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111. RESUMEN: 

Justificación: No existen registros de la frecuencia, cuadro clínico, 

patología asociada, evolución y tratamiento médico de la tuberculosis 

perianal, en la Unidad de Coloproctología del Servicio de 

Gastroenterología del Hospital General de México, por lo que es 

necesario su estudio. 

Hipótesis: Las enfermedades por organismos oportunistas provocan 

una morbilidad y mortalidad significativa en los pacientes con SIDA, de 

ser así, la tuberculosis perianal debería de ser una complicación 

relativamente frecuente en estos pacientes. 

Objetivos: Conocer la frecuencia , cuadro clínico, patología agregada, 

evolución , manejo terapéutico en el tratamiento de la tuberculosis 

perianal en la Unidad de Coloproctología del Servicio de 

Gastroenterología del Hospital General de México. 

Diseno y duración: Estudio retrospectivo, observacional, longitudinal, 

de enero de 1995 a diciembre de 2004. 

Material y métodos: Se revisaron 20,134 expedientes clínicos de 

pacientes que acudieron por primera vez a la Unidad de 

Coloproctologia del Servicio de Gastroenterologia del Hospital General 

de México, de enero de 1995 a diciembre de 2004; de ellos, dos 

pacientes contaban con el diagnóstico de tuberculosis perianal, con 

confirmación histológica. 
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Se captaron las variables en hojas de recolección de datos en donde 

se incluyen las siguientes variables: nombre, edad, número de historia 

clínica, número de expediente, antecedente personales patológicos, 

cuadro cHnico, tiempo de sfntomas, diagnóstico cHnico, estudios de 

gabinete, confinnaci6n histológica, evolución y tiempo de seguimiento. 

A todas las pacientes se les realizó una historia cHnica, que incluyó 

exploración proctológica completa y toma de biopsia para confirmación 

histológica. 

Análisis de resultados: Se utilizaron tabla de frecuencia y porcentaje 

de acuerdo a cada variable y gráficos para representar los resultados y 

se cruzaron las variables en los casos necesarios. 
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IV. INTRODUCCiÓN: 

TUBERCULOSIS: 

La tuberculosis esta producida por bacterias que pertenecen al 

complejo Mycobacterium tuberculosis. Esta enfermedad afecta 

habitualmente a los pulmones aunque en la tercera parte de los existe 

también afectación de otros órganos. La transmisión se produce 

habitualmente por diseminación a través del aire de pequeñas gotas 

respiratorias producidas por los pacientes con tuberculosis pulmonar 

infecciosa. 1 

El hecho de que la tuberculosis es una de las enfermedades más 

antiguas conocidas por la humanidad, que ha quedado demostrado 

por la afectación tuberculosa de la columna vertebral en momias . 
egipcias. los griegos denominaron tisis (consunción) a esta 

enfermedad, subrayando su característica espectacular de emaciación 

en los casos crónicos no tratados. Durante la revolución industrial y el 

período de urbanización que acompaño a la misma en los siglos XVII y 

XVIII , la tuberculosis se convirtió 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 mortalidad 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 etiologfa infecciosa de la tuberculosis, fue debatida hasta el 

descubrimiento del bacilo tuberculoso por Robert Koch en 1882. La 

mejorfa de las condiciones socioeconómicas y el aislamiento de los 

pacientes infectados en sanatorios, produjo un efecto favorable sobre 

la epidemiologla de la tuberculosis en la primera mitad del siglo XX. En 

Europa y Estados Unidos, la tasa de mortalidad empezó a disminuir 

muchos años antes de la introducción de los fármacos 

antimicrobianos, que fue a partir de la mitad del siglo pasado. 2 

De las especies patógenas que pertenecen al complejo Micobacterium 

tuberculosis, el agente más frecuente e importante como causa de 

enfermedad humana es el propio M. tuberculosis. 

M. tuberculosis es una bacteria con forma bacilar, delgada, aerobia, 

que no forma esporas y que mide aproximadamente 0.5 por 3 um. Las 

micobacterias no se tiñen fácilmente y suelen presentar un color 

neutro en la tinción de Gram. Una vez que se ha teñido, los bacilos no 

pueden cambiar de color con ácido-alcohol, una característica que 

justifica su clasificación como bacilos ácido resistentes (BAAR).3 

Al inicio de los años 90's, se registraron anualmente a la Organización 

Mundial de la Salud, aproximadamente 3.8 millones de nuevos casos. 

Se ha estimado que en 1995 se presentaron, en todo el mundo, 8.8 

millones de casos de tuberculosis; de ellos, el 95% en paises en vías 

de desarrollo, principalmente en Asia, África, Medio Oriente y 

Sudamérica. En el mismo año, se presentaron 3 millones de muertes 

por tuberculosis. 
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En muchos paises industrializados, el número de notificaciones de 

casos de tuberculosis comenzó a estabilizarse o incluso a aumentar 

hacia la mitad de los ai'\os 80's del siglo pasado. Este fenómeno fue 

observado inicialmente en Estados Unidos, seguido de varios paises 

europeos. En 1995, se comunicaron al Centro de Control y Prevención 

de Enfermedades de los Estados Unidos, 22,813 nuevos casos de 

tuberculosis, con un incremento de 2.8% sobre el número más bajo de 

casos que había sido reportado. El incremento de las tasas de 

tuberculosis en Estados Unidos, ha desempeñado un papel importante 

en diversos faclores, como la infección por el virus de la 

inmunodeficiencia humana (VIH), la inmigración desde países con 

prevalencia elevada de tuberculosis, los problemas sociales como 

pobreza, mendicidad y drogadicción.2 

En paises del África Sudsahariana, la reciente extensión de la 

epidemia de VIH se ha acompañado de un incremento del doble o 

triple del número de casos reportados de tuberculosis durante un 

periodo de tan 5610 10 años. ' 

El M. tuberculosis se transmite, con mayor frecuencia, de un enfermo 

portador de la enfermedad a otras personas, a través de pequeñas 

gotas respiratorias, que son aerosolizadas por la tos, el estornudo o el 

habla. Estas pequeñas gotas, se secan rápidamente; las más 

pequeñas pueden permanecer suspendidas en el aire durante varias 

horas y pueden acceder directamente a las vías aéreas terminales. En 

cada golpe de tos, se pueden producir hasta 3,000 gotas infecciosas.3 
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A diferencia del riesgo de adquirir la infección por M. tuberculosis, el 

riesgo de desarrollar la enfermedad tras la infección, depende, 

fundamentalmente, de factores endógenos, como la susceptibilidad 

individual frente a la enfermedad y el nivel funcional de la inmunidad 

celular.1 

La tuberculosis no tratada tiene habitualmente un carácter mortal. 

Cerca de la tercera parte de los pacientes sin tratamiento, fallen tras el 

primer año del establecimiento del diagnóstico y la mitad, lo hacen 

durante los primeros cinco años. En los casos de positividad en el 

frotis de esputo en los primeros cinco años del diagnóstico era del 

65%; de los supervivientes, aproximadamente el 60% había 

presentado remisión espontánea, mientras que el resto, seguía 

eliminado bacilos. 

La introducción de la terapia antimicrobiana eficaz ha influido de 

manera importante en la evolución natural de la tuberculosis. Con el 

tratamiento apropiado, los pacientes tienen grandes posibilidades de 

obtener la curación. La utilización ¡napropiada de los fármacos 

antituberculosos, reduce la mortalidad y puede incrementar, en gran 

medida, el número de casos crónicos con bacilos que se hacen 

resistentes a los fármacos.1 
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TUBERCULOSIS EN MÉXICO: 

De acuerdo con la reforma en el Sector Salud en 1995, la situación 

epidemiológica de la tuberculosis es un problema prioritario que debe 

enfrentarse con un programa nacional con carácter de urgente de 

acuerdo con los lineamientos a nivel mundial.4 

En el período de 1992 a 1996, la morbilidad por tuberculosis pulmonar 

tuvo un incremento de 34%, con un promedio de 14,364 casos por 

año, en tanto que la TB meníngea, disminuyo s610 en 22%, con un 

promedio de 163 casos por año. 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,OOO habitantes; los 

más afectados fueron Baja California, Nuevo León, Chiapas y Nayarit. 

En 1997, la tasa de 28.8 por cada 100,000 habitantes, es importante 
, 

señalar que la población enferma es la económicamente activa, con 

edades que oscilan entre 15 y 44 años. 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 León, pero 17 Estados tienen tasas 

mayores al promedio nacional, que es de 15.1.4 

La tasa de mortalidad por tuberculosis de localización pulmonar, 

meníngea y de otras formas. disminuyó en los años 1991, 1993 Y 1995 

en 20, 33 Y 21%, respectivamente. En 16 Estados tuvieron tasas 

mayores de 5.1; los más afectados fueron Chiapas, Oaxaca, Veracruz 
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y Nayarit, en donde el grupo con mayor mortalidad fue el de mayores 

de 65 años de edad.4 

Tomando como base este dato, se puede considerar que, a pesar de 

conocer el agente causal hace más de un siglo, de disponer de 

fármacos antituberculosos altamente eficaces y un programa de 

control de tuberculosis implantado hace más de 20 años en México, 

este padecimiento no se está controlado. En algunos Estados de la 

frontera norte, se ha registrado un repunte muy importante, debido a 

varias causas, entre ellas el incremento de la pobreza, el predominio 

de la población suburbana, la demografía cambiante, el impacto de la 

infección por VIH y por añadidura, a otras enfermedades que cursan 

con inmunodeficiencia. 4 

La inadecuada organización de los servicios de salud, a propiciado 

que la supervisión del programa tenga 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 instrumentos 

disponibles para el diagnóstico 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 índice de curación en más del 90%; 

esta estrategia en el tratamiento acortado, estrictamente supervisado 

(por sus siglas TAES), en donde juega un papel primordial la 

coordinación para el control de los casos diagnósticos en hospitales 

que permita lograr la continuidad del tratamiento en su lugar de origen 

y obtener su curación. Es prioritario hacer un esfuerzo conjunto para 
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que en México se cumpla el lema: Msi la tuberculosis quieres curar, con 

TAES lo vas a 109rar".4 

TUBERCULOSIS PULMONAR: 

La tuberculosis pulmonar se puede clasificar en primaria y posprimaria 

(secundaria) . ' 

La tuberculosis pulmonar primaria se debe a la infección inicial del 

bacilo tuberculoso. En áreas de elevada prevalencia de tuberculosis, 

esta forma de enfermedad se observa con frecuencia en niños y se 

localiza a menudo en los lóbulos pulmonares medios e inferiores. La 

lesión que se produce tras la infección suele ser periférica y se 

acompaña de adenopatía linfática hiliar o para traqueal , que en 

ocasiones no se detecta en la radiografía de tórax. En la mayor parte 

de los casos la lesión cura de manera espontánea o con el paso del 

tiempo se puede hacer evidente, con la presencia de un pequeño 

nódulo calcificado (lesión de Ghon).' 

TUBERCULOSIS POSPRIMARIA: 

La enfermedad posprimaria también denominada de tipo adulto, de 

reactivación o secundaria, se debe a la reactivación endógena de la 

infección latente y se suele localizar en los segmentos apicales y 

posteriores de los lóbulos pulmonares, en donde la elevada 

concentración de oxígeno favorece el crecimiento de la micobacterias. 

También se afecta los segmentos apicales de los lóbulos inferiores. La 
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extensión de la afección parenquimatosa es muy variable, desde 

pequeños infiltrados hasta enfermedad cavitaria extensa. Cuando se 

forman cavidades, el contenido necrótico y licuefacto se elimina por 

última instancia a través de las vías respiratorias, dando lugar a la 

aparición de lesiones en otros campos pulmonares que, a su vez, 

también sufren cavitación. En formas crónicas, las lesiones 

pulmonares causan fibrosis y más tarde se calcificación y en otras 

zonas persisten las cavidades.' 

TUBERCULOSIS EXTRAPULMONAR: 

Cualquier órgano o sistema puede estar afectado. En orden de 

frecuencia , las localizaciones extra pulmonares más frecuentes son los 

ganglios linfáticos, pleura , sistema genitourinario, huesos, 

articulaciones, meninges y el peritoneo. Como resultado de la 

diseminación hematógena en los pacientes con infección por VIH , la 

tuberculosis extra pulmonar 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 

deglución del esputo con diseminación directa, la diseminación 

hematégena o por ingestión de la leche procedente de las vacas con 

tuberculosis bovina. Las localizaciones más frecuentes son el íleon 

terminal y el ciego. El cuadro clínico puede presentar dolor abdominal, 



16 

diarrea, obstrucción, hematoquecia y masa palpable en el abdomen. 

Se acompaña de fiebre, perdida de peso y sudoración nocturna. La 

afectación de la pared intestinal, las ulceraciones y las fístulas pueden 

simular una enfermedad de Crohn. En estas condiciones, la aparición 

de una fístula anal se debe de descartar tuberculosis perianal, dado 

que en la mayor parte de los casos el manejo es quirúrgico. El 

diagnóstico se puede establecer mediante estudio histológico y cultivo 

de las muestras obtenidas durante la intervención.2 

La peritonitis tuberculosa se produce por la diseminación directa de los 

bacilos tuberculosos desde los ganglios linfálicos, con rotura capsular 

desde los órganos intraabdominales afectados o por diseminación 

hematógena. La aparición de dolor abdominal inespecífico, fiebre y 

ascitis, debe plantear la sospecha de peritonitis tuberculosa. La 

existencia de cirrosis en pacientes con peritonitis tuberculosa complica 

el diagnóstico. En la peritonitis tuberculosa, la paracentesis revela un 

líquido de carácter exudativo con elevado contenido en proteínas y 

leucocitos de tipo linfocitario. La posibilidad del diagnóstico por medio 

del frotis directo y cultivo, es relativamente baja; el cultivo de un gran 

volumen de liquido ascítico puede aumentar la posibilidad de 

establecer el diagnóstico; en la mayor parte de estos pacientes es 

necesaria la biopsia peritoneal para alcanzar este objetivo. 1 
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TUBERCULOSIS ASOCIADA AL VIH: 

La tuberculosis es una importante enfermedad oportunista en las 

personas con infección por el VIH en todo el mundo. En los países en 

vías de desarrolla de África, Sureste Asiático y Sudamérica se ha 

estimado que a mediados de 1996, existían 8.5 millones de personas 

coinfectadas. En los Estados Unidos, la coinfección de VIH y M. 

tuberculosis es frecuente en ciertos sectores de la población, como los 

consumidores de drogas y algunas minarias étnicas. Una persona con 

infección por M. tuberculosis que adquiere la infección por VIH , 

presenta un riesgo anual del 3 al 15% de desarrollar tuberculosis 

activa. 2 

DIAGNÓSTICO: 

La clave para el diagnóstico de la tuberculosis es el mantener un 

elevada índice de sospecha. El diagnóstico no es difícil en un paciente 

de alto riesgo. Con frecuencia, el diagnóstico se considera por primera 

vez cuando se observa alteraciones en la radiografía torácica en un 

paciente que esta siendo estudiado debido a sintomatología 

respiratoria. Si el paciente no presenta condiciones que causen 

inmunodepresión, la radiografía torácica puede mostrar el cuadro 

típico de infiltrados en lóbulo superior con cavitación.1 
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Microscopia para detección de BAAR: 

El diagnóstico de presunción suele estas basado en la observación de 

BAAR en el estudio microscópico de una muestra, como un frotis de 

esputo expectorado o el tejido obtenido de una biopsia. El método 

tradicional como la tinción de Ziehl Neelsen, es satisfactorio, aunque 

requiere una mayor dedicación de tiempo.' 

Cultivo de micobacterias 

El diagnóstico definitivo depende del aislamiento e identificación de M. 

tuberculosis en una muestra diagnóstica, en la mayor parte de los 

casos se obtiene del esputo de un paciente que tiene tos productiva. 

Las muestras pueden inocularse en un medio con huevo o agar como 

el Lowenstein-Jensen o el Middlebrook 7H10, e incubarse a 3r e, en 

una atmósfera con el 5% de CO2• Debido a que la mayor parte de las 

especies de micobacterias presentan un crecimiento lento. puede ser 

necesario cuatro a ocho semanas antes de que se pueda detectar 

crecimiento.' 

Procedimientos radiológicos: 

La sospecha inicial de tuberculosis pulmonar suele estar basada en la 

observación de alteraciones radiológicas en un paciente con 

sintomatología respiratoria. En la época del SIDA, ningún patrón 

radiológico se puede considerar patognomónico.' 
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Prueba cutánea del PPD: 

Se utiliza con mayor frecuencia para detección de infección por M. 

tuberculosis. Esta prueba tiene un valor limitado en el diagnóstico de 

tuberculosis debido a su baja sensibilidad y especificidad. En ausencia 

de antecedentes de vacuna BCG, la positividad de la prueba cutánea 

puede proporcionar un dato adicional para el diagnóstico de 

tuberculosis en los casos en los que el cultivo es negativo. 1 

Procedimientos diagnósticos adicionales: 

La inducción del esputo mediante nebulización ultrasónica del suero 

salino hipertónico, puede ser útil en los pacientes incapaces del 

producir espontáneamente muestra de esputo. Pacientes con 

alteraciones radiológicas, compatibles con etros diagnósticos, deben 

ser sometidos a broncoscopia, cepillado bronquial y biopsia 

transbronquial de la lesión. También se debe llevar a cabo el lavado 

broncoalverolar del segmento pulmonar con alteraciones. En niños es 

recomendable el lavado gástrico tomada en las primeras horas de la 

mañana? 

Además de las muestras de zonas afectadas en sospechas de 

tuberculosis extra pulmonar, las biopsias y los cultivos de medula ósea 

e hígado tienen un buen rendimiento diagnóstico. 2 
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Pruebas diagnósticas de apoyo: 

Las pruebas de diagnóstico de laboratorio basadas en anticuerpos 

contra antígenos bacterianos tienen un valor predictivo escaso. Las 

pruebas diagnósticas con mayor sensibilidad son la amplificación y 

detección de AON, mediante la reacción en cadena de la polimerasa 

(RCP). El problema inicial que existía con los resultados falsos 

positivos debidos a contaminación ya ha sido solucionado. 1 

TRATAMIENTO DE LA TUBERCULOSIS: 

La quimioterapia antimicrobiana para la tuberculosis se hizo posible 

con el descubrimiento de la estreptomicina a mediados de los 40's del 

sig lo pasado. Si embargo, la monoterapia se asociaba a la aparición 

de resistencia de los fármacos, con el consiguiente fracaso del 

tratamiento. Tras el descubrimiento del ácido paraaminosalicilico 

(PAS) y la isoniazida, se estableció el axioma de que la curación de la 

tuberculosis requería la administración simultánea de al menos dos 

agentes a los que fuera sensible.3 

La introducción de la rifampicina a principios de los 70's, inició la era 

de la quimioterapia antimicrobiana eficaz en ciclos cortos, con 

duración de tratamiento menor de doce meses.3 
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Desarrollo de la quimioterapia antituberculosa: 

El efecto bacteriostático de las sulfonamidas en cobayos infectados 

fue descubierto en los años 40's y por primera vez se vio que se podía 

detener el progreso de la tuberculosis.5 

En 1944, la estreptoimicia, un antibiótico recién aislado por Waksman, 

en un microorganismo del suelo, el Stromyces griseus, demostró 

poseer un notable efecto quimioterapéutico sobre la tuberculosis 

experimental en cobayos.5 

En 1949 se descubrió que el ácido paraaminosalicilico (PAS), con ello, 

se evita la farmacoresistencia si se administra en combinación con :a 

estreptomicina. 5 

En 1952, se descubrió la acción antituberculosa de la isoniazida, 

compuesto químico sintetizado cuarenta años antes. Los resultados 

fueron sorprendentes. Cuatro años más tarde, de unas pruebas 

realizadas en Madrás, demostraron que el tratamiento domiciliario, 

ambulatorio, era muy eficaz y no aumentaba el riesgo de infección que 

corrían los contactos familiares del enfermo.5 

La comprobación de que los regímenes de tratamiento intermitentes 

pueden ser tan eficaces como los diarios, ofrecen la ventaja de que la 

medicación puede ser totalmente vigilada. La introducción en 1972 de 

regímenes breves, permitió acortar la duración normal del tratamiento, 

aproximadamente a la mitad, sin disminuir el efecto terapéutico.5 
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Fármacos y dosis recomendadas: 

En el tratamiento se han considerado cinco fármacos como agentes de 

primera línea. Se suministra 5 mg de Isoniazida por kg de peso, con 

dosis máxima de 300 mg, dosis diaria, o a 15 mg por kg de peso, con 

dosis máxima de 900 mg, tres veces a la semana. La rifampicina , a 10 

mg por kg de peso, con dosis máxima de 600 mg al diarias, o 10 mg 

por kg de peso, con máximo de 600 mg tres veces a la semana. La 

pirazinamida, 15 a 30 mg por kg de peso, dosis diaria, con un máximo 

de 2 g, o 50 a 70 mg por kg de peso, con dosis máxima de 3 g, tres 

veces a la semana. El etambutol, a 15 a 25 mg por kg de peso, en 

dosis diaria y a 25 a 30 mg por kg de peso, tres veces a la semana. La 

estreptomicina, a 15 mg por kg de pesos por día; no excederse de 1 9 

por día ya 25 a 30 mg por kg de peso, tres veces a la semana, con un 

máximo de 1.5 9.3 

Regímenes: 

Los de ciclo corto se dividen en una fase inicial o bactericida y una 

fase de continuación o de esterilización. Durante la fase inicial se 

destruye la mayoría de los bacilos tuberculosos, desaparecen los 

síntomas y el paciente pierde su capacidad infectante. La fase de 

continuación es necesaria para eliminar los bacilos resistentes en fase 

quiescente.3 
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El régimen terapéutico de elección en la totalidad de las formas de 

tuberculosis en adultos y en niños, consiste en una fase inicial de 2 

meses de duración con isoniazida, rifampicina y pirazinamida, seguida 

de una fase de 4 meses más con isoniazida y rifampicina. El 

tratamiento se suele administrar diariamente durante todo este tiempo, 

aunque los regímenes intermitentes producen resultados 

equivalentes,J 

Desarrollo de fármaco resistencia. 

El fenómeno de la resistencia se descubrió poco después de la 

introducción de la estreptomicina en el tratamiento de la tuberculosis 

humana. Cuando se administra el medicamento solo, se producía al 

comienzo una notable mejoría en los síntomas del paciente, junto a 

una rápida reducción de la cantidad de bacilos en esputo, pero, pronto 

aumentaba nuevamente el numero de bacilos y se deterioraba el 

estado del paciente. Se encontró que los bacilos aislados del esputo 

que habían 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. 5 

Se llego a la conclusión de que las poblaciones bacterianas grandes, 

contienen una pequeñísima proporción de células que no son 

sensibles a un fármaco. incluso antes de ser administrado. Mientras 

que las células bacterianas sensibles son muertas por el producto, las 
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células insensibles sobreviven, se multiplican, sus descendientes 

resistentes y reemplazan a las células sensibles de la poblaci6n.5 

Seguimiento de la respuesta al tratamiento: 

Para controlar la respuesta a tratamiento, el mejor método es la 

evolución bacteriológica. En los pacientes con tuberculosis pulmonar 

es necesario estudiar, mensualmente, el esputo, hasta que los cultivos 

se hagan negativos. Con los regímenes recomendados de 6 meses, 

más del 80% 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 a 5 meses se debe considerar indicativa de fracaso 

terapéutico.3 

El seguimiento del tratamiento de los pacientes con tuberculosis 

extra pulmonar es más dificil y con frecuencia no es posible llevar a 

cabo. En estos casos, la respuesta a tratamiento se debe evaluar 

clínicamente.3 

Toxicidad. 

La estreptomicina, el primer medicamento efectivo contra la 

tuberculosis, fue descubierta en 1943 por Waksman. Esta droga, 

además de reacciones de hipersensibilidad, tales como fiebre y 

erupción, el principal efecto tóxico es la lesión vestibular. El riesgo 
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aumenta con la dosis y la edad. Se manifiesta por vértigo y ataxia. El 

riesgo es mayor cuando la función renal esta deteriorada.5 

El ácido paraaminosalicilico (PAS), sus principales efectos 

secundarios son gastrointestinales, que pueden obligar a suspenda el 

medicamentos. La hepatitis con ictericia son raras, así como la 

hipersensibilidad. 5 

El efecto tóxico más comun de la isoniazida es la neuropatía periférica. 

El primer síntoma es la parestesia, seguida por dolor punzante y ardor 

en los pies y luego en las manos. La neurotoxicidad se puede evitar 

con piridoxina en dosis pequeñas.5 

El efambulol puede producir neuritis retrobulbar, caracterizada por 

alteraciones de la visión, como disminución de la agudeza visual , 

visión borrosa, escotoma central y ceguera al rojo y al verde.5 

Los primeros informes elogiaron a la rifampicina por la facilidad con 

que se suministraba y su baja toxicidad, al aumentar la experiencia, se 

vio mayor toxicidad con reg imenes intermitentes, entre los que 

destacaban el síndrome cutáneo con rubor y prurito, sindrome 

abdominal con dolor y nauseas, síndrome gripal con fiebre y 

escalofríos, sindrome respiratorio con disnea, púrpura y elevación de 

transaminasas.5 
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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 tres 

meses de tratamiento, o bien cuando en el frotis del esputo se 

observan BAAR después de 5 meses de tratamiento. Para la 

prescripción de medicamentos en estos pacientes, es imprescindible 

evaluar la sensibilidad de los cultivos actuales a los agentes de 

primera y segunda línea. Una regla fundamental en esta situación es 

la de añadir siempre más de un fármaco cuando fracasa el régimen 

terapéutico previo, manteniendo la isoniazida y rifampicina hasta 

obtener unos resultados de pruebas de sensibilidad a la micobacteria. 3 

Prevención: 

La mejor forma de prevención de la enfermedad es el diagnóstico 

oportuno con la administración del tratamiento adecuado hasta su 

curación. Otras estrategias adicionales son la vacunación BCG y la 

quimioterapia antimicrobiana preventiva. 1 

La vacunación BCG se recomienda de manera rutinaria en los recién 

nacidos en países con prevalencia elevada de tuberculosis. En países 

desarrollados, la vacuna se recomienda sólo en los lactantes y niños 

con negatividad para PPD, que muestran un riesgo elevado de 

exposición intima y prolongada a pacientes con tuberculosis y que no 

pueden tomar tratamiento profiláctico con isoniazida, así como en 
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lactantes y niños pertenecientes a grupos en los que la frecuencia de 

nuevas infecciones por M. tuberculosis supera el 1 % anual. 

Un componente importante para el control de la tuberculosis es la 

administración de isoniazida a personas con tuberculosis latente y 

riesgo elevado de enfermedad activa, se ha demostrado que la 

profilaxis con isoniazida reduce la incidencia de tuberculosis en 

personas con infección por VIH.1 
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v. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA: 

Determinar el número de pacientes que acudieron a consulta de la 

Unidad de Coloproctologfa del Servicio de Gastroenlerología del 

Hospital General de México, enero de 1995 a diciembre de 2004, con 

diagnóstico de tuberculosis penanal , la terapéutica empleado y su 

resultado. 
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VI. JUSTIFICACiÓN: 

No existen registros de la frecuencia, cuadro clfnico. patología 

asociada, evolución y tratamiento médico de la tuberculosis perianal 

en la Unidad de Coloproctología del Servicio de Gastroenterología del 

Hospital General de México, por lo que es necesario su estudio. 
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VII. HIPOTESIS: 

Las enfermedades por organismos oportunistas provocan una 

morbilidad y mortalidad significativa en los pacientes con SIDA, de ser 

así, la tuberculosis perianal debería de ser una complicación 

relativamente frecuente en estos pacientes. 
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VIII. OBJETIVOS: 

Conocer la frecuencia de la tuberculosis perianal, su cuadro cHnico, 

patología agregada, evolución, manejo terapéutico implementado en la 

Unidad de Coloproctologfa del Servicio de Gastroenterologia y en el 

Servicio de Neumología del Hospital General de México. Determinar 

los factores asociados, en especial en los pacientes portadores de VIH 

o enfermos con SIDA. 
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IX. MATERIAL Y MÉTODOS: 

Estudio retrospectivo, descriptivo y observacional en el que se 

reportan dos casos de tuberculosis perianal. Se incluye cuadro clínico, 

exploración proctológica, tratamiento, evolución y la descripción de las 

lesiones macroscópicas en el momento del diagnóstico y posterior a 

tratamiento. En los dos casos se cuanta con estudio confirmatorio 

histológico por biopsias de la lesión, prueba de reacción en cadena de 

polimerasa y estudios de laboratorio y gabinete complementarios. Se 

instituyó tratamiento especifico recomendado por la Organización 

Mundial de la Salud para el tratamiento de la tuberculosis 

extrapulmonar. 

Universo de trabajo: 

El estudio se realizó en el Unidad de Coloproctología del Servicio de 

Gastroenterología del Hospital General de México. Los pacientes 

fueron referidos de la Consulta Externa de Medicina General. Para el 

tratamiento fue necesario la interconsulta con el Servicio de 

Neumología. Para complementar el diagnóstico se solicitó la prueba 

de reacción en cadena de polimerasa (RCP), realizada en el Instituto 

Nacional de Enfermedades Respiratorias. 

Se captaron las variables en hojas de recolección de datos en la que 

se incluyeron las siguientes variables: nombre, edad, número de 

historia clínica, número de expediente, antecedente personales 

patológicos, cuadro clínico, tiempo de síntomas, diagnóstico clínico, 



JJ 

estudios de gabinete, confirmación histológica, evolución y tiempo de 

seguimiento. 

A) REPORTE DEL PRIMER CASO: 

Femenino de 29 años de edad, originaria y residente de Mapastepec, 

Chiapas, de medio socioecon6mico bajo; no cuenta con servicios de 

agua potable, ni drenaje, eliminación de excretas en fosa séptica. 

Antecedentes patológicos, transfusionales y quirúrgicos negados. 

COMBE negativo. Inicia su padecimiento hace 9 meses, con pérdida 

de peso de aproximadamente 20 kg, astenia, adinamia, fiebre y 

diaforesis de predominio nocturno. Además, refiere lesión en el ano, 

dolorosa, que se exacerba al sentarse y con la evacuación, 

acompañado de sangrado, fresco, rojo rutilante , en escasa cantidad, 

manchando el papel higiénico y en ocasiones su ropa interior. En la 

exploración física se obselVa paciente caquéctica, con palidez de 

tegumentos y mucosas ++, lengua saburral y seca. Tórax cilíndrico , 

simétrico, sin deformaciones óseas, pero con arcos costales 

prominentes, movimientos respiratorios normales y simétricos, la 

auscultación pulmonar con murmullo vesicular normal, sin ruidos 

agregados, el resto del examen físico sin particularidades. En la 

inspección de la región perianal se obselVa lesión ulcerosa, localizada 

en la comisura posterior del ano, de borde irregular, de 

aproximadamente 3 x 3 cm de diámetros, el fondo de la úlcera con 

tejido de granulación acompañada de secreción seropurulenta. En la 

palpación externa, con bordes ¡ndurados que al tocarla desencadena 

dolor. Al tacto rectal es muy doloroso, por lo que se difiere el resto de 
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la exploración procto16gica. Bajo anestesia local se toma biopsia del 

borde de la lesi6n para su estudio histológico. El reporte histológico 

fue inflamación granulomatosa crónica con presencia de 

micobacterium tuberculosis. Los estudios de laboratorio a su ingreso 

son normales, a excepción de la hemoglobina (9.8 g/di) que no requirió 

transfusión de hemoderivados. Con el diagnóstico histológico, se 

solicita reacción en cadena de polimerasa para tuberculosis, que fue 

positiva. Se solicita tele de tórax para descartar tuberculosis pulmonar, 

que se reportó lesiones sugestivas en lóbulo pulmonar superior 

derecho, por lo que se realiza broncoscopia con lavado broncoalveolar 

y cepillado en cultivo Loweistein~Jensen y tinción Zielh Nielsen , que 

fueron negativas para M. tuberculosis. Además se realizó prueba 

serológica para VIH, que también fue negativa. Tránsito intestinal, 

normal. Se inicia tratamiento antituberculosis según ·10 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 sábado y domingo, por dos 

meses, con vigilancia por el Servicio de Neumología y la Unidad de 

Coloproctología. A los dos meses de iniciado el tratamiento se 

encuentra a la paciente con buena respuesta , aumento de peso de 

aproximadamente de 4 Kg, mejoría en las condiciones generales y 

disminución de tamaño de la lesión perianal, así como disminución de 

dolor, sin embargo, con estenosis moderada por proceso cicatrizal de 

la lesión, que requirió 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 viernes, por 6 meses 

más. 
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Bl REPORTE DEL SEGUNDO CASO: 

Masculino de 81 años de edad, originario y residente de Santiago, 

Michoacán, de medio socioecon6mico bajo, radica en medio rural , sin 

servicios de agua potable ni sistema de drenaje, alcoholismo intenso, 

cada 8 días, por 2 a 3 días hasta la embriaguez, por un lapso de 3 

años, entre 1998 y 2002, en ocasiones alcohol absoluto al 96%, 

actualmente negado. Antecedente de prostatectomfa, por vía 

abdominal, hace 10 años, niega el resto de antecedentes patológicos y 

transfusionales. COMBE negativo. Acude a la Unidad de 

Coloproctología del Servicio de Gastroenterología del Hospital General 

de México, proveniente de la consulta externa, por cuadro clínico de 6 

meses de evolución, caracterizado por perdida de peso de 

aproximadamente de 15 Kg, tos seca, crónica, de mas de tres meses, 

sin expectoración, diaforesis, fiebre de predominio nocturno y 

decaimiento del estado general. En la exploración física paciente 

masculino, bien conformado, de edad aparente igual a la cronológica, 

con palidez de tegumentos y mucosas ++, regularmente hidratado. 

Tórax cilíndrico, simétrico, sin deformaciones, con prominencia de 

arcos costales por escaso panlculo adiposo, movimientos respiratorios 

simétricos, disminuidos en amplexión y amplexación. A la auscultación 

pulmonar con murmullo vesicular disminuido, presencia de estertores 

crepitantes en ambos campos pulmonares. Resto de la exploración es 

normal. En la exploración proctol6gica se observa una lesión anal 

ulcerada, en la comisura posterior, que ocupa el 40% de la 

circunferencia anal, de bordes regulares, bien delimitada, de 
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aproximadamente 6 x 6 cm, de fondo rosado pálido, cubierto 

parcialmente de material seropurulento. A la palpación externa muy 

dolorosa. Al tacto rectal tono esfinteriano con marcada hipotonia, la 

maniobra es muy dolorosa, por lo que se omite el resto del estudio 

proctológico. Bajo anestesia local se toma biopsia de lal borde de la 

lesión; el reporte histológico fue de inflamación granulomatosa crónica 

con necrosis caseosa y presencia de M. tuberculosis. Los estudios 

complementarios de laboratorio fueron de Hb 7.2 g/di, por lo que 

requirió transfusión de un paquete de concentrado eritrocitario, 

albúmina de 2.4 mg/dl, el resto de los estudios se encontraban en 

limites normales, la prueba serología de EUSA para HIV fue negativa. 

La tele tórax con imagen con infiltrado micronodular difuso en ambos 

campos pulmonares, y presencia de calcificaciones en hilio pulmonar 

bilateral compatible con tuberculosis pulmonar miliar. La baciloscopia 

en esputo fue positiva ++, la reacción en cadena de polimerasa 

positiva para M. tuberculosis. Se inicia manejo antituberculoso por el 

Servicio de Neumologia con etambutol (1 g), isoniazida (200 mg), 

rifampicina (500 mg) y pirazinamida (1 Q), a dosis diaria, de lunes a 

viernes, por dos meses, con buena respuesta a tratamiento. Acude a 

los dos meses de tratamiento con disminución importante de la lesión 

ulcerada, disminución franca del dolor anal, con ganancia ponderal de 

2 kg, sin embargo, con incontinencia anal total. Se cita por el Servicio 

de Neumología y por la Unidad de Coloproctología al termino de 

primera fase de tratamiento antituberculoso. Se inicia la segunda fase 

del tratamiento por 8 meses más, y seguimiento por ambos Servicios 

para vigilar evolución y probables secuelas. 
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x. DISCUSiÓN: 

Se ha presentado una considerable reducción de la incidencia de 

tuberculosis gastrointestinal a partir de 1950 debido a la introducción 

de terapia antimicrobiana y al desarrollo de métodos efectivos de 

pasteurización de la leche.6 No obstante de una significativa 

disminución en la morbilidad y mortalidad de la tuberculosis a partir de 

1980, se ha visto crecimiento en la incidencia de la enfermedad en los 

últimos años, debido a la epidemia de SIDA. 7,8 

Se estima que se presentaron 90 millones de nuevos casos de 

tuberculosis entre 1990 y 1999.8 La infección por el bacilo de Koch es 

todavía un motivo de publicación médica en todo el mudo, en especial 

por la epidemia del VIH , la aparición de bacilos multiresistentes, la 

gran población de inmigrantes y la pobreza, que juegan un papel 

importante en la incidencia de la enfermedad .9.
10 

La tuberculosis (TB) extra pulmonar puede afectar cualquier órgano 

hasta en un 15 % de los casos.7•
10

. Los lugares de mayor localización 

son la pleura, con 26%; ganglios linfáticos, en 17%; tracto 

genitourinario, con 15% y hueso y articulaciones, 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.11
,12 
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Los síntomas pueden ser muy engañosos e ¡nespecíficos, pero es 

indispensable pensar en este posible diagnóstico e instituir tratamiento 

especifico correspondiente.13 

Dentro del TB gastrointestinal la región ileocecal es la más afectada, 

reportada hasta 85% de los casos ,13,14 seguida por el yeyuno y el 

colon. 

La TB perianal es más común en varones en una relación de 4: 1, Y es 

más frecuente entre la 3era y 4a décadas de la vida; por lo regular 

ocurre en forma secundaria a un foco pulmonar primario,15,16 aunque 

éste no siempre sea aparente.17 La contaminación del ano es 

generalmente causada al tragar las secreciones pulmonares 

contaminadas con el Bacilos de Koch; una contaminación más rara es 

dada por la diseminación sanguínea 9 linfática. Una lesión 

preexistente como fisura anal, erosión, fistula anal, enfermedad 

pilonidal o excoriación, entre otras, es generalmente encontrada .18
, 19 

La lB perineal por lo regular se encuentra asociado a lB pulmonar y 

generalmente no se observan lesión digestiva posterior a exámenes 

clínicos, radiológicos o endoscopicos.7 

La fistula anal es la presentación clínica más frecuente de la TB anal, 

con una frecuencia que oscila entre un 80% a 91% de los casos. 13
.
15 

Ésta, en ocasiones, no se pueden distinguir de una fístula anal de 

origen criptoglandular.15.20 Es sugestiva la fístula anal cuando existe un 

orificio secundario abierto, trayecto(s) distante(s) y muy 

vascularizada(s) .15 La mayoría de los autores reportan una alta 
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frecuencia de fístula anal compleja que muchas veces ponen en riesgo 

la integridad del aparato esfinteriano y por ende, la continencia anal. 

Un largo período de desarrollo de la fístula y la recurrencia posterior a 

un manejo quirúrgico adecuado, ha sido encontrado por la estos 

autores,'5.20 lo que indica que todo tejido resecado en un 

procedimiento quirúrgico, en especial por fístula anal debe ser enviado 

a patología para su estudiado histológico.7 

Hace anos se han reportado varios tipos morfológicos de lesiones por 

tuberculosis anal, dos en particular bien descritas. El primer es el 

llamado verrucoso, con crecimiento en la región perianal que se 

extiende hacia conducto anal. El segundo tipo es el más común y se 

presenta como una úlcera con bordes definidos, de fondo de color 

rosado y con un a capa de secreción mucopurulenta?,,22 La forma 

ulcerativa de una, TB anal, típicamente se presenta como una 

superficie ulcerada, blanda, friable, de base necrótica , con tejido de 

granulación y cubierta por una delgada capa de secreción purulenta;23 

la lesión generalmente es muy dolorosa, En estos casos, el 

diagnóstico se confirma por el estudio histOlógico.g,'3 

La prueba cutánea de la tuberculina es un indicador valioso porque es 

positiva en el 75% de lOS pacientes con TB anal; 10 una prueba 

negativa en pacientes que no presentan inmunodepresión y que se 

asocian a una radiografía de tórax normal, el diagnóstico de TB anal 

es muy improbable," 
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El diagnóstico de TB anal depende de un análisis histológico y 

bacteriológico. la lesión histológica típica es de células gigantes y 

epiteliodes alrededor de necrosis caseosa, pero la presencia 

patognomónica de caseum no es constante, lo que ocasiona 

problemas diagnósticos, especialmente en los casos de enfermedad 

de Crohn con afección periana!. El diagnóstico también se realiza 

cuando se observa bacilos de Koch en las lesiones anales con tinción 

Ziehl Nielsen y por cultivos. Se utilizan nuevas técnicas para detección 

de TB como la reacción en cadena de polimerasa que amplifica el 

genoma y puede detectar la presencia del ONA en 48 horas, con alta 

sensibilidad y especificidad?4 Las nuevas pruebas de inmunoreacción 

ligada a enzimas para el diagnóstico de TB gastrointestinal, tiene alta 

especificidad y sensibilidad?5 Er pacientes sin síntomas respiratorios , 

la TB pulmonar s610 se sospecha por cambios en la radiografía de 
• 

tórax, sin embarga, la tomografía de tórax revela infiltrados en lóbulos 

tanto superior como inferior del pulmón derecho.9 

A veces el conjunto de evidencia epidemiológica, clínica, histológica y 

radiológica , proporcionan los argumentos para el diagnóstico de TB 

anal. Esto incluye el origen y la clase social del paciente, previa a la 

historia de la TB, supuración anal recurrente, perdida de peso, fiebre, 

diaforesis nocturna, tos seca crónica, prueba de la tuberculina positiva, 

granulomas epiteliales sin necrosis caseosa, asociadas a tuberculosis 

pulmonar y gastrointestinal, y respuesta favorable y rápida al 

tratamiento antituberculoso.11 
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El diagnóstico diferencial primario de la tuberculosis anal es la 

enfennedad de Crohn con manifestaciones anales pudiendo 

determinar las siguientes diferencias (Tabal 1).26 

Pueden ocurrir otras enfermedades granulomatosas en el ano, como 

el herpes simple, la amebiasis, reacción a cuerpo extraño, sarcoidosis, 

sífilis y linfogranuloma venéreo por Clamidia trachomatis.27 En casos 

raros, la TB penanal puede simular un cáncer anal ,9,28 lo que hace 

indispensable el estudio histológico. 

La TB anal requiere un tratamiento con antibióticos específicos bajo 

supervisión rigurosa.13 En ciertos casos,29 la fístula anal puede curar 

posterior a tratamiento, de no ser así, el tratamiento quirúrgico esta 

indicado como procedimiento estándar. El tiempo de curación depende 

del tamano de la lesión. Otras formas de TB anal sólo requieren 

manejo de antibióticos. 7 

Existe una alta prevalencia de lesiones anales como consecuencia de 

síndrome de inmunodefi~iencia adquirida, estimada entre 16% a 

34%.30 Aunque la incidencia de TB se incrementa en estos pacientes, 

especialmente las formas extrapulmonares, la región perianal es 

extremadamente rara. Cuando se presenta, generalmente pasa a 

segundo plano, ya que existe un sitio que requiere mayor atención. 

Hay una reciprocidad entre el Bacilo de Koch y el VIH; ya que el bacilo 

estimula la propagación del VIH a través de factores de crecimiento.31 

La inmunosupresión desencadenada por el VIH , causa un deterioro en 

la función de los linfocitos By T, la NK y macrófagos que reactiva a las 
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micobacterias que están en los sitios de latencia, generalmente 

localizados en pulmón o en tracto digestivo,32 La transmisión sexual 

del bacilo de Koch durante el coito anal, ha sido muchas veces 

postulada, pero nunca probada. 31 En un estudio realizado por Sultan y 

col. demostraron que la incidencia de pacientes operados por 

abscesos o fístulas anales portadores de VIH, es del 10.8%; sin 

embargo, durante su investigación, ninguno de ellos presentó TB 

anal.7 

Los últimos estudios han cambiado las recomendaciones para la 

terapia antituberculosa. Los objetivos del tratamiento son los mismos, 

estos avances requieren que el uso de los antimicrobianos sea más 

individualizado. Los tratamientos están basados en el perfil de riesgo 

del paciente, combinado a los hallazgos hematológicos, 

bacteriológicos y radiológicos. Es más complicada que los anteriores 

métodos de tratamiento, éstas nos llevaran a un menor riesgo de 

fracaso terapéutico y resistencia bacteriana.:13 El tratamiento de 

elección ésta basado en isoniazida, rifampicina, etambutol y 

pirazinamida, con una fase inicial de dosis de 7 días a la semana y un 

total de 56 dosis, ó 5 días a la semana, y un total de 40 dosis, 

descansando sábados y domingos, para continuar en una segunda 

fase con isoniazida y rifampicina, por 7 días a la semana, 128 dosis ó 

5 días a la semana, 90 dosis habituales.' En pacientes infectados con 

VIH, ésta recomendado el esquema de dosis diaria por 7 días.JJ La 

combinación de medicamentos en la terapia antituberculosa, se 

efectúa por el alto riesgo de resistencia primaria o secundaria con el 

consiguiente fracaso terapéutico.5 
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XI. CONCLUSIONES: 

Se ha reportado que la fistula anal es la presentación más frecuente 

de la TB anal, sin embargo, en el Hospital General de México se ha 

visto como única presentación la ulcera anal, localizada en la comisura 

anterior o posterior, con caracterrsticas comunes como el dolor y el 

sangrado rectal , en escasa cantidad, secundaria a la (riabilidad del 

tejido. Con las características propias de una ulcera por tuberculosis 

como son: el fondo de tejido de granulación, cubierta por una capa de 

secreción mucopurulenta. 

Para confirmar el diagnóstico, fue necesaria la biopsia en la que 

reportó inflamación granulomatosa crónica. con la presencia de 

necrosis caseosa, ésta última, patognomónica para tuberculosis, pero 

no siempre presente. La tindón de Zielh Nielsen positiva para M. 

tuberculosis en las biopsias, prácticamente confirman el diagnóstico. 

Posterior a ello, se debe descartar un foco primario pulmonar y renal. 

La tuberculosis anoperineales puede producir daño del aparato 

esfinteriano, que es irreversible. 

El tratamiento con antibióticos específicos mejora el estado general del 

paciente. cura las lesiones primarias y de la región anoperineal. Se 

han visto secuelas locales como la estenosis anal posterior a 

tratamiento específico, secundaria al proceso de cicatrización, que 

finalmente van a requerir tratamiento médico ° quirúrgico. 
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XII. TABLA Y FIGURAS: 

Enfermedad de Crohn Tuberculosis Perianal. 

Edad. 20 a 30. Más de so. 
Sexo. Igual en ambos. Masculino ++ 

Aspectos clínicos. Típica (ulcera Población inmigrante; 

profunda), inespecífica malas condiciones 

(fisura, absceso, socioeconómicas. 

fístula recurrente). lnespecíficas(fístula 

recurrente, ulcera 

superficial). 

Placa de tórax. Normal en la mayoría. Tuberculosis(activa o 
1 

1 
1 
1 

1 

secuelas). 

Prueba cutánea de Negativo. Positiva. 

tuberculina. 

Afección de tracto Frecuente (ileocecal} Rara. 

digestivo. 

Histología. Granuloma sin Granuloma (más 

caseum o inespecífica. numerosas, largas, 

generalmente juntas y 

ricas en células 

gigantes;+/- caseum; 

PCR (+/-ELISA). 

Cultivo del Bacilo de Negativo. Positiva o negativa 

Koch. (tejido biopsiado, 
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orina, secreción 

gástrica) 

Respuesta a drogas Raro. Buena. 

antituberculosas. 

Evolución posterior a Recaída; lesiones del Curación sin recidiva; 

un tratamiento Crohn en el tracto sin lesiones en tracto 

adecuado. digestivo. digestivo). 
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• 

Fig. 1.- Mujer de 29 años con tuberculosis perianal. 

Caso NO.1 . 



Fig. 2.- Caso No. 1: Lesión ulcerosa, localizada en la 

comisura posterior del ano, de borde irregular, de 

aproximadamente 3 x 3 cm de diámetros, el fondo de la 

úlcera con tejido de granulación acompailada de 

secreción seropurulenta . 

47 
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Fig. 3.- Caso No. 2: Varón de 81 años con tuberculosis 

perianal. lesión 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 pálido, cubierto parcialmente de material 

seropurulento. 
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Fig. 4.- Caso No. 2: Lesión anal dos meses posteriores a 

inicio de tratamiento antituberculoso, se observa 

ulcera anal, con disminución de diámetro, con tejido 

de cicatrización y fibrosis. 
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Fig. 5.- Caso 1. Laminilla histologica (x40), en la que se 

observa bacilos acido alcohol resistente teñidos con 

tinción Ziehl Nielsen. 
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Fig 6.- Caso 2. Laminilla histológica (1 Ox) en la que se 

observa zona central con necrosis caseosa, rodeado 

por células epiteliodes y macrófagos. 
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