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RESUMEN

La tuberculosis abdominal es una enfermedad caracterizada por un cuadro clinico proteiforme, el cual puede
adoptar varias formas clinicas. Esta infeccion es una gran imitadora de otras patologias abdominales y constituye
un gran reto diagnodstico. Una mente abierta a posibilidades y un alto indice de sospecha son factores importantes
para hacer el diagnéstico oportuno y evitar complicaciones. Existen varios métodos investigativos para evaluar y
confirmar casos de tuberculosis gastrointestinal. La valoracion temprana, el inicio oportuno de la terapia antitu-
berculosa médica y el tratamiento quirurgico son esenciales para prevenir la morbilidad y mortalidad.

Este articulo describe y examina los principales hallazgos clinicos, analiticos y las decisiones terapéuticas efectua-
das ante un caso de tuberculosis abdominal, que inicialmente impresionaba como una neoplasia gastrointestinal.
Se incluye una revision de la literatura.
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ABSTRACT

Abdominal tuberculosis is a disease characterized by a protean clinical picture ,which may take various clinical
forms. This infection is a great imitator of other abdominal diseases and is a major diagnostic challenge.An open
mind and a high index of suspicion are an important factor for timely diagnosis and avoid complications.There are
several research methods to evaluate and confirm cases of gastrointestinal tuberculosis.The early assessment, ti-
mely start of tuberculosis medical therapy and surgical treatment are essential to prevent morbidity and mortality.
This article describes and examines the main clinical, laboratory findings and therapeutic decisions made in a case
of abdominal tuberculosis, which initially impressed as a gastrointestinal neoplasia. A review of the literature is
included.

INTRODUCCION

La infeccién por Mycobacterium tuberculosis afecta  cién extrapulmonar tras la TB linfitica (escréfula),
principalmente a los pulmones (80% de los ca-  urogenital, osteoarticular, miliar y meningea?.

sos) pero cualquier parte del cuerpo es susceptible.
Previo a la introduccién de firmacos antituberculo- PRESENTACION DEL CASO
sos especificos, la tuberculosis (TB) gastrointestinal
se detectaba en el 55-90% de los pacientes con TB Paciente femenino de 21 afos es referida al Insti-
pulmonar (TBP) activa'. Actualmente la TB abdo-  futo Gastroenterolégico Boliviano Japonés (Cocha-
minal (TBA) comprende 1-3% de todos los casos de bamba) en enero del 2014. Identificada como una es-

TB y continua siendo una fuente importante de mor- tudiante procedente de Quillacollo, sin antecedentes
patoldgicos personales conocidos, con una llamativa

historia familiar positiva para TB. No constata uso de
drogas ilicitas ni refiere conductas sexuales de riesgo.

bilidad y mortalidad en paises en vias de desarrollo,
alcanzando el sexto lugar en frecuencia de presenta-
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No recuerda si recibié la vacuna para TB. Consulta
por un cuadro clinico de S meses de evolucion carac-
terizado por dolor abdominal intermitente tipo opre-
sivo de predominio en flanco y fosa iliaca derecha, no
irradiado, de evolucién progresiva, intensidad 6/10.
Como sintomas asociados relata alternancia de dia-
rrea y estrefimiento, episodios de fiebre y escalofrios
y ocasionalmente nausea y vomito. Se queja de aste-
nia, hiporexia y pérdida no intencional de peso de 8
kilogramos. Declara historial concomitante de tos de
predominio nocturno con expectoracién blanqueci-
na en escasa cantidad. Al ingreso la paciente registra
una frecuencia cardiaca de 145 Ipm, una temperatu-
ra de 37,6°C y un indice de masa corporal de 16. Al
examen fisico se aprecia una constitucion adelgazada,
mucosas secas y palidas. A nivel de fosa iliaca derecha
es palpable una masa de 10 x 7 x 7 cm de didmetro,
de consistencia semidura con bordes regulares, mévil
y sensible, matidez a la percusion. No se detectaron
distension abdominal, signos de irritacion peritoneal
o ascitis. El resto del examen fisico incluyendo siste-
ma respiratorio, sistema linfatico y la regién anorectal
se encontraron dentro de pardmetros normales.

Los exdmenes de laboratorio revelaron hemoglobi-
na 7,4 g/dL, hematocrito 25%, volumen corpuscular
medio 56 fl, hemoglobina corpuscular media 16 pg/
célula, concentracién de hemoglobina corpuscular
media 19 g/dL, leucocitos 7,700/mcl, neutréfilos
81%, linfocitos 15%. Velocidad de eritrosedimenta-
cién 40 mm/hora, ferritina sérica 5,4 ng/mL, lactato
deshidrogenasa 344 U/L. Proteina total 4,7 gr/dL,
albimina 2,7 gr/dL, globulina 2 gr/dL.

La baciloscopia de esputo positiva para bacilos 4ci-
do-alcohol resistentes (BAAR). El estudio de sangre
oculta en heces arroja un resultado positivo. El exa-
men coproldgico e inmunolégico fue negativo para

parasitos. A su vez, el test para VIH resulta negativo.

La radiografia de torax muestra cambios patold-
gicos consistentes con TBP post-primaria. La to-
mografia axial computarizada (TAC) de abdomen
con contraste demuestra un colon ascendente con
paredes engrosadas y mal delimitadas, disminucién
de laluz, compromiso de la grasa mesentérica y creci-
miento ganglionar paraadrtico y retroperitoneal. Los
estudios colonoscdpicos reportan un colon ascen-
dente distal con tlceras y lesiones pseudopolipoideas
distribuidas de forma difusa desde el angulo hepatico
hasta el ciego configurando una estenosis nodular,
vegetante, irregular, excéntrica, friable a la toma de
biopsia que no permite el paso del endoscopio. El
reporte anatomopatolégico fue presuntivo para TB
(Ver Figura 1).

Se corrigié la anemia y el estado nutricional de la
paciente y se realizé una hemicolectomia derecha con
reseccion de ileon para tratar la estenosis intestinal.
Se advierten los siguientes hallazgos intraoperatorios:
lesion de aspecto tumoral que compromete ciego y
colon ascendente con retraccion y acortamiento de
dichos segmentos; asas de ileon terminal aglutinadas,
firmemente adheridas y con cambios isquémicos;
presencia de multiples nddulos de aspecto caseoso
de hasta 3 cm de tamaio distribuidos en peritoneo
parietal y mesenterio; ausencia de ascitis.

La histopatologia quirtrgica concluye (Ver Figu-
ra 2): colitis, linfadenitis e inflamacién mesentérica
crénica granulomatosa con necrosis caseificante; au-
sencia de pardsitos, bacterias, efecto citopético viral
o cambios neoplésicos; tinciéon de Ziehl-Neelsen
negativa.

Se instaura el tratamiento antituberculoso especifi-
co siguiendo el Esquema I del Programa Nacional de
Control de la Tuberculosis-Bolivia (2RHZE/4RH).

[ﬁgura 1: Imagen endoscopica. Pseudopdlipos y estenosis nodular

Abreviaturas utilizadas en
este articulo:

TB: Tuberculosis

TBP: Tuberculosis pulmonar
TBA: Tuberculosis Abdo-
minal

BAAR: Bacilos Acido Alcohol
Resistente

TAC: Tomograffa Axial Com-
putarizada

TBGI: Tuberculosis Gas-
trointestinal

TBI: Tuberculosis Intestinal
ADA: Adenosina de aminasa
VIH: Virus de la inmunodefi-
ciencia humana

SIDA: Sindrome de inmuno-
deficiencia adquirida

PCR: Reaccion de la polime-
rasa en cadena

PAAF: Puncién/aspiracién
aguja fina

FRET: Transferencia de ener-
gia por resonancia de fluores-
cencia

IFN: Interferén

ENT: Factor de necrosis tu-
moral

VES: Velocidad de eritrosedi-
mentacion
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En los 6 meses de seguimiento clinico la paciente
mejora y no sufre recurrencias de los sintomas intesti-
nales o respiratorios, sin embargo desarrolla gastritis
leve como efecto adverso farmacoldgico.

DISCUSION

Existen 4 formas de transmision de la TB al sistema
gastrointestinal®. La primera via es la infeccion direc-
ta de la mucosa debido al consumo de leche no pas-
teurizada y contaminada con la cepa bovina del baci-
lo tuberculoso (TBA primaria) o como resultado de
laingestion de esputo infectado en el contexto de una
TBP activa (TBA secundaria). Se produce la forma-
cién del granuloma epiteloide en el tejido linfoideo
de la submucosa gastrointestinal y después de 2-4
semanas la necrosis caseosa lleva a la ulceracion de
la mucosa suprayacente y a la propagacion hacia las
capas profundas, linfonodos de drenaje y peritoneo.
Raramente los bacilos llegan a penetrar en la circula-
cién portal o en la arteria hepatica. La segunda forma
de transmision es la propagacion hematédgena desde
un foco distante, por ejemplo una lesién pulmonar.
La tercera via incluye la extension directa al perito-
neo desde un foco adyacente incluyendo trompas de
Falopio o anexos comprometidos, absceso del psoas
o espondilitis tuberculosa. Finalmente la TB también
puede transmitirse a través de los vasos y ganglios lin-
fiticos. Nuestro paciente probablemente sufrié una
TBA secundaria a la propagacién hematégena de la
TBP y/o alaingestion de esputo infectado.

La TBA puede adoptar cuatro formas clinicas que
muchas veces se presentan combinadas: linfadeno-
patia, TB gastrointestinal (TBGI), peritonitis y com-
promiso de 6rganos sélidos. Los diagndsticos finales
en nuestro paciente fueron TB linfatica, ileocecal y
peritoneal mixta secundarias.

|F' ra 2: Histopatologia. Granuloma caseoso y células gigante I

La linfadenitis es la forma mds comun de TBA y
generalmente estd asociada a las otras formas, si-
guiendo el drenaje de los tejidos y 6rganos afectados.
Los ganglios cominmente comprometidos son los
mesentéricos, omentales, el porta hepatico, el eje ce-
liaco y regién peripancredtica*. Radiolégicamente la
apariencia de los nddulos afectados suele variar mu-
cho pero la presentaciéon méas comun es la de racimos
circulares u ovoides con aumento discreto de tamario,
dreas centrales de necrosis caseosa y acentuacion no-
dal periférica.

La TBGI puede asentarse en cualquier parte del
tracto gastrointestinal desde la boca hasta el ano pero
la mayoria de los casos corresponden a TB intestinal
(TBI)®. La localizacién mas comtn en 65% de los
casos es la region ileocecal; la vulnerabilidad de esta
drea se atribuye a una baja actividad digestiva, estasis
fisiolégica prolongada, una tasa elevada de absorcion
hidroelectrolitica, el contacto mds cercano de los mi-
croorganismos con la mucosa y presencia de mayor
cantidad de tejido linfoide. La TB aislada del colon se
presenta en 10,8% de los pacientes y es mas frecuente

a nivel del ciego, aunque en 28-44% la presentacion

=
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es multifocal. La infeccidn aislada del yeyuno o ileon
es rara. El cuadro clinico de la TBI es variable e ines-
pecifico: dolor abdominal (el sintoma mas comun),
nausea/vomito, constipacion y/o diarrea, distension
abdominal, sensacion de plenitud, ascitis, tenesmo,
ileo, hiporexia, pérdida de peso, fiebre y sintomas res-
piratorios (en casos secundarios a TBP). El diagnds-
tico basado en sintomas es dificil, especialmente ante
la ausencia de TBP activa.

Después de mds de 60 anos de su introduccion,
los estudios con bario siguen siendo el gold standard
para diagnosticar cambios estructurales en el tracto
gastrointestinal. En etapas tempranas se observa es-
pasmo e hipermovilidad del intestino, transito acele-
rado, hipersegmentacion, precipitacion, floculaciény
dilucion de la columna de bario, erosiones, pliegues
rigidos y engrosados. En fases avanzadas se pueden
apreciar constricciones, estenosis en reloj de arena
con dilatacién segmentaria, lesiones polipoideas,
fijacién y enmarafnamiento de asas intestinales y fis-
tulas, ademas de varios signos utilizados para descri-
bir las deformidades de la valvula ileocecal (signo de
paraguas invertido, deformidad en cuello de ganso,
estenosis en cuerda, etc)’. En la radiografia de ab-
domen es posible evidenciar enterolitos, signos de
obstruccién, granulomas o linfonodos calcificados
y aire subdiafragmatico en caso de perforacién. La
TAC puede mostrar engrosamiento de la pared intes-
tinal de hasta 3 centimetros incluyendo una imagen
tipica caracterizada por el engrosamiento asimétrico
de la vélvula de Bauhin y la pared medial del ciego.
La linfadenopatia asociada generalmente es masiva y
con dreas centrales de baja atenuacidn, indicativas de
necrosis caseosa’. La ultrasonografia y la TAC suelen
revelar ascitis cuando existe compromiso peritoneal.
La distincion radiolégica entre la TB y las neoplasias
gastrointestinales muchas veces es dificil debido a
que algunos hallazgos como el engrosamiento de la
pared intestinal, estenosis de la luz, adenitis mesen-
térica y la imagen de coronta de manzana pueden ser
encontrados en ambas condiciones®.

La colonoscopia permite apreciar los diferentes
subtipos morfolégicos que adopta la TBI°. El mds
comun es el ulcerativo (60%), tipico de las formas se-
cundarias y caracterizadas por tlceras lineales trans-
versales cubiertas de exudados de color blanco opaco
o amarillo. En contraste las lesiones hipertroficas se
reportan en 70% de los casos de TBI primaria. Los
subtipos hipertréficos y ulcerohipertrofico suelen
confundirse con céncer colorectal. En el caso presen-
te observamos la variante ulcerohipertréfica.

La peritonitis tuberculosa se asocia con una tasa de
mortalidad general de 25%'°. Hasta un tercio de los

casos se presentan sin evidencia de lesiones gastroin-
testinales contiguas. Tradicionalmente se clasifica en
3 tipos que frecuentemente se presentan superpues-
tos: el tipo himedo con ascitis es el mds comun y estd
asociado con grandes cantidades de liquido libre o
loculado que se traduce en una imagen de alta ate-
nuaciéon en la TAC reflejando el alto contenido de
proteina y células. El tipo fibrético fijo se caracteriza
por compromiso del omento y mesenterio y asas in-
testinales enmaranadas; una variante conocida como
peritonitis esclerosante encapsulada (abdomen “en
capullo”) se presenta como una membrana fibrosa
densa que encapsula el contenido abdominal produ-
ciendo un sindrome de obstruccién intestinal. El tipo
seco plastico se caracteriza por retracciéon, nédulos
peritoneales y adhesiones y se distingue clinicamente
por la ausencia de distensiéon abdominal. En nuestro
paciente los hallazgos intraoperatorios y los datos ra-
diolégicos permiten clasificar la enfermedad perito-
neal como TB peritoneal mixta.

La ascitis tuberculosa se asocia a un nivel de protei-
na >3 g/dL y un recuento celular total de 150-4 000/
uL constituido predominantemente por linfocitos.
El cociente ascitico/sanguineo de glucosa es menor
a 0,96 y el cociente sérico/ascitico de albumina es
menora 1,1 g/dL". Un nivel de adenosin de aminasa
(ADA) sérico >54 U/L, un nivel ascitico >36 U/L
y un gradiente ascitico/sérico >0,98 es sugestivo de
TB peritoneal; es posible observar falsos negativos y
positivos en la co-infeccién por HIV y la carcinoma-
tosis peritoneal respectivamente'?. La existencia de
cirrosis hepatica puede complicar la evaluacién de un
paciente con sospecha de peritonitis tuberculosa; la
ascitis cirrdtica se diferencia por presentar un trasu-
dado con bajo contenido de linfocitos y de ADA. El
contenido de interferon (IFN) gamma también esta
incrementado en la ascitis tuberculosa'®. Asimismo
los niveles séricos de CA-125 tienen utilidad en el
diagnostico y seguimiento de pacientes con TB pe-
ritoneal .

En pacientes con TBA la co-infeccién con el virus
de la inmunodeficiencia humana (HIV) es una situa-
cién clinica frecuente y es importante descartarla'.
La TB extrapulmonar constituye alrededor de 20%
de los casos de TB en pacientes inmunocompetentes
pero representa mas del 50% de los casos en indivi-
duos con sindrome de inmunodeficiencia adquirida
(SIDA). Al suscitar una disminucién en la inmunidad
celular la infeccién por el VIH altera la patogénesis de
la TB causando mds presentaciones extrapulmonares
como la TBA, manifestaciones radioldgicas atipicas
y enfermedad paucibacilar, todas caracteristicas que
pueden interferir con el diagnéstico oportuno.
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El diagnoéstico definitivo de la infeccién por TBA
se realiza mediante la identificacién del microorga-
nismo en el tejido ya sea por visualizacién directa,
cultivo o a través de la reaccion de la polimerasa en
cadena (PCR) (Ver Algoritmo 1)'°. El sistema de cul-
tivo radiométrico BACTEC es mds sensible y rapido
que el tradicional cultivo de Lowenstein-Jensen'”.
Los especimenes quirurgicos son ideales para el estu-
dio patolégico ya que se dispone de mayor cantidad
de tejido y de todas las capas del intestino pero las
muestras obtenidas por puncién/aspiracién con agu-
ja fina (PAAF) también son una alternativa confiable
y costo efectiva con buena rentabilidad dignéstica'”.
El sello histolégico de la TB es la necrosis caseosa
en los granulomas. Los granulomas son multiples,
grandes (mas de 200 um) y coalescentes en la muco-
sa 'y submucosa. Desafortunadamente el hallazgo de
BAAR o del granuloma caseificante es factible en me-
nos de 30% de los casos de TBGI'®. La combinacién
de las caracteristicas histoldgicas y colonoscépicas
puede incrementar la tasa diagnostica hasta un 60%".

En el fluido ascitico la tincién para BAAR es positi-
va en menos de 3% de los casos y un cultivo positivo
se obtiene en solo un 20%. Es posible aumentar el
rendimiento del cultivo utilizando una cantidad ele-
vada de fluido, no obstante muchas veces es necesa-
rio recurrir a la biopsia peritoneal laparoscopica para
llegar al diagnéstico.

La radiografia de térax y la baciloscopia de esputo
para BAAR llegan a ser utiles para incrementar la sos-
pecha diagnéstica considerando que 15-25% de los
pacientes con TBI presentan TBP concomitante®®?'.
Es importante recordar que la baciloscopia de esputo
puede ser positiva a pesar de existir una radiografia de
toérax normal®. Igualmente se debe tener en cuenta
que un coprocultivo positivo para BAAR no siempre
es indicativo de TBI ya que este podria ser la conse-
cuencia de la ingestion de esputo infectado en ausen-
cia de compromiso gastrointestinal®.

Cuando estd disponible la PCR simple o multiple
es una herramienta muy 1til en el diagnéstico rapido
de la TBI*. Esta prueba identifica genes micobacte-
rianos como 1S6110 y MPB64 en los especimenes
de biopsia con una sensibilidad y especificidad de
90y 100% respectivamente y es particularmente util
en casos histolégicamente atipicos®. Las sondas de
hibridacién de FRET (transferencia de energia por
resonancia de ﬂuorescencia) es otro test con un in-
dice de positividad de 36% en pacientes con sospe-
cha clinica y radioldgica de TBI*. Adicionalmente la
caracterizacién inmune de la sangre de pacientes con
TBI muestra un recuento celular bajo de de linfoci-
tos TCD4 y niveles incrementados de citocinas como
el IFN gamma y factor de necrosis tumoral (TNF)

alfa. Los hallazgos hematoldgicos son inespecificos e
incluyen elevacién de la VES, anemia e hipoalbumi-
nemia.

Las complicaciones de la TBA generalmente ocu-
rren a causa de un retraso en el diagndstico e incluyen
a la obstruccion secundaria a adherencias o estenosis
(15-60%), fistula (2-30%), hemorragia masiva (2%),
perforacién (1-15%) y formacién de absceso?. A su
vez la obstruccidn intestinal puede resultar en sobre-
crecimiento bacteriano y ocasionar un sindrome de
malabsorcion. La perforacién intestinal es una com-
plicacién grave (>30% de mortalidad) usualmente
solitaria, proximal a la zona estendtica y en casos con
lesiones hipertréficas®. En paises endémicos como la
India la TB es responsable de 5-9% de las perforacio-
nes de intestino delgado, constituyendo la causa mas
frecuente después de la fiebre tifoidea® *.

El diagnéstico diferencial de la TBA es amplio y
comprende a entidades como la enfermedad intesti-
nal inflamatoria, carcinoma colorectal, linfoma, ame-
biasis, yersiniasis, micosis, absceso peri-apendicular,
diverticulitis, colitis isquémica o pseudomembrano-
sa 'y cdncer ovarico avanzado. En nuestro caso varias
caracteristicas clinicas, analiticas, endoscépicas y
radioldgicas fundamentaban la sospecha inicial de
cancer de colon, sin embargo nuestra paciente era
joven sin antecedente familiar de neoplasias gastroin-
testinales y presentaba datos presuntivos de TBI in-
cluyendo una historia de contacto positiva para TB,
baciloscopia positiva, hallazgos anatomopatolégicos
clésicos y eventualmente una respuesta clinica exito-
sa al tratamiento antituberculoso.

Diferenciar la TBI de la enfermedad de Crohn
(EC) también es un gran reto diagnéstico (Ver Tabla
1)*. Un diagnéstico erroneo seguido de tratamiento
inadecuado puede derivar en complicaciones y resul-
tados catastroficos, ej: El uso de inmunosupresores
como inhibidores del TNF alfa y corticosteroides
en pacientes con TB precipita la reactivacion o dise-
minacion de la infeccién y aumenta el riesgo de per-
foracion intestinal®" *. Si el diagnéstico no es claro
muchos expertos sugieren un periodo de prueba de
semanas con farmacos antituberculosos, aunque cu-
riosamente se han descrito casos de pacientes con EC
que responden inicialmente a estos medicamentos®.

El tratamiento médico de la TBI se basa en el es-
quema estindar de 6 meses pero muchos médicos
extienden el tratamiento hasta 9 y 12 meses, aunque
hay estudios que no encuentran diferencia en la efec-
tividad de tratamientos mds prolongados*. El moni-
toreo clinico es la manera mas frecuente de evaluar la
respuesta al tratamiento. La mayoria de las lesiones
muestran resolucion tras la terapia antituberculosa y
por tanto la colonoscopia de control no se requiere
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cuando el paciente esta asintomético®. Si la via oral
no esta disponible y existe TBGI severa es factible el
uso de formulaciones inyectables de medicamentos
antituberculosos como rifampicina, isoniacida, levo-
floxacina, linezolida y estreptomicina®. En pacientes
coinfectados con el VIH el co-tratamiento se ve com-
plicado por las interacciones medicamentosas, efec-
tos adversos farmacoldgicos superpuestos y la ocu-
rrencia del sindrome inflamatorio de reconstitucién
inmune asociado a TB.

El acaecimiento de complicaciones no siempre
amerita una resolucién quirdrgica. El tratamien-
to médico es efectivo incluso en casos de estenosis
moderada®. En estos pacientes la dilatacion por ba-
16n también ofrece una alternativa. El tratamiento
quirdrgico debe reservarse para casos de estenosis
severa, perforacion, hemorragia masiva, formacién
de absceso o fistula. Igualmente esta indicada la ci-
rugfa en pacientes que contindan manifestando sin-
tomas obstructivos después de recibir tratamiento
antituberculoso y en quienes la posibilidad de neo-
plasia no puede descartarse. Se realizan 3 tipos de
procedimientos®, primero la cirugia de derivacién
que no se emplea rutinariamente a razén de la alta
tasa de complicaciones como el sindrome de asa cie-
ga, formacidn de fistula y enfermedad recurrente. El
segundo tipo comprende la reseccién radical (hemi-
colectomia) con anastomosis primaria o colostomia,
dependiendo de la presencia de perforacion y sepsis;
en ocasiones los pacientes no son buenos candidatos
a esta clase de cirugia debido a la distribucion de las
lesiones en otras partes del colon o a causa de un es-
tado nutricional deteriorado. El tercer tipo es la es-
tricturoplastia, una intervencién conservativa que se
realiza en casos de estenosis >50% y es considerada el
procedimiento de elecciéon en muchos centros.

Otras formas de TBA y TBGL

El compromiso esofégico corresponde a solo un
0,2-1% de los casos de TBGI* aunque este porcen-
taje es mayor en pacientes con SIDA*. La infeccién
ocurre en el tercio medio del eséfago y se manifiesta
como una lesién ulcerativa o tumoral. Generalmen-
te es secundaria a una linfadenopatia mediastinal
tuberculosa contigua pero también puede resultar
de la propagacién hematégena de una lesiéon endo-
bronquial. Los sintomas mds frecuentes son dolor re-
troesternal, odinofagia y disfagia. En fases tempranas
de la evolucidn los estudios de bario demuestran un
estrechamiento o desplazamiento del es6fago a nivel
de la carina traqueal. En etapas avanzadas pueden
apreciarse constricciones o formacién de fistula.

La TB gastrica primaria es rara (0,4-2%) por la pro-
piedad bactericida del 4cido géstrico, la gruesa muco-
sa gastrica y la escasez de tejido linfoide. Morfologi-

camente el tipo mds comun es una lesion ulcerativa
en la curvatura menor y piloro*. Los sintomas mds
comunes son dolor epigastrico, pérdida de peso y fie-
bre pero también podria presentarse como un sindro-
me de obstruccion de la salida gastrica. El diagnosti-
co diferencial incluye carcinoma, linfoma y sifilis.

La afeccién duodenal se observa en 2-2,5% de los
pacientes con TBGI*. La forma secundaria usual-
mente es resultado de la propagacién a partir de una
linfadenopatia del asa duodenal. En la forma primaria
el lugar mds comunmente afectado es la tercera por-
cién del duodeno®. Generalmente los pacientes se
presentan cuando ya existen complicaciones como
obstruccién duodenal vy fistulas. Las constricciones
producen el “signo de la cuerda” en los estudios de
bario. El diagnéstico diferencial comprende a la tlce-
ra péptica atipica, carcinoma de cabeza de pancreas,
adenocarcinoma de duodeno, linfoma y sindrome de
arteria mesentérica superior.

La enfermedad de 6rganos sélidos ocurre en 15-
20% de los casos de TBA*. Dentro de los 6rganos
abdominales sélidos, el sistema urogenital es el mas
comunmente afectado seguido por el higado, bazo y
pancreas. La via de propagacién es hematégena. La
infeccién hepdtica ocurre con mayor frecuencia en
el contexto de una TB miliar pero también suele pre-
sentarse aisladamente como tuberculoma o absceso.
La radiografia puede demostrar una caracteristica
calcificacion hepética difusa.

Conclusion: la TBA puede comprometer el trac-
to gastrointestinal, peritoneo, 6rganos solidos y gan-
glios linfaticos, generalmente de forma combinada.
La porcion del tracto gastrointestinal afectada con
mayor frecuencia es la region ileocecal. Debido a su
naturaleza proteiforme la TBA suele imitar la presen-
tacion clinica de muchas condiciones neopldsicas, in-
flamatorias, infecciosas e incluso isquémicas. El diag-
nostico y tratamiento erréneos pueden prolongar la
enfermedad y culminar en complicaciones fatales. El
diagndstico depende de los hallazgos de laboratorio y
gabinete. La combinacion de biopsias seriadas/pato-
logia quirurgica y de hallazgos endoscépicos son cru-
cial para incrementar la precision diagndstica. Varias
caracteristicas en los estudios de imagen también son
utiles para el mismo. Las técnicas moleculares se usan
cada vez mds en el diagnéstico répido de esta enfer-
medad. La TBI se maneja médicamente y la cirugia
es necesaria solo cuando se presentan complicacio-
nes severas.
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lAIgoritma 1. Diagndstico de la tuberculosis intestinal. PCR: reaccion de polimerasa en cadena. Mod. de Chavez N et al’®

Estudios de imagen

Sintomas gastrointestinales
inespecificos

Historia de tuberculosis

Descartar cancer colorectal,

Hallazgos negatives para

v

tuberculosis intestinal

Hallazgos positivos para PCR dispanible '-'_|PCR

tuberculosis intestinal

{ PCR No disponible

| Colonoscopia y biopsia

|—P| Tincion o cultivos positivos I—D

enfermedad de Crohn, etc,
& Iy
Negativo
 Positive

Confirmacion de
tuberculosis intestinal

| Tincion o cultivos negativos ‘

Fuente: elaboracion propia

Tabla 1. Diagnostico diferencial entre tuberculosis intestinal y enfermedad de Crohn. PPD: derivado proteinico purificado. ASCE:;
anticuerpos anti-saccharomyces cerevisae. ANCA-p: anticuerpo antinuclear citopldsmico de neutrofilo perinuclear. Mod. de Wu YF|

et al .
Tuberculosis Intestinal Enfermedad de Crohn
Presentacion clinica, analitica y gabinete
Edad Cualquier edad 20-50
Sintomas obstructivos ++ +
Compromete 4 0 mas segmentos - +
Valvula ileocecal incompetente + -
Pseudopdlipos + -
Constricciones Cortas, aisladas Largas, miltiples, discontinuas
Ulceras Transversas Longitudinales
Mucosa en empedrado - +
Fisuras transmurales - +
Fistula Escasas 35-50%
Enfermedad perianal Rara >33%
Ascitis + Rara
Perforacién 1-15% 1-2%

Morfologia en la TAC
Estudios inmunolégicos
Caracteristicas histoldgicas

Inflamacién granulomatosa

Necrosis caseosa

Granulomas confluentes

5 o mas granulomas por biopsia
Granulomas grandes

Granulomas submucosos

Inflamacién submucosa desproporcionada
Ulceras revestidas por bandas de
histiocitos epiteloideos

Inflamacién transmural

Fuente: elaboracion propia

Engrosamiento asimétrico, linfonodos
grandes y necréticos en mesenterio
PPD, quantiFERON Gold

78-100%
22-40%
42-60%
40-45%
51-90%
39-45%
65-67%
45-61%

Engrosamiento circunferencial, simétrico
y concéntrico, fistulas, segmentario
ASCE, ANCA-p

28-61%
0%
0-3%
0-24%
0-5%
5-12%
5-10%
0-8%
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