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lll. RESUMEN:

Justificacion: Mo existen registros de la frecuencia, cuadro clinico,
patologia asociada, evolucion y tratamiento médico de la tuberculosis
perianal, en la Unidad de Coloproctologia del Servicio de
Gastroenterologia del Hospital General de Mexico, por lo gque es
necesano su estudio.

Hipétesis: Las enfermedades por organismos oportunistas provocan
una morbilidad y mortalidad significativa en los pacientes con SIDA, de
ser asi, la tuberculosis perianal deberia de ser una complicacion

relativamente frecuente en esios pacienties.

Objetivos: Conocer la frecuencia, cuadro dinico, patologia agregada,
evolucidn, manejo terapéutico en al tratamiento de la tuberculosis
perianal en la Unidad de Coloproctologia del Servicio de
Gastroenterologia del Hospital General de México.

Disefio y duracion: Estudio retrospectivo. observacional, longitudinal,
de enero de 19895 a diciembre de 2004.

Material y métodos: 5e revisaron 20,134 expedientes clinicos de
pacientes que acudieron por primera vez & la Unidad de
Coloproctologia del Servicio de Gastroenterologia del Hospital General
de México, de enem de 1555 a diciembre de 2004; de ellos, dos
paciantes contaban con el diagnostico de tuberculosis perianal, con
confirmacién histoldgica,



Se captaron las variables en hojas de recoleccidon de datos en donde
se incluyan las sigulentes variables: nombre, edad, nimero de historia
clinica, nimero de expediente, antecedente personales patoldgicos,
cuadro clinico, tiempo de sintomas, diagndstico clinico, estudios de
gabinate, confirmacin histolégica, evolucion y iempo de seguimiento.
A todas las pacientes se les realizd una historia clinica, que incluyd
exploracidn prociolégica completa y toma de biopsia para confirmacion
histolégica.

Analisis de resultados: Se utilizaron tabla de frecuencia y porcentaje
de acuerdo a cada variable y graficos para representar los resultados y
se cruzaron las variables en los casos necesarios.



IV. INTRODUCCION:

TUBERCULOSIS:

La tuberculosis esta producida por bacterias que pertenecen al
complejo Mycobacterium tuberculosis. Esta enfermedad afecta
habituaimente a los pulmones aungue en la tercera parte de los existe
también afectacidn de otros drganos. La transmision se produce
habituaimente por diseminacion a través del aire de paquefas gotas
respiratorias producidas por los pacienies con tuberculosis pulmonar
infecciosa.’

El hecho de que la tuberculosis es una de las enfermedades mas
antiguas conocidas por la humanidad, que ha guedado demastrado
por la afectacion tuberculosa de la columna vertebral en momias
egipcias. Los griegos denominaron tisis (consuncidn) a esta
enfermedad, subrayando su caracteristica espectacular de emaciacion
en |os casos cronicos no tratados. Durante la revolucion industrial y el
periodo de urbanizacidn que acompafio a la misma en los siglos XVl y
XV, la tuberculosis se convirtid en un problema de proporciones
epidémicas en Europa, siendo la causa de al menos el 20% de todas
las muertes en Inglaterra y Gales en 1650. En la parte Este de los
Estados Unidos, la moralidad anual por tuberculosis durante la
primera parte del siglo XIX, fue aproximadamente de 400 casos por
cada 100,000 habitantes,
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La eticlogia infecciosa de la tuberculosis, fue debatida hasta el
descubrimiento del bacilo tuberculoso por Robert Koch en 1882. La
mejoria de las condiciones socioecondmicas y el aislamiento de los
pacientes infectados en sanatorios, produjo un efecto favorable sobre
la epidemiclogia de la tuberculosis en la primera mitad del siglo XX. En
Europa y Estados Unidos, |a tasa de mortalidad empezd a disminuir
muchos afios antes de la introduccion de los farmacos
antimicrobianos, que fue a partir de la mitad del siglo pasado.?

De las especies patbgenas que pertenecen al complejo Micobactenium
tuberculosis, el agente mas frecuente @ importante como causa de
enfermedad humana es el propio M. fuberculosis.

M. tuberculosis es una bacteria con forma bacilar, delgada, aerobia,
que no forma esporas y que mide aproximadamente 0.5 por 3 um. Las
micobactenas no se tifen faclimente y suelen presentar un color
neutro en la tincion de Gram. Una vez que se ha tefiido, los bacilos no
pueden cambiar de color con acido-alcohol, una caracteristica que
justifica su clasificacién como bacilos cido resistentes (BAAR).

Al inicio de los afos 80's, se registraron anualmente a la Organizacion
Mundial de la Salud, aproximadamente 3.8 millones de nuevos casos.
Se ha estimado que en 1995 se presentaron, en todo &l mundo, 8.8
millones de casos de tuberculosis; de ellos, el 85% en paises en vias
de desarollo, principalmente en Asia, Africa, Medio Oriente y
Sudamérica. En el mismo afo, se presentaron 3 millones de muertes
por tuberculosis.



En muchos paises industralizados, el nimero de notificaciones de
casos de tuberculosis comenzd a estabilizarse o incluso a aumentar
hacia la mitad de los aflos 80's del siglo pasado. Este fendmeno fue
observado inicialmente en Estados Unidos, seguido de varios paises
europeos. En 1985, se comunicaron al Centro de Control y Prevencidn
de Enfermedades de los Estados Unidos, 22,813 nuevos casos de
tuberculosis, con un incremento de 2.8% sobre el nimero mas bajo de
casos que habia sido reportado. El incremento de las tasas de
tuberculosis en Estados Unidos, ha desempefiado un papel importante
en diversos factores, como la infeccién por el virus de la
inmunodeficiencia humana (VIH), la inmigracion desde paises con
prevalencia elevada de tuberculosis, los problemas sociales como
pobreza, mendicidad y drogadiccion.”

En paises del Africa Sudsahariana, la reciente extensién de la
epidemia de VIH se ha acompafiado de un incremento del doble o
triple del nimero de casos reportados de luberculosis durante un
periodo de tan sélo 10 afios. *

El M. tuberculosis se transmite, con mayor frecuencia, de un enfermo
portador de la enfermedad a ofras personas, a través de pequefas
golas respiratorias, que son aerosolizadas por la 1os, el estornudo o &l
habla. Estas pequefias gotas, se secan rapidamente; las mas
pequefias punﬂan parmanecer suspendidas en el aire duranie varias
horas y pueden acceder directamente a las vias aéreas terminales. En
cada golpe de tos, se pueden producir hasta 3,000 gotas infecciosas.’



A diferencia del riesgo de adquirir la infeccién por M. tuberculosis, el
riesgo de desarrollar la enfermedad tras la infeccidn, depende,
fundamentaimente, de faclores enddgenocs, como la susceptibilidad
individual frente a la enfermedad y el nivel funcional de la inmunidad
celular.’

La tuberculosis no tratada tiene habitualmente un caracter mortal.
Cerca de la tercera parte de los pacientes sin tratamiento, fallen tras el
primer afio del establecimiento del diagndstico y la mitad, lo hacen
durante los primeros cinco afos. En los casos de positividad en el
frotis de esputo en los primeros cinco afios del diagnéstico era del
65%. de los supervivientes, aproximadamente el 60% habia
presentado remision espontanea, mientras que el resto, seguia
eliminado bacilos.

La introduccion de la terapia antimicrobiana eficaz ha influido de
manera importante en la evelucién natural de la uberculosis. Con el
tratamiento apropiado, los pacientes tienen grandes posibilidades de
obtener la curacion. La utiizacidn inapropiada de los farmacos
anfituberculosos, reduce la moralidad y puede incrementar, an gran
medida, el nomero de casos cronicos con bacilos que se hacen
resistentes a los farmacos.’



TUBERCULOSIS EN MEXICO:

De acuverdo con |la reforma en el Sector Salud en 1995, la situacion
epidemiologica de la tuberculosis es un problema prioritario que debe
enfrentarse con un programa nacional con caracter de urgente de
acuerdo con los lineamientos a nivel mundial.*

En el periodo de 1952 a 19946, la morbilidad por tuberculosis pulmonar
tuvo un incremento de 34%, con un promedio de 14,364 casos por
afio, en tanto que la TB meningea, disminuyo sdlo en 22%, con un
promedio de 163 casos por afio, En 1996, 17 Estados de la Republica
Mexicana tuvieron una tasa de tuberculosis en todas su formas mayor
al promedio nacional, que era de 18.2 por cada100,000 habitantes; los
mas afectados fueron Baja California, Nuevo Ledn, Chiapas y Nayarit.
En 1997, la tasa de 28.8 por cada 100,000 habitantes, es importante
sefialar que la pn'blal:iﬁn enferma es la econdmicamente activa, con
edades que oscilan entre 15 y 44 afios. En 1998, los casos notificados,
hasta la semana 50, fueron 17,184, de ellos, el 83% se localizaban en
los pulmonar, el 0.8%, en las meninges y el 16%, en otras formas. Las
entidades con mayor tasa de morbilidad por tuberculosis pulmonar son
Guerrero, Tamaulipas y Nuevo Ledn, pero 17 Estados tienen tasas
mayores al promedio nacional, que es de 15.1.

La tasa de moralidad por tuberculosis de localizacidon pulmonar,
meningea y de otras formas, disminuyd en los afios 1991, 1993 y 1995
en 20, 33 ¥y 21%, respectivamenta. En 16 Estados tuvieron tasas
mayores de 5.1; los mas afectados fueron Chiapas, Oaxaca, Veracruz
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y Mayarit, en donde el grupo con mayor mortalidad fue el de mayores
de 65 afios de edad.*

Tomando como base este dato, se puede considerar que, a pesar de
conocer el agente causal hace mas de un siglo, de disponer de
farmacos anfituberculosos altamente eficaces y un programa de
control de tuberculosis implantado hace mas de 20 afios en México,
este padecimiento no se estd controlado. En algunos Estados de la
frontera norte, s& ha registrado un repunte muy importante, debido a
varias causas, entre ellas el incremento de la pobreza, el predominio
de la poblacién suburbana, la demografia cambiante, &l impacio de la
infeccién por VIH y por afiadidura, a otras enfermedades que cursan
con inmunodeficiencia.’

La inadecuada organizacion de los servicios de salud, a propiciado
que la supervision del programa lenga una eficiencia inferior al 65%, lo
que representa un gran problema operativo. Sin lugar a dudas, el
control de esta enfermedad se puede obtener con los instrumeantos
disponibles para el diagnostico y el tratamiento, por lo que es
necesario unir los esfuerzos de todas las autoridades involucradas en
el control de la tuberculosis para adoptar y extender la estrategia
mundial que permite lograr un alto indice de curacidn en mas del 90%;
esta estrategia en el tratamiento acortado, estrictamente supervisado
(por sus siglas TAES), en donde juega un papel primordial la
coordinacién para el control de los casos diagndsticos en hospitales
que permita lograr la continuidad del tratamiento en su lugar de origen
y oblener su curacion. Es prioritario hacer un esfuerzo conjunto para
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que en México se cumpla el lema: "si la tuberculosis quieres curar, con
TAES lo vas a lograr™!

TUBERCULOSIS PULMONAR:

La tuberculosis pulmonar se pueda clasificar en primaria y posprimaria
(secundaria).’

La tuberculosiz pulmonar primaria se debe a la infeccion imicial del
bacilo tuberculoso. En dreas de elevada prevalencia de tuberculosis,
esta forma de enfermedad se observa con frecuencia en nifios v se
localiza a menudo en los lbbulos pulmonares medios e inferiores, La
lesion que se produce fras la infeccidn suele ser periférica y se
acompafia de adenopatia linfatica hiliar o para fragueal, que en
ocasiones no se detecta en la radiografia de térax. En la mayor parte
de los casos la lesion cura de manera espontanea o con el paso del
tiempo se puede hacer evidente, con la presencia de un pequefo
nédulo calcificado (lesion de Ghon)."

TUBERCULOSIS POSPRIMARIA:

La enfermedad posprimaria también denominada de tipo adulto, de
reactivacion o secundaria, se debe a la reactivacion endogena de la
infeccion latente v se suele localizar en los segmentos apicales y
posteriores de los [dbulos pulmonares, en donde la elevada
concentracién de oxigeno favorece el crecimiento de la micobacterias.
También se afecta los segmentos apicales de los 10bulos inferiores. La
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exiension de la afeccion parenguimatosa es muy varable, desde
pequefios infillrados hasta enfermedad cavitaria exiensa, Cuando se
forman cavidades, el contenido necrético v licuefacto se elimina por
dltima instancia a través de las vias respiratorias, dando lugar a la
aparicion de |esiones en offos campos pulmonares que, a su vez,
también sufren cavitacion. En formas cronicas, las lesiones
pulmonares causan fibrosis y mas tarde se calcificacion y en ofras
zonas persisten |as cavidades.'

TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR:

Cualquier drgano o sistema puede estar afectado. En orden de
frecuencia, las localizaciones extrapulmonares mas frecuentes son los
ganglios linfaticos, pleura, sislema genitourinario, huesos,
articulacionas, meninges y e peritoneo. Como resultado de la
diseminacidn hematdgena en los pacientes con infeccion por VIH, la
tuberculosis extrapulmonar se esta observando con mayor frecuencia
que en épocas anteriores.’

TUBERCULOSIS GASTOINTESTINAL:

La tuberculosis puede afectar a cualquier segmento del sistema
gastrointestinal. Participan varios mecanismos patogénicos como la
deglucion del espulo con diseminacion directa, la diseminacion
hematdgena o por ingestibn de la leche procedente de las vacas con
tuberculosis bovina. Las localizaciones mas frecuentes son el fleon
terminal y el ciego. El cuadro clinico puede presentar dolor abdominal,



L

diarrea, obstruccion, hematoguecia y masa palpable en el abdomen.
Se acompafia de fiebre, perdida de peso y sudoracion nocturna. La
afectacion de la pared intestinal, las ulceraciones y las fistulas pueden
simular una enfarmedad de Crohn. En estas condiciones, la aparicidn
de una fistula anal se debe de descartar luberculosis perianal, dado
que en la mayor parte de los casos el manejo es quirirgico. El
diagnostico se puede astablecer mediante estudio histoldgico y cultivo
de las muestras oblenidas durante |a intervencién.’

La peritonitis tuberculosa se produce por la diseminacidn directa de los
bacilos tuberculosos desde los ganglios linfaticos, con rotura capsular
desde los organos intraabdominales afectados o por diseminacion
hematdgena. La apancién de dolor abdominal inespecifico, fiebre y
ascilis, debe plantear |a sospecha de peritonitis tuberculosa. La
existencia de cirrosis en pacientas con peritonitis tuberculosa complica
el diagnastico. En la peritonitis tuberculosa, la paracentesis revela un
liguido de caracter exudativo con elevado contenido en proteinas y
laucocitos de tipo linfocitario. La posibilidad del diagnostico por medio
del frofis directo y cultivo, es relativamente baja; el cultivo de un gran
volumen de liquido ascitico puede aumentar la posibilidad de
establecer el diagndstico, en la mayor parie de esios pacientes es
necesaria la biopsia peritoneal para alcanzar este objetivo.’
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TUBERCULOSIS ASOCIADA AL VIH:

La tuberculosis es una importante enfermedad oportunista en las
personas con infeccidn por el VIH en todo el mundo. En los paises en
vias de desarrolla de Africa, Sureste Asidtico y Sudamérica se ha
estimado que a mediados de 1996, existian 8.5 millones de personas
coinfectadas. En los Estados Unidos, la coinfeccion de VIH y M
luberculosis es frecuente en ciertos sectores de la poblacidn, como los
consumidores de drogas y algunas minorias étnicas. Una persona con
infecclén por M. tuberculosis que adquiere la infeccion por VIH,
presenta un riesgo anual del 3 al 15% de desamollar tuberculosis
activa ®

DIAGNOSTICO:

La clave para el diagndstico de la tuberculosis es el mantener un
elevada Indice de sospecha, El diagndstico no es dificil en un paciente
de alto riesgo. Con frecuencia, el diagndstico se considera por primera
vez cuando se observa alteraciones en la radiografia toracica en un
paciente gue esta siendo estudiado debido a sintomatologia
regpiratona. Si el paciente no presenta condiciones que causen
inmunodepresion, la radiografia toracica puede mostrar el cuadro
tipico de infiltrados en Idbulo superior con cavitacion.'
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Microscopia para deteccitn de BAAR:

El diagndstico de presuncion suale estas basado en la observacion de
BAAR en el estudio microscopico de una muestra, como un frotis de
esputo expectorado o el tejido obtenido de una biopsia. El método
tradicional como la tincion de Ziehl Neelsen, es satisfactorio, aungue
requiere una mayor dedicacitn de tiempo.’

Cultivo de micobacterias

El diagndstico definitivo depende del aislamiento e identificacidn de M.
tuberculosis en una muestra diagndstica, en fa mayor parle de los
casos se obtiena del esputo de un paciente que tiene tos productiva.
Las muestiras pueden inocularse en un medio con huevo o agar como
el Lowenstein-Jensen o el Middlebrook 7TH10, e incubarse a 37" C, en
una atmdsfera con el 5% de CO,. Debido a que la mayor parte de las
especies de micobacterias presentan un crecimiento lento, puede ser
necesario cuatro @ ocho semanas aniles de que se pueda detectar
crecimiento.”

Procedimientos radioldgicos:

La sospecha inicial de tuberculosis pulmonar suele astar basada en la
observacidn de alteraciones radiologicas en un paciente con
sintomatologia respiratoria. En la época del SIDA, ningln patron
radiclogico se puede considerar patognomanico.”



Prueba cutanea del PPD:

Se utiliza con mayor frecuencia para deteccion de infeccion por M.
uberculosis. Esta prueba tiene un valor limitado en el diagnostico de
uberculosis debido a su baja sensibilidad y especificidad. En ausencia
de antecadentas de vacuna BCG, la positividad de |la prueba cutanea
puede proporcionar un dato adicional para el diagnostico de
wberculosis en los casos en los que el cultivo es negativo.’

Procedimientos diagnosticos adicionales:

La induccién del esputc mediante nebulizacidon ulfrasdnica del suero
salino hipertonico, puede ser utl en los pacientes incapaces del
producir espontaneament2 mouestra de esputo. Pacientes con
alteraciones radioldgicas, compatibles con ofros diagnosticos, deben
ser somefidos a broncoscopia, cepillado bronguial y  biopsia
transbronquial de la lesién. También se debe llevar a cabo el lavado
broncoalverolar del segmento pulmonar con alteraciones. En nifios es
recomendable el lavado gastrico tomada en las primeras horas de la

mafiana.’

Ademas de las muesiras de zonas afecladas en sospechas de
tuberculosis extrapulmonar, las biopsias y los cultivos de medula osea
e higado tienen un buen rendimiento diagndstico. *



Pruebas diagndsticas de apoyo:

Las pruebas de diagndstico de laboratorio basadas en anticuerpos
contra antigenos bacterianos fienen un valor predictivo escaso. Las
pruebas diagnosficas con mayor sensibllidad son la amplificacion y
deteccion de ADN, mediante la reaccidn en cadena de la polimerasa
(RCF). El problema inicial que existia con los resultados falsos
positivos debidos a contaminacién ya ha sido solucionado.’

TRATAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS:

La guimioterapia antimicrobiana para la tuberculosis se hizo posibla
con el descubrimiento de la estreplomicina a mediados de |os 40's del
siglo pasado. S| embargo, la monoterapia se asociaba a la aparicion
de resistencia de los farmacos, con el consiguiente fracaso del
tratamiento. Tras el descubrimiento del acido paraaminosaliciiico
{PAS) vy la isoniazida, se establecid el axioma de que |a curacion de la
tuberculosis requeria la administracion simultanea de al menos dos
agentes a los que fuera sensible *

La introduccidn de la rifampicina a principios de los 70's, inicid la era
de la guimioterapia antimicrobiana eficaz en ciclos cortos, con
duracidn de tratamiento menor de doce meses.”
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Desarrollo de la quimioterapia antituberculosa:

El efecto bacteriostatico de las sulfonamidas en cobayos infectados
fue descubierto &n los afos 40's y por primera vez se vio que se podia

detener el progreso de la tuberculosis.®

En 1944, |la estreptoimicia, un antibidtico recién aislado por Waksman,
en un microorganismo del suelo, el Stromyces griseus, demostrd
posear un notable efecto quimioterapéutico scbre la tuberculosis
experimental en cobayos.”®

En 1949 se descubrid que el cido paraaminosalicilico (PAS), con ello,
52 evita la farmacoresistencia si se administra en combinacion con ia
estreptomicina.®

En 1852, =ze descubrid la accidn antifuberculosa de la isoniazida,
compuesto quimico sintetizado cuarenta afos antes. Los resultados
fueron sorprendentes. Cuatro afios mas tarde, de unas pruebas
realizadas en Madras, demostraron que el tralamiento domiciliario,
ambulatorio, era muy eficaz y no aumeniaba el riesgo de infeccion gue
corrian los contactos familiares del enfermo.”

La comprobacién de que los regimenes de tratamiento intermitentas
pueden ser tan eficaces como los diarios, ofrecen la ventaja de que la
medicacion puede ser totalmente vigilada. La introduccidn en 1972 de
regimenes breves, permitid acortar la duracidn normal del tratamiento,
aproximadamente a la mitad, sin disminuir el efecto terapéutico.®



Farmacos y dosis recomendadas:

En el tratamianto se han considerado cinco farmacos como agentes de
primera linea. Se suminisira 5 mg de Isoniazida por kg de peso, con
dosis maxima de 300 mg, dosis diaria, 0 a 15 mg por kg de peso, con
dosis maxima de 900 myg, res veces a la semana. La rifampicina, a 10
mg por kg de peso, con dosis maxima de 600 mg al dianas, o 10 mg
por kg de peso, con maximo de 600 mg fres veces a la semana. La
pirazinamida, 15 a 30 mg por kg de peso, dosis diaria, con un maximo
de 2 g, 050a 70 mg por kg de peso, con dosis maxima de 3 g, tres
veces a la semana. El etambutol, &8 15 a 25 mg por kg de peso, en
dosis diaria y a 25 a 30 mg por kg de peso, fres veces a la semana. La
estreptomicina, a 15 mg por kg de pesos por dia; no excederse de 1 g
por dia y @ 25 a 30 mg por kg de peso, tres veces a la semana, con un
méaximo de 1.5 g.°

Regimenes:

Los de ciclo coro se dividen en una fase inicial o baclericida y una
fase de confinuacion o de esterilizacién. Durante la fase inicial se
destruye la mayoria de los bacilos tuberculosos, desaparecen los
sintomas y el paciente pierde su capacidad infectanie. La fase de
confinuacién es nacesaria para eliminar los bacilos resistentes en fase
guiescente.’
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El régimen terapéufico de eleccién en la totalidad de las formas de
tuberculosis en adultos y en nifios, consiste en una fase inicial de 2
meses de duracion con isonfazida, rifampicina y pirazinamida, seguida
de una fase de 4 meses mas con isoniazida y rifampicina. El
tratamiento se suele administrar diariamente durante todo aste tiempo,
aungque los regimenes intermitentes producen resultados
equivalentes.”

Desarrollo de farmaco resistencia.

El fenomeno de la resistencia se descubrid poco después de la
introduccién de la estreptomicina en el ratamiento de la tuberculosis
humana. Cuando se administra &l medicamento solo, se producia al
comienzo una notable mejoria en los sintomas del paciente, junto a
una rapida reduccidn de la cantidad de bacilos en esputo, pero, pronto
aumentaba nuevamente el nimerc de bacilos y se deterioraba el
estado del paciente. Se encontrd que los bacilos aislados del esputo
que habian recibido un tratamiento los enfermos de varios meses con
estreptomicina, solamente eran resistentes a dicho producto, es decir,
los bacilos en lugar de morir, continuaban proliferando no obstante de
concentraciones altas del medicamento.”

Se llego a la conclusion de que las poblaciones bacterianas grandes,
contienen una pequefisima proporcidn de células que no son
sensibles a un farmaco, incluso antes de ser administrado. Mientras
gue las células bacterianas sensibles son muertas por &l producto, las
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células Insensibles sobreviven, se multiplican, sus descendientes
resistentes y reemplazan a las células sensibles de la poblacién.®

Seguimiento de la respuesta al tratamlento:

Para controlar la respuesta a tratamiento, & mejor mélodo es la
avolucion bacteriologica. En los pacientes con tuberculosis pulmonar
&5 necesario estudiar, mensualmente, el esputo, hasta que los cultivos
se hagan negativos. Con los regimenes recomendados de 6 meses,
mas del B0% de los enfermos presenta negatividad en el cultivo de
esputo al segundo mes de tratamiento. Hacia el final del tercer mes, la
totalidad de los pacientes presentan un esputo negativo. La positividad
en el frotis @ 5 meses se debe considerar indicativa de fracaso
terapéutico.’

El seguimienio del tratamienio de los pacientes con tuberculosis
extrapulmonar es mas dificil y con frecuencia no es posible llevar a
cabo. En eslos casos, |la respuesta a fratamiento se debe evaluar
clinicamente.”

Toxicidad.

La esfrepfomicina, el primer medicamento efectivo contra la
tubarculosis, fue descubierta en 1943 por Waksman. Esta droga,
ademas de reacciones de hipersensibilidad, tales como fiebre y
erupcidn, el principal efecto toxico es la lesion vestibular. El riesgo
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aumenta con la dosis v la edad. Se manifiesta por vérligo v ataxia. El
riesgo es mayor cuando la funcién renal esta deteriorada ®

El dcido paraaminosaliclico (PAS), sus principales efectos
secundarios son gastrointestinales, que pueden obligar a suspenda el
medicamentos. La hepatitis con ictericia son raras, asi como la
hipersensibilidad.®

El efecto toxico mas comin de |a isoniazida es la neuropatia periférica.
El primer sintoma es |a parestesia, seguida por dolor punzante y ardor
en los pies v luego en las manos. La neuroloxicidad se puede evitar

con piridoxina en dosis pequefias.”

El afambutol puede producir neurtis retrobulbar, caracterizada por
alteraciones de la vision, como disminucion de la agudeza visual,
vision borrosa, escotoma central y ceguera al rojo y al verde

Los pnmeros informes elogiaron a la rifampicina por la facilidad con
que 5& suministraba y su baja toxicidad, al aumentar la experiencia, se
vio mayor toxicidad con regimenas intermitentes, entre los que
destacaban el sindrome cutaneo con rubor y prurito, sindrome
abdominal con dolor vy nauseas, sindrome gripal con fiebre vy
escalofrios, sindrome respiratorio con disnea, pirpura y elevacion de
transaminasas.”
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Fracaso terapéutico y recidiva:

Se debe sospechar la posibilidad de fracaso terapéutico cuando el
cultivo de esputo del paciente sigue siendo positivo después de fres
meses de tratamiento, o bien cuando en el frotis del esputo se
observan BAAR después de 5 meses de tratamiento. Para la
prescripcidn de medicamentos en estos pacientes, es imprescindible
evaluar la sensibiidad de los cultivos actuales a los agentes de
primera y segunda linea. Una regla fundamental en esta situacion es
la de afiadir siempre mas de un farmaco cuando fracasa el régimen
terapéutico previo, manteniendo la isoniazida y rifampicina hasta
obtener unos resultados de pruebas de sensibilidad a la micobacteria.”

Prevencidn:

La mejor forma de prevencidn de |a enfarmedad es el diagnostico
oportuno con la administracién del tratamiento adecuado hasta su
curacidn, Otras estrategias adicionales son la vacunacion BCG vy la
quimicterapia antimicrobiana preventiva.’

La vacunacion BCG se recomienda de manera rutinaria en los recién
nacidos en paises con prevalencia elevada de tuberculosis. En paises
desarrollados, la vacuna se recomienda s8lo en los lactantes y nifios
con negatividad para PPD, que muestran un riesgo elevado de
exposicion intima y prolongada a pacientes con tuberculosis y que no
pueden tomar fratamiento profilactico con isoniazida, asi como en
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lactantes y nifos pertenecientes a grupos en los que la frecuencia de
nuevas infecciones por M. tuberculosis supera el 1% anual.

Un componente importante para &l control de la tuberculosis es la
administracion de isoniazida a personas con fuberculosis latente y
nesgo elevado de enfermedad activa, se ha demostrado que la
profilaxis con [soniazida reduce la incidencia de tuberculosis en
personas con infeccidn por VIH.'
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V. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA:

Determinar el nimero de pacientes que acudieron a consulta de la
Unidad de Coloproctologia del Servicio de Gastroenterologia del
Hospital General de México, enero de 1985 a diciembre de 2004, con
diagndstico de tuberculosis perianal, la terapéutica empleado y su
resultado.
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VI. JUSTIFICACION:

Mo existen registros de la frecuencia, cuadro clinico, patologia
asociada, evolucidn y tratamiento médico de la tuberculosis perianal
en la Unidad de Coloproctologia del Servicio de Gastroanterologia del
Hospital General de México, por lo gue &5 necasarno su astudio.
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VIl. HIPOTESIS:

Las enfermedades por organismos oportunistas provocan una
maorbilidad y mortalidad significativa en los pacientes con SIDA, de ser
asi, la tuberculosis perianal deberia de ser una complicacién
relativamente frecuente en estos pacientes.
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Vill. OBJETIVOS:

Conocer |a frecuencia de |a tuberculosis parianal, su cuadro clinico,
patologia agregada, evolucion, manejo terapéutico implementado en la
Unidad de Coloproctologia del Servicio de Gastroenterologia v en el
Servicio de Neumologia del Hospital General de México. Determinar
los factores asociados, en especial en los pacientes portadores de VIH
o enfermos con SIDA.



IX. MATERIAL Y METODOS:

Estudio retrospectivo, descriptive y observacional en & que se
reportan dos casos de tuberculosis perianal. Se incluye cuadro clinico,
exploracidn proctolégica, tratamiento, evolucidn y la descripcion de las
lesiones macroscopicas en el momento del diagnodstico y posterior a
fratamiento. En los dos casos se cuanta con estudio confirmatorio
histoldgico por biopsias de la lesién, prueba de reaccion en cadena de
polimerasa y estudios de |aboratorio y gabinete complementarios. Se
insfituyd tratamiento especifico recomendado por la Organizacion
Mundial de la Salud para el tratamiento de [a tuberculosis
axtrapulmonar,

Universo de trabajo:

El estudio se realizdé en el Unidad de Coloproctologia del Servicio de
Gastroenterologia del Hospital General de México. Los pacientes
fueron referidos de |a Consulta Externa de Medicina General. Para &l
tratamiento fue necesaro la interconsulta con el Servicio de
Neumologia. Para complementar el diagndstico se solicitd la prueba
de reaccion en cadena de polimerasa (RCP), realizada en el Insfituto
MNacional de Enfermedades Respiratorias.

Se captaron las variables en hojas de recoleccion de datos en la que
se incluyeron las siguientes variables: nombre, edad, ndmero de
historia clinica, nimero de expediente, antecedente personales
patoldgicos, cuadro clinico, tiempo de sintomas, diagndstico clinico,
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estudios de gabinete, confirmacion histolégica, evolucidn y tlempo de
seguimiento.

A) REPORTE DEL PRIMER CASO:

Femenino de 29 afos de edad, originaria y residente de Mapastepec,
Chiapas, de medio socicecondmico bajo; no cuenta con servicios de
agua potable, ni drenaje, eliminacion de excretas en fosa séptica
Antecedentes patologicos, transfusionales y quirdrgicos negados.
COMBE negativo. Inicia su padecimiento hace 9 meses, con pérdida
de peso de aproximadamente 20 kg, aslenia, adinamia, fisbre y
diaforesis de predominio nocturmo. Ademas, refiere lesidon an el ano,
dolorosa, que se exacerba al sentarse y com la evacuacion,
acompafado de sangrado, fresco, rojo rutilante, en escasa cantidad,
manchando el papel higiénico y en ocasiones su ropa interior. En a
exploracion fisica se observa paciente caquéctica, con palidez de
tegumentos y mucosas ++ lengua saburral y seca. Tdrax cilindrico,
simétrico, sin deformaciones GOseas, pero con arcos costales
prominentes, movimientos respiratorios normales y simétricos, la
auscultacion pulmonar con murmulle vesicular normal, sin ruidos
agregados, el resto del examen fisico sin paricularidades. En la
inspeccion de la regién perianal se observa lesién ulcerosa, localizada
en la comisura posterior del ano, de borde irregular, de
aproximadamente 3 x 3 cm de diametros, el fondo de la ulcera con
tejido de granulacidn acompafada de secrecidn seropurulenta. En la
palpacidn externa, con bordes indurados que al tocarla desencadena
dolor. Al tacto rectal es muy dolorosa, por lo que se difiere el resto de
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la exploracion proctoldgica. Bajo anestesia local se toma biopsia del
borde de la lesidn para su estudio histolégico. El reporte histologico
fue inflamacién granulomatosa crénica conm  presencia  de
micobacterium tuberculosis, Los estudios de laboratorio a su ingreso
son normales, a excepcitn de la hemoglobina (9.8 g/dl) que no requirio
transfusion de hemoderivados. Con el diagnostico histologico, se
solicita reaccién en cadena de polimerasa para tuberculosis, que fue
positiva. Se solicita tele de torax para descartar tuberculosis pulmonar,
que se reportd lesiones sugeslivas en lobulo pulmonar superior
derecho, por lo que se realiza broncoscopia con lavado broncoalveolar
y cepillado en cultivo Loweistein-Jensen y tincicn Zielh Nielsen, que
fueron negativas para M. tuberculosis. Ademas se realizd prueba
serologica para VIH, que tambign fue negativa. Transito intestinal,
normal. Se inicia tratamiento antituberculosis segun lo recomendado
por la OMS. La primera fase de tratamiento con etambutol (1 g).
isoniazida (200 mg), rifampicina (500 mg) y pirazinamida (1g), a dosis
diarias de lunes a viernes con descanso de sabado y domingo, por dos
meses, con vigilancia por e Servicio de Neumologia y la Unidad de
Coloproctologia. A los dos meses de iniciado el fralamiento se
encuentra a la paciente con buena respuesta, aumento de peso da
aproximadamente de 4 Kg, mejoria en las condiciones generales y
disminucion de tamafo de la lesidn perianal, asi como disminucion de
dolor, sin embargo, con estenosis moderada por proceso cicatrizal de
la lesion, que requirid manejo con dilatadores. La paciente continua
con la segunda etapa de tratamiento antituberculosos a base de
etambutol e isoniazida, a dosis diaria, de lunes a viemes, por 6 meses
mas.
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B) REPORTE DEL SEGUNDO CASO:

Masculino de 81 afos de edad, originario vy residente de Santiago,
Michoacan, de medio socicecondmico bajo, radica en medio rural, sin
senvicios de agua polable ni sistema de drenaje, alcoholismo intenso,
cada 8 dias, por 2 a 3 dias hasta la embriaguez, por un lapso de 3
afios, entre 1888 y 2002, en ocasiones alcohol absoluto al 96%,
aclualmente negado. Antecedente de prostalectomia, por via
abdominal, hace 10 afios, niega el resto de antecedantes patoldgicos y
transfusionales. COMBE negativo. Acude a la Unidad de
Coloproctologia del Servicio de Gastroenterologia del Hospital General
de Meéxico, proveniente de |a consulta externa, por cuadro clinico de 6
meses de evolucion, caractenzado por perdida de peso de
aproximadamente de 15 Kg, los seca, cronica, de mas de tres masas,
sin expectoracion, diaforesis, fiebre de predominio nocturno v
decaimiento del estado general. En la exploracitn fisica paciente
masculino, bien conformado, de edad aparenta igual a la cronoldgica,
con palidez de tegumentos y mucosas ++ regularmente hidratado.
Torax cilindrico, siméftrico, sin deformaciones, con prominencia de
arcos costales por escaso paniculo adiposo, movimientos respiratorios
simétricos, disminuidos en amplexidn y amplexacion. A la auscultacion
pulmeonar con murmulle vesicular disminuido, presencia de estertores
crepitantes en ambos campos pulmonares. Resto de la exploracion es
normal. En la exploracidn proctologica se observa una lesion anal
ulcerada, en la comisura posterior, que ocupa el 40% de la
grcunferancia anal, de bordes regulares, bien delimitada, de
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aproximadamente 6 x 6 cm, de fondo rosado palido, cubiero
parcialmente de maleral seropurulento. A la palpacion exterma muy
dolorosa. Al tacto rectal tono esfinterdano con marcada hipotonia, la
maniobra s muy dolorosa, por ko que se omite el resto del estudio
proctolégico. Bajo anestesia local se toma biopsia de lal borde de la
lesion; el reporte histologico fue de inflamacién granulomatosa cronica
CON Necrosis caseosa y presencia de M. tuberculosis, Los estudios
complementarios de laboratorio fueron de Hb 7.2 gfdl, por lo gue
requind transfusibn de un paguete de concentrado entrocitano,
albumina de 2.4 mgfdl, el resto de los estudios se encontraban en
limites normales, [a prueba serologia de ELISA para HIV fue negativa.
La tele torax con imagen con infiltrado micronodular difuso en ambos
campos pulmonares, y presencia de calkcificaciones en hilio pulmonar
bilateral compatible con tuberculosis pulmonar miliar, La baciloscopia
en espulo fue positiva ++, la reaccion en cadena de polimerasa
positiva para M. tuberculosis. Se inicia manejo antituberculoso por &l
Servicio de Neumologia con etambutel (1 g), isoniazida (200 mg),
rifampicina (500 mg) y pirazinamida (1 g). a dosis diaria, de lunes a
viernes, por dos meses, con buena respuesta a tratamiento. Acude a
los dos meses de tratamiento con disminucion importante de |a lesién
ulcerada, disminucion franca del dolor anal, con ganancia ponderal de
2 kg, sin embargo, con incontinencia anal total. Se cita por &l Servicio
de Neumologia y por la Unidad de Coloproctologia al termino de
primera fase de tratamiento antituberculoso. Se inicia la segunda fase
del tratamiento por 8 meses mas, y seguimiento por ambos Servicios
para vigilar evolucion y probables secuelas.
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X. DISCUSION:

Se ha presentado una considerable reduccidn de la incidencia de
tubarculosis gastrointestinal a partir de 1850 debido a la introduccion
de terapia antimicrobiana y al desarrolic de métodos efectivos de
pasteurizacién de la leche® No obstante de una significativa
disminucién en la morbilidad y mortalidad de la tuberculosis a partir de
1980, se ha vislo crecimiento en la incidencia de la enfermedad en los
Ultimos afios, debido a la epidemia de SIDA.™*®

Se estima que se presentaron 90 millones de nuevos casos de
tuberculosis entre 1990 v 1999.° La infeccién por el bacilo de Koch es
lodavia un motivo da publicacidn medica en todo &l mudo, an especial
por la epidemia del VIH, la aparicion de bacilos multiresistentes, |a
gran poblacidn de inmigrantes y la pobreéza, que juegan un papel
importante en la incidencia de |a enfermedad.*'°

La tuberculosis (TB) extrapulmonar puede afectar cualquier drgano
hasta en un 15 % de los casos.”". Los lugares de mayor localizacion
son la pleura, con 26%; ganglios linfaticos, en 17%; ftracto
genitourinaric, con 15% y hueso y arficulaciones, con 14%. La TB
gastrointestinal comprende menos del 1% de todos los casos, y la TB
perianal representa menos de 1% de la TB gastrointestinal, por lo que
se considera extremadamente rara "'
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Los sintomas pueden ser muy engafiosos e inespecificos, pero es
indispensable pensar en este posible diagndstico e instituir tratamiento
especifico correspondiente. ™

Dentro del TB gastrointestinal la region ileocecal es la mas afectada,
reportada hasta 85% de los casos,”™" seguida por el yeyuno y el
colon.

La TB peranal &5 mas comln en varonas en una relacién de 4:1, y es
mas frecuente entre la 3™ y 4" décadas de la vida, por lo regular

ocurre @n forma secundana a un foco pulmonar pﬂmanu."‘*""'"

BUNgUE
éste no siempre sea aparente.'” La contaminacion del anc es
generalmente causada al tragar las secreciones pulmonares
contaminadas con el Bacilos de Koch; una contaminacion mas rara es
dada por la diseminacidbn sanguinea o linfatica. Una lesion
preexistente como fisura anal, erosion, fistula anal, enfermedad
pilonidal o excoriacién, entre ofras, es generalmente encontrada.”™ "
La TB perineal por lo regular se encuentra asociado a TB pulmonar y
generalmente no se observan lesidn digestiva posterior a examenas

clinicos, radiolégicos o endoscopicos.”

La fistula anal es la presentacion clinica mas frecuente de la TB anal,
con una frecuencia gque oscila entre un 80% a 91% de los casos. ™"
Esta, en ocasiones, no se pueden distinguir de una fistula anal de
origen criptoglandular.”™®® Es sugestiva la fistula anal cuando existe un
orificioc  secundario abierto, trayecto(s) distante(s) y muy

vascularizada(s). La mayoria de los autores reportan una alta
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frecuencia de fizstula anal compigja qua muchas veces ponen en riesgo
la integridad del aparato esfinteriano y por ende, la continencia anal
Un largo periodo de desarrollo de la fistula y la recurrencia posterior a
un manejo quirdargico adecuado, ha sido encontrado por la estos
autores,”™™ o que indica que todo tejido resecado en un
procedimiento quirdrgico, en especial por fistula anal debe ser enviado
a patologia para su estudiado histolégico.”

Hace afios se han reportado varios tipos morfolégicos de lesiones por
tuberculosis anal, dos en particular bien descritas. El primer es &l
llamado wverrucoso, con crecimiento en la regidn perianal gue se
extiende hacia conducto anal. El segundo tipo €5 el mas comun y s&
presanta como una Ulcera con bordes definidos, de fondo de color
" rosado y con un a capa de secrecion mucopurulenta ¥ La forma
ulcerativa de una TB anal, tipicamente se presenta como una
superficie ulcerada, blanda, friable, de base necrdtica, con tejido de
granulacién y cubierta por una delgada capa de secrecion purulenta;™
la lesion generalmente es muy dolorosa. Em estos casos, el
diagndstico se confirma por el estudio histoldgico.®

La prueba cutanea de la tuberculina es un Indicador valioso porque es
positiva en el 75% de los pacientes con TB anal™ una prueba
negativa en pacientes que no presantan inmunodepresion y que se
asocian a una radiografia de torax normal, el diagndstico de TB anal
es muy improbable."’
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El diagndstico de TB anal depende de un analisis histoldgico y
bacteriologico. La lesion histoldgica tipica es de células gigantes y
epiteliodes alrededor de necrosis caseosa, pero la presencia
patognomdnica de caseum no es constante, |0 que ocasiona
problemas diagndsticos, especlaimente en los casos de enfarmedad
de Crohn con afeccion perianal. El diagndstico también se realiza
cuando se observa bacilos de Koch en las lesiones anales con tincign
Ziehl Niglsen y por cultivos. Se utilizan nuevas técnicas para deteccion
de TB como la reaccidn en cadena de polimerasa que amplifica al
genoma ¥ puede defectar la presencia del DNA en 48 horas, con alta
sensibilidad y especificidad.” Las nuevas pruebas de inmunocreaccién
ligada a enzimas para el diagndstico de TB gastrointestinal, tiene alta
especificidad y sensibilidad.* En pacientes sin sintomas respiratorios,
la TB pulmonar sdlo se sospecha por cambios en la radiografia de
torax, sin embarga, la tﬂr;mgraﬁa de torax revela infiltrados en ldbulos
tanto superior como inferior del pulmdn derecho.®

A veces el conjunto de evidencia epidemioldgica, clinica, histologica y
radiolbgica, proporcionan los argumentos para el diagndstico de TB
anal. Esto incluye el origen y la clase social del paciente, previa a la
historia de la TB, supuracion anal recurrente, perdida de peso, fiebre,
diaforesis nocturna, tos seca cronica, prueba de la tuberculina positiva,
granulomas epiteliales sin necrosis caseosa, asociadas a tuberculosis
pulmonar y gastrointestinal, y respuesta favorable y rapida al
tratamiento anfituberculoso.”
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El diagndstico diferencial primario de la tuberculesis anal es la
enfarmedad de Crohn con manifestaciones anales pudiendo
determinar las siguientes diferencias (Tabal 1).*

Puaden ocurrir otras enfermedades granulomatosas en el ano, como
&l herpas simple, la ameabiasis, reaccidn a cuerpo extrafto, sarcoidosis,
sifilis y linfogranuloma venéreo por Clamidia trachomatis.” En casos
raros, la TB perianal puede simular un cancer anal,®*®® lo que hace
indispensable el estudio histolégico.

La TB anal requiere un tratamiento con antibidticos especificos bajo
supervision rigurosa.” En ciertos casos,™ |a fistula anal puede curar
posterior a tratamiento, de no ser asi, el tratamiento quirlirgico esla
indicado como procedimiento estandar. El tiempo de curacion depende
del tamafio de la lesién, Otras formas de TB anal sélo requieren
manejo de antibidticos.”

Existe una alta prevalencia de lesiones anales como consecuencia de
sindrome de inmunodeficiencia adquirida, estimada entre 16% a
34% % Aunque |a incidencia de TB se incrementa en estos pacientas,
especialmente las formas extrapulmonares, la region perianal es
extremadamente rara. Cuando se presenta, generalmente pasa a
segundo plano, ya que existe un sitio que requiere mayor atencidn.
Hay una reciprocidad entre el Bacilo de Koch y el VIH, ya que el bacilo
estimula la propagacién del VIH a través de factores de crecimiento,”
La inmunosupresidn desencadenada por el VIH, causa un deterioro en
la funcidn de los linfocitos B y T, la NK y macréfagos que reacfiva a las



42

micobacterias que estdn en los sitios de latencia, generalmenie
localizados en pulmén o en tracto digestive.™ La transmisidn sexual
del bacilo de Koch durante el coito anal, ha sido muchas veces
postulada, pero nunca probada.” En un estudio realizado por Sultan y
col. demostraron gue |a incidencia de pacientes operados por
abscesos o fistulas anales portadores de VIH, es del 10.8%:; sin
embargo, durante su investigacidn, ninguno de ellos presentd TB
anal.”

Los dlimos estudios han cambiado laz recomendaciones para la
terapia anfituberculosa. Los objetivos del tratamiento son los mismos,
estos avances requieren que el uso de los antimicrobiancs sea mas
individualizado. Los tratamientos estan basados en el perfil de riesgo
del paciente, combinado a los hallazgos hematologicos,
bacteriolégicos y radioldgicos. Es mas complicada que los anterioras
métodos de tratamiento, éstas nos llevaran a un menor riesgo de
fracaso terapéutico y resistencia bacteriana. ™ El tratamiento de
gleccion esta basado en isoniazida, rifampicina, etambutol vy
pirazinamida, con una fase inicial de dosis de 7 dias a la semana y un
iotal de 56 dosis, 0 5 dias a la semana, y un total de 40 dosis,
descansando sabados y domingos, para continuar en una segunda
fasa con isoniazida y rifampicina, por 7 dias a la semana, 128 dosis 6
5 dias a la semana, 90 dosis habituales.' En pacientes infectados con
VIH, ésta recomendado el esquema de dosis diaria por 7 dias.™ La
combinacién de medicamentos en la terapia antituberculosa, se
efectla por el alto riesgo de resistencia primaria o secundaria con el
consiguiente fracaso terapéutico.®
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Xl. CONCLUSIONES:

Se ha reportado que la fistula anal es |a presentacién mas frecuents
de [a TB anal, sin embargo, en &l Hospital General de México se ha
visto como Onica presentacion la ulcera anal, localizada en la comisura
anterior o posterior, con caracteristicas comunes como el dolor y el
sangrado rectal, en escasa canlidad, secundaria a la friabilidad del
tejido. Con las caracteristicas propias de una ulcera por tuberculosis
como son; el fondo de tejido de granulacion, cubierta por una capa de
secrecion mucopurulenta.

Para confimar el diagnostico, fue necesaria la biopsia en la que
reportd inflamacion granulomatosa crdnica, con la presencia de
necrosis caseosa, ésta Ultima, patognoménica para fuberculosis, pero
no siempre presente, La tincion de Zielh Nielsen positiva para M.
tuberculosis en las biopsias, practicamente confirman el diagndastico.
Posterior a ello, se debe descartar un foco primario pulmonar y renal.

La tuberculosis anoperineales puede producir dafo del aparato
esfinteriano, que es ireversible.

El tratamiento con anfibidticos especificos mejora el estado general del
paciente, cura las lesiones primarias y de la regidén anoperineal, Sea
han visto secuelas l|ocales como la estenosis anal posterior a
tratamiento especifico, secundaria al proceso de cicatrizacidn, que
finalmante van a requerir tratamiento médico o quirdrgico,
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Enfermedad de Crohn

Tuberculosis Perianal.

Edad.
Sexo.
Aspectos clinicos.

Placa de torax.

Prueba cutanea de
tuberculina.
Afeccioén de tracto
digestivo.
Histologia.

Cultivo del Bacilo de
Koch.

20 a 30.

Igual en ambos.

Tipica (ulcera
profunda), inespecifica
(fisura, absceso,
fistula recurrente).

Normal en la mayoria.
Negativo.

Frecuente (ileocecal)

Granuloma sin

caseum o inespecifica.

Negativo.

Més de 50.
Masculino ++
Poblacion inmigrante;
malas condiciones
socioeconémicas.
Inespecificas(fistula
recurrente, ulcera
superficial).
Tuberculosis(activa o
secuelas).

Positiva.

Rara.

Granuloma (mas
numerosas, largas,
generalmente juntas y
ricas en células
gigantes;+/- caseum;
PCR (+/-ELISA).

Positiva o negativa
(tejido biopsiado,
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Respuesta a drogas
antituberculosas.
Evolucion posterior a
un tratamiento
adecuado.

Raro.

Recaida; lesiones del
Crohn en el tracto
digestivo.

orina, secrecion
gastrica)
Buena.

Curacién sin recidiva;
sin lesiones en tracto
digestivo).




Fig. 1.- Mujer de 29 afios con tuberculosis perianal.
Caso No. 1.
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Fig. 2.- Caso No. 1: Lesion ulcerosa, localizada en la
comisura posterior del ano, de borde irregular, de
aproximadamente 3 x 3 cm de diametros, el fondo de la
tlcera con tejido de granulacién acompaiada de
secrecion seropurulenta .
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Fig. 3.- Caso No. 2: Varon de 81 afos con tuberculosis
perianal. lesion anal ulcerada, en la comisura posterior,
que ocupa el 40% de la circunferencia anal, de bordes
regulares, bien delimitada, de aproximadamente 6 x 6 cm,
de fondo rosado palido, cubierto parcialmente de material
seropurulento.
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Fig. 4.- Caso No. 2: Lesién anal dos meses posteriores a
inicio de tratamiento antituberculoso, se observa
ulcera anal, con disminucién de diametro, con tﬂ}idn
de cicatrizacion y fibrosis.



observa bacilos acido alcohol resistente tefiidos con
tincion Ziehl Nielsen.
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Ill:l 2. Laminilla histolégica (10x) en
observa zona central con necrosis caseosa, rodeado

Figé

por células epiteliodes y macréfagos.
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