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Las alteraciones inmunes asociadas a la insufi-
ciencia renal crónica (IRC) favorecen el desarrollo
de infecciones1.

Presentamos el caso de un varón de 74 años en
hemodiálisis (HD), por IRC secundaria a hialinosis
focal y segmentaria de veinte años de evolución.
Otros antecedentes: hipertensión arterial, hiperurice-
mia y gota, gonartrosis con infiltraciones ocasiona-
les de corticoides.

Dieciocho meses después de iniciar HD, el pa-
ciente presenta fiebre > 38° C antes de HD, sin fo-
calidad infecciosa, con hemocultivos negativos y re-
misión espontánea. Seis meses después de este
primer pico febril, refiere dos nuevos episodios de
fiebre de 38° C en su domicilio. En meses sucesi-
vos acude a HD relatando episodios aislados de es-
calofríos, otras veces febrícula, sudoración nocturna
o fiebre de 38°, que ceden con paracetamol.

La anamnesis es anodina, sin encontrar focalidad
alguna ni pérdida de peso. Las sesiones de HD son
bien toleradas hemodinámicamente. Las exploracio-
nes físicas repetidas son normales. Los valores analí-
ticos muestran: hemoglobina 11-11,4 g/dl, hematocri-
to 32-34%, con dosis de eritropoyetina de
6.000-9.000 U/semana, fórmula leucocitaria normal,
un aumento paulatino de proteína C reactiva de 1,82
a 9 mg/dl. Radiografía de tórax normal. Ecografía ab-
dominal: normal. Hemocultivos repetidos negativos.
Mantoux negativo. Cultivo de BK en orina: negativo.
Rosa de Bengala y serología de Brucella: negativo.
Marcadores tumorales: (CA 125, CA 19-9, alfafeto-
proteína, CEA) normales. Estudio de autoinmunidad:
(ANA, Anti-DNA, Anti-Sm, Anti Ro/La, Anti-RNP, com-
plemento): normal. La gammagrafía con galio mues-
tra «ligera hipercaptación en zona superior de hemi-
tórax derecho». Se realiza TAC torácico objetivando
adenopatías supraclaviculares bilaterales. La PAAF de
dichas adenopatías no es concluyente por material in-
suficiente. La biopsia quirúrgica del ganglio muestra
«linfadenitis granulomatosa con necrosis caseosa muy
sugestiva de infección por micobacterias», la técnica
de Ziehl es negativa y se solicita auramina.

Con estos hallazgos patológicos se trata empírica-
mente2 con rafampicina 300 mg/24 horas, isoniaci-
da 150 mg/24 horas (ambos durante 9 meses) y
etambutol 1.200 mg/48 horas (2 meses).

Con el tratamiento específico, el paciente perma-
nece apirético, aumenta de peso seco, logra una me-
joría subjetiva, y unos valores analíticos de hemo-
globina 13 g/dl mantenido con 2.000 U de
eritropoyetina/semana y una proteína C reactiva de
0,82 mg/dl, a pesar de que las técnicas realizadas
(Ziehl y auramina) y el cultivo del material de biop-
sia, sean negativos.

En la IRC y en diálisis hay un riesgo aumentado
de tuberculosis3, 4 respecto a la población general,
posiblemente por alteraciones inmunes asociadas a
IRC. La localización extrapulmonar5, a diferencia de
la población general, unido a los síntomas inespe-
cíficos, evolución insidiosa y negatividad de la tu-
berculina, retrasa o dificulta su diagnóstico, por lo
que es posible que esta infección en diálisis esté in-
fradiagnosticada6. Su diagnóstico ocurre al inicio de
diálisis o pocos meses después, cuando el paciente
está más urémico o con malnutrición proteica7.

En nuestro caso concreto, el paciente lleva veinte
años diagnosticado de IRC, había recibido corticoides
y la primera manifestación ocurre a los dieciocho
meses de recibir tratamiento sustitutivo renal, con una
evolución insidiosa. El análisis histológico de adeno-
patías, sugerente de infección por micobacterias per-
mitió tratar al paciente con fármacos antituberculo-
sos, con excelente respuesta clínica y analítica.

Con ello ponemos de manifiesto la dificultad para
diagnosticar estas infecciones en pacientes con IRC
e iniciar tratamiento precoz con la sospecha clíni-
ca.
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La Carta al Editor titulada «Hipoperfusión renal y sobredosificación de metformina
como causa de acidosis láctica severa» publicada en el Vol. XXIII, n.º 5, debe ir fir-
mada por los autores: M. Heras, C. Mon, R. Sánchez y M. J. Fernández Reyes. Por
error se han omitido los tres últimos en la publicación original.
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