TEMA DE REVISION

TUBERCULOSIS ABDOMINAL

César Soriano A*, Fernando Palacios S**

Introduccion

La tuberculosis constituye un problema de salud publi-
ca, por su alta incidencia y mortalidad, especialmente en
zonas con deteriorada condicion socioeconémica como la-
tinoamérica, y también en paises desarrollados por influen-
cia de la infeccion por VIH.!

La tuberculosis abdominal (TA) es reconocida desde la
antigiiedad, y ya Hipdcrates describia: «si la diarrea ataca
a un enfermo de tisis, es preludio de muerte» 1210

Se considera como TA, el compromiso del tracto gas-
trointestinal, peritoneo, mesenterio, ganglios linfaticos ab-
dominales, higado, bazo y pancreas.?

Las manifestaciones clinicas de la TA son muy varia-
das, por lo que debe mantenerse una elevada sospecha
clinica, y recurrir en muchos casos a pruebas invasivas para
el diagnéstico preciso. El diagndstico precoz permite el tra-
tamiento oportuno, mejorando el pronostico. La presente
revision desarrolla todos estos aspectos de la enfermedad.

Epidemiologia

La tuberculosis (TBC), como se menciond, constituye
un problema de salud publica, estimandose que la mitad
de la poblacion mundial se encuentra infectada, ocurrien-
do anualmente 8 a 10 millones de casos de TBC activa y 3
millones de muertes.!?

La incidencia de la enfermedad disminuyé en paises
desarrollados, hasta el rebrote asociado a la epidemia de
infeccion por el virus de inmunodeficiencia humana (VIH).!-
*La incidencia sin embargo se ha mantenido alta en paises
subdesarrollados de Asia, Africa y América Latina. En 1999,
segln las notificaciones a OPS/OMS, 6% de todos los ca-
sos de TBC del mundo, correspondieron a la region de las
Ameéricas. Aproximadamente 50% de casos los notifican
Brasil (33%) y Perl (17%); sin embargo las tasas de inci-
dencia por 100 000 hab, son mayores en Peri (155), que
en Brasil (48).°

En general las personas con mas riesgo de enferme-
dad son las de condicién socieconomica baja, inmigrantes,
desnutridos, drogadictos y los infectados por VIH. El grupo
etdreo mas afectado esta entre los 25-45 afios. 3

S6lo el 10-15% de los casos de TBC son extrapulmo-
nares; sin embargo, esta cifra alcanza el 50% en pacientes
infectados por VIH.** La TA es una forma infrecuente de
TBC extrapulmonar, y algunos autores la ubican después
de la linfatica, génito-urinaria, 6sea, miliar y meningea.'?
La localizaciéon abdominal mas frecuente es la ileo-cecal y
peritoneal.'*® No se tienen datos registrados en la OPS
sobre la incidencia especifica de TA.

Patogenia
El agente causal de la TA es el Mycobacterium tuber-
culosis. Ademas, en zonas pobres, con inadecuada pas-

» Jefe de Servicio de Gastroenterologia 1 HNERM Es-Salud, Lima-Per(i
*+  Médico Asistente Servicio De Gastroenterologia — HMC, Lima-Peru

teurizacion de lacteos, puede alin observarse casos produ-
cidos por Mycobacterium bovis.!-351°

Las rutas que sigue el bacilo para localizarse en el ab-
domen son diversas:

1. Via hematégena: a partir de un foco primario pulmonar
y su bacteriemia inicial, o a partir de una TBC pulmonar
activa o miliar.13%® Esta es la forma principal de desa-
rrollo de TBC peritoneal, a través de reactivacion de
focos tuberculosos latentes, sembrados en peritoneo
en la bacteriemia inicial.?

2. Via oral: a través de la deglucién de esputo infectado
con bacilo acido-alcohol resistente (BAAR), procedente
de un foco pulmonar activo u orofaringeo. Ruta impor-
tante en la TBC intestinal. El Mycobacterium bovis es

también ingerido por esta via en leche contaminada.”
3,9,10

3. Por contigliedad: por extension directa del BAAR a par-
tir de 6rganos adyacentes, como los genitales internos
femeninos, en el caso de TBC peritoneal. La TBC de
esofago se adquiere principalmente por contigiiedad,
desde un foco pulmonar activo, ganglios mediastinales
0 cuerpos vertebrales afectados.!-39:10

Patologia y Clasificacion

La TA puede comprometer cualquier segmento del trac-
to gastrointestinal, pero afecta principalmente la region ileo-
cecal y peritoneo, (tabla 1).26911 Esto se debe al linfotro-
pismo del bacilo, y a la gran cantidad de tejido linfoide en
el area ileo-cecal; ademas en esta region hay éstasis fisio-
légica del contenido luminal, mayor absorcion de liquidos
y electrolitos y poca actividad digestiva, todo lo cual au-
menta el contacto del BAAR con la mucosa.®!°

La TBC gastrointestinal macroscépicamente se presenta
en forma ulcerativa (50%), hipertrdfica (15%), mixta (30%)
o con estenosis fibrosa (5%).1° Las ulceraciones se deben
a endarteritis e isquemia de la mucosa. Las formas hiper-
tréficas se producen por proliferacion fibroblastica en la
submucosa y subserosa.!%10

La TBC peritoneal puede ser exudativa (96-97%) o fi-
broadhesiva (seca).!3910

La lesién histolégica caracteristica es el granuloma
caseoso o tuberculoma, con necrosis central y presencia
de linfocitos, células plasmaticas, células epiteliodes, y cé-
lulas gigantes de Langhans en la periferia.!#1° Sin embar-
go, mas de la mitad de granulomas encontrados no son
caseosos. En menos de la mitad de los casos se logra iden-
tificar el BAAR mediante tincion histologica con Ziehl-Neel-
sen o con cultivo en medio de Lowenstein-Jensen.!?

Cuadro Clinico

El cuadro clinico es muy variado, por eso se conoce a
la TA como «la gran simuladora».!?

Se suele presentar en personas entre los 25 y 45 afos.
El comienzo de la enfermedad es insidioso, con una evolu-
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transito intestinal y la radiografia de colon con replecién
ileal (fig 2). Inicialmente se aprecia espasmo (hiperseg-
mentacién), hipermotilidad, floculacién de la sustancia de
contraste (por secrecion intestinal irregular) y engrosamien-
to de pliegues mucosos.® Luego, engrosamiento de la val-
vula ileo-cecal, con abertura amplia a un segmento ileal
angosto, lo que se denomina signo de Fleischner (el ileon
tiene una apariencia triangular con la base orientada al
ciego)."¢ Pueden apreciarse en estudios con doble con-
traste ulceraciones superficiales. En etapas avanzadas el
ciego aparece conico y deformado, la valvula ileo-cecal
abierta, comunicada con el ileon terminal angosto y fijo
(signo de Stierlin). El ciego es retraido fuera de la fosa
iliaca y la flexura hepatica es traccionada hacia abajo.'s*

Los estudios contrastados sirven ademas para evaluar
algunas complicaciones, como obstrucciones por segmen-
tos estenodticos, v fistulas.®

La US y TC muestran engrosamiento de la pared ileo-
cecal y probablemente adenopatias regionales.

Linfadenitis tuberculosa.

Se aprecia adenopatia en 25-93% de casos, general-
mente asociada a compromiso gastrointestinal. Esto se
aprecia con US y TC. Los ganglios comprometidos con mayor
frecuencia son los periportales, peripancreéticos y mesen-
téricos; no los retroperitoneales.’ En la TC con contraste
(fig 3), la afecciéon ganglionar puede asumir distintos pa-
trones, siendo el mas frecuente y caracteristico, aquel que
muestra ganglios aumentados de tamaio, con centro hi-
podenso (por necrosis caseosa) y un anillo hiperdenso pe-
riférico captador de contraste (area inflamatoria). Este pa-
trén, en el contexto clinico adecuado, permite sospechar
altamente en TBC;'” sin embargo, no es patognomonico,
pudiendo observarse en metastasis de tumores testicula-
res, carcinomas escamosos de cabeza y cuello, linfoma,
etc.1®

Endoscopia

La colonoscopia con ileoscopia terminal es crucial para
el diagnaéstico de tuberculosis intestinal, pues permite ade-
mas de evaluar las caracteristicas macroscopicas de las
lesiones ubicadas en estos segmentos, tomar muestras de
tejido para el estudio histoldgico, realizacion de improntas
o frotices, cultivo del BK, y realizaciéon de RCP. En las mues-
tras de tejido fijadas con formalina y tefidas con Ziehl-
Neelsen, se encuentra con poca frecuencia el BAAR.* El
cultivo demora 4 a 8 semanas. Por tales razones, en paises
con pocos recursos econoémicos, en los cuales no es posi-
ble efectuar la RCP, cobra importancia para el diagndstico
temprano la realizacién de «improntas», que realizadas de
los bordes y centro de la Ulcera llegan a tener una sensibi-
lidad del 60%.%

Macroscopicamente se aprecian lesiones ulcerativas e
hipertréficas (fig 4), secuelas de estas lesiones y, compli-
caciones tales como estrecheces y fistulas. La lesion carac-
teristica es la ulceracion superficial circunferencial, con
bordes edematosos y nddulos.'?! Sato y col.'® encuentran
esta lesion en 36% de 11 colonoscopias efectuadas en
pacientes asintomaticos con TBC intestinal; ademas en 36%
hallan ulceraciones pequenas dispuestas circunferencial-
mente, lo cual consideran como una etapa previa a la le-
sidn caracteristica; en porcentajes menores encuentran
erosiones dispersas en colon o en ileon. Se describen tam-
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bién de manera excepcional, compromiso coldnico tot:
y erosiones aftoides, como unica manifestacion de

En este Gltimo caso, es dificil hacer el diagnéstico
cial con la enfermedad de Crohn, que puede deb
racteristicamente con tales lesiones.?!

Se consideran secuelas de lesiones activas,
ileo-cecal deformada, formaciones seudodivertic
areas de mucosa atrofica con cicatrices de Ulceras,
se encuentran en el 45%, 45% y 91% respective

Laparoscopia

Este procedimiento es de suma importancia
diagndstico de peritonitis tuberculosa, tanto por los
gos macroscopicos, asi como por la posibilidad
muestras.2&154951 | 3 apariencia laparoscopica p
diagndstico presuntivo en 85-95% de casos.?® L
gos incluyen la presencia de multiples «granulos
(<5mm), blanquecinos, dispersos sobre el
rietal y visceral; ademas se aprecian adherencias

Diagnéstico

Existen criterios que permiten hacer el diag '
certeza o de probable tuberculosis abdominal: *

Evidencia histoldgica de granulomas ce
criterio que se cumple con mas frecuencia.

Demostracion del BAAR en lesiones, secrecio
do ascitico, etc.

Aislamiento del Mycobacterium tuberculosis
cultivo de tejido o secrecion. Este criterio p
luar la sensibilidad del bacilo tuberculoso
quimioterapicos, lo cual es de suma importancia
la creciente tasa de multidrogo-resistencia.

Prueba de RCP positiva en muestras tisulal

Prueba terapéutica exitosa en pacientes con
clinica, laboratorial o imagenoldgica de TA, &
no a TBC en otro lugar. Este criterio es muy
zonas donde la TBC es frecuente y no se ¢
examenes invasivos.

b

Otras formas de tuberculosis abdominal .

Tuberculosis colorrectal. s

Representa aproximadamente el 10% de c:
Es de suma utilidad para el diagnéstico la colol
encuentran las lesiones descritas previaments
recalcar que las estrecheces y fistulas son m&s
y se encuentran en el 54% y 19% respect
reportan casos de estrecheces rectales ai
tean el dificil diagndstico diferencial con n

Tuberculosis esofagica.

Es muy rara. Usualmente se produce |
de focos tuberculosos adyacentes. Los sin
munes son disfagia, pérdida de peso y d
nal.2325 Es frecuente el desarrollo de fistulas
respiratorio y/o mediastino.?*# La radio
con bario muestra hallazgos inespecificos.
digestiva alta es importante para el di
biéndose ulceraciones proximales grandes y
no curan, y que se asocian a fistulas trag



Enfermedades del Aparato Digestivo

Volumen 8 - Numero 3 JULIO - SETIEMBRE 2005

ademas este examen permite tomar muestras. Se ha des-
crito un caso de absceso tuberculoso esofagico.?

Tuberculosis gastroduodenal.

Es rara y usualmente esta asociada a TBC pulmonar. El
paciente puede presentar complicaciones tales como obs-
truccion (sindrome pilérico) y hemorragia.2** También se
ha reportado un caso de fistula colédoco-duodenal.?! Es de
ayuda diagnostica la endoscopia alta con toma de mues-
tras.?** Los estudios de imagenes permiten delimitar las
lesiones ulcerativas e hipertroficas, y precisar compromiso
ganglionar. 3

Tuberculosis hepatobiliar.

Es poco frecuente, aunque se aprecia hasta en 80%
de necropsias por TBC pulmonar.'* Asume dos formas, mi-
liar y focal.”* Un hallazgo caracteristico de laboratorio es la
marcada elevacion de fosfatasa alcalina en comparacioén a
la bilirrubina.®® En algunos casos puede desarrollarse icte-
ricia obstructiva, con sintomas indistinguibles al del colan-
giocarcinoma.** Es determinante en el diagndstico la sos-
pecha clinica y la toma de muestras de la lesion.** Aln asi,
muchos casos son diagnosticados en especimenes quirtr-
gicos y/o laparoscopicamente.

Otras formas.

La TBC pancreatica es extremadamente rara, presen-
tandose como masa solitaria, solida o quistica, usualmen-
te en inmunosuprimidos y en personas jovenes, a diferen-
cia del carcinoma pancreatico.® Se han descrito casos de
TBC gastrointestinal masiva y multifocal, con compromiso
de varios segmentos, generalmente en pacientes inmuno-
comprometidos.3*3 También se han reportado abscesos pe-
riumbilicales por Mycobacterium tuberculosis.>

Tratamiento

Tratamiento médico.

Es la modalidad basica de tratamiento. Se usan las
drogas de primera linea, con las que se trata la TBC pul-
monar, es decir isoniacida (INH), rifampicina (RIF), pirazi-
namida (PIR) y etambutol (o estreptomicina).? La duracion
del tratamiento no esta uniformemente determinada. Ini-
cialmente se usaron esquemas prolongados de 12-24 me-

ses. Existen pocos estudios que evallen prospectivamente
la respuesta al tratamiento. Kim y col.*® encuentran una
respuesta completa al tratamiento en 40 pacientes, con
esquemas de 9y 15 meses, sin recurrencia de enfermedad
en 3 anos de seguimiento, por lo que recomiendan esque-
mas de 9 meses, los 2 primeros recibiendo 4 drogas, y los
7 ultimos, recibiendo solo INH y RIF.? Este esquema podria
ser usado también en pacientes con SIDA. Cabe recalcar,
que cada vez mas se usa el tratamiento corto bajo obser-
vacion directa (DOTS), de 6 meses de duracion, propuesto
por la OPS/OMS, con buenos resultados;® sin embargo no
se recomienda en pacientes con SIDA.?? Siempre es nece-
sario monitorizar la tolerancia al tratamiento y sus compli-
caciones. El manejo de pacientes con multidrogo-resisten-
cia, empleando drogas de segunda linea, escapa al objeti-
vo de la presente revision.

La respuesta al tratamiento médico se valora a traves
del cuadro clinico (remite en 2 a 3 semanas de tratamien-
to), pruebas de laboratorio (normalizacién de reactantes
de fase aguda), remision de lesiones activas en endosco-
pia y, pruebas histologicas y microbioldgicas negativas.’*

El uso de corticosteroides durante los dos primeros
meses de tratamiento es controversial, debido a que no se
ha demostrado consistentemente que disminuya el riesgo
de lesiones estendticas en el tracto gastrointestinal o de
adherencias en la peritonitis tuberculosa.??

Tratamiento Quirirgico.

Actualmente se reserva para las complicaciones de la
TBC abdominal (obstruccion, perforacion, fistulas y hemo-
rragia masiva), debiendo ser conservador.'# Asi, en el caso
de obstrucciones se recomiendan resecciones segmenta-
rias y, si son obstrucciones parciales pueden ser suficien-
tes estenoplastias.!** Siempre debe complementarse con
el tratamiento médico.!

Tuberculosis y VIH

El rebrote de TBC en paises desarrollados se debe prin-
cipalmente a la epidemia de infeccion por VIH. En estos
pacientes, las formas extrapulmonares de TBC pueden al-
canzar el 50%.13 En Cuba y Uruguay, donde realizan vigi-
lancia sistematica de coinfeccion por VIH entre los casos
nuevos de TBC, se han determinado prevalencias de 1,4%
y 1,3% respectivamente.®

a) ascitis loculada, con engrosamiento de peritoneo y -
omento mayor.

b) engrosamiento marcado de mesenterio.

Fig 1. TC de abdomen en peritonitis tuberculosa

~
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El mayor riesgo de TBC en personas infectadas por el
VIH, se debe a una respuesta inmune reducida de tipo T1.*

La TA en pacientes infectados por VIH se caracteriza
por lesiones viscerales y linfadenopatia con necrosis.* Pue-
de haber compromiso masivo o multifocal.?* La enferme-
dad suele progresar mas rapidamente, por lo que es im-
portante el diagnostico precoz, para un tratamiento eficaz,
con los esquemas antedichos.??

La quimioprofilaxis con INH por 6 a 9 meses, reduce
en 70% el riesgo de TBC en pacientes infectados con VIH,
que han tenido infeccion reciente o remota con M. tuber-

Se aprecia el ileon terminal fijo y estenosado, y el ciego
conico y deformado. Ademads se aprecia la retraccion del
ciego hacia arriba, fuera de la fosa iliaca, y de la flexura
hepatica hacia abajo.

Fig 2. Radiografia de colon con replecién ileal en tubercu-
losis ileo-cecal

Ganglios periportales, peripancreaticos y mesentéricos afec-
tados, con el tipico patron en «diana», con halo periférico
hiperdenso y zona central hipodensa

Fig 3. TC de abdomen en linfadenitis tuberculosa

culosis (induracion de 5Smm o mas con la prueba de PPD),
0 que han tenido contacto cercano con personas con TBC.*

Pronostico

Con el tratamiento sefialado, se consigue la curacion
en mas del 85% de casos, con tasas de recurrencia inferio-
res al 5%.%3 La mortalidad, sin embargo, puede llegar al
25%, cuando la enfermedad se asocia a cirrosis, SIDA y a
severo compromiso del estado general por cuadros muy
avanzados.”'? Debe evitarse el retraso en el diagnostico,
recurriendo a pruebas invasivas, o en su defecto, ante la
sospecha clinica, iniciar prueba terapéutica.®

a) Forma ulcerativa:
se aprecia ulceracion
circunferencial, de eje
transversal al colon,
irreqular, con bordes
definidos, edemato-
sos, con algunas no-
dulaciones.

b) Forma hipertrofica:
se aprecia lesion seu-
dotumoral. Lesiones
nodulares, de aspecto
proliferativo, esteno-
santes, eritematosas,
dura a la toma de
biopsias

Fig 4. Colonoscopia en TBC ileocecal
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