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INTRODUCCIÓN

La tuberculosis (TBC) es una enfermedad infecciosa cuyo
agente etiológico es Mycobacterium tuberculosis. Aun-
que es una enfermedad conocida desde hace muchos
años, continúa siendo en la actualidad un problema im-
portante, tanto en países en vías de desarrollo como en
países desarrollados. En estos últimos, afecta sobre todo a
pacientes con factores de riesgo, fundamentalmente esta-
dos de inmunodepresión, y en concreto a los infectados
por el virus de la inmunodeficiencia humana (VIH), por
lo que el tratamiento y el control de los pacientes con el
síndrome de la inmunodeficiencia adquirida (sida) son
fundamentales para conseguir controlar esta enfermedad
infecciosa. Otros grupos de riesgo son los alcohólicos, los
usuarios de drogas por vía parenteral, los ancianos, el per-
sonal sanitario, los residentes en instituciones penitencia-
rias, la población de áreas endémicas, los cirróticos, y
aquellos pacientes en tratamiento con corticoides o fár-
macos inmunodepresores1. Dentro de este último grupo,
tienen importancia desde el punto de vista del especialista
de digestivo los trasplantados hepáticos y los pacientes
con enfermedad inflamatoria intestinal que reciben trata-
miento con corticoides, con inmunodepresores o con in-
fliximab.

TUBERCULOSIS DIGESTIVA

El 10-20% de los casos de tuberculosis son extrapulmo-
nares, porcentaje que aumenta de manera considerable
(45-75%) en pacientes con infección por el VIH. Más de
un 5% de los pacientes con TBC presentan afección 
abdominal, aunque su incidencia real no ha podido ser 
estimada con precisión. El mecanismo por el que M. tu-
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berculosis puede alcanzar el aparato digestivo es funda-
mentalmente por diseminación hematógena y linfática del
bacilo durante la fase de micobacteriemia acontecida en
la primoinfección tuberculosa. También es posible que el
paciente con TBC pulmonar activa, bacilífero, degluta el
microorganismo presente en las vías respiratorias. Otra
posibilidad, muy remota en la actualidad en los países de-
sarrollados, es la ingestión a partir de leche infectada no
sometida al proceso de pasteurización, siendo en este últi-
mo caso M. bovis el microorganismo causal.
La afección digestiva de la TBC puede manifestarse de
manera muy heterogénea, dependiendo del órgano u ór-
ganos a los que afecta. Aunque M. tuberculosis puede in-
fectar a todo el tracto gastrointestinal, desde la boca al
ano, así como a los órganos abdominales (hígado, pán-
creas, peritoneo), las formas de presentación más frecuen-
tes son la TBC intestinal, la peritonitis tuberculosa y la
linfadenitis mesentérica. En un estudio realizado por al
Karawi et al en 19952 se determinó la siguiente distribu-
ción: afección del intestino delgado en el 33,8% de los
casos, peritoneal en el 30,8%, intestino grueso en el
22,3%, tracto gastrointestinal superior en el 8,5% y hepá-
tica en el 4,6%. Afecta generalmente a adultos jóvenes,
en la tercera-cuarta década de la vida, sin diferencias en
cuanto a la distribución por sexos3.
La TBC digestiva puede presentarse con enfermedad pul-
monar activa. Esta asociación es más frecuente en condi-
ciones socioeconómicas desfavorecidas y su coexistencia
es variable según las series (5-38%)4. Parece que a mayor
gravedad de la TBC pulmonar se asocia una más elevada
incidencia y gravedad de la TBC abdominal5. Un grupo
importante son los pacientes con cirrosis hepática, en los
que el diagnóstico de TBC digestiva se encuentra enmas-
carado, en parte, por las características clínicas de la he-
patopatía. La mortalidad por TBC en este grupo es más
elevada que en los pacientes sin hepatopatía de base6. Por
otra parte, el tratamiento antituberculoso requiere unas
consideraciones especiales con el objetivo de reducir el
riesgo de hepatotoxicidad. Otro grupo especial está cons-
tituido por los pacientes con enfermedad inflamatoria 
intestinal que toman fármacos inmunodepresores y corti-
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coides; a su vez, los pacientes a los que se infunde inflixi-
mab son una población de riesgo elevado para contraer la
enfermedad tuberculosa. Se han descrito casos de TBC
pulmonar y extrapulmonar tras la administración de fár-
macos anti-factor de necrosis tumoral (TNF), como in-
fliximab, de forma que, hoy día, con anterioridad a la ad-
ministración de estos fármacos se debe descartar la 
posibilidad de infección tuberculosa latente (ITL)7,8.

CLÍNICA Y DIAGNÓSTICO DE LA TUBERCULOSIS
DIGESTIVA

Como es habitual en la enfermedad tuberculosa, la clínica
consiste en un síndrome constitucional de evolución sub-
aguda con pérdida de peso, astenia y anorexia. Se asocia
febrícula de predominio vespertino, sudoración nocturna
y malestar general progresivo. El diagnóstico de la enfer-
medad tuberculosa del aparato digestivo se basa en una
serie de exploraciones complementarias.
Las pruebas básicas de laboratorio revelan cambios ines-
pecíficos, como anemia, leucocitosis con linfocitosis, au-
mento de los reactantes de fase aguda, así como hipoalbu-
minemia e hipocolesterolemia. Estas últimas tienen un
origen multifactorial y pueden ser debidas a la malnutri-
ción subyacente del paciente, a la afección tuberculosa
del hígado que impide la síntesis de estos dos parámetros
o a la enfermedad enteral, que impediría su absorción9.
La prueba de la tuberculina o intradermorreacción de
Mantoux determina la sensibilización del individuo a la
infección tuberculosa poniéndolo en contacto con un ex-
tracto de bacilo tuberculoso (tuberculina). Las tuberculi-
nas que se emplean son del tipo PPD (derivado proteico
purificado). En España se recomienda usar la tuberculina
PPD RT23 con Tween 80, a la dosis de 2 UT por 0,1 ml,
que es el bioequivalente a la dosis recomendada (5 UT)
de la tuberculina internacional, PPD-S10. Se sigue la téc-
nica de Mantoux, que consiste en la inyección intradér-
mica de la sustancia en la cara ventral del antebrazo, 
apareciendo en el sitio de la inyección un habón que de-

saparece en pocos minutos. La sensibilización del indivi-
duo se manifiesta por una reacción de inmunidad celular,
que produce una zona de induración en el sitio de la in-
yección a las 48-72 h de su administración. La lectura del
Mantoux se realiza midiendo el diámetro de la induración
y el resultado de la prueba depende de ciertas condiciones
del paciente (tabla I).
La aparición en la zona de inyección de vesiculación o
necrosis se considera un signo seguro de infección ante-
rior por el bacilo de Koch. Son causa de resultado falso
negativo la TBC aguda grave, la infección por el VIH, la
coexistencia de otras infecciones virales o bacterianas, 
la vacunación reciente con virus vivos, el tratamiento con
glucocorticoides y con otros fármacos inmunodepresores,
edades extremas, la desnutrición y otras enfermedades
anergizantes10. En la tabla II se exponen los grupos que,
en opinión de Small y Fujiwara11, son candidatos para la
práctica de PPD.
La radiografía simple de tórax permite visualizar las le-
siones características de la TBC pulmonar. Se estima que
el 15-20% de los pacientes con TBC abdominal presenta-
rán signos de TBC pulmonar activa en la radiografía de
tórax; por tanto, el resultado normal de la radiografía 
de tórax no excluye la afección digestiva. En cuanto a las
técnicas de imagen del abdomen, la información que ofre-
ce la radiografía simple de abdomen suele ser escasa y
poco orientativa. Puede observarse la presencia de ascitis,
así como de calcificaciones abdominales correspondien-
tes a ganglios linfáticos o granulomas, sin que ninguno de
estos hallazgos indique la presencia de una enfermedad
activa. Los hallazgos ecográficos característicos de la
TBC abdominal (linfadenopatías con resalte periférico,
masas o implantes nodulares peritoneales, ascitis de alta
densidad difusa o localizada, enteritis o masas inflamato-
rias en la región ileocecal) no permiten establecer el diag-
nóstico de certeza de esta entidad clínica, ya que pueden
aparecer en otros procesos patológicos12,13. La tomografía
axial computarizada (TAC) permite detectar con mayor
precisión que la ecografía la presencia de ascitis de alta
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TABLA I. Valoración del resultado de la intradermorreacción de Mantoux

PPD + Tipo de paciente

> 5 mm VIH +, contactos recientes con TBC, cambios fibróticos en radiografía de tórax por TBC previa, trasplantados, tratados con más 
de 15 mg/día de prednisona durante un mes

> 10 mm Inmigrantes de países endémicos para TBC, UDVP, trabajadores de hospitales o instituciones cerradas, pacientes con enfermedades 
de base debilitantes (diabetes mellitus, insuficiencia renal crónica, gastrectomizados), silicóticos, niños < 4 años y adolescentes
expuestos a contactos con TBC, pacientes oncológicos

> 15 mm Personas sin riesgo de enfermedad ni contacto conocido

En los vacunados por BCG, el límite de positividad se ha establecido en 15 mm.

TABLA II. Candidatos para PPD

– Personas expuestas recientemente a TBC pulmonar – Antes de tratar con infliximab
– Personal de centros de salud de residentes – Neoplasias de cuello y cabeza
– Inmigrantes de zonas endémicas – Silicóticos
– Antes de realizar trasplante de órgano – Personas con VIH
– Pérdida de peso del 5-15% sobre el peso corporal ideal – Personas institucionalizadas
– Antes de inmunodeprimir con corticoides – Personal sanitario
– Presencia de cambios radiológicos de TBC no tratada (fibrosis, cicatrices, etc.) – Insuficiencia renal crónica

– Diabetes
– UDVP VIH negativos
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densidad y linfadenopatías12,13. También puede diferen-
ciar masas abdominales, adenopatías, granulomas y abs-
cesos en diferentes órganos. Los tuberculomas o abscesos
tuberculosos hepáticos aparecen como lesiones ocupantes
de espacio, de aspecto heterogéneo. Sin embargo, a prio-

ri, no pueden diferenciarse del hepatocarcinoma o del
absceso piógeno.
La gammagrafía con galio-67 sirve para detectar áreas de
inflamación en el abdomen sin poder establecer el diag-
nóstico de certeza de TBC abdominal por su inespecifici-
dad. Se han descrito casos donde se ha utilizado esta ex-
ploración para el diagnóstico y seguimiento durante el
tratamiento de TBC peritoneal14.
La laparoscopia es la técnica de referencia para el diag-
nóstico de la peritonitis tuberculosa. Las imágenes típicas
de la TBC peritoneal son la presencia de nódulos peque-
ños, de varios milímetros de diámetro, de aspecto cremo-
so, que pueden confluir y se encuentran sobre la superfi-
cie de peritoneo parietal y visceral. Existe una variante,
que es la peritonitis fibroadhesiva, en la que existen adhe-
rencias entre las dos superficies peritoneales y entre ellas
y la superficie hepática15. La laparoscopia permite, ade-
más, la visualización de la superficie hepática, pudiendo
identificar lesiones similares a las anteriores, difusas o fo-
cales que pueden confluir, dando lugar a masas de aspec-
to tumoral9.
Para el diagnóstico microbiológico se dispone de diferen-
tes técnicas para identificar las micobacterias a partir de
muestras de tejidos afectados, como la tinción de Zhiel-
Nielseen, el cultivo en medio de Löwestein, y la de-
tección de ADN de micobacteria mediante técnicas de
biología molecular, como la reacción en cadena de la po-
limerasa (PCR) o la reacción en cadena de la ligasa
(LCR). Mediante la tinción de Zhiel-Nielseen se identifi-
can los bacilos ácido alcohol resistentes (BAAR) sobre la
muestra, formando parte de este grupo M. tuberculosis.
La sensibilidad de esta técnica es baja, cerca de un 3% en
algunas muestras de origen digestivo. El cultivo en medio
de Löwestein permitiría llegar a un diagnóstico de en-
fermedad micobacteriana al cabo de 20-40 días de la
siembra de la muestra, por lo que cuando se necesita un
diagnóstico rápido no es muy útil en la práctica clínica.
Existen modernas técnicas de cultivo, como el BACTET-
radiométrico o el BACTET-MGIT (Mycobacteria

Growth Indicator Tube), que emplean diversos medios lí-
quidos con los que se acortan los plazos de incubación y
de crecimiento de micobacterias a menos de 3 semanas
(media de 14 días). El cultivo permite disponer de la cepa
causante de la enfermedad, para identificar su especie y
realizar pruebas de sensibilidad a tuberculostáticos. El re-
sultado del cultivo a veces se encuentra influido por la
cantidad de muestra remitida, como es el caso del líquido 
ascítico, donde se obtienen mejores resultados con volú-
menes mayores de 1 l. La detección de ADN de micobac-
terias mediante PCR es una técnica rápida que permite
obtener un diagnóstico en 48-72 h, altamente eficaz, aun-
que más cara que otros métodos convencionales. Esta téc-
nica se ha afianzado como un método con igual o mayor
sensibilidad que el cultivo sobre muestras pulmonares.

Algunos estudios postulan que puede ser útil para contro-
lar la eficacia del tratamiento, mediante determinaciones
periódicas, sobre todo en áreas con multirresistencia a an-
tibióticos16. Sin embargo, debido a su gran sensibilidad
podrían mantenerse resultados positivos del ADN prolon-
gados en el tiempo, aun existiendo buena respuesta y ten-
dencia a la curación de la enfermedad.
El estudio anatomopatológico de la muestra de biopsia
obtenida de distintos órganos afectados ofrece el diagnós-
tico de certeza. El hallazgo más significativo es la presen-
cia de granulomas caseificantes. Un granuloma es una le-
sión nodular formada por células epiteloides y linfocitos
que a veces incluye células gigantes multinucleadas. La
presencia de caseum, generalmente central, es típica de la
infección tuberculosa, aunque existen otras entidades,
como la enfermedad de Hodgkin o la sarcoidosis, que
pueden presentar granulomas parecidos en muy raras oca-
siones.

FORMAS CLÍNICAS

M. tuberculosis puede infectar cualquier región del tracto
digestivo, aunque su localización más habitual es la re-
gión ileocecal. Entre las razones que se han especulado
por las que el bacilo se acantona en la región ileocecal es-
tán su riqueza de tejido linfoide, así como la posibilidad
de mayor contacto y más prolongado de la bacteria con 
la mucosa intestinal debido en parte a la estasis fisioló-
gica del contenido intestinal y a la escasa actividad di-
gestiva15,17.
La tuberculosis oral es una forma poco frecuente que cur-
sa con lesiones nodulares o ulceradas, localizadas en la
lengua y/o el paladar, siendo su diagnóstico histológico.
La tuberculosis esofágica es rara; cursa con disfagia, pér-
dida de peso, dolor retroesternal y tos con la deglución5,18-20.
También pueden aparecer síntomas secundarios a la pre-
sencia de fístulas, como síntomas aspirativos (fístulas tra-
queo o bronquioesofágicas) o, más raramente, hemateme-
sis (fístulas aortoesofágicas). La mayoría de los casos de
TBC esofágica son secundarios, sobre todo originados a
partir de la extensión desde ganglios linfáticos mediastí-
nicos infectados19-21, aunque son posibles otras formas de
afección esofágica, sobre todo a partir de la diseminación
hematógena y la extensión local desde la faringe o la la-
ringe. La endoscopia permite visualizar úlceras superfi-
ciales de distinto tamaño, así como lesiones sobreeleva-
das, fístulas y signos de compresión extrínseca22,23 que 
se localizan preferentemente en el tercio medio esofá-
gico19,20. Los estudios radiológicos con bario pueden 
demostrar la presencia de compresiones esofágicas ex-
trínsecas por adenopatías, fístulas esofagobronquiales o
ulceraciones de la mucosa esofágica. La TAC permite es-
tablecer la extensión mediastínica de la enfermedad24. El
diagnóstico de certeza se obtiene con la biopsia de las le-
siones sospechosas para su estudio histológico y micro-
biológico.
La afección del estómago, duodeno, recto y región peri-
neal también es muy poco frecuente25-28. La incidencia de
tuberculosis gástrica estimada a partir de autopsias de en-
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fermos que fallecieron por TBC pulmonar es muy baja, lo
que probablemente es debido a una serie de factores que
evitan en gran medida la colonización por parte de M. tu-

berculosis (presencia del ácido gástrico, actividad motora
gástrica, escasez de tejido linfático en la pared del estó-
mago)27,28. Las lesiones se localizan sobre todo en la cur-
vatura menor del antro y en la región pilórica12. Las ma-
nifestaciones clínicas son inespecíficas, con presencia 
de epigastralgia, náuseas y vómitos, fiebre y pérdida de
peso. En raras ocasiones acontece un episodio de hemo-
rragia digestiva masiva28. La gastroscopia ofrece un dis-
creto rendimiento diagnóstico (30-50%), ya que las lesio-
nes objetivadas son similares a las de otras entidades,
como la sarcoidosis, la sífilis y la enfermedad de Crohn,
por lo que, al igual que ocurre en otras localizaciones, es
imprescindible la toma de muestras para el diagnóstico
anatomopatológico. Los hallazgos radiológicos son ines-
pecíficos, siendo imposible la diferenciación con el carci-
noma gástrico, el linfoma no hodgkiniano, la sífilis y la
sarcoidosis24. La tuberculosis duodenal puede asociarse a
la afección gástrica y manifestarse como un cuadro oclu-
sivo, ya sea por obstrucción intrínseca de la luz duodenal,
secundaria al crecimiento de las lesiones, o por compre-
sión extrínseca a partir de ganglios linfáticos adyacentes.
Las lesiones tienen la apariencia de una úlcera péptica12.
En muy raras ocasiones se complica con fistulización ha-
cia el colédoco o ictericia obstructiva por compresión ex-
trínseca de la vía biliar25.
La TBC anal y perineal26 afecta predominantemente a los
varones. El mecanismo de infección más frecuente es la
contaminación anal a partir de la deglución de secrecio-
nes espiratorias infectadas, aunque también es posible la
diseminación por vía hematógena o linfática. Se presenta
de manera habitual con dos formas clínicas: fistulizante y
ulcerativa. La fístula anal tuberculosa se sospecha ante
una fístula, habitualmente compleja, de evolución tórpida
y recidivante a pesar del tratamiento quirúrgico correcto.
El diagnóstico diferencial se realiza fundamentalmente
con la enfermedad de Crohn perineal y otras entidades,
como la sarcoidosis, la sífilis, el linfogranuloma venéreo
e, incluso, el cáncer anal.
La tuberculosis intestinal es la forma de presentación más
frecuente de tuberculosis digestiva y afecta a la región
ileocecal en más del 90% de los casos15. El apéndice en
raras ocasiones resulta afectado de manera primaria y ais-
lada, presentándose como un cuadro perforativo12. La
TBC intestinal puede presentarse con tres patrones princi-
pales: ulcerativo, hiperplásico y esclerótico o estenótico.
El ulcerativo es el más frecuente, localizándose sobre
todo en el íleon y el yeyuno. Se caracteriza por la presen-
cia de úlceras múltiples, transversales y de pequeño tama-
ño (3-6 mm), junto con áreas de mucosa intestinal
normal3,15. Aproximadamente en un 10% de los pacientes,
la TBC intestinal es de tipo hiperplásico, por reacción fi-
broblástica submucosa y subserosa del segmento intesti-
nal afectado3. Menos frecuente es el tipo estenótico, que
puede afectar al intestino delgado o grueso.
El cuadro clínico suele ser insidioso, aunque se estima
que en un 20-36% se presentará de forma aguda, princi-

palmente debido a la aparición de una complicación. El
síntoma más frecuente es dolor abdominal (80-85%),
aunque también puede existir pérdida de peso, distensión
abdominal (que puede ser secundaria a la presencia de 
ascitis), diarrea, fiebre, sudoración nocturna y anore-
xia3,12,13,29; con menor frecuencia se observan náuseas, vó-
mitos y melenas. El mecanismo patogénico de la diarrea,
habitualmente acuosa y sin productos patológicos, es des-
conocido, aunque se postula que es debido a una respues-
ta inflamatoria generalizada del intestino delgado. En la
exploración física puede objetivarse la presencia de una
masa abdominal (25-50% de los pacientes) localizada
prioritariamente en la fosa ilíaca derecha3,12.
El colon puede resultar afectado de manera aislada (9% de
los casos), sin que coexistan lesiones sincrónicas en el in-
testino delgado24. Puede manifestarse en forma de cuadros
suboclusivos o con episodios de hemorragia digestiva baja.
La oclusión intestinal puede ser secundaria a estenosis in-
flamatorias o al crecimiento de pólipos hiperplásicos. Es
muy rara la afección difusa de todo el colon en forma de
colitis tuberculosa extensa30, similar a la enfermedad de
Crohn. También puede complicarse con perforación y peri-
tonitis secundaria31. Deberá establecerse el diagnóstico di-
ferencial con enfermedades como la colitis ulcerosa y la
enfermedad de Crohn, el carcinoma de colon y el linfoma,
la amebiasis e, incluso, la sarcoidosis. Son de utilidad los
estudios radiológicos baritados, la ecografía y la TAC ab-
dominales, así como la colonoscopia. En fases avanzadas
de la TBC ileocecal, la TAC puede revelar imágenes con
características diferenciales para establecer el diagnóstico
frente a la enfermedad de Crohn y el linfoma24. El estudio
radiológico baritado puede sugerir alteraciones de la moti-
lidad intestinal, como un tránsito rápido. La afección ileo-
cecal puede dar lugar a la presencia de úlceras, alteraciones
morfológicas y funcionales de la válvula ileocecal, con in-
competencia de la misma, deformidad y acortamiento del
polo cecal e incluso del colon ascendente, segmentos intes-
tinales dilatados o estenosis12,13. En el enema opaco, el co-
lon pone de manifiesto ulceraciones irregulares que pueden
confluir, afectando a áreas circunferenciales. La colonosco-
pia con ileoscopia es de utililidad en la TBC intestinal con
afección colónica y/o ileocecal, ya que no sólo permite la
visión directa de la mucosa colónica afectada, sino también
la toma de muestras para el estudio histológico y microbio-
lógico, que permitirán en última instancia el diagnóstico
definitivo de la TBC intestinal en un 80% de los casos30.
Las lesiones colónicas más habituales son las úlceras y los
nódulos.
Las complicaciones más frecuentes de la TBC intestinal
son la obstrucción intestinal aguda o subaguda por el cre-
cimiento de lesiones intraluminares o por compresión 
extrínseca, y la hemorragia digestiva masiva debida a ul-
ceraciones y fístulas aortoentéricas. También pueden for-
marse fístulas enteroentéricas, colonoentéricas, colono-
duodenales, pieloduodenales, e incluso se ha descrito
fístulización coledocoduodenal25. La perforación intesti-
nal es poco frecuente, aunque se ha observado una mayor
incidencia de esta complicación en pacientes con sida y
en infectados por el VIH-132.
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La linfadenitis tuberculosa, afección de los ganglios linfáti-
cos por M. tuberculosis, es uno de los hallazgos más fre-
cuentes de la TBC abdominal y comprende entre el 25 y el
93% de los casos publicados. Es más frecuente en pacien-
tes inmunodeprimidos. Los principales ganglios linfáticos
afectados son los mesentéricos y los de las regiones ileoce-
cal y piloroduodenal. Para el diagnóstico es de utilidad la
ecografía y la TAC abdominal, aunque las imágenes obte-
nidas no son específicas, pues pueden observarse en otras
enfermedades, como las metástasis de tumores testiculares,
el carcinoma escamoso de cabeza y cuello, los linfomas, la
enfermedad de Whipple y la enfermedad de Crohn24.
La tuberculosis pancreática es extremadamente rara, so-
bre todo de manera primaria, y se han descrito pocos ca-
sos9,33,34. Se han publicado casos de afección pancreática
en el 2,1-4,7% de las autopsias realizadas con TBC mi-
liar4. Los pacientes pueden presentar dolor o malestar 
abdominal de carácter inespecífico y localizado preferen-
temente en el hemiabdomen superior, pérdida de peso,
fiebre, síntomas dispépticos de presentación posprandial,
anorexia y, más rara vez, ictericia obstructiva33. Esta for-
ma de enfermedad tuberculosa es más frecuente en suje-
tos inmunodeprimidos, sobre todo infectados por el VIH.
Las lesiones se localizan con preferencia en la cabeza
pancreática. Pueden ser objetivadas por técnicas de ima-
gen, como la ecografía y la TAC. En la ecografía apare-
cen como masas hipoecogénicas bien delimitadas, que en
la TAC son masas hipodensas. Pueden asociarse a adeno-
patías peripancreáticas. Las imágenes obtenidas con estas
técnicas son similares a las lesiones neoplásicas, abscesos
y pancreatitis crónica, por lo que es necesaria la toma de
biopsias para realizar el diagnóstico diferencial24.
La tuberculosis peritoneal es una localización digestiva
frecuente de enfermedad tuberculosa. En países desarro-
llados aparece en población de riesgo; sin embargo, en
países en vías de desarrollo todavía sigue siendo una cau-
sa frecuente de ascitis en la población general15. Además
de la reactivación de focos latentes implantados en el pe-
ritoneo, la TBC peritoneal puede producirse a partir de la
rotura a la cavidad peritoneal de material caseoso alber-
gado en los ganglios linfáticos y por diseminación directa
desde focos contiguos genitales, generalmente desde la
trompa de Fallopio15.
Para el diagnóstico es imprescindible analizar el líquido
ascítico mediante estudios citoquímicos y microbiológi-
cos. La celularidad revela un predominio linfocitario en
un elevado número de casos. El análisis bioquímico es
muy importante, debiendo prestar atención a tres paráme-
tros: gradiente de albúmina entre el suero y el líquido as-
cítico, adenosindesaminasa (ADA) y CA 125. Los térmi-
nos exudado y trasudado eran muy utilizados hasta los
años ochenta, basándose en la cantidad de proteínas y
LDH del líquido ascítico. Esta clasificación es bastante
útil para otros líquidos orgánicos; no obstante, para la as-
citis no es operativa y nunca ha sido validada. Por tanto,
hoy día se deberían abandonar los términos exudado y
trasudado para hablar del gradiente de albúmina entre el
suero y el líquido ascítico, y clasificar así la ascitis según
posea un alto o bajo gradiente de albúmina dependiendo

de que éste sea mayor o menor de 1,1, respectivamente.
Este gradiente indica la presencia de hipertensión portal y
se correlaciona con su magnitud. En el caso de la TBC,
éste es menor de 1,1, demostrando una concentración de
proteínas más elevada en el líquido ascítico que en el
plasma, ya que la ascitis tuberculosa se forma por exuda-
ción de un líquido rico en proteínas derivado de células
peritoneales infectadas. En pacientes con enfermedades
asociadas que causen hipertensión portal, como los cirró-
ticos, este gradiente puede ser mayor, por lo que la TBC
puede ser más difícil de diagnosticar.
La determinación de ADA en líquido ascítico es un mar-
cador importante en el diagnóstico de TBC peritoneal. El
rendimiento diagnóstico difiere mucho según el lugar
donde se aplique, dadas las variaciones que hay en la pre-
valencia de la enfermedad. En zonas endémicas, como el
continente africano, algunos estudios demuestran que un
valor de corte de 30 U/l puede tener una sensibilidad y es-
pecificidad de 94 y 92%, respectivamente35. Sin embargo,
en países como los EE.UU., donde la prevalencia es baja
y la cirrosis un problema común, tiene una sensibilidad
cercana al 60%, con una especificidad de 95,4%36. La
ADA es un producto derivado de células inmunes activa-
das, no procede directamente de M. tuberculosis. Por este
motivo, en situaciones en las que la inmunidad esté depri-
mida (cirrosis, infección por el VIH, sida) pueden dar fal-
sos negativos. También puede haber falsos positivos en la
carcinomatosis peritoneal, la peritonitis bacteriana espon-
tánea y la peritonitis bacteriana secundaria.
Se ha observado que el CA 125, marcador tumoral de 
neoplasia ginecológica, se encuentra elevado de forma
importante en la ascitis tuberculosa y en el suero de pa-
cientes con TBC peritoneal. Las concentraciones séricas
de CA 125 disminuyen conforme el tratamiento antituber-
culoso hace su efecto; por ello, algunos estudios propo-
nen este marcador para evaluar la respuesta al tratamien-
to tuberculostático37. Las concentraciones de interferón
gamma también están elevadas38, de forma que, conside-
rando un punto de corte 3,2 U/ml, la sensibilidad y la es-
pecificidad de esta determinación para el diagnóstico de
TBC peritoneal es del 93 y 98%, respectivamente. Otro
dato orientativo de TBC es un índice de líquido ascítico/
glucosa sérica menor de 0,9612. Una determinación útil,
no sólo en el líquido ascítico, sino también en el líquido
pleural y en el suero, es la detección de extractos salinos
de antígenos micobacterianos por técnica de ELISA. Esta
determinación en el suero presenta una sensibilidad del
80%, con una especificidad del 93% en los casos de TBC
abdominal. Además, esta determinación parece de utili-
dad en el diagnóstico diferencial de esta entidad con la
enfermedad inflamatoria intestinal39. Aun con todo, la la-
paroscopia con toma de biopsia sigue siendo la técnica de
referencia para el diagnóstico de la TBC peritoneal.
La tuberculosis hepatobiliar ha tenido distintas formas de
clasificación, creándose cierta confusión. Nos hemos de-
cidido por ofrecer una clasificación que sea fundamental-
mente útil para la práctica clínica. Existen tres formas de
afección hepática de la TBC: la forma miliar, la focal o
local y la biliar.
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La forma miliar es la más frecuente; la afección hepática
forma parte de una TBC miliar generalizada en la que re-
sultan afectados otros órganos, y es consecuencia de la
diseminación hematógena de la micobacteria, que llega al
hígado a través de la arteria hepática. A su vez, el hígado
puede resultar afectado de forma difusa, con lesiones ge-
neralizadas, o presentar lesiones focales en forma de tu-
bérculos o abscesos. Cursa generalmente de forma asinto-
mática, siendo muy difícil de diagnosticar9.
En la forma local, el hígado es el único órgano afectado
del organismo, siendo esta forma poco prevalente en la
práctica clínica. Esta variante incluye la presencia de nó-
dulos únicos o múltiples, llamados tuberculomas, y el
absceso hepático tuberculoso. El tuberculoma es una 
estructura envuelta por una seudocápsula fibroso-inflama-
toria, que aparece como resultado de la unión de otras le-
siones más pequeñas llamadas tubérculos. El absceso 
representa la degeneración caseosa del tuberculoma, alber-
gando abundantes bacilos ácido alcohol-resitentes (BAAR)
en su interior29.
La forma hepatobiliar es la menos frecuente y en ella par-
ticipan los conductos biliares. El sistema biliar puede re-
sultar afectado por la compresión, generalmente sobre el
conducto hepático común, de linfáticos locales infecta-
dos; o de forma menos frecuente por infección directa del
epitelio ductal, formándose estenosis inflamatorias29.
Dolor en el hipocondrio derecho, fiebre y cuadro consti-
tucional son los componentes del síndrome clínico. En la
forma hepatobiliar pueden presentarse crisis colangíticas.
Aun cuando se retrasen el diagnóstico y el tratamiento de
la TBC hepática, la evolución a cirrosis es poco frecuen-
te; cuando aparece es el resultado de la fibrosis portal y
sinusoidal. La muerte por fallo hepático fulminante es ex-
tremadamente rara, y siempre en el contexto de una afec-
ción masiva del hígado. En la TBC biliar, la causa más
frecuente de muerte es la colangitis, cuando no hay posi-
bilidad de realizar descompresión.
En la exploración física destaca la hepatomegalia doloro-
sa a la palpación, muchas veces de superficie nodular que
a menudo sugiere el diagnóstico de hepatocarcinoma
como primera posibilidad. En la analítica destaca una co-
lestasis disociada, con gran elevación de la fosfatasa alca-
lina, y bilirrubina normal o ligeramente elevada, así como
un discreto aumento de las transaminasas. Esto se explica
por la naturaleza infiltrativa más que compresiva de las
lesiones. En la afección hepatobiliar, donde es relevante
el carácter compresivo, la ictericia es más manifiesta,
aunque también predomina la elevación de la fosfatasa al-
calina. La biopsia de las lesiones puede tomarse a ciegas,
guiada por ultrasonidos o por TAC, o llevarse a cabo du-
rante una laparoscopia. La primera es más rentable en el
caso de la TBC miliar, donde todo el hígado se encuentra
afectado. La biopsia guiada con técnicas de imagen es in-
teresante cuando se han detectado lesiones focales con
TAC o con ecografía40. La colangiopancreatografía retró-
grada endoscópica (CPRE) es imprescindible para diag-
nosticar la forma hepatobiliar de la TBC. Generalmente,
las lesiones consisten en estenosis tortuosas, irregulares,
con dilatación proximal a lo largo del árbol biliar. Las zo-

nas más afectadas son el conducto hepático común y los
ductos intrahepáticos, que presentan estenosis y dilatacio-
nes segmentarias. Esta apariencia es similar a la de proce-
sos neoplásicos de la vía biliar, por lo que es importante
la toma de biopsia para el diagnóstico diferencial.

TRATAMIENTO

Para el tratamiento de la enfermedad tuberculosa dispone-
mos de fármacos de primera línea y de los llamados fár-
macos de reserva. Los primeros incluyen rifampicina (R),
isoniacida (H), pirazinamida (Z), etambutol (E) y estrep-
tomicina (S). La rifampicina es un inductor enzimático
que puede producir colestasis. La isoniacida provoca citó-
lisis, al igual que la pirazinamida, pudiendo ser causante
de una hepatitis tóxica grave. Dentro de los segundos se
incluyen la cicloserina (Cs), el ofloxacino (O), el cipro-
floxacino, la protiamida (Pt), la capreomicina (Cp), la
clofacimina (Cf), la rifabutina y los macrólidos, como
claritromicina y azitromicina. Los dos primeros presentan
depuración renal, sin que el hígado participe en su meta-
bolización, mientras que el resto presenta una metaboliza-
ción hepatobiliar. A estos fármacos hay que añadir nue-
vas quinolonas, como levofloxacino y moxifloxacino, y
nuevas moléculas como linezolid (oxazolidininona) y te-
litromicina (estólido).
A la hora de elegir una pauta terapéutica hay que inclinar-
se por un tratamiento que ofrezca una alto poder bacteri-
cida y esterilizante, con bajo número de recidivas, bajo
coste, y buena aceptación y tolerancia por parte del pa-
ciente41. Este objetivo puede conseguirse con un trata-
miento de 6 meses que conste de 2 meses con R, H, Z y 4
meses de R, H; o bien una pauta de 9 meses que incluya 2
meses de R, H, E y 7 meses de R, H. El uso de corticoi-
des no está justificado en la tuberculosis digestiva, excep-
to en algunas circunstancias especiales como el shock
séptico, formas miliares muy graves con estado tifoso,
afección simultánea del SNC con meningitis tuberculosa
y afección de la base del cráneo.
En algunas circunstancias se debe asociar el tratamiento
médico con otros procedimientos invasivos. Cuando apa-
rece un absceso hepático, se debe combinar la quimiote-
rapia con la aspiración de éste. En la afección de la vía 
biliar, además de la quimioterapia es necesaria la descom-
presión colocando un stent mediante CPRE, y cuando no
es posible puede considerarse el drenaje transparietohepá-
tico o la descompresión quirúrgica40.
El tratamiento tuberculostático puede provocar gran can-
tidad de efectos adversos, entre ellos hepatotoxicidad, de
especial importancia en la práctica clínica del digestólo-
go. Es el efecto adverso más frecuente y más grave, pu-
diendo ser producido por H, Z, R y Pt. La isoniacida es el
fármaco más implicado en la hepatotoxicidad, así como 
el más estudiado. La isoniacida es acetilada en el hígado
por la enzima acetiltransferasa. Su metabolito, acetilhi-
drazida, es hidrolizado a monoacetilhidrazida. Este últi-
mo se oxida por el citocromo P4502E1, dando lugar a
metabolitos tóxicos incriminados en la hepatotoxicidad.
La isoniacida también puede producir metabolitos hepa-
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totóxicos sin necesidad de acetilación, como la hidracida.
El mecanismo por el que la rifampicina produce hepato-
toxicidad está menos estudiado. Parece ser que es una in-
ductora del citocromo P450 y, al administrarla conjunta-
mente con la isoniacida, potencia la formación de
metabolitos tóxicos de esta última42.
Existen ciertos factores de riesgo para desarrollar hepato-
toxicidad por el uso de tuberculostáticos, como la edad
avanzada, la malnutrición, el abuso de alcohol, la droga-
dicción, la infección por el VIH, la toma de otros fárma-
cos hepatotóxicos, la hepatopatía de base y el estadio fun-
cional de Child-Pugh. Últimamente parece existir otro
factor de riesgo para desarrollar hepatotoxicidad, basado
en el polimorfismo del gen 2 de la enzima N-acetiltrans-
ferasa (NAT-2). Estudios recientes que investigan el sta-

tus acetilador del paciente mediante la genotipificación de
la NAT-2 con técnicas de PCR, indican que los acetilado-
res lentos presentan más riesgo de desarrollar hepatotoxi-
cidad y más grave que los acetiladores rápidos42.
La toxicidad hepática leve es la que se presenta asintomá-
tica o con elevaciones de transaminasas de menos de 5
veces y de fosfatasa alcalina de menos de 3 veces su valor
normal, respectivamente. En estos casos, no es necesario
suspender el tratamiento, y sólo se aconseja vigilar la
aparición de síntomas o el empeoramiento analítico. Los
parámetros de función hepática se normalizan sin modifi-
car el tratamiento o, en el peor de los casos, al finali-
zarlo41.
La toxicidad grave es la que acompaña al cuadro clínico
compatible con hepatitis o cifras de transaminasas de más
de 5 veces el valor normal y/o de fosfatasa alcalina de
más de 3 veces su valor normal. Ante esta situación debe-
mos suspender la medicación durante una semana, o sus-
tituirla por la tríada no hepatotóxica (E, S, Cs). Cuando
mejora el cuadro clínico y se normaliza la analítica, se
inicia una pauta con fármacos de primera línea, reintrodu-
ciendo progresivamente la rifampicina para evitar reac-
ciones de hipersensibilidad. Si de esta forma persiste la
normalidad, se continúa con el tratamiento. Si de nuevo
vuelve a presentarse hepatotoxicidad o ésta persiste tras
la suspensión inicial de los tuberculostáticos, se debe in-
tentar identificar al fármaco causante y sustituirlo por uno
no hepatotóxico. Si predomina la citólisis, se sospechará
que el fármaco causante es la H, la Z o ambas, que se sus-
tituirán por E y S. Así pues, si se está en la fase inicial del
tratamiento se administrará 2 meses de R, E, S; y cuando
se está en la fase de continuación se pautará 10 meses de
R, E. Si predomina la colestasis, es probable que la R sea
la causante, y se sustituirá por E o S, alargándose el trata-
miento 18 meses (2 meses de H, E, Z y 16 meses de H,
E). Se harán igualmente controles semanales y, tras la
mejoría clínica y bioquímica, se intentará reintroducir los
fármacos iniciales. Todos los cambios deben realizarse
sin provocar monoterapias y sin dejar al paciente sin tra-
tamiento durante más de una semana. Siempre debe reci-
bir 3 fármacos durante los primeros 2 meses y 2 fármacos
durante la fase de continuación41.
Una consideración especial importante para los gastroen-
terólogos es el tratamiento de la TBC en pacientes con

hepatopatía de base. Muchos tuberculostáticos se metabo-
lizan en el hígado, por lo que en los hepatópatas puede
ser mayor la concentración plasmática del fármaco, con
posible aumento de su toxicidad. La R y la H se poten-
cian cuando se administran conjuntamente, y hasta un
27% de hepatópatas presentan toxicidad por ellas. Otra de
las limitaciones con las que nos encontramos es que en
estos pacientes es más difícil determinar y monitorizar la
hepatotoxicidad, pues si ésta aparece es difícil saber hasta
qué punto está causada por el fármaco o por el empeora-
miento de la hepatopatía. Si la hepatopatía no es muy gra-
ve y mantienen un buen estado funcional, cabe la posibi-
lidad de empezar a tratar con una pauta de 2 meses de R,
H, E y 7 meses de R, H. Sin embargo, si la hepatopatía es
de tal entidad como para no creer adecuado el uso conco-
mitante de rifampicina e isoniacida, se pueden ofrecer
otras pautas, como 2 meses de R, E, S seguido de 10 meses
de R, E, o bien 2 meses de H, E, S y después 16 meses de H,
E. Siempre se puede utilizar una pauta de fármacos no hepa-
totóxicos, como 6 meses con E, S, Cs seguido de 18 meses
con E, Cs.
El ofloxacino es una fármaco tuberculostático de reserva,
que se elimina por vía renal y que in vitro ha demostrado
acción frente a M. tuberculosis. Estudios recientes con
ofloxacino en el tratamiento de la TBC en enfermos hepa-
tópatas han demostrado que con dosis de 400 mg/día y
administrado en una pauta de 2 meses de H, Z, E y 10
meses de E, O, se obtiene igual eficacia que con el trata-
miento estándar, produce menos hepatotoxicidad que la
combinación de R e H, y es bien tolerado por el paciente
con hepatopatía de base43. Ésta es una de las pautas de
combinación que suelen seguirse en pacientes sometidos
a un trasplante de órgano sólido (como el hepático), y que
posteriormente son diagnosticados de TBC, para evitar la
toxicidad hepática de las rifampicinas, así como las inte-
racciones con los inmunodepresores (especialmente la ci-
closporina).
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