolimitándose el
cuadro febril. En marzo del 2000 nuevo episodio
febril con leucocitosis, la Rx de tórax evidenció una
condensación pulmonar basal derecha. Los hemo-
cultivos y urocultivos realizados resultaron negati-
vos. El ecocardiograma descartó endocarditis pero
puso de manifiesto una depresión moderada de la
fracción de eyección ventricular (35%). El cuadro
se resolvió con ceftriaxona. En abril del 2000 sufrió
nuevo episodios, esta vez compatible con edema
agudo de pulmón y fiebre; en ese momento pre-
sentaba hepatomegalia. Los hemocultivos, uroculti-
vo, HIV y examen de gota gruesa resultaron nega-
tivos. Se le practicó una nueva ecografía abdominal
que evidenció la presencia de múltiples imágenes
hipoecogénicas intrahepáticas. La prueba de Man-
toux (PPD) resultó entonces positiva. Se realizó una
punción de las lesiones hepáticas con extracción de
un material seropurulento, cuyos cultivos, tinción
de Zhiel-Neelsen y en medio de Saburaud fueron
negativos. El estudio citológico sólo mostró mate-
rial necrótico. Se practicó una tomografía axial com-
puterizada observándose múltiples lesiones en
ambos lóbulos hepáticos de bajo coeficiente de ate-
nuación (fig. 1A) y diversas adenopatías retroperi-
toneales (fig. 1B). Se realizó una laparotomía ex-
ploradora con toma de biopsia hepática y de
ganglios retroperitoneales, que evidenció una ade-
nitis granulomatosa con presencia de bacilos ácido
alcohol resistentes en la tinción de Zhiel-Neelsen y
crecimiento en ambas muestras de Mycobacterium
tuberculosis en medio de Lowenstein. Se instauró
triple terapia antituberculosa, resolviéndose la sin-
tomatología clínica y las lesiones hepáticas en el
posterior control tomográfico realizado a los dos
meses de iniciado el tratamiento.

DISCUSIÓN

Existen tres formas de presentación de la TBC he-
pática: la miliar, que es la más frecuente y que tiene
su diseminación hematógena a través de la arteria
hepática, siendo de difícil diagnóstico por su sinto-
matología inespecífica si no da lugar a abscesos he-
páticos1, 4. La biliar, en la que el mycobacterium tu-
berculosis se halla localizado en las vías biliares y
por ello ocasiona adenopatías, y con relativa fre-
cuencia, ictericia obstructiva por compresión del
conducto hepático común5. La forma local con mí-
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nima manifestación o sin manifestaciones extrahe-
páticas de TBC, es la forma menos frecuente a causa
de la baja tensión en oxígeno presente en los he-
patocitos, siendo su incidencia entre el 14 y 20%
de las formas de TBC gastrointestinal. 

De forma excepcional la TBC hepática puede
adoptar un aspecto pseudotumoral como conse-
cuencia de la formación de tuberculomas. En éstos
casos debe plantearse el diagnóstico diferencial fren-
te a neoplasias o hidatidosis6.

La forma clínica de presentación de la tuberculo-
sis hepática es fiebre (100% de los casos), hepato-
megalia dolorosa a la palpación (80%), síndrome tó-
xico (65%) e ictericia (7%)7, 8. Analíticamente cabe
destacar una VSG elevada (72%), anemia normocì-
tica-normocroma (50%), monocitosis (27%) y eleva-

ción de gamma-glutamiltransferasa (58%), asparta-
to-aminotransferasa (37%), alanino-aminotransferasa
(30%) y fosfatsas alcalinas (42%). El tiempo en ob-
tener el diagnóstico es variable y puede llevar desde
unos días hasta 18 meses, debido a la poca especi-
ficidad tanto de las manifestaciones clínicas como
de las biológicas7.

La TAC abdominal es la prueba por imagen con
mayor sensibilidad y especificidad diagnóstica ya
que permite visualizar la presencia de lesiones úni-
cas y/o múltiples de bajo coeficiente de atenuación
en el parénquima hepático, así como la presencia
de adenopatías retroperitoneales. Pero la explora-
ción que confirma el diagnóstico en la mayoría de
los casos es la laparoscopia abdominal con biop-
sia hepática y estudio microbiológico del material
biopsiado. En el 56% de los casos permite obser-
var granulomas, con una confirmación histológica
del 95%.

En resumen, queremos remarcar que la sospe-
cha diagnóstica de la TBC hepática es excepcio-
nal en los pacientes no severamente inmuno-
suprimidos, pero debe plantearse siempre ante
cualquier síndrome febril de etiología incierta con
hepatomegalia, reafirmándose mediante estudios
por imagen (TAC abdominal) y de forma definiti-
va mediante laparoscopia abdominal y estudio
anatomopatológico y microbiológico del material
biopsiado. Pero, de todos modos, su diagnóstico
suele ser en la mayoría de los casos muy diferi-
do en el tiempo. Aunque, en gran parte de ellos,
se observa una mejoría rápida de la sintomatolo-
gía clínica tras la instauración de la terapia tu-
berculostática.
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Fig. 1.—TAC abdominal que muestra múltiples lesiones de bajo
coeficiente de atenuación en ambos lóbulos hepático (la mayor
de 3 cm de diámetro), de bordes poco delimitados (fig. 1A) y di-
versas adenopatías retroperitoneales (fig. 1B).

Fig. 2.
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