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Se presenta un caso de crioglobulinemia mixta en el curso de una tuberculosis pulmonar activa. El interés del 

caso reside en lo poco usual de tal asociación como lo demuestra el hecho de la escasa bibliografia existente. 
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ACTIVE PULMONARY TUBERCULOSIS AND CRYOGLOBULINEMIA. 

A case of mixed cryoglobulinemia coexisting with active pulmonary tuberculosis is presented. This association 

is quite unusual to our knowledge, as suggested by the scarcity of references on this topic. 
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INTRODUCCION 

 
El fenómeno de la crioprecipitación se ha asociado a la existencia de un estímulo antigénico crónico, con 

frecuencia de origen infeccioso. Así, la crioglobulinemia mixta se relaciona frecuentemente con infecciones de origen 

viral, bacteriano o protozoario(1,2). 

Pero la aparición de crioprecipitinas en el marco de una tuberculosis pulmonar (TP) constituye una 

excepción(1-3), siendo el objetivo de este trabajo la descripción de un nuevo caso. 

 

CASO CLINICO 

 
Varón de 56 años de edad que ingresa en nuestro hospital por síndrome constitucional. El paciente refería 

astenia, anorexia, pérdida de unos 15 kilos de peso, tos y expertoración purúlenta de dos meses de evolución. 

Fumador de 20 cigarrillos/día y bebedor de más de 80 gramos etanolidía. 

En la exploración física a su ingreso destacaba intensa caquexia (peso actual: 37 kilos; porcentaje de peso 

ideal: 50.4%) telangiectasias malares y estigmas de hepatopatía cronica, normotenso y afebril, auscultación pulmonar 

con hipofonesis generalizada y algún roncus aislado, así como hepatomegalia a 3-4 cms. de reborde costal. En dorso 

de las manos, pies y ambas caras anteriores de los miembros inferiores existían lesiones dérmicas 
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máculo-eritematosas, petequiales, no palpables y que no desaparecían con la vitropresión. Igualmente, existía 

tumefacción y dolor a la palpación de ambos tobillos sin signos inflarnatorios. El resto de la exploración física no 

aportó otros datos patológicos. 

La radiografíade tórax mostraba un patrón de condensación alveolar, multifocal, bilateral y mal definido con 

cavitaciones biapicales. 

Ecografía hepática: discreto aumento de tamaño y ecogenicidad, compatible con esteatosis hepática. 

En las determinaciones complementarias destacaba: VSG 85 nun a la primera hora. Serie roja: normal, 

excepto: Hb 12.5 g/dl. Htº38.2%. Serie blanca y plaquetas normales. Orina y sedimento normal. Glucemía: 105 mg/dl. 

BUN: 20 mg/dl. Creatinina: 1.0 mg/dl. Na: 139 mEq/l. K: 4.0 mEq/l. CA: 7.9 mg/dl. Acido úrico: 5.4 mg/dl. Colesterol 

219 mg/dl. Triglicéridos: 85 mg/dl. Bilirrubina total: 1.0 mg/dl. GOT: 40 UIA. GPT: 391-UI/1. Fosfatasa alcalina 200 

U1/1. GGT: 126 U1/1. LDH: 305 U1/1. Proteinograma: proteínas totales 5.03 g/d1 destacando en el espectro 

electroforético una gammaglobulina de 1.8 g/dl. IgG 2.520 mg/dl. IgA 556 mg/dl. IgM 680 mg/dl. 

C3 55 mg/dl. (55-120). C4 19.2 mg/dl (20-25). Factor reumatoide 108 IU/ml (040). PCR 90.5 mg/1 (0-5). ASLO 442 IU/Im 

(0-200). ANA positivo. Crioglubulinas positivas (porrazones técnicas no pudieron aislarse). Inmunocomplejos 

circulantes positivos: 7.6 mierogramos/ral (04.5). Mantoux 2 UT PPD RT-23 13 mm de induración a las 72 horas. 

Baciloscopia de esputo con numerosos bacilos ácido-alcohol resistentes (posteriormente, se identificaron M. 

tuberculosis humano). Biopsia de lesiones cutáneas: Epidermis sin alteraciones, dermis con infiltrado polinuclear 

perivascular, conteniendo los vasos hialinización y células endoteliales hinchadas, compatible todo ello con vasculitis 

leucocitoclástica. 

Se inició tratamiento con Rifampicina 480 mg/día, Isoniazida2OO mg/día, Pirazinamida 1200 mg/día, 

Ethambutol 1000 mg/día, constatándose mejoría clínica, radiológica y negativización bacteriológica, A las dos 

semanas de tratamiento las lesiones cutáneas habían desaparecido. Se realizaron nuevas determinaciones analíticas 

comprobándose una disminución en suero de inmunocomplejos circulantes (0.9 microgramos/ral.), factor reumatoide 

40 IU/ml y crioglobulina negativas. Posteriormente, tras la finalización del tratamiento el paciente fue revisado 

periódicamente en consulta externa, encontrándose asintomático a los 11 meses del diagnóstico. 

 

DISCUSION 

 
Las crioglobulinas son inmunoglobulinas séricas que precipitan al enfriar el suero a 4ºC y se redisuelven al 

calentarlo a 37ºC. Clásicamente, se han clasificado en tres tipos según su composición inmunoquímica(4): el tipo 1 lo 

forman inmunoglobulinas monoclonales (1gG, IgA, IgM y Bence Jones), el tipo 11 mixtas (lgG-IgM, IgG-IgG, e 

IgA-IgG), con un componente monoclonal y actividad factor reumatoide, y el tipo III está formado por crioglobulinas 

mixtas policlonales (IgM-IgG, IgM-IgG-IgA) encontrándose en ocasiones moléculas que no son inmunoglobulinas 

como componentes del sistema del complemento o lipoprotreínas (1,4,5,9). 

Las crioglobulinas se han descrito asociadas a una gran variedad de procesos de etiología hematológica, 

linfoproliferativa, conectivopatías, enfermedades sistémicas, hepatopatías, nefropatías, infecciones y de forma 

idiopática(4,5) . 

En el caso particular de las infecciones, la crioglobulinemia ha sido descrita en relación a procesos víricos 

(mononueleosis infecciosa, hepatitis B), bacterianos (estafilococias, endocarditis bacteriana), sífilis, lepra, 

coccidioidomicosis, paludismo y tripanosomiasis(2,7,8). 

Para interpretar el origen de los inmunocomplejos circulantes en el marco de una crioglobulinemia puede 

considerarse que las crioglobulinas actúan como antígeno, induciendo la formación de complejos 
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antígeno-anticuerpo. Esto se ve corroborado por el hecho de que, salvo contadas excepciones, los complejos 

inmunes circulantes desaparecen al mismo tiempo que las crioblobulinas al ser tratado el proceso de base, o bien, al 

solucionarse espontáneamente (2-4). 

Los complejos circulantes activarían el sistema del complemento, de la coagulación, o por mecanismo 

desconocido, originando el daño tisular responsable de las manifestaciones clínicas que aparecen en la 

crioglobulinemia: lesiones cutáneas, trastornos neurológicos, glomerulonefritis, artritis, etc.(1,3,4,9). 

Aunque en nuestro paciente existe el antecedente de un hábito enólico importante, la bioquímica y ecografía 

abdominal permiten excluir de forma razonable un papel predominante en su hepatopatía crónica, por lo que 

pensamos, en ausencia de otro proceso conocido que se asocie a crioglobulinemia, que la tuberculosis sea la causa 

de la misma, lo que se ve apoyadoporel hecho de una normalización clínico-analítica (desaparición de lesiones 

cutáneas, disminución de inmunocomplejos circulantes y desaparición de crioglobulinas en suero) tras la curación 

bacteriológica. 

La asociación entre crioglubulinemia mixta y tuberculosis constituye un hallazgo excepcional(1-3), existiendo 

muy pocos casos descritos en la literatura, por esta razón creemos que nuestro caso constituye una nueva aportación 

para la documentación de la misma. 
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