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Resumen

La tuberculosis es una enfermedad de importancia en la salud publica a nivel mundial, con una alta incidencia
a nivel del territorio colombiano. Principalmente, afecta el parénquima pulmonar; sin embargo, en un porcen-
taje elevado de casos se diagnostica en su forma extrapulmonar y el tracto gastrointestinal es uno de los sitios
mas frecuentes. Asi mismo, la region ileocecal y el ileon terminal son las regiones con mas predileccion por la
bacteria Mycobaterium tuberculosis. Las manifestaciones en esta rara presentacion de la enfermedad estan
dadas por dolor abdominal y sensacion de masa principalmente, lesiones ulcerosas en la mucosa intestinal
y hallazgos histoldgicos correspondientes a granulomas caseificantes de gran tamario y de morfologia con-
fluente, que se diferencian de otras entidades como la enfermedad de Crohn. La bisqueda de la enfermedad
dentro del tracto gastrointestinal se realiza con ayuda de métodos invasivos como la colonoscopia y de
ayudas diagnosticas de laboratorio como cultivos, tinciones o reaccion en cadena de la polimerasa (PCR).
Dada la complejidad en el diagnostico de esta forma de tuberculosis, el conocimiento y la manera en que se
aborda un paciente con un cuadro sugestivo de esta enfermedad son factores importantes para establecer el
manejo terapéutico oportuno. Se comparte un caso inusual de tuberculosis ileocecal como manifestacion de
sindrome febril prolongado con desenlace fatal.
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Abstract

Tuberculosis is a disease of public health importance worldwide with a high incidence in Colombia. It mainly
affects the lung parenchyma. However, in a large number of cases, it is diagnosed in its extrapulmonary form,
with the gastrointestinal tract being one of the most frequent sites. Mycobacterium tuberculosis has a strong
predilection for the ileocecal region and the terminal ileum. Manifestations of this rare form of the disease are
abdominal pain and mass sensation mainly, as well as ulcerative lesions in the intestinal mucosa and histolo-
gical findings corresponding to large caseating granulomas of confluent morphology, which distinguish it from
other entities such as Crohn’s disease. Invasive procedures, such as colonoscopy, and diagnostic laboratory
aids, such as cultures, stains, and PCR, are used to find the disease in the gastrointestinal tract. Given the
difficulty of diagnosing this type of tuberculosis, knowledge and how a patient with symptoms suggestive of the
disease is approached are critical factors for establishing timely treatment. The following is an unusual case
of ileocecal TB as a manifestation of prolonged febrile illness with a fatal outcome.
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INTRODUCCION

La tuberculosis es una de las principales enfermedades con
mayor carga social y econdémica a nivel mundial. Para 2017,
se estimé una incidencia global de 10 millones de casos,
con un mayor porcentaje de esta en las regiones del sureste
de Asia y Africa (1). Asi mismo, cerca de 1,6 millones de
personas murieron para el mismo periodo. En América
Latina se registré una incidencia de 263 000 casos y cerca
de 20 000 muertes (1). En Colombia, la tuberculosis sigue
siendo una patologia prevalente, con una incidencia de
26,5 casos por cada 100 000 habitantes y un total de 14 480
casos nuevos reportados para 2017 (2), con un comporta-
miento que afecta principalmente a los mayores de 65 afios,
una mayor prevalencia en el sexo masculino y una forma de
presentacién principalmente pulmonar (83,3 %) (2).

Los factores de riesgo para el desarrollo de la enfermedad
se clasifican en dos grandes grupos: aquellas personas que
han estado en contacto con la bacteria o que hayan tenido
la enfermedad (inmigrantes, indigentes, usuarios de farma-
cos 1V, trabajadores de la salud) y aquellos con un sistema
inmunolégico comprometido (ancianos, virus de la inmu-
nodeficiencia humana [VIH], silicosis, diabetes mellitus
[DM], enfermedad renal crénica [ERC], desnutricién,
entre otras) (3). Dentro de los factores de riesgo mencio-
nados, la coinfeccién con VIH es el mds importante, dado
que al menos el 40 % de los pacientes con el virus muere a
causa de la tuberculosis y, aproximadamente, en la mitad
de los casos la enfermedad no se diagnostica sino hasta el
momento de la autopsia (4).

A pesar de que la tuberculosis afecta con mayor frecuencia
el pulmon, es mas frecuente encontrar pacientes a quienes se
les realiza el diagnéstico en un sitio extrapulmonar, lo que se
explica por la diseminacién hematégena o linfatica del bacilo
de Mycobacterium tuberculosis dentro del cuerpo y cuya pre-
sentacion clinica se puede evidenciar en afos posteriores.
Los factores de riesgo para el desarrollo de tuberculosis
extrapulmonar son la infeccién por VIH, uso de antagonis-
tas del factor de necrosis tumoral (TNF), corticoesteroides,
malignidad, sexo femenino y comorbilidades asociadas
como DM o0 ERC (§). Su prevalencia varia del 10 % al 60 %
dependiendo del lugar geografico. De esta forma, en 2016 se
reporto en los Estados Unidos una prevalencia del 20 % en
la forma extrapulmonar y del 10 % para la forma de presen-
tacién mixta; es decir, tanto pulmonar como extrapulmonar
(6). En Colombia, del total de casos nuevos registrados de
tuberculosis para 2017, cerca del 17 % era de presentacion
extrapulmonar y la mayoria de los casos tenia uno de los fac-
tores de riesgo previamente mencionados (2).

Los sitios extrapulmonares con mayor afectacién son la
region genitourinaria, linfitica, 6sea, pleural y, finalmente,
la gastrointestinal, que ocupa el quinto o sexto lugar en

orden de frecuencia dependiendo de la epidemiologia local
(5). Ademés, dentro del tracto gastrointestinal, la regién
mads afectada es la ileocecal y el ileon terminal, correspon-
diente al 67 % de los casos (7). Asi mismo, identificar el
compromiso del tracto gastrointestinal representa un reto
diagnostico dado que la enfermedad se presenta con una
sintomatologia muy variada e inespecifica, que puede estar
acompanada en ocasiones de complicaciones graves como
perforacién, hemorragia y obstruccion. En segundo lugar,
simula otras entidades como la colitis ulcerosa, linfoma,
amebiasis o enfermedad de Crohn (7). Su diagndstico
requiere de herramientas clinicas y de laboratorio, y el cul-
tivo y las técnicas moleculares son las que poseen mayor
sensibilidad y especificidad. Finalmente, su tratamiento
puede ser médico o quirurgico dependiendo de la presen-
tacion clinica.

Se presenta un caso de tuberculosis intestinal en un hom-
bre de 75 anos, con factores de riesgo para desarrollar esta
enfermedad, que debido a la presentacion y localizacién de
la enfermedad fue complejo su abordaje desde el inicio de
la hospitalizacién. Asi mismo, se describen las herramien-
tas y diagnésticos diferenciales que se tuvieron en cuenta
para poder llegar al diagnéstico y tratamiento adecuado y
de como, a pesar de este, se tuvo un desenlace mortal.

CASO CLINICO

Se trata de un hombre de 75 afios de Bogotd, pensionado,
quien se desenvolvié como celador durante mas de S0
anos. Trabajé adicionalmente en agricultura por 4 afios en
un drea rural cercana a la ciudad. Tenfa antecedentes de
hébito tabaquico por mas de 3 décadas (indice paquetes
afio[IPA] 12) y exposicién al humo de lefa, hipertensién
arterial, ERC con una tasa de filtracién glomerular (TFG)
de 49 mL/min/1,73 m? por CKD-EPI (Chronic Kidney
Disease Epidemiology Collaboration), céncer de prostata
con requerimiento de prostatectomia y posterior terapia
antiandrogénica con andlogos de la hormona liberadora de
gonadotropina (GnRH) con valores normales del antigeno
prostatico en el seguimiento por 3 anos. Ademads, tenia ane-
mia en estudio y perfil carencial en el que se documenté
ferropenia, que fue manejada de manera ambulatoria con
eritropoyetina y suplencia de vitamina B .

Ingresé por un cuadro clinico de 9 meses de evolucién
consistente en pérdida de peso de aproximadamente 12 kg,
sudoracién nocturna, astenia, adinamia y tos ocasional-
mente productiva en el ultimo mes. Adicionalmente,
manifesté tener deposiciones diarreicas sin moco ni sangre,
aproximadamente de 4 a S deposiciones al dia durante 4
dias antes del ingreso, la cual resolvié por si mismo con
hidratacién y medidas generales. Al ingreso se documenté
fiebre en 38,3 °C, palidez generalizada y taquicardia; y los
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exdmenes de laboratorio iniciales documentaron leucope-
nia, anemia de volumenes bajos en criterios de transfusion,
trombocitopenia, hiponatremia leve hipovolémica hipoos-
molar, hipomagnesemia e hipoalbuminemia (Figura 1 y
Tabla 1). En el estudio de tomografia de térax se obtuvieron
hallazgos compatibles con silicoantracosis e imdgenes hipo-
densas en las vértebras de cardcter inespecifico (Figura 2).

DER
0,21mGy
SENTADO™,

Figura 1. Radiografia anteroposterior (AP) de térax que muestra
opacidades intersticiales reticulares gruesas en ambos campos
pulmonares y dngulos costofrénicos libres.

Ante la persistencia de picos febriles con la clinica del
paciente, se decidié realizar el cubrimiento antibidtico con
cefepima, con un posterior estudio de baciloscopias seria-
das negativas. Debido a la alteracion de las lineas celulares
hematoldgicas, se ampliaron los estudios con frotis de san-
gre periférica normal, electroforesis de proteinas con un
componente policlonal, citometria de flujo negativa para
hemoglobinuria paroxistica nocturna y biopsia de lamédula
4sea negativa para malignidad, con una hipocelularidad del
10 %, esperada para la edad. Se descarté un compromiso
medular y se inicié el aporte de hierro intravenoso. En el
estudio de sindrome febril, estudios adicionales resultaron
con un perfil hepatico normal, ecografia de abdomen con
hallazgos de hepatomegalia y esplenomegalia con multiples
lesiones focales correspondientes a infartos, hemocultivos
negativos, antigenos febriles negativos, cultivo de esputo
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Tabla 1. Paraclinicos al ingreso y durante la hospitalizacion del paciente

Paraclinico Al ingreso Ala Ala Ala
semana1 semana2 semana3

Leucocitosis (/L) 2720 3690 2040 2530
Neutrofilos (/L) 2067 2940 1428 2049
Linfocitos (/uL) 260 350 208 254
Hematocrito (%) 23 28,9 23,2 245
Hemoglobina (g/dL) 6,9 9,5 71 7,7
Plaquetas (/uL) 78 000 92 000 58 000 50 000
Creatinina (mg/dL) 14 1,06 1,02 0,97
BUN (mg/dL) 28,8 30,8 31,7 35,3
Bilirrubinas totales 0,52 1,06
(mg/dL)
Bilirrubina directa 0,30 0,85
(mg/dL)
Bilirrubina indirecta 0,22 0,21
(mg/dL)
Albdmina (g/dL) 2,3 2
Fosfatasa alcalina 142 138
(UinL)
Amilasa (Ul/L) 24 27
AST (UIIL) 31 28
ALT (UI/L) 30 21
TP 16,4 16,1
INR 1,06 1,04
TTP 33 485
Sodio (mEg/L) 126 129 135 130
Potasio (mEq/L) 42 3,07 5,03 4.4
Cloro (mEq/L) 94 99 101 99
Calcio (mEg/L) 8,1 9,2 9,3 10,3
Magnesio (mEg/L) 1,23 1,41 2,24 15
VIH Negativo
VDRL No reactivo

Serologia hepatitis C ~ Negativo
Serologia hepatitis B Negativo

Vitamina B,, > 2000
Acido félico 19,2
Antigeno prostatico 0,463
Antigenuria Negativo
Acs. histoplasma Negativo
Factor reumatoideo 10,4
ANA Negativo
ENA Negativo
Ro 2,9
La 3,6
Sm 12,6
RNP 2,0
Acs. anti-ADN Positivo
1/40

Acs.: anticuerpos; ALT: alanina-aminotransferasa; ANA: anticuerpos antinucleares;
AST: aspartato-aminotransferasa; BUN: nitrogeno ureico sanguineo; ENA:
antigenos nucleares extraibles; INR: indice internacional normalizado; RNP:
ribonucleproteina; TIP: tiempo de tromboplastina parcial; TP: tiempo de
protrombina; VDRL: prueba de la Venereal Disease Research Laboratory.
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negativo, antigeno prostatico normal y ecografia de tiroides
sin alteraciones. Se ampliaron los estudios con tomografia
de abdomen contrastado con un tnico hallazgo de engro-
samiento de la mucosa ileocecal y las lesiones esplénicas ya
documentadas (Figura 3). Se descarté una endocarditis
por ecocardiograma transesofdgico.

En la resonancia contrastada de la columna vertebral total
se hallaron lesiones liticas en los cuerpos vertebrales 1.2, L3y
L4, y hueso iliaco derecho con signos de reconversién medu-
lar (Figura 4). Durante la vigilancia clinica con cubrimiento
antibiotico, se evidenci6 el deterioro clinico progresivo. Se
realizd una colonoscopia en la que se evidencié una tlcera
enlavélvulaileocecal y el ciego, ala cual se le tomé una biop-
sia para realizar tinciones para hongos y reaccién en cadena
de la polimerasa (PCR) para tuberculosis. Ante el deterioro
clinico con los hallazgos de multiples érganos, se indicé el

Figura 2. Tomografia

axial computarizada de

alta resolucién (TACAR)

de térax que evidencia
silicoantracosis, atelectasia de
16bulos inferiores y alteracion
en la densidad de cuerpos
vertebrales y esternon.

manejo con anfotericina B ante la sospecha de histoplasmo-
sis, pero con niveles de galactomanano negativo, por lo cual
se suspende al dia 4 de manejo.

A pesar de no referir sintomatologfa relacionada con
autoinmunidad, pero con presencia de sindrome febril
prolongado, se solicitaron estudios de autoinmunidad con
factor reumatoideo negativo, ENA negativos, anti-ADN
negativo y ANA positivos para dilucién 1/40.

Se present6 deterioro clinico con somnolencia, anasarca
y aumento de la fiebre de caracteristicas vespertinas; entrd
en insuficiencia ventilatoria y compromiso multiorgénico.
Se recibié un reporte positivo de PCR para tuberculosis
tomada de la biopsia de la tlcera ileocecal. Inmediatamente
se inicié el manejo con el esquema antibidtico tetraconju-
gado con pirazinamida, etambutol, rifampicina e isonia-
zida. A pesar del manejo instaurado, el paciente desarroll6
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Figura 3. Tomografia de abdomen que evidencia engrosamiento
de la pared del ileon distal (flecha blanca) e imigenes hipodensas
subcapsulares correspondientes a infartos (cabeza de flecha).

choque séptico y distributivo, trastorno de la oxigenacién
grave y, finalmente, fallecié después de 3 dias de haber ini-
ciado el esquema antituberculoso.

DISCUSION

La tuberculosis extrapulmonar es una forma de presenta-
cién inusual de la enfermedad. Representa del 20 % al 25 %
de los casos de tuberculosis (8). Los factores de riesgo
descritos son la infeccién por VIH, uso de antagonistas del
factor de necrosis tumoral (TNF), corticoides, maligni-
dad, DM o ERC (S). En el mecanismo fisiopatoldgico se
describe diseminacién sanguinea o linfatica, con distribu-
cién a cualquier sitio del cuerpo; la afectacién del tracto
gastrointestinal (TGI) tiene una prevalencia entre el 3 %
y el 5 % dentro de los casos extrapulmonares de tubercu-

34 Rev Colomb Gastroenterol. 2021;36(Supl.1):30-36. https://doi.org/10.22516/25007440.515

Figura 4. Resonancia magnética nuclear (RMN) de columna lumbar
que evidencia lesiones focales de aspecto litico en L2, L3 y L4 (flechas
blancas).

losis, ocupando el sexto lugar (9). Los datos de mortalidad
relacionados alcanzan el 2 % en pacientes con tratamiento
antituberculoso (10). En la literatura local no hay datos de
prevalencia ni datos de morbimortalidad en el caso de la
presentacion de este tipo de tuberculosis extrapulmonar.
La tuberculosis zoonética causada por Mycobacterium bovis
representa < 1 % de las causas de tuberculosis del TGI, rela-
cionado con productos licteos no pasteurizados (11).

La fisiopatologia detrds de la infeccién por el bacilo
puede darse por ingesta del esputo desde un foco activo en
el pulmon, diseminacion hematdgena o linfitica y contacto
directo desde un 6rgano adyacente. El bacilo tiene una
mayor predileccion por la regién ileocecal y el ileon termi-
nal debido a sus caracteristicas como la estasis, abundante
tejido linfoide, tasa incrementada de absorcién y un con-
tacto directo del bacilo con la mucosa (7). Adicionalmente,
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en las placas de Peyer, la presencia de las células a, encarga-
das de fagocitar los agentes extrafos, sirven como puerta de
entrada del microorganismo (11).

La tuberculosis gastrointestinal tiene una presentacién
clinica larvada, bizarra e inespecifica. En un estudio reali-
zado por Patel (12), en el que se estudiaron 69 pacientes
con tuberculosis del TGI y de los cuales un 84 % tenia com-
promiso de la valvula ileocecal, los sintomas mds comunes
fueron dolor abdominal (76 %), fiebre (72 %), pérdida de
peso (60 %), diarrea crénica (28 %) y sensacién de masa
abdominal (10 %). En algunos casos pueden existir com-
plicaciones como la perforacion intestinal, formacién de
fistula, obstruccién secundaria a masa (tuberculoma) o
sangrado del TGI (11, 13). En los hallazgos macroscépi-
cos de la tuberculosis del TGI, las principales lesiones son
tilceras de la mucosa (60 %) con un componente transver-
sal con mayor afectacion al yeyuno, ileon y ciego; seguido
por lesiones tlcero-hipertréficas (30 %) y, por tltimo, las
lesiones hipertréficas (10 %) con mayor afectacién del
fleon y del ciego (13). Los cambios histolégicos son infla-
macién granulomatosa caseificante confluente, macréfagos
epitelioides, células gigantes de Langhans y linfocitos. Sin
embargo, ninguno de estos hallazgos es patognomonico de
la enfermedad, por lo que se requiere de ayudas adicionales
como tinciones, cultivos o pruebas moleculares (14).

Los hallazgos imagenolégicos son poco sensibles, con
signos indirectos como obstruccién, perforaciéon o nédu-
los linfoides mesentéricos calcificados. Las técnicas con
bario son utiles para demostrar las lesiones de la mucosa,
constriccion, un ciego deformado o una vélvula ileocecal
disfuncional y dilatada (13). En la tomografia puede haber
un engrosamiento asimétrico de la pared intestinal con
crecimiento ganglionar, estrechez en el ileon terminal, ade-
nopatias paraadrticas y mesentéricas con extensas dreas de
hipodensidad central e hipercaptacion periférica (15).

Las alteraciones en los laboratorios son inespecificas. Se
encuentra leucopenia, trombocitopenia, anemia, aumento
en la velocidad de sedimentacién globular y proteina C ele-
vada (16). En el diagnéstico o aislamiento del bacilo se tie-
nen herramientas desde el uso de la microscopia y cultivo
para micobacterias, hasta PCR. El cultivo muestra una sen-
sibilidad alrededor del 60 % con la limitante de tiempo para
resultado de 4 semanas. La PCR es el estudio con mayor
rendimiento para diagnéstico de tuberculosis intestinal con
datos de sensibilidad alrededor del 87 % y una especifici-
dad del 96 % (17) para las PCR de nuevas generaciones.
Sin embargo, en un estudio realizado por Kivihya-Ndugga
(18), en el que se compararon la radiograffa de térax, la
tincion de Ziehl-Neelsen y la PCR para el diagnéstico de
tuberculosis, se encontrd una especificidad parala PCR del

84 %, la cual fue menor en comparacién con la microsco-
pia con Ziehl-Neelsen, que fue del 98 %. Esto demuestra
que el uso de la PCR depende de la prevalencia local de la
enfermedad y de la costo-efectividad de la que se disponga
cuando se sospeche un cuadro de tuberculosis.

Debido a lo anterior, el diagnéstico se basa en la sospe-
cha clinica y los factores de riesgo que se pueden consignar
en la anamnesis, acompanado de imdgenes y resultados de
laboratorio; aunque primero deben descartarse siempre los
principales diferenciales como la enfermedad de Crohn, coli-
tis ulcerosa, linfoma, amebiasis, histoplasmosis, entre otros
(9). En el manejo de tuberculosis del TGI no vara la dura-
cién ni el esquema, como se propone en la forma pulmonar;
incluso los tratamientos de 6 meses son igual de efectivos
(11). Respecto al tratamiento en personas coinfectadas con
tuberculosis y VIH, se basa dependiendo de los niveles de
linfocitos CD4; de esta manera, si estos son menores a 100
000 células/pL, se debe iniciar el tratamiento antirretroviral
con TARGA. Si los niveles estdn entre 100 000 y 200 000
células/yL, se podré dar la primera fase del tratamiento anti-
tuberculoso con posterior inicio del TARGA vy, si los niveles
son mayores a 200 000 células/pL, se podran dar las dos fases
del tratamiento antituberculoso antes del TARGA (11). El
seguimiento y respuesta al tratamiento suele confirmarse por
la desaparicién de los sintomas a las 2 semanas de haber ini-
ciado el esquema antituberculoso y la resolucién de las lesio-
nes visualizadas por procesos endoscdpicos a los 3 meses de
haber iniciado la terapia (13).

Se presenta un caso de tuberculosis ileocecal, una enti-
dad poco frecuente cuya sospecha clinica obliga a descartar
otras patologias incluso con mayor probabilidad de estar
presentes en un paciente con sintomas inespecificos, un
sindrome febril prolongado y con mdltiples comorbilida-
des como el presentado anteriormente. Ademads, la falta
de claridad del cuadro y los resultados negativos de las
herramientas diagnésticas habituales que se presentaron
alo largo del caso dificultaron el abordaje del paciente, lo
que demord el inicio del tratamiento. Se aporta a la litera-
tura a través de este reporte de caso y consideramos que
un adecuado entendimiento de esta forma de tuberculosis,
asi como su manejo, favorece la aproximacién de futuros
pacientes con esta enfermedad.
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