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I . INTRODUCCIÓN,,

La tuberculosis es causada por el Mycobacterium, en sus di-

ferentes variedades: tuberculosis, bovis, avium y anóninas.. Pero

la etiopatogenia de este padecimiento infeccioso intervienen otros

factores con importancia semejante a las de dichas bacterias, como

son: las malas condiciones de higiene y de habitación, el trabajo

excesivo, las malas instalaciones laborales, la desnutrición, los

padecimientos debilitantes como la cirrosis hepática, la diabetes

mellitus y las neoplasias.. La importancia que comparativamente tie

ne el Mycobacterium y los otros factores etiológicos, se comprende

si se comparan las curvas de las tasas de mortalidad, antes y des-*

pues del descubrimiento y uso de los antibióticos. Antes de los

antibióticos, en 1845, la tasa de mortalidad por tuberculosis era

de 500 por 100,000 habitantes y en 1945 era de 50 por 100,000, lo

que constituye una disminución de la tasa de mortalidad de 10 veces

en el transcurso de 100 años, sin drogas específicas ni vacunas y

con tratamientos de eficacia objetable y aplicados a escasos pa-

cientesj, esta dramática disminución de la tasa fue lograda por

el mejoramiento de las condiciones sanitarias de las comunidades,

especialmente las urbanas, así como el mejoramiento de las condi-

ciones laborales, tanto horarios, como sueldos e instalaciones de

trabajo.. En cambio, la antibioticoterapia, iniciada en 1345 con la

estreptomicina, no ha logrado modificar dicha tasa de 50 tubérculo

sos por 100,000 habitantes, frustrando así las esperanzas cifradas

2

en esos medicamentos.

La frecuencia de la tuberculosis es uno de los índices del

nivel del desarrollo social alcanzado por una población, ya que



significa educación, servicios sanitarios elementales cono agua

potable y drenaje, instalaciones escolares y laborales higiéni-

cas, emolumentos justos, etc. Así la tuberculosis forma parte de

la llamada "Patología de la pobreza",.

1
Como afirma Contreras: "el patólogo en el silencioso y ló

brego recinto del anfiteatro puede determinar el momento evolu-

tivo del país: México es un país en desarrollo, que aún soporta

los estigmas propios de los países pobres o subdesarrollados y

ya empieza a enfrentar los problemas de los paises opulentos o

industrializados.. No hemos terminado con los aún presentes y te

rribles fantasmas de la cardiopatía reumática, la tuberculosis,

la amibiasis y cuando ya enfrentamos el creciente número de en-

fermedades propias de los paises desarrollados como la ateroes-

clerosis y el infarto consecuente, la obesidad y la diabetes

mellitus".

El presente trabajo tiene como propósito contribuir al

conocimiento de los caracteres anatomoclínicos de la tuberculo-

sis intestinal, variedad de esa infección que se creía desapare

cida y que forma parte del creciente número de casos de tubercu

losis observados en los últimos años.



2. MATERIAL Y MÉTODOS.,

Del l°de enero de 1974 al 31 de diciembre de 1983, en la unidad

de Anatomía Patológica del Hospital Juárez de la S.S..A, se efectúa

ron 6,457 autopsias, en 136 de las cuales se hizo diagnóstico ana-

tomo pato lógico de Tuberculosis pulmonar. De esos 136 casos, en 78

figuraba el diagnóstico morfológico de Tuberculosis intestinal en

el protocolo de necropsia, documentado macro y microscópicamente,,

esta serie constituye el material de estudio de la presente comu-

nicación. (CUADROS 1 y 2 )„

Mediante la investigación de la historia clínica, en todos y

cada uno de los casos se tabularon los siguientes datos;sexo,

edad, antecedentes de alcoholismo, tabaquismo y combe, enfermeda-

des asociadas, síntomas generales: tanto pulmonares como gastroin

testinales, tiempo de evolución y diagnósticos clínicos..

Las lesiones intestinales encontradas en el curso de las autop.

sias con diagnóstico de tuberculosis pulmonar se disecaron y se -

fotografiaron con película Kodachome luz de día de 25 ASA, se dej;

cribieron y posteriormente, se tomaron muestras de las zonas in—

testinales alteradas, se fijaron en formalina al 10 %, se inclu—

yeron y cortaron por el método de la parafina y se tiñieron con -

los métodos de Hematoxilina y Eosina y Ziehl-ííeelsen,. Iguales mé-

todos se siguieron en las lesiones ganglionares, peritoneales y

epiploicas..

Las preparaciones histológicas obtenidas fueron estudiadas para

determinar sus caracteres, la existencia de Mycobacterium Tubercu

losis y se fotografiaron los campos fundamentales para el diagnó.s

tico.



Con el estudio del protocolo y del material fotográfico así como

el del histopatolágico, también en todos y cada uno de los casos, -

se tabularon los datos morfológicos de: lesiones tuberculosas extra

intestinales e intestinales, y de éstas últimas, sitio, localiza —

ción, forma y dimensiones, estructura histopatológica, existencia -

de bacilos y lesiones en órganos satélites como peritoneo, epiplón

y ganglios linfáticos intraabdominales,.



AUTOPSIAS DE 1974 A 1983 ( 6 ,457)

UHIDAD DE ANATOMÍA PATOLÓGICA

HOSPITAL "JUÁREZ" S..S..A..

9 0 0

700

6 0 0

5 0 0

4 0 0

300

200

1 0 0

882

675 6 8 7

527

3 1 8

852

7 0 6
6 7 2

' 612

5 2 6

76 77 78

A 3 O

82 83

CUADRO 1
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CflSOS DE ENTEROCOLIIIS TUBERCULOSA

( 78 )

1

5
4

6 6
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&
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74 75 76 77 78 79 80 81 82 83

A S O

CUADRO 2



3,. RESULTADOS,,

A) CLÍNICOS:

EDAD.,

De los 78 casos de tuberculosis intestinal que constituyen la serie de

estudio, la edad varió" desde los dos meses hasta los 75 años,, Se obser

vó una mayor incidencia entre los 20 y 60 años (60 casos) .,

ANOS No,. DE CASOS

0-10
10-20
20-30
30-40
40-50
50-60
60-70
70-80

6
2

16
16
14
14
1
9

7,.6
2,.5

20 ,,5
20 ,,5
17.9
17,.9
1.2
11.5

SEXO,,

En nuestro grupo correspondieron 2 7 al sexo femenino y 51 al masculi-

no, lo que hacen un 34,,6 % y 65,.3 % respectivamente,,

ssxo

FEMENINO

MASCULINO

NO,,

TOTAL

DE

27

51

7R

CASOS *

34,

65.

99,

,6

.3

,9



ANTECEDENTES.,

En un 57,.6 % {45 casos) el antecedente de alcoholismo fue positivo, un

34.6 % (27 casos) tuvieron tabaquismo y sólo un 16,,6 % { 13 casos) el

dato de Combe estuvo presente.

SÍNTOMAS PRINCIPALES,,

En ordes de frecuencia fueron; Fiebre (47 casos), tos (37casos) , pér-

dida de peso (32 casos), ascitis e ictericia (24 casos), dolor abdomi-

nal (20 casos), diarrea (15 casos), vómito (14 casos), melena y/o rec-

torragia (13 casos) y masa abdominal palpable (2 casos)„

SÍNTOMAS NO.. DE CASOS %

60..2
47.. 4
41,0
30.. 7
25,6
19 -2
17,9
16,6
2., 5

TIEMPO DE EVOLUCIÓN,

Desde iniciada la sintomatología hasta que fue hecho el diagnóstico,el

tiempo de menor evolución fue de 15 días y el de mayor de 2 años, pero

en un gran numero (38 casos) varió entre los dos y ocho meses,. Sólo el

caso de un paciente adulto del sexo masculino, rebasó este rango con 20

años de evolución..

Flebre
Tos
Pérdida de peso
Ascitis/ictericia
Dolor Abdominal
Diarrea
Vómito
Melena/rectorragia
Masa abdominal

47
37
32
24
20
15
14
13
2



TIEMPO DE EVOLUCIÓN No. DE CASOS

4 días 2
15 días 12
20 días 3
1 mes 9
2 meses 9
3 meses 10
4 meses 4
5 meses 3
6 meses 4
8 meses 5
1 año 8
2 años 8

20 afios 1

DIAGNÓSTICOS CLÍNICOS,,

En cinco casos ( 6,,41 %) se estableció clínicamente el diagnóstico de

enterocolitis tuberculosa; en el resto { 93,,59 % ), los diagnósticos

fueron; cirrosis hepática e hipertensión portal, absceso hepático a-

mibiano, carcinoma de colon, ictericia maligna, perforación intestinal

por salmonela, úlcera péptica perforada y amibiasis intestinal,

ÓRGANOS CON LESIONES TUBERCULOSAS,,

Además del intestino delgado y el colon, se observaron granulomas tu-

berculosos en pulmones, bazo, hígado, riñon, ganglios mesentéricos,

peritoneo, encéfalo y meninges, órganos genitales y páncreas, con la

siguiente frecuencia;



LO

LESIONES TUBERCULOSAS EXTRAIHTESTINALES CONCOMITANTES

ORGAHO no. DE CASOS

62.. 8
55.1
48., 7
39 ..7
32.,0
30.. 7
23 ..0
16 ,.6
15,.3

Pulmón
Bazo
Hígado
Riñon
Ganglios mesentéricos
Peritoneo
Encéfalo
Órganos genitales
Páncreas

49
43
38
31
25
24
18
13
12

ENFERMEDADES ASOCIADAS,.

Así como el hallazgo de alcoholismo existió en un gran número de

casos, la asociación con cirrosis hepática también fue considera

ble: 20 casos (25.6%),. En siete casos (8,,9 %) se presentó con

diabetes mellitus, en dos casos (2,.5 %) con hipertensión arterial

maligna, en un caso (1.28 %) con Síndrome de Down y en otro asocia.

do a carcinoma del colon.



3,. RESULTADOS.

B) ANATÓMICOS:

H&UAZGOS MACROSCÓPICOS,,

En todos los casos se encontraron lesiones múltiples tanto en el

intestino delgado como en el colon;se observó una mayor inciden-

cia cerca de la válvula ileocecal (65 casos) .. Por orden de frs -

cuencia, los si t ios más afectados fueron: íleon terminal, ciego

colon ascendente y recto sigmoides,. £Fig,. 1)..

En 35 casos (44,.8 %) se identificaron úlceras aplanadas

de bordes desgarrados, color blanco o blanco amarillento, de for

ma anular con orientación transversa respecto al eje longitudinal

del intestino, y de consistencia firme.. En 27casos (34.,6 %) se ob

servó retracción de la serosa en los sitios ulcerados,. (Fig,2).,

En 43 casos (55..1 %) la lesión más sobresaliente fue el en-

grosamiento de la pared intestinal con estenosis., (Pig., 3) „

Sólo en 25 casos (32 %) se encontraron tuberculoroas serosos:

lesiones firmes de color gris blanquecino y bien limitadas que me-

dían en promedio un milímetro,, (Fig,. 4),,

En los 78 casos de nuestra serie, había adenomegalias mesen

téricas.

HftLLftZGOS MICROSCÓPICOS.

Se encontraron granulomas serosos en 56 casos (71*7 %}, musculares

en 16 casos (20,, 5 %) y mucosos en 6 (7,.6 %)..

l o s granulomas estaban formados por una zona c e n t r a l de necros is

caseosa rodeada de un a n i l l o de l i n f o c i t o s , con abundantes cé lu l a s

e p i t e l i o i d e s y c é l u l a s gigantes t i po Langhans,, (Fig.. 5 y 6) ,.
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Fig,, 1., íleon terminal, ciego y porción inicial del colon
abiertos,, En la mucosa del íleon se observan úlce.
ras irregulares, rojo oscuro, típicas de la tuber
culosis intestina1„

Fig.. 2.. íleon abierto., En la mucosa vecina a la inserción
mesentérica, se observa una úlcera anular, irregu
lar, color grisáceo y rodeada de vegetaciones. El
diámetro mayor es perpendicular al eje del intes-
tino ,
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Fig.. 3.. Corte transversal
del íleon que raueg
tra gran disminu -
ción estenótica de
la luz intestinal
debido a la lesión
tuberculosa,.

Fig.. 4,, Intestino delgado con lesiones tuberculosas
que alcanzan la serosa y producen peritonitis
tanto en ese sitio como a ditanciá, así como
linfadenitis tuberculosa..



u

Fig.. 5., Mucosa intestinal,. Folículo de Kbster típico
con necrosis central rodeada de células epi-
telioides, células gigantes y halo de linfo-
citos., Método de Hematoxilina-Eosina, 35 X,,

Pig,. 6,, Mucosa intestinal con tuberculosis,Detalle de
una célula gigante de Langhans con múltiples
núcleos dispuestos en anillo, rodeada de lin-
focitos y células epitelioides.. Método de He-
matoxilina y eosina,. 125 X..
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En los bordes de las úlceras se encontraron numerosos

tuberculoiaas que infiltraban la totalidad de la pared e in-

vadían hasta la serosa que se encontró sustituida por te j i -

do conectivo laxo,, (Fig,. 7 y 8) „

En tres casos (3.8 %) se demostraron bacilos tubérculo

sos con el método de Ziehl-Neelsen, corroborados por la posi-

tividad de testigos con tuberculosis pulmonar., (Fig,, 9)
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Fig,. 7,, Ulcera intestinal tuberculosa en vista panorá-
mica que muestra la destrucción de la mucosa y
tres folículos de Koster en los límites de la
capa submucosa,. H.yE,. 35 X..

Fig.. 8,, Mucosa cólica que muestra una lesión tuberculosa
inicial en la capa submucosa., H.yE., 35 X.,
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* to*.

*!' .

Pig,. 9,, Enteritis tuberculosa., Numerosos bacilos
teñidos con el método de Ziéhl-Neelsen
250 X,,

Pig.. 10., Tuberculosis intestinal que muestra
intensa reacción fibroblástica en
torno a un folículo de Koster, con
dos células gigantes tipo Langhans
en el centro,, H,.yE.. 125 X,,
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4,, DISCUSIÓN,.

De igual manera que la tuberculosis pulmonar, la enterocolitis

tuberculosa es causada por el Mycobacterium tuberculosis; y de

las cepas patógenas para el hombre, la bovina es la responsable.

El género de Mycobacterium está integrado por bacterias de fqr

ma bacilar que se tiñen con dificultad; pero una vez teñidas, re-

sisten la decoloración por el alcohol-ácido,. Es por esta caracte-

rística que se les llama "bacilos ácido-alcohol resistentes (BAAR)

y comprende, aparte de las especies patógenas: la humana, la bovi-

na y la aviaria, algunas saprofitas y otra también patógena: el

Mycobacterium Leprae,.

La diferencia patogénica entre las tres especies fundamentales

de bacilo tuberculoso, estriba en su evidente virulencia para los
3

animales de laboratorio, como se muestra en el siguiente cuadro:

MYCOBACTERIUM
virulento hominis bovis avium anónimo
para;

cobayo +++ +++ - - a +

conejo + +++

ratón +++ +++ - a +++

g. bovino - +++

aves de corral - +++

hombre +++ +++ - - a +++
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Las cepas humana y bovina, como puede verse, son igualmente

patógenas para el hombre y lo son tanto por vía respiratoria co

mo gastrointestinal.. La entrada de la infección primaria deter-

mina el patrón y la localización de las lesiones tuberculosas..

En 1868, Klebs comprobó la teoría de que la tuberculosis in

testinal primaria es causada por la ingestión del bacilo, al -

producir úlceras intestinales tuberculosas en cobayos a los que

4

alimento con material caseoso humano y bovino.

En la tuberculosis intestinal (TB..I..), actualmente se dis -

tingue el tipo primario, contraído por ingerir leche de vaca -

contaminada y el tipo secundario, resultado de la deglución de

material infectante en casos de tuberculosis pulmonar (TB..P,,)

avanzada., Para la mayoría de los autores la forma secundaria go

za mayor aceptación, ya que la literatura al respecto, refiere

que en el mundo occidental la TB..I,, primaria, prácticamente ha

desaparecido, pues con el uso de las drogas antituberculosas,
5,6,7,8,9

su incidencia es menor de 5 %..

Asimismo en los Estados Unidos la TB,,l.. primaria es conside

rada como "enfermedad rara", o propia de personas inmigrantes de

áreas endémicas., En los países subde sarro liados, tales como la

India y nigeria, el 2,. 5 % de los ingresos a Hospitales es por

TB..I,. y entre 0.02 y 5.,1 % de todas las autopsias se descubre la
10,6

enterocolitis tuberculosa..

En un estudio hecho en el Hospital General de la ciudad de

México, por Larraza. Arista y Ondarza,en las autopsias efectuadas

entre 1976 y 1980, encontraron 9,,34 % de TB.,1.. primaria,. Ninguno

de los casos de nuestra serie fue de TB.,1,, primaria, probablemeji
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te porque esta variedad se adquiere en el campo por la ingestión

de leche infectada y nuestros pacientes son citaáinos que ingieren

leche pasteuri2ada o leche en polvo.

Respecto a la TB.,1,, secundaria, tres vías son las aceptadas

mediante las cuales puede llegar el Mycobacterium al intestino:

la deglución ya citada, la vía hematógena; a través de canales

linfáticos de ganglios infectados, y por extensión directa de Ó£

s. 11,1213ganos adyacentes,, '

En el caso de infección peoducida por ingestión de bacilos,

éstos llegan al estómago y, gracias a la cápsula lipídica que

los cubre, pueden evitar ser digeridos por el jugo gástrico y

pasar directamente al intestino delgado. Cabe considerar que, si

el estómago se encuentra vacío, la acidez gástrica puede destruir

los bacilos, lo mismo que, franqueando el píloro, la alcalinidad

del duodeno puede igualmente destruirlos, por lo que, debe existir

alimento en el estómago para que estos dos mecanismos defensivos

5

del organismo puedan ser bloqueados.

Una vez que el bacilo ha llegadoal intestino, será a nivel de

las placas de Peyer donde vaya a establecerse, pues es bien conoci

da su gran afinidad linfotropa.. Siendo muy abundantes dichas pía -

cas en el íleon terminal, fácilmente se explica que la mayor inci-

dencia de lesiones tuberculosas intestinales ocurra en este sitio.,

En efecto, casi en el 90 % de los casos, la localización es ileo™

cecal, siguiendo en orden decreciente de frecuencia colon ascenden

te, yeyuno, apéndice, duodeno, estómago, sigmoides y recto.. En nuej;

tros casos las lesiones se localizaron, por orden de frecuencia, en

la zona adyacente a la válvula ileocecal, íleon terminal, ciego.
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colon ascendente y recto sigmoidea.

Otros factores pueden señalarse como coadyuvantes en este

mecanismo y serían;

1. La gran estasis fisiológica de la región,.

2. Las extensas áreas con un alto índice de absorción y

3. La circunstancia de que el contenido intestinal a 'este nivel

se encuentra completamente digerido, lo cual permite un contac:

to más directo del bacilo con la mucosa intestinal.,

Boyd ha demostrado que, en las áreas de estasis, el bacilo se fija

en la profundidad de las glándulas mucosas y ahí se inicia una
4

reacción inflamatoria; como se observa en la figuras ..

Los bacilos, llevados por los macrófagos, llegan a las placas

de Peyer en la submucosa; esta colonización desencadena una res-

puesta inflamatoria crónica, con la formación de folículos tuber

culosos que contienen células epitelioides y abundantes linfocitos

figura (10). Este folículo se necrosa posteriormente y libera ba-

cilos que invaden los linfáticos intramurales y de ahí pasan a

14
los ganglios regionales donde también se forman tuberculomas, fi

gura (11) .

Los granulomas submucosos crecen y, combinados con endarteri-

tis de la mucosa que obstruye la irrigación sanguínea local, cau-

san edema y esfacelo. Se forman así úlceras irregulares que se ex

tienden a la muscular, pudiendo llegar a la serosa. Las úlceras

cicatrizan, el tejido colágeno submucoso se acumula y retrae, pro

4
duciendo estenosis de la luz intestinal, figura (12).

La reacción fibroblástica, final y más activa, ocurre en la sub-

mucosa, dando por resultado un notable engrosamiento de la pared.
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consecuencia de la formación de tüberculomas, hiperplasia infla

matoria linfática, infiltración celular y edema,. La inflamación

se disemina por vía linfática y los tuberculomas llegan a for -

marse hasta en la superficie serosa; los ganglios linfáticos se

lesionan por la diseminación del material tuberculoso que pasa

por los canales linfáticos,. Sn esta forma y, según el predominio

de las lesiones, se distinguen dos formas clínicas: la ulcerada

y la hiperplásica. En la primera, los tubérculos confluyen, se

necrosan y dan lugar a una filcera que puede ser tan profunda,

.. 15,16.1 7

que produzca hemorragia intensa, fístula y aun perforación.

Estas lesiones ulcerosas se extienden siguiendo los linfáticos

que circundan el intestino, por su distribución circunferencial,

presentan orientación transversa. En la forma hiperplSsica los

tüberculomas llegan a calcificarse acompañándose de una infla-

mación granulomatosa crónica que forman masas polipoides irre-

gulares, que pueden también llegar a ulcerarse,, En este caso, la

complicación principal es la oclusión, En el 50 % de los casos,

por palpación se descubre una masa que, radiológicamente, puede
2ó,29

confundirse con un tumor,, En nuestros casos solamente encontra-

mos uno de la variedad hiperplásica; probablemente por el corto

tiempo de evolución.
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is tuber-
a que pro
estenosis
pies del
, perito-
y linfa-
is.,

Fig., 12., Enteritis tuberculosa,. Detalle de una úlcera de
la mucosa; es de bordes desgarrados, color blan
co grisáceo rodeada de vegetaciones.,



Las lesiones anatomopatológicas demostradas son la base de los

signos radiológicos que proporcionan una gran ayuda para hacer

el diagnóstico, especialmente el estudio baritado del intesti-

no delgado, sin embargo, los hallazgos no son patognomónicos -

de la enterocolitis tuberculosa, solo sugieren que la enfermedad

4

puede es tar presente,. Las manifestaciones mSs tempranas son:

1) t ráns i to acelerado secundario a híperraotilidad e intoleran-

cia a l medio de contraste,,

2) hipersegmentación de la columna de bario ( intest ino de pollo)

causado por áreas hipertónicas que alternan con ot ras hipotó

nxcas,,

3) Alteraciones secretor ias que dan como resultado dilución,

precipitación y floculación del bario,.

Los cambios tardíos que ocurren e l e l contorno in t e s t ina l
4

de los casos de en te rocol i t i s tuberculosa no tratada son:

1) Signo de S ter l in : que es un defecto de llenado en e l segmento

enfermo del íleon o ciego, con una columna de bario retenida

en las porciones proxijnal y d i s t a l de esta área,.

2) Signo de la cuerda: formado por una reducción de la columna de

bario en e l íleon terminal, y la cual pers i s te desde e l pr ínc i

pió hasta e l fin del estudio,. Esto representa i r r i t a b i l i d a d o

estenosis y comunmente se ve en la tuberculosis entérica ulce

rosa o en la i l e í t i s regional..

3) Signo de Gershon-Cohen: hallazgo que se ve en los estudios de

doble contraste (aire y bario) y se asocia con un hueco y val
vula i leocecal r ígida debido a la ulceración y fibrosis. .
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4) Defectos de llenado solitariosi en el ciego, indistinguibles

de un cáncer.,

Otro estudio que puede ser útil para hacer el diagnóstico
16,2 5

es la Colonoscopía, pero debe tomarse en consideración que la -

mayoría de casos de enfermedad granulomatosa del área ileocecal

vistos en E..U.. e Inglaterra, representan ejemplos de enfermedad

Crohn.. Tandon y Prakash señalan que en contraste con ésta, las

úlceras tuberculosas son múltiples y redondas en vez de linea-

les y serpinginosas,.

El diagnóstico preciso debe establecerse por métodos ba_c

teriolágicos o histológicos.. Los criterios usados para su con-

firmación son los siguientes;

1) cultivo positivo o inoculación en cobayos..

2) demostración de Mycobacterium en los cortes histológicos

con tinción especial,.

3) presencia de necrosis caseosa en el segmento afectado, gan-

glios mesentéricos o pericólicos.

En nuestros estudios histológicos sólo se encontró en 3

casos la presencia de Mycobacteriumr probablemente porque se

trató de pacientes plurisintomáticos que fueron tratados con

antibióticos y éstos destruyen la cápsula bacilar que es, la

que toma el colorante,.

Cualquier lesión en la que ninguno de éstos criterios

está presente, se clasifica como enfermedad de Crohn u otra

inflamación granulomatosa no tuberculosa como: Sarcoidosis,

Histoplasmosis, Actinomicosis, Sífilis o Schistosomiasis.. No

olvidemos que el síndrome de mala absorción, la isquemia in-



26

testinal y la amibiasis, son entidades clínicas que pueden con-

findirse con una enterocolitis tuberculosa,,

Los granulomas por cuerpo extraño (talco, bario, etc) también -

deben diferenciarse del granuloma tuberculoso,.

La enfermedad responde adecuadamente al tratamiento médico
29,35,36

antituberculoso, pero las complicaciones, tales como hemorragia

masiva, oclusión por estenosis, intususcepción y formación de -

trayectos fistulosos, pueden requerir de intervención quirúrgi-

ca., Sn nuestra casuística la única complicación encontrada fue

sangrado de tubo digestivo,manifestado por melena y rectorragia

en 13 casos (16..6 %) „
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5,, CONCLUSIONES.,

1,, En l a Unidad de Anatomía Patológica de l Hosp i t a l "Juparez"

de la S.S.A.,, de 1974 a 1983, se efec tuaron 6,457 au tops ia s

de l a s cua les 136 fueron d iagnos t i cadas h i s topa to lóg icamente

como t u b e r c u l o s i s pulmonar, y de e l l a s , 78 como t u b e r c u l o s i s

intestinal,.

2,. No se observaron casos de tuberculosis intestinal primaria,

y la serie está integrada totalmente por pacientes con tu-

berculosis intestinal secundaria a tuberculosis pulmonar.,

3,. La tuberculosis intestinal mostró ligera predominancia en

hombres: 51 casos {65,.3 %) ; mientras que sólo fueron mujeres

27 {34,,6 %) „

4,. La edad varió de los dos meses a los*75 años, con mayor in-

cidencia entre los 20 y 60 años (60 casos) .,

5,. Los antecedentes más frecuentes fueron, en orden decreciente:

alcoholismo;45 casos, tabaquismo: 27casos y combe: 13 casos.,

6.. Los síntomas presentes fueron: fiebre, tos, pérdida de peso,

ascitis e ictericia, dolor abdominal, diarrea, vómito, mele-

na y rectorragia y masa abdominal palpable,.

7,, El tiempo de evolución fue de 15 días el menor y de 20 años

el más avanzado.,

8,, Los diagnósticos clínicos establecidos en los pacientes fue-

ron: cirrosis hepática e hipertensión portal, absceso hepáti

co amibiano, carcinoma del colon, ictericia maligna, perfora

ción intestinal por salmonela, úlcera péptica perforada y a-

mibiasis intestinal.,
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9.. Ss observaron granulomas tuberculosos no sólo en el intestino

delgado y el colon sino también en pulmones, bazo, hígado, r_i

ñon, ganglios mesentéricos, peritoneo, encéfalo, órganos geni

tales y páncreas.. (Fig,, 13 y 14) .,

10,, Se asoció con cirrosis hepática en 20 casos, con diabetes

mellitus en siete casos, en dos con hipertensión arterial

en uno con Síndrome De Down y también en un sólo caso,con

adenocarcinoma del colon..

11.. Las lesiones macroscópicas fueron múltiples en el intestino

delgado y en el colon, predominando en el área ileocecal

(65 casos) ..

12,, Las lesiones ulceradas que ss encontraron en 35 casos, eran

aplanadas, de bordes desgarrados, color blanco, consistencia

firme y forma oval,,

13,, En 43 casos predominó el engrosamiento de la pared intestinal,.

14. En 25 casos se identificaron granulomas serosos que medían

en promedio, un milímetro.

15.. En la totalidad de los casos había adenomegalias mesentéricas

e intraabdominales.,

1&,, La distribución microscópica de los granulomas fuá, por or-

den de frecuencia; serosos 56, musculares 16, mucosos 6.,

17,, Los granulomas estaban constituidos por la zona central ne-

crótica rodeada de abundantes linfocitos, células epitelíoi

des y células gigantes tipo Langhans,.

18,, En las aonas adyacentes a la úlcera mucosa se identificaron

numerosos tuberculomas que llegaban a invadir la totalidad

del espesor de la pared intestinal.,
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13,, Petitonitie
tuberculosa
producida
por eiíten -
sión y disg
ntinación de
enterocoli-
t is tubercu
losa.,

Pig,. 14, Peritonitis
f ibroadhesi
va que en -
globa todo
si intesti-
no en un
proceso in-
flamatorio
íibrino-fí-
broso„
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19, La presencia de bacilos tuberculosos sólo se demostró en

tres casos, con tinción especial de Ziehl-fíeelsen,,
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