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RESUMEN. La tuberculosis continúa siendo un pro-
blema de salud pública, la forma clínica más común es
la enfermedad pulmonar, las formas extrapulmonares
son de difícil diagnóstico. Las manifestaciones clínicas
son inespecíficas y compatibles con otras patologías
como enfermedad inflamatoria intestinal, cáncer de ova-
rio avanzado, micosis profundas, infección por yersinia
y amebomas. La afección del peritoneo ocupa el sexto
lugar, después de los ganglios linfáticos, genitourina-
ria, osteoarticular, miliar y meníngea. Eventualmente,
25 a 75% de los pacientes con tuberculosis abdominal
requerirán cirugía, ésta debe ser un procedimiento con-
servador y reservándose las resecciones intestinales para
casos complicados. La oclusión intestinal representa 15-
60% de las complicaciones, la perforación intestinal 1-
15%, abscesos y fístulas 2-30% y finalmente hemorra-
gia 2%. Conclusiones: en una gran proporción de
pacientes el diagnóstico de tuberculosis peritoneal o
intestinal se realiza durante una laparoscopia o laparo-
tomía o incluso cuando se realizan procedimientos con
otros propósitos. La excesiva manipulación de órganos
intraabdominales puede producir lesiones intestinales
inadvertidas. Estas complicaciones pueden aumentar la
morbilidad y mortalidad. El tratamiento médico es al-
tamente efectivo en la resolución de complicaciones de
moderada gravedad como la obstrucción intestinal. Los
procedimientos resectivos deberían reservarse sólo para
complicaciones como perforación, hemorragia o cuan-
do la estenosis no es adecuada para la plastia.
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SUMMARY. Tuberculosis is a public health problem.
The most common presentation is pulmonary disease.
The diagnosis of any extrapulmonary forms are quite
difficult. Clinical manifestations of gastrointestinal tu-
berculosis are non-specific and compatible with patho-
logies such as inflammatory bowel disease, advanced
ovarian cancer, deep mycosis, yersinia infection and
amebomas. Abdominal form is located at 6th place of
the extrapulmonary forms, after lymphatic, genitouri-
nary, osteoarticular, miliary and meningeal infections.
Eventually, 25 to 75% of patients with abdominal tu-
berculosis will require surgery. These procedures
should be limitated with the purpose to preserve small
bowel. Resection should be limitated for complicated
cases. The surgical indications include: Intestinal oc-
clusion (15-60%), perforation (1-15%), abscesses and
fistulas (2-30%) and hemorrhage (2%). Conclusions:
In most of the cases, the diagnosis of peritoneal or in-
testinal tuberculosis is made during a laparoscopy or
laparotomy even during surgery performed by diffe-
rent purposes. Excessive manipulation of the intraab-
dominal organs may produced unexpected bowel le-
sions, increasing morbidity and mortality. Medical
treatment is highly effective in the resolution of mode-
rate complications such as bowel obstruction. Resec-
tional procedures should be reserved for complicatio-
ns like perforation, bleeding or stenosis non-suitable
for stricturoplasty.
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EPIDEMIOLOGÍA

La Organización Mundial de la Salud (OMS) estima que
aproximadamente 1,722 millones de personas están in-
fectadas con Mycobacterium tuberculosis, encontrándose
en la mayoría de individuos infección latente o inactiva.
Otras especies como M. bovis, M. africanum, M. micro-
ti, M. caneti y el complejo Mycobacterium avium infec-
tan principalmente a pacientes inmunocomprometidos
como aquellos con infección por VIH (virus de inmuno-
deficiencia humana).1-3

Se estima que cada año ocurren en el mundo entre
8-9 millones de casos nuevos de tuberculosis, 95% se
presentan en países subdesarrollados, principalmente
en áreas donde las condiciones higiénico-dietéticas son
deficientes. Los grupos de edad más susceptibles van
de los 25 a los 44 años, con incremento en los casos de
tuberculosis pulmonar de 44% entre 1985 y 1990.4,5 La
presentación clínica más común es la enfermedad pul-
monar en 80%, las formas extrapulmonares represen-
tan 20% de los pacientes no infectados con VIH incre-
mentándose hasta 50% en pacientes con VIH; los grupos
más frecuentemente afectados son mujeres y niños pe-
queños.6,7 Las formas extrapulmonares son de difícil
diagnóstico en comparación con la tuberculosis pul-
monar.

La tuberculosis extrapulmonar comúnmente se en-
cuentra en ganglios linfáticos seguida por el sistema
genitourinario, también puede haber afectación osteoar-
ticular, miliar, meníngea, así como abdominal. La for-
ma abdominal puede involucrar cualquiera de sus ór-
ganos, principalmente peritoneo, intestino y nódulos
linfáticos mesentéricos.8,9 La tuberculosis peritoneal ocu-
pa el sexto lugar de las formas extrapulmonares en Esta-
dos Unidos.6,10 La tuberculosis peritoneal es una causa
frecuente de ascitis en países subdesarrollados, y aun-
que en Estados Unidos es poco frecuente, el diagnóstico
debe ser considerado en inmigrantes de estos países,
personas VIH positivas o con SIDA (síndrome de inmu-
nodeficiencia adquirida) y en pacientes tratados con diáli-
sis peritoneal como complicación.11 La tuberculosis
intestinal puede presentarse comúnmente como obstruc-
ción intestinal.12 En seis estudios realizados por varios
autores en diferentes países en el periodo de 1975 a
1988 (Das, Sherman, Gilinsky, Kilmach, Palmer, Jaku-
bowski) en un total de 596 pacientes con tuberculosis
abdominal, la incidencia más alta de la enfermedad se
observó a nivel intestinal hasta en 50% (297 pacientes)
y en peritoneo 43% (257 pacientes), seguida de nódulos
linfáticos mesentéricos 7% (48 pacientes). En el aparato

digestivo, la región ileocecal es el sitio más común (42%)
seguida por yeyuno-íleon en 35%.8

INFECCIÓN POR VIH Y TUBERCULOSIS

Con el advenimiento de la infección por VIH, su fre-
cuencia está en aumento, cambiando dramáticamente la
magnitud y la naturaleza de la tuberculosis en los últi-
mos años. Zinder y Roper la llamaron “la nueva tuber-
culosis”, señalando la alta frecuencia de tuberculosis
tanto pulmonar como extrapulmonar en este grupo de
pacientes. En el pasado, la aparición de esta patología
era favorecida por una inmunidad alterada, alcoholismo
y en pacientes con gastrectomía total o parcial. Alrede-
dor de 17 millones de casos de infección por VIH han
sido reportados por la Organización Mundial de la Sa-
lud (OMS) a finales de 1994. Algunos estudios realiza-
dos en países desarrollados han demostrado el sinergis-
mo entre VIH y tuberculosis.13,14 En individuos
inmunodeficientes, la expresión clínica suele ser atípica
e inducida por gérmenes oportunistas.14

TUBERCULOSIS ABDOMINAL

Los sitios anatómicos involucrados en la tuberculosis
abdominal incluyen: el peritoneo, esófago, estómago,
duodeno, yeyuno, íleon, apéndice cecal, anorrectal y nó-
dulos linfáticos mesentéricos, principalmente.15,16 En
general desde la boca hasta el ano y en cualquier órgano
intraabdominal como hígado o páncreas aunque sean
raras.17-19 De los casos, 75% corresponden a lesiones que
afectan yeyuno, íleon y válvula ileocecal. La afección
colónica sólo se observa en 12%. La predilección del
bacilo por el íleon se explica porque es una región de
estasis relativa, con un alto nivel de absorción y abun-
dante tejido linfático.8,10,20 El peritoneo se infecta fre-
cuentemente y junto con las porciones intestinales ya
referidas son las principales localizaciones de tubercu-
losis.

TUBERCULOSIS PERITONEAL

Patogénesis

La mayoría de los casos de tuberculosis peritoneal
son resultado de la reactivación de un foco pulmonar
latente establecido previamente por vía hematógena y
no aparente al estudio radiológico. Sólo una sexta parte
de los casos está asociada a un foco pulmonar activo.21,22

La vía de diseminación más frecuente es la vía hemató-



Rev Gastroenterol Mex, Vol. 70, Núm. 2, 2005 Farías LOA y cols.

171

gena a cualquier otro punto del organismo y, finalmente,
por contigüidad al afectarse cualquier órgano retroperi-
toneal o pélvico.8 Conforme la enfermedad progresa, el
peritoneo parietal y visceral se cubren con “tubérculos”,
pudiéndose observar ascitis en 97% de cantidad varia-
ble o puede ser encontrado como una fase fibroadhesiva
que suele expresarse en forma “seca”.22

Cuadro clínico

La enfermedad puede observarse a cualquier edad,
pero la mayoría es en edad reproductiva, con ligero pre-
dominio en mujeres. Las manifestaciones clínicas son
inespecíficas, la mayoría de los pacientes presenta sín-
tomas por varias semanas o meses. A la historia clíni-
ca, 70% de los pacientes refieren fiebre, 60% tienen
pérdida ponderal y dolor abdominal con grados diver-
sos de distensión y sólo 15% diarrea. A la exploración
el hallazgo más relevante es la presencia de ascitis en
cantidades variables. Es común palpar una masa abdo-
minal, la cual puede estar localizada en cuadrantes in-
feriores, no obstante, una gran proporción de pacientes
tienen una exploración abdominal normal con poca
cantidad de ascitis difícil de detectar clínicamente.21-23

Diagnóstico

Para realizar el diagnóstico de tuberculosis peritoneal
pueden ser de ayuda varios procedimientos radiológi-
cos, laboratoriales o incluso invasivos. En los primeros,
la radiografía de tórax puede mostrar una enfermedad
pulmonar activa en algunos casos y en la mayoría es
normal. La ultrasonografía es un procedimiento no in-
vasivo de alto valor diagnóstico. Bayramicli y cols., en
un estudio retrospectivo de 31 pacientes con tuberculo-
sis abdominal, encontraron que este procedimiento re-
sultó positivo en 85%, mostrando ascitis, visceromega-
lia, engrosamiento peritoneal y mesentérico, esteatosis
hepática y derrame pericárdico.24 La tomografía axial
computarizada (TAC) puede superar a la ultrasonogra-
fía al poder detectar lesiones más pequeñas u alteracio-
nes en la vasculatura. Lisehora y cols., en una serie re-
trospectiva, informan sobre una alta proporción de
hallazgos tomográficos positivos tales como asas intes-
tinales engrosadas, mesenterio edematoso, líquido en
corredera parietocólica, adenopatía mesentérica y retro-
peritoneal. Concluyen que la misma mostró una sensibi-
lidad de 94%.23

Laboratorio. La biometría hemática suele mostrar
anemia en 60% sin anomalías leucocitarias. La prueba

de tuberculina es positiva en 71% y frecuentemente se
encuentran niveles elevados de CA 125. Ninguno de los
anteriores son específicos para el diagnóstico.21,22 El an-
tígeno CA 125 usualmente se encuentra elevado en la
carcinomatosis abdominal por cáncer de ovario, sin em-
bargo, se ha encontrado en la tuberculosis peritoneal. A
pesar de que se desconoce el mecanismo que induce la
elevación, es un marcador útil de respuesta terapéuti-
ca.23-25 Groutz y cols.25 informaron el caso clínico de una
mujer joven con ciclos menstruales regulares, distensión
abdominal, ascitis y una tumoración palpable en ovario
derecho de 5 cm. Por la elevación de CA 125 (460 U/
mL) y presencia de la masa ovárica derecha de contorno
irregular se hace el diagnóstico de cáncer de ovario. En
la laparotomía exploradora se observó ascitis, múltiples
depósitos miliares en peritoneo, adherencias, conglome-
ración del omento, mesenterio, intestino y órganos pél-
vicos. Múltiples biopsias revelaron granulomas epite-
loides sugestivos de tuberculosis siendo tratada
exitosamente con isoniacida, etambutol y rifampicina por
seis meses. Posteriormente la ascitis desapareció, así
como los niveles elevados de CA 125 del suero. Otros
investigadores26,27 en reportes de casos también encon-
traron manifestaciones similares tanto clínicas como bio-
químicas de la tuberculosis abdominal. Más reciente-
mente, Bilgin y cols., en una serie de 10 casos con
tuberculosis peritoneal sujetos a laparotomía explora-
dora por sospecha de cáncer de ovario avanzado, encon-
traron elevación de los niveles del CA 125 sérico con
una media de 331 UI/mL (rango de 40-560 UI/mL). El
estudio citológico e histológico del líquido de ascitis y
biopsias tomados durante la intervención quirúrgica de-
mostró datos sugerentes de infección micobacteriana, con
cultivos negativos. Con el tratamiento antifímico hubo
respuesta satisfactoria dentro de los dos meses de trata-
miento inicial disminuyendo drásticamente los niveles
de CA 125.28

Procedimientos invasivos. La paracentesis es una
modalidad invasiva de diagnóstico, realizada en pacien-
tes con tuberculosis peritoneal porque éstos frecuente-
mente presentan ascitis, permite la identificación de
organismos en menos de 3% bajo observación con mi-
croscopia óptica con técnicas para la identificación de
los bacilos tuberculosos.8,29 El cultivo tarda hasta ocho
semanas en presentar crecimiento, lo cual limita el diag-
nóstico temprano. La frecuencia de cultivos de líquido
ascítico para M. tuberculosis se reportan positivos en
menos de 20%. Aunque autores como Singh y cols. al
concretar volúmenes elevados de líquido ascítico me-
diante centrifugación obtuvieron positividad al cultivo
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en 83% y Menzies y cols., con la misma técnica, infor-
maron una frecuencia de 66%.30,31 El citológico del lí-
quido de ascitis generalmente se presenta como exuda-
do, con un contenido de proteínas de 2.5 a 3 g/dL, la
diferencia de albúmina del suero/líquido ascítico es
< 1.1 g/dL, con cuentas leucocitarias de 150 a 4,000 cé-
lulas/mL3 con predominio linfocitario. Es común obser-
var eritrocitos.12

Indirectamente, la determinación de la actividad de la
adenosina desaminasa en líquido peritoneal puede indu-
cir a la sospecha diagnóstica. Esta enzima involucra el
catabolismo de las purinas (conversión de adenosina a
inosina) y sus niveles se elevan en la tuberculosis perito-
neal como resultado de la estimulación de linfocitos T en
respuesta de las células inmunes a los antígenos de las
micobacterias. Con una cifra > 33 U/L la sensibilidad y
especificidad es de 100 y 95%, respectivamente. Siendo
una excelente opción, sobre todo, en países donde no se
dispone de otros procedimientos o en pacientes con VIH.29

De manera semejante, Voigt y cols. evaluaron la activi-
dad enzimática en líquido de ascitis en pacientes con tu-
berculosis peritoneal bacteriológicamente confirmada. La
actividad de la enzima fue significativamente más eleva-
da en los pacientes con tuberculosis que en los controles
con una sensibilidad de 100% y especificidad de 96%.32

La laparoscopia es un método directo con pocas com-
plicaciones y mayor seguridad que otros procedimien-
tos invasivos, la cual permite la exploración visual de
los órganos intraabdominales, aspiración de ascitis cual-
quiera que sea su cantidad, lavado peritoneal, biopsias
dirigidas de peritoneo y de órganos abdominales. El dato
típico es la presencia de nódulos blanquecinos que se-
mejan “granos de mijo” menores de 5 mm, esparcidos
sobre el peritoneo y las vísceras. Los hallazgos histopa-
tológicos más concluyentes son la presencia de células
gigantes multinucleadas y granulomas caseosos. Tincio-
nes especiales como la de Ziehl Nielssen pueden dela-
tar la presencia del bacilo tuberculoso, pero este ha-
llazgo es poco común.23 La laparoscopia con toma de
biopsias es un procedimiento excelente, incluso consi-
derada como la prueba más útil en el diagnóstico de tu-
berculosis peritoneal.3,21,22,31,33 Aun en pacientes inmu-
nocomprometidos, la laparoscopia es altamente efectiva
y segura,21,22,33 y ha desplazado a la minilaparotomía di-
rigida.34 La laparotomía exploradora se reserva sólo a
complicaciones que requieren manejo quirúrgico como:
perforación, estenosis y obstrucción intestinal, fístulas
internas, hemorragia; o cuando el abordaje quirúrgico
se hace por sospecha de otra enfermedad (v.gr.: cáncer
de ovario).28

El diagnóstico concluyente de infección fímica sólo
lo establece la demostración microbiológica de la mico-
bacteria. Los datos histológicos son altamente específi-
cos, como también el aspecto y distribución de los gra-
nos miliares en la superficie peritoneal. La actividad de
la enzima adenosina desaminasa tiene una alta sensibili-
dad y especificidad y puede ser de utilidad ante un culti-
vo negativo y evidencia histológica no concluyente.24

TUBERCULOSIS INTESTINAL

Patogénesis

Los principales mecanismos de patogénesis de la tu-
berculosis intestinal son:

1. Vía hematógena de un foco pulmonar activo.
2. Deglución de esputo infectado de pacientes con tu-

berculosis pulmonar activa.
3. Ingestión de leche o comida contaminada.
4. Siembra de órganos adyacentes.

Después de que el bacilo penetra al aparato digestivo
llegando a la submucosa a través de la mucosa, induce
cambios inflamatorios con edema de la serosa y submu-
cosa, infiltración celular e hiperplasia linfática. La apa-
rición de los granulomas produce elevación de “papi-
las” sobre la mucosa. Existe linfangitis, endarteritis y
fibrosis, lo cual produce una ulceración en la mucosa,
necrosis caseosa y disminución de la luz intestinal.12,35

Las lesiones en el intestino son clasificadas en:

1. Ulcerativas, frecuentemente observadas en el intes-
tino delgado.

2. Hipertróficas.
3. Úlcero-hipertróficas, encontradas en región ileoce-

cal presentándose como una masa en fosa ilíaca de-
recha.

4. Estenosis, las cuales pueden encontrarse en múlti-
ples sitios anatómicos del tubo digestivo.
Comúnmente se asocian a tubérculos peritoneales y
ascitis.

También puede presentarse como ulceración segmen-
taria con colitis o menos frecuente con disminución del
lumen intestinal por inflamación y lesiones hipertrófi-
cas que semejan pólipos o masas, que en conjunto con
una adenitis tuberculosa puede causar divertículos coló-
nicos por tracción. Además, se incrementa la grasa me-
sentérica, hay adenopatía con material caseoso semejante
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a la enfermedad de Crohn. Raramente la tuberculosis se
presenta con clínica de colitis tuberculosa difusa, la cual
debe ser diferenciada de una colitis ulcerativa y de la
enfermedad de Crohn, porque los esteroides están indi-
cados en el tratamiento de la enfermedad intestinal in-
flamatoria y pueden ser letales en caso de tuberculosis
intestinal.12,36

Cuadro clínico

Las porciones ileocecal y yeyuno-ileal son los sitios
más comunes de tuberculosis del tubo digestivo, pero
puede presentarse tanto en intestino delgado como en
colon a cualquier edad, con una prevalencia similar en-
tre géneros. Cerca de 20% de pacientes tienen síntomas
durante un mes o menos al momento de la presentación.
Sus signos y síntomas no son específicos y pueden con-
fundirse con otras patologías como enfermedad intesti-
nal inflamatoria, cáncer, abdomen agudo, entre otras.

El dolor abdominal está presente en 85% de los pa-
cientes, pérdida de peso en 66%, fiebre en 30-50% y
diarrea en la quinta parte de pacientes con tuberculosis
intestinal. Hay cambios en los hábitos intestinales en
20%. Otros síntomas menos frecuentes son: debilidad
generalizada, náuseas, vómitos, sudoración nocturna,
melena y hemorragia rectal. A la exploración física el
abdomen se encuentra distendido, en algunos casos blan-
do y depresible. Es usual palpar una masa abdominal en
cuadrantes inferiores principalmente en el derecho, aun-
que también puede encontrarse en mesogastrio en 20-
50%,8 su presencia se debe al proceso inflamatorio de la
válvula ileocecal y puede incluso llegar a provocar obs-
trucción en intestino delgado.8,37,38

La tuberculosis intestinal puede producir varias
complicaciones, que son consideradas una urgencia.
La obstrucción intestinal es la complicación más co-
mún encontrada en tuberculosis del intestino delgado
en 20% de los pacientes. La perforación y fistuliza-
ción se encuentran en 5%. También han sido descri-
tos en la literatura hemorragia masiva de tubo diges-
tivo o síndrome de absorción intestinal deficiente.8,39

La perforación intestinal causa 10% de las peritonitis
en este tipo de patología.14

La tuberculosis que se manifiesta en colon al igual
que la del intestino delgado puede aparecer de varias
formas, las más comunes son úlceras y colitis, esteno-
sis por inflamación y lesiones hipertróficas parecidas a
pólipos y masas, semejando a la enfermedad inflama-
toria intestinal. Entre las complicaciones más frecuen-
tes encontramos la perforación, fístulas internas, he-

morragia de tubo digestivo bajo masivo y obstrucción
intestinal.8,40-42

Diagnóstico

Laboratorio. Los resultados de laboratorio pueden
ser normales o no específicos. Frecuentemente se en-
cuentran leucocitos normales, excepto si existe alguna
complicación que los eleve como la perforación. La
anemia es frecuente y la velocidad de sedimentación
globular está elevada en 90% de los pacientes. La prue-
ba de la tuberculina se encuentra positiva en 70-86%,
pero su uso se halla limitado a pacientes inmunocom-
petentes.8,12,38

Puede utilizarse una prueba terapéutica consistente
en la administración de fármacos antituberculosos en un
paciente con cuadro clínico compatible en especial en
países con una alta prevalencia de tuberculosis intesti-
nal. El diagnóstico de tuberculosis intestinal se realiza
si el paciente responde al tratamiento y sus síntomas prin-
cipales desaparecen.8,43

Un método prometedor es la reacción en cadena de la
polimerasa (RCP).12,43 Este procedimiento utiliza las se-
cuencias del ácido desoxirribonucleico (ADN) las cua-
les deben estar presentes en algunas micobacterias y
ausentes en otras, lo que permite discriminar entre las
especies de micobacterias tuberculosas y no tuberculo-
sas.44 La RCP detecta secuencias de ADN o ácido ribo-
nucleico (ARN), con un grado de sensibilidad muy su-
perior a los métodos moleculares iniciales como las
técnicas de hibridación.45 Las técnicas individuales ini-
cialmente utilizadas para la detección y distinción de
especies de micobacterias tenían algunas limitaciones.
Bhattacharya y cols. desarrollaron una técnica de RCP
múltiple que permite diferenciar la infección de Myco-
bacterium tuberculosis de otras especies. Fue proba-
da desde 1996 al 2001 en 411 especímenes clínicos
sospechosos de tuberculosis. Se comparó con técni-
cas estándar de laboratorio. Fue positiva en 379 casos
en comparación contra 280 casos de las técnicas es-
tándar (p < 0.0001), pudiendo así distinguir el com-
plejo Mycobacterium tuberculosis de micobacterias
no tuberculosas. Se concluyó que la RCP de múlti-
ples secuencias es altamente útil para la diferencia-
ción de especies fímicas y las no fímicas y la seroepi-
demiología.44 Algunos otros procedimientos como el
Análisis de Inmunoabsorción Ligado a Enzimas (tam-
bién conocido como ELISA) en suero han demostrado
una sensibilidad para tuberculosis intestinal de 80-84%
con una especificidad de 85-95%, sin embargo, en paí-
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ses con alta seroprevalencia la especificidad puede ser
limitada.12

Radiológicos. Los estudios radiográficos son de ayu-
da, pero no son específicos. La radiografía de tórax mues-
tra enfermedad activa en la quinta parte de los casos, y
puede servir de apoyo para el diagnóstico de tuberculo-
sis en intestino, pero una radiografía normal no excluye
la presencia de la enfermedad.8,38 Bhargava y cols. re-
portaron que en sólo 35% de 29 pacientes incluidos en
su estudio con tuberculosis colónica, tuvieron evidencia
radiológica de enfermedad tuberculosa pulmonar acti-
va. Los cambios pulmonares clásicos de infección mi-
cobacteriana incluida la cavitación se observaron sólo
en 6%. La radiografía abdominal al igual que la de tórax
no son específicas, pudiendo encontrar asas intestinales
dilatadas, niveles hidroaéreos, ascitis y calcificación de
nódulos linfáticos con mayor frecuencia.8,21 Los estudios
de contraste con bario son ampliamente utilizados por-
que se observa un índice diagnóstico de 66% en tu-
berculosis intestinal. Los hallazgos más comunes son
un colon en forma cónica y un ciego retráctil. Tam-
bién podemos encontrar una amplia brecha entre una
válvula ileocecal engrosada, un íleon estrecho (signo
de Fleischnner) o un íleon terminal fibrótico que se
“vacía” en un ciego rígido.12,46 La ultrasonografía es
también útil, principalmente porque permite observar
engrosamiento de la pared intestinal.14,47

La tomografía axial computarizada frecuentemente es
anormal, con hallazgos no específicos. Puede revelar
adenopatía 89%, esplenomegalia 67%, hepatomegalia
37% y ascitis 26%.48 Hassan y cols., en un estudio con
18 pacientes con tuberculosis abdominal, evaluaron el
tratamiento quirúrgico y los métodos diagnósticos, con-
siderando a la tomografía axial computarizada como el
método imagenológico más útil.49

Procedimientos invasivos. Entre los principales es-
tán los endoscópicos con toma de biopsias y la laparoto-
mía exploradora. El estudio de más valor para el diag-
nóstico de tuberculosis de colon e íleon terminal es la
colonoscopia con biopsia para cultivo y estudio histo-
patológico.

En la afección ileocecal, la endoscopia nos permite
apreciar frecuentemente una válvula ileocecal deforma-
da que puede ser incompetente, presentar úlceras, nódu-
los, lesiones polipoides y estenosis.49 Al respecto, Bha-
ragava y cols. informaron ciertas peculiaridades en los
hallazgos endoscópicos en 29 pacientes con tuberculo-
sis colónica donde resaltó segmentos de 7 a 8 cm de
longitud donde la mucosa presentaba tres diferentes áreas
de hallazgos macroscópicos; en la primera se encontra-

ron nódulos y ulceraciones; en la segunda, estenosis con
nódulos y ulceraciones, y en la tercera, nódulos muco-
sos con o sin seudopólipos.3 Los nódulos pueden variar
en su diámetro, desde 1 a 10 mm.8,12

En muchas ocasiones, el diagnóstico se debe estable-
cer a través de una laparotomía exploradora en pacien-
tes con dolor abdominal persistente, masa u obstrucción
intestinal o en aquellos casos en los que no se cuenta
con el diagnóstico a pesar de la realización de otros pro-
cedimientos. En ciertos casos se requiere para el trata-
miento urgente de las complicaciones que se pueden pre-
sentar en la enfermedad o por manejo inapropiado del
caso. Hassan y cols., en su estudio con 18 pacientes trata-
dos en la Clínica Mayo, emplearon la laparoscopia diag-
nóstica en ocho pacientes y en tres más requirieron de
la exploración abierta para la obtención de tejido con
fines diagnósticos. Nueve pacientes adicionales tam-
bién se sometieron a laparotomía exploradora por com-
plicaciones de la enfermedad y sólo en un paciente se
obtuvo material tisular para diagnóstico por medios no
quirúrgicos. Pese al advenimiento de nuevas tecnologías
el avance más significativo es el acceso quirúrgico mí-
nimo para fines diagnósticos, no así para tratar compli-
caciones. No obstante, una sexta parte de los casos de
esta serie requirieron aún una laparotomía exploradora
para fines diagnósticos. En la población nativa de los
Estados Unidos el complejo de tuberculosis intestinal y
peritoneal se observa en sujetos inmunodeprimidos y de
edad avanzada, no así en aquellos procedentes de áreas
endémicas, quienes suelen ser pacientes jóvenes e in-
munocompetentes.49

Diagnóstico diferencial

En algunos estudios se consigna que varios pacien-
tes fueron referidos a unidades especializadas por sos-
pecha de malignidad ovárica, porque presentaban do-
lor abdominal, pérdida de peso, anorexia, náusea y masa
abdominal palpable con CA 125 elevado,23,25,28 sin em-
bargo, este antígeno puede estar elevado en carcinoma
peritoneal, así como en la tuberculosis de este mismo
sitio. Ante una lesión extensa del colon, puede confun-
dirse con enfermedades inflamatorias del intestino, otor-
gando cierto riesgo ante el empleo común de esteroi-
des inmunosupresores para tratar formas crónicas y
eventos agudos especialmente en la colitis ulcerativa
crónica.50

Otros diagnósticos diferenciales son amebomas, in-
fección por yersinia, histoplasmosis gastrointestinal y
abscesos periapendiculares.8
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TRATAMIENTO MÉDICO

Los regímenes usados para tratar la tuberculosis pulmo-
nar también son efectivos para la extrapulmonar.4,51,52 El
tratamiento de primera elección tanto para tuberculosis
intestinal como peritoneal es médico, a base de fárma-
cos antituberculosos; ante la sospecha diagnóstica se
inicia tratamiento empírico. El Centro de Control de
Enfermedades (CDC) sugiere que el tratamiento empí-
rico consiste en un régimen de cuatro fármacos: isonia-
cida, rifampicina, pirazinamida y estreptomicina o etam-
butol, considerados como de primera línea por su eficacia
superior y toxicidad aceptable (todos son bactericidas
excepto el etambutol). Los resultados negativos del histo-
lógico y cultivos no alteran el tratamiento porque la con-
firmación de cultivos positivos se realiza hasta en 4-8
semanas.12 La Organización Mundial de la Salud reco-
mienda la clasificación de la enfermedad extrapulmonar
en las formas grave y no grave. Las graves incluyen tu-
berculosis meníngea y del sistema nervioso central, tu-
berculosis espinal, tuberculosis abdominal, derrame pleu-
ral bilateral, derrame pericárdico y tuberculosis
osteoarticular, para lo cual recomienda el tratamiento con
cuatro fármacos iniciales por dos meses seguido de cua-
tro meses de tratamiento a base de rifampicina e isonia-
zida.53

Otro régimen farmacológico comúnmente usado es
la administración de isoniacida y rifampicina diario por
nueve meses o por dos meses y después dos veces a la
semana durante siete meses más; en pacientes con resis-
tencia a estos fármacos se incluye pirazinamida, estrep-
tomicina o etambutol. Estos tratamientos son efectivos
también en pacientes con VIH, sólo que la rifampicina
debe ser sustituida con rifabutina, la cual tiene una acti-
vidad similar contra Mycobacterium tuberculosis por-
que interfiere en la farmacocinética de fármacos antirre-
trovirales como inhibidores de la proteasa y los
inhibidores de la transcriptasa reversa no nucleósidos,
excepto efavirenz.54-56

La infección abdominal por micobacterias puede se-
mejar una condición quirúrgica aguda, pero el dolor y
los demás síntomas usualmente responden a la quimio-
terapia antituberculosa dentro de las primeras dos sema-
nas y es importante monitorizar las posibles complica-
ciones. Varios reportes sugieren que cerca del 90% de
pacientes con tuberculosis intestinal y un alto porcenta-
je de aquellos con tuberculosis peritoneal presentan bue-
na respuesta al tratamiento médico sólo si éste se inicia
tempranamente.12 Los fármacos de segunda línea pue-
den ser utilizados en aquellos pacientes quienes no tole-

ran los fármacos de primera línea o en aquellos casos
resistentes al tratamiento. Aunque comparados con los
de primera línea son menos eficaces y son más tóxicos
como el ácido paraaminosalicílico, cicloserina, etiona-
mida, capreomicina, kanamicina, tiacetazona, ciprofloxa-
cina y ofloxacina.12,57

TRATAMIENTO QUIRÚRGICO

Entran 25 a 75% de los pacientes con tuberculosis abdo-
minal eventualmente requerirán cirugía,58,59 pero el ma-
nejo quirúrgico debe reservarse en casos de ausencia de
un diagnóstico certero o para las complicaciones que
puedan ocurrir durante el tratamiento médico. Las más
comunes son la obstrucción 15-60%,60,61 perforación in-
testinal 1-15%,62,63 abscesos, fístulas 2-30%60 y hemorra-
gia masiva 2%.61,63 Esta última complicación es rara por-
que la tuberculosis induce endarteritis y lesiones
avasculares. Si la cirugía es necesaria ésta debe ser con-
servadora con liberación de adherencias, evitando resec-
ciones extensas por plastias de zonas estenóticas.54,64 Pre-
vio al advenimiento de la terapia médica efectiva, se
realizaban enterostomías, resecciones intestinales exten-
sas con disección local de nódulos linfáticos, los cuales
solamente aumentaron la morbilidad,35 provocando com-
plicaciones como absorción deficiente, perforaciones in-
testinales, peritonitis bacterianas o abscesos intraabdo-
minales. Los candidatos ideales son pacientes estables
porque la cirugía de urgencia conlleva una alta morbili-
dad y mortalidad. En la medida que sea posible, se reco-
mienda manejo de sostén en aquellos pacientes que pre-
senten alguna complicación no letal, como obstrucción
intestinal, para darle oportunidad al tratamiento médi-
co.65 En casos de tuberculosis peritoneal en su forma fi-
broadhesiva, que puede presentarse como obstrucción
intestinal debido a adherencias firmes y difusas con poca
probabilidad de lograr la disección sin perforar el tubo
digestivo, se recomienda:

1. Abandonar el intento de hacerlo.
2. Tomar biopsias representativas para establecer el

diagnóstico.
3. Apoyar al paciente con nutrición artificial e iniciar

la terapia antituberculosa.14

Anand y cols. ilustran la conducta expectante que
debe tenerse al tratar la obstrucción intestinal de ori-
gen fímico. Ellos informaron una serie de 39 pacientes
con obstrucción intestinal y diagnóstico de tuberculo-
sis, con respuesta satisfactoria al tratamiento médico
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en 70% de ellos y sólo 8% requirió finalmente ciru-
gía.66

La necesidad de cirugía estará indicada en los siguien-
tes casos: cuando existan zonas de estenosis de más de
12 cm de longitud, con inclusión de múltiples áreas don-
de la resección intestinal segmentaria puede ser útil,35

sin embargo, muchos autores demuestran excelentes re-
sultados con la plastia de las estenosis sin necesidad de
resección.67 De tal manera que la resección está sólo re-
comendada si hay sintomatología presente porque el
hallazgo de una lesión única no obstructiva y no circun-
ferencial de tuberculosis deberá tratarse médicamente.
Si existen múltiples lesiones se deberá tomar biopsia,
con plastia de las estenosis y resección intestinal de un
segmento con anastomosis primaria intentando conser-
var la mayor superficie de absorción, en caso de lesión
de la región ileocecal se prefiere resección limitada con
5 cm de margen a una hemicolectomía68 con anastomo-
sis preferentemente sobre ostomías desfuncionalizantes.69

Los factores que dictarán la necesidad de cirugía son:
zonas de estenosis de más de 12 cm de largo, con inclu-
sión de múltiples áreas, donde la resección intestinal
segmentaria puede ser útil,35 sin embargo, muchos auto-
res demuestran excelentes resultados con la plastia de
las estenosis sin necesidad de resección.67 De tal manera
que la resección está sólo recomendada si hay sintoma-
tología presente porque ante el hallazgo de una lesión
única no obstructiva y no circunferencial de tuberculo-
sis ésta se deberá tratar médicamente. Si existen múlti-
ples lesiones se deberá tomar biopsia, con plastia de las
estenosis y resección intestinal de un segmento con
anastomosis primaria intentando conservar la mayor su-
perficie de absorción, en caso de lesión de la región
ileocecal se prefiere resección limitada con 5 cm de
margen a una hemicolectomía68 con anastomosis prefe-
rentemente sobre ostomías desfuncionalizantes.69,70

La perforación intestinal por sí misma representa una
mayor morbilidad, se recomienda la resección primaria
y derivación intestinal en vez del cierre primario porque
éste acarrea una alta incidencia de dehiscencia.31 Deberá
reservarse el uso de sistemas de drenaje por el alto ries-
go a la perforación asociada a estos sistemas. En caso de
fístulas, el tratamiento quirúrgico se reservará para aque-
llos pacientes sin respuesta después de seis a ocho se-
manas de manejo conservador y apoyo nutricio.

CASO CLÍNICO REPRESENTATIVO

Paciente femenino de 24 años de edad, sin antecedentes
patológicos relevantes a excepción de dos embarazos;

un aborto y una cesárea por trabajo de parto prolongado
y ciclos menstruales irregulares. Su padecimiento lo ini-
ció seis semanas antes con dolor abdominal tipo cólico,
mal localizado referido al mesogastrio principalmente,
el cual era intermitente y posteriormente continuó au-
mentando en intensidad, sin fiebre y pérdida ponderal
de ocho kilogramos. La exploración física inicial orien-
tó hacia un padecimiento pélvico genital, ante ello, se
realizó un ecosonograma que reveló una masa de densi-
dad mixta en anexo derecho, diagnosticando tumoración
quística dependiente de ovario. Se programó para lapa-
rotomía ginecológica electiva con el diagnóstico presun-
tivo de enfermedad quística ovárica complicada con tor-
sión e infección porque los exámenes preoperatorios sólo
mostraron un nivel de hemoglobina de 9 g/dL, cuenta
leucocitaria de 14,000 células/mL, y plaquetas de
325,000 células/mL. Durante la cirugía se realizó resec-
ción de lesiones quísticas de los dos anexos e identifica-
ción del paquete intestinal que se encontró firmemente
adherido entre sí, realizando el diagnóstico probable de
carcinomatosis peritoneal por carcinoma de ovario me-
tastático a peritoneo. Al intentar movilizar la “masa” o
conglomerado intestinal, se perforó un asa en forma in-
advertida, que motivó relaparotomía temprana por parte
de especialistas en cirugía general, demostrando en la
segunda intervención gran cantidad de material intesti-
nal libre, signos de peritonitis bacteriana, proceso fi-
broadhesivo intenso que involucraba la totalidad de las
asas intestinales y epiplón mayor, con perforación intes-
tinal desconociendo el nivel a partir del ligamento de

Figura 1. Muestra la reacción fibroadhesiva en peritoneo y vísceras
abdominales formando un conglomerado sin definir el límite de los
órganos intraperitoneales, además se muestra la perforación intes-
tinal sin poderse identificar el sitio de origen de la misma.
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Treitz, la cual no se movilizó, realizándose únicamente
cierre primario y técnica de abdomen abierto contenido
con bolsa de “Bogotá” (Figura 1). Durante las siguien-
tes dos semanas la paciente recibió manejo de la sepsis
abdominal con antibioticoterapia, nutrición parenteral
total y medidas locales para el abdomen abierto. Duran-
te este tiempo presentó salida de material intestinal abun-
dante, debido a dehiscencia de la enterorrafia ya espera-
da por las condiciones clínico-nutricionales de la

paciente. Los estudios histológicos demostraron ausen-
cia de células malignas y sólo una respuesta inflamato-
ria inespecífica aguda y crónica a cuerpo extraño. Dado
que la paciente tenía antecedentes quirúrgicos previos,
se realizó una tomografía axial computarizada ante la
sospecha de textiloma, lo cual se descartó y sólo se de-
mostró engrosamiento del peritoneo parietal, distensión
de asas y edema de pared. Se sometió a una tercera in-
tervención a fin de exteriorizar el segmento de intestino
perforado, observando en ésta menor fenómeno adhesi-
vo con abundantes granos de mijo difusos (Figura 2),

Figura 5. Tinción hematoxilina-eosina. 40x. Muestra en el área cen-
tral granulomas caseosos con células gigantes multinucleadas
periféricas. Este hallazgo es típico de infección por Micobacterium
tuberculosis. Al margen del diagnóstico definitivo persistía infiltra-
do inflamatorio agudo como consecuencia de la peritonitis secun-
daria.

Figura 4. La resección acompañada de estomas no es un trata-
miento común de la tuberculosis intestinal, sin embargo, al haber
desarrollado peritonitis secundaria de origen bacteriano por la
perforación iatrogénica, el procedimiento más seguro fue la deri-
vación externa del flujo digestivo previa resección del segmento
afectado. La figura muestra la ileostomía terminal y fístula muco-
sa de íleon a 3.30 metros del ángulo de Treitz.

Figura 2. Durante la tercera reintervención fue posible la moviliza-
ción intestinal. Se muestra la abundante presencia de nódulos blan-
quecinos con apariencia de “granos de mijo” en asas intestinales,
además material intestinal en la parte inferior.

Figura 3. Al disminuir la reacción fibroadhesiva, la disección qui-
rúrgica permitió la movilización intestinal para exteriorizar el seg-
mento perforado y tomar porciones de intestino que permitieron
obtener el diagnóstico confirmatorio de tuberculosis peritoneal e
intestinal.
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logrando movilizar el segmento afectado y exteriorizán-
dolo (Figura 3), y éste correspondió al íleon terminal
con una perforación a 330 cm del ángulo de Treitz (Fi-
gura 4). El diagnóstico histopatológico de la pieza extir-
pada fue concluyente de tuberculosis intestinal y perito-
neal además de revelar la presencia de infiltrado
inflamatorio agudo consecutivo a la peritonitis bacteria-
na secundaria (Figura 5). Al contar con el diagnóstico
se adicionó al tratamiento terapia antifímica con isonia-
zida, pirazinamida, rifampicina y etambutol, permitien-
do además alimentación por vía oral, mejorando en for-
ma positiva. Se egresa con una ileostomía de bajo gasto
y fístula mucosa para en un futuro reinstalar el tránsito
intestinal y rehabilitar la pared abdominal.

CONCLUSIONES

La certeza diagnóstica en pacientes con afección por tu-
berculosis intestinal o peritoneal representa actualmen-
te un reto como lo ilustra el caso previo, a pesar de exis-
tir múltiples abordajes diagnósticos innovadores en
términos de especificidad y sensibilidad, como son la
laparoscopia con toma de biopsia y métodos inmunoló-
gicos, entre otros. El diagnóstico es difícil de establecer
al no sospecharlo clínicamente y confundirlo con otras
entidades. Lamentablemente, el abordaje inapropiado
conduce a complicaciones potencialmente letales como
aconteció en el presente caso. La mejor forma de trata-
miento inicial de acuerdo con la literatura, es el manejo
médico conservador, en caso de requerirse cirugía se li-
mitará a las complicaciones y deberá ser lo menos agre-
siva posible.

La tuberculosis intestinal y peritoneal es aún un pro-
blema que no sólo afecta al huésped inmunocomprome-
tido, también se puede presentar en individuos jóvenes
y aparentemente sanos. La presentación típica asociada
a fiebre como manifestación principal de un fenómeno
infeccioso, suele estar ausente. En general la tuberculo-
sis debe tomarse en cuenta en nuestros diagnósticos di-
ferenciales de pacientes con ascitis, dolor abdominal y
pérdida de peso.
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