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RESUMEN

El presente trabajo expone un caso clinico tomado de un hospital de tercer nivel de la ciudad
de Quito-Ecuador. El paciente tiene antecedentes de insuficiencia renal cronica, hipertension
arterial y diabetes mellitus; es admitido por presentar diarrea cronica, pérdida de peso,
sudoracion nocturna y en las dltimas horas presenta un nuevo cuadro con hematoquecia y
debilidad generalizada. Durante este trabajo se muestra la evolucion clinica y posterior
diagndstico de tuberculosis abdominal, al igual que su respectivo tratamiento. Este caso es
importante para reforzar el conocimiento médico ya que al pensar en infecciones por
tuberculosis normalmente se tiende a enfocar a la afectacion pulmonar, pero existen otras
presentaciones de la misma, ya que puede infectar a cualquier parte del cuerpo. De hecho, en
Ecuador durante el 2016 segun las estadisticas del Ministerio de Salud se reportaron un total
de 5134 nuevos casos, de los cuales se estima que el 18 % corresponde a diagndsticos
vinculados a la tuberculosis extrapulmonar. Este trabajo pretende que el estudiante de medicina
comprenda y se familiarice con la presentacién y complicaciones de tuberculosis abdominal,
la cual puede imitar a enfermedad de Crohn y en algunos casos no lograr diagnosticarse.

Palabras clave: Sangrado gastrointestinal, tuberculosis abdominal, enfermedad de Crohn,
insuficiencia renal cronica.



ABSTRACT

The present work displays a clinical case from a third level hospital in the city of Quito-
Ecuador, the patient has a medical record of chronic renal insufficiency, hypertension, diabetes
mellitus; he is admitted for presenting chronic diarrhea, weight loss, night sweats and in the
last hours it has presented a new onset of hematochezia and generalized weakness. This work
develops the clinical evaluation and posterior diagnosis of abdominal tuberculosis, as well as
their respective treatment. This case is important to reinforce medical knowledge because most
of the times by thinking of tuberculosis, it focusses mainly in pulmonary tuberculosis, but there
are other presentations of it, indeed it can affect any organ. In fact, in Ecuador during 2016,
according to statistics from the Ministry of Health, a total of 5,134 new cases were reported,
of which an estimated 18% corresponds to diagnoses linked to extrapulmonary tuberculosis.
The aim of this work is for the medical student to understand and get familiarized with the
presentations and complications of abdominal tuberculosis, which can mimic Crohn’s disease
and in some cases not to be diagnosed.

Key words: Gastrointestinal bleeding, abdominal tuberculosis, Crohn’s disease, chronic renal
insufficiency
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INTRODUCCION

El sangrado digestivo bajo es aquel que se presenta desde el ligamento de Treitz hasta
el ano. Esta es una complicacion frecuente dentro de la patologia gastrointestinal (Fermin
Mearin, 2018). Se ha determinado que alrededor del 20% al 25% de los casos de sangrado
digestivo son por sangrado digestivo bajo (Frost, et al., 2015). La incidencia anual calculada
es de 20 a 30 casos por cada 100.000 habitantes, misma que aumenta con pacientes en edad
avanzada y existe una mayor prevalencia sobre el sexo masculino (Babakhanlou, 2018).

La presentacion clinica mas frecuentes es la hematoquecia que se presenta como heces
con sangre rojo rutilante; pero la sangre proveniente desde el intestino delgado y el colon
ascendente puede también presentarse como melenas, mismas que son heces negras viscosa y
malolientes (Gralnek, Neeman, & Strate, 2017). EI 80% del origen de los sangrados es después
del angulo ileocélico, un 0,7% es de inicio ileoyeyunal; el restante es por patologias del tracto
gastrointestinal alto (Frost, et al., 2015). Si bien es cierto, la mayoria de los sangrados son
autolimitados y paran de manera espontanea, en muchos casos puede llegar a ser una
emergencia quirdrgica. Teniendo una tasa de mortalidad de 2 a 4% sobre el total de casos,
siendo aun mas prevalente en pacientes con comorbilidades (Strate, 2018).

Como se menciond anteriormente, la mayoria de los casos son autolimitados pero
alrededor en 25% de los pacientes existen episodios de resangrado, lo que afecta directamente
sobre la calidad de vida del paciente (Edelman & Sugawa, 2007).

El sangrado digestivo bajo continta siendo una patologia de dificil diagnostico, de
hecho, alrededor de 10% de los casos pueden continuar sin un diagnostico definitivo a pesar
de las herramientas diagndsticas existentes al momento (Edelman & Sugawa, 2007). Dentro de
los agentes etioldgicos del sangrado digestivo bajo se encuentran: la enfermedad diverticular,

angiodisplasia, colitis (inflamatoria, isquemia, infecciosa y pseudomembranosa), neoplasias,
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aneurismas, vasculitis, fistula aorto-entérica, hemorroides, fisura y trauma anal, Ulcera, varices
y trauma rectal y proctitis por radiacion (Fearnhead, 2015) (American Society for
Gastrointestinal Endoscopy, 2014). Una de las causas de sangrado digestivo bajo es la colitis
infecciosa, cuyos posibles agentes causales son: Salmonella, Shigella, Campylobacter, E.coli,
Clostridium difficile, Yersinia, Klebsiella, Mycobacterium tuberculosis y parasitos como:
Entamoeba histolytica, T. Trinchiura, B. Bovis, B. Hominis (Newton & Surawics, 2013).

El caso que se presentara a continuacion es de un paciente de 32 afios con mdaltiples
comorbilidades que durante dos meses presenta diarrea y acude por presentar heces con sangre.

Por lo que se hara un abordaje con los diferentes diagndsticos que concuerden con la
clinica que el paciente presenta, entre las enfermedades que engloban estas dos entidades se
encuentran las enfermedades inflamatorias intestinales (Enfermedad de Crohn, colitis
ulcerativa); infecciones que afecten la mucosa intestinal como las causadas por Entamoeba
histolytica, citomegalovirus, Mycobacterium tuberculosis; cancer de colon y colitis segmental

asociada a diverticulosis.
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CASO CLINICO PARA LA ENSENANZA MEDICA

Objetivos.

Objetivo General

o Desarrollar la presentacion de un caso clinico para educacion médica con

el fin de mejorar las habilidades clinicas y lograr realizar un diagndstico

diferencial sobre sangrado digestivo

Obijetivos especificos

Identificar las principales causas de diarrea cronica

Conocer cudles son las principales causas de sangrado digestivo bajo

Establecer diagnosticos diferenciales del sangrado digestivo bajo y su

etiologia

Analizar las causas inflamatorias-infecciosas de sangrado digestivo bajo

Lograr usar las herramientas diagnésticas adecuadas para el diagnostico

diferencial de sangrado digestivo bajo

Conocer causas de inmunosupresion en personas con enfermedades

cronicas

Identificar las manifestaciones clinicas de la tuberculosis intestinal

Comprender el tratamiento adecuado que se le debe administrar a un

paciente con tuberculosis intestinal



12

HISTORIA CLINICA

Paciente masculino de 32 afios, nacido en Cotopaxi y residente en Quito desde hace 30 afios,
instruccion secundaria completa, estado civil soltero, actualmente desempleado, trabajo previo

guardia de carcel por 12 afios, diestro, cat6lico, mestizo, ORh +.

Antecedentes personales
Alergias: No refiere
Transfusiones: No refiere
Antecedentes patoldgicos personales:
e Diabetes mellitus tipo 2 diagnosticada hace 2 afios
e Retinopatia diabética diagnosticada hace 2 afios
o Discapacidad visual del 82%
e Enfermedad renal cronica estadio V desde hace 8 meses
e Hipertension arterial diagnosticada hace 6 meses
Antecedentes quirurgicos:
e Apendicectomia a los 10 afios
e Vitrectomia en ojo izquierdo hace 2 afios
e Confeccidn de fistula arteriovenosa radiocefélica izquierda hace 2 meses.
Antecedentes patoldgicos familiares: Padre con Diabetes Mellitus tipo Il

Medicamentos
e Acido Folico 5 mg cada dia
e Complejo B 1 tableta diaria
e Eritropoyetina 2000 Ul trisemanal

e Carbonato calcio 500 mg VO QD
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e Amlodipino 10 mg cada dia

e InsulinaNPH 12 Ul AMy 6 Ul PM

El paciente es un adulto joven en su tercera década de vida que presenta multiples
enfermedades cronicas prevenibles como son la hipertension arterial (HTA), diabetes
mellitus tipo 2 (DM2) y enfermedad renal cronica (ERC) en estadio avanzado, estadio 5
no dependiente de didlisis, lo que significa que el paciente presenta una tasa de filtracion
glomerular de menos de 15 ml/min/1,73m?2.

Se debe tomar en cuenta la evolucion que presentd este paciente hacia sus
comorbilidades, ya que inicia con DM2, la misma que causa retinopatia diabética y
enfermedad renal cronica. Por su problema renal se desencadena una hipertension
arterial secundaria, dado a un fallo en los sistemas reguladores de presion arterial,
sistema renina angiotensina Il aldosterona y una deficiente filtracion glomerular.

Cabe recalcar que nuestro paciente present6 diabetes mellitus a temprana edad y
para el desarrollo de retinopatia y nefropatia diabética se requiere aproximadamente un
tiempo de evolucion de la diabetes de 12-20 afios, por lo que se considera la posibilidad
de que el paciente pudiera padecer otro tipo de diabetes.

La diabetes mellitus tipo 1 (DM1) es una enfermedad que debuta en la nifiez-
adolescencia y se presenta como una descompensacion aguda por un cuadro de
cetoacidosis diabética. Se descarta que el paciente presente una DM1, dado a que el
paciente indica que el hallazgo de su diabetes fue secundario a la pérdida de vision
progresiva y no presentaba otros sintomas acompafiantes.

Por los antecedentes del paciente, se sospecha, otros subtipos de diabetes como
LADA o MODY. La diabetes tipo LADA, por sus siglas en inglés “Latent autoinmune

diabetes in adults”, es un tipo de diabetes en la que se presentan autoanticuerpos contra
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las células pancreéticas al igual que la DML, pero no requiere insulina al momento del
diagndstico, aungue su enfermedad progresa hasta el uso de la misma. Por otro lado, la
diabetes tipo MODY, “Maturity onset diabetes of the Young” abarca a varias mutaciones
como:

e Factor nuclear del hepatocito alfa 4 (MODY1)

e Gen de la glucokinasa (MODY 2)

e Factor nuclear del hepatocito alfa 1 (MODY 3)

e Factor promotor de insulina 1 (MODY 4)

e Factor nuclear del hepatocito beta 1 (MODY 5)

e Factor de diferenciacion neurogénico 1 (MODY 6)
Estos tipos de diabetes no son insulino-dependientes y se diagnostican a edad tempana.
Estas mutaciones son transmitidas de manera autosdémica dominante (McCulloch, 2018).
Tanto la diabetes tipo LADA como MODY parecen ser mas probables como diagnostico
de nuestro paciente, pero para poder determinar con exactitud cual de estos dos tipos de
diabetes presenta se requiere de un analisis genotipico o de determinacion de titulos de
anticuerpos GADG65 los cuales no se han realizado hasta el momento.

La diabetes es un factor que afecta directamente al desarrollo de enfermedad renal
crénica, de hecho, es la primera causa de ésta. La DM2 afecta directamente a los
mecanismos de autorregulacion renal, afectando al glomérulo, las arteriolas y los tabulos
causando cambios morfologicos. Entre las alteraciones se encuentran: el engrosamiento
de la membrana basal capilar, glomeruloesclerosis nodular y esclerosis mesangial difusa
lo que conlleva a una disminucion de la funcién renal (Alpers, 2010).

Las enfermedades crénicas no transmisibles presentan multiples complicaciones y

disfuncién de algunos sistemas. Ejemplos de ello son la diabetes y la enfermedad renal
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crénica y su efecto en el sistema inmunoldgico. Ambas patologias afectan directamente
sobre el sistema inmunoldgico haciéndolo mas propenso a infecciones. En la diabetes
mellitus tipo 2 existe un estado hiperglicémico crénico por una secrecion pancreatica de
insulina deficiente y/o resistencia a la misma en los tejidos periféricos (Kaku, 2010). Los
pacientes con DM2 presentan inmunodepresion inducida por la hiperglicemia causando
asi varias anormalidades en el sistema inmune. Esta enfermedad afecta el complemento
originando una deficiencia de C4, lo que a su vez causa una disfuncion de
polimorfonucleares y una disminucién de su respuesta ante citosinas. Las citosinas
inflamatorias también se encuentran afectadas ya que existe reduccion de la produccion
de interleucina 1y 6; inhibicion de la produccion de interleucina 10 y reduccion de la
expresion del complejo mayor de histocompatibilidad tipo I (MHCI) de las células
mieloides y descenso de la produccién de factor de necrosis tumoral alfa y de interferdn
gamma de las células T. Los polimorfonucleares presentan disminucion de la
movilizacion, quimiotaxis y fagocitosis; también existe inhibicion de la glucosa-6-fosfato-
deshidrogenasa lo que causa un aumento en la apoptosis y disminucion de la migracion
de los polimorfonucleares por el endotelio bloqueando asi la actividad antimicrobiana y
existe un aumento del estrés oxidativo intracelular por disminucién de NADPH.
(Casqueiro, Casqueiro, & Alves, 2012). Ademas de las alteraciones en el sistema
inmunitario per se, los pacientes presentan insuficiencia vascular lo que causa isquemia
local que disminuye la accion bactericida dependiente de oxigeno por parte de los
leucocitos y promueve el crecimiento bacteriano sobretodo de organismos anaerobios y
microaerofilicos (Weintrob & Sexton, 2018). Por otro lado, la enfermedad renal cronica
afecta al sistema inmune por los altos valores de urea que maneja el paciente, mismos que
causan que las células B sean mas susceptibles a apoptosis. Ademas existe una

disminucion de las células T y en las células dendriticas se evidencia un desbalance en las
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células dendriticas mieloides y plasmocitos lo que disminuye la respuesta inmune
dependiente de células T. Teniendo esto en contexto, se debe tomar en cuenta que el
paciente tiene una mayor propension a infecciones bacterianas, micobacterianas,

neoplasias relacionas con virus y una menor respuesta a vacunas (Betjes & Litjens, 2015).

Habitos téxicos

Alcohol: desde los 16 afios consume socialmente 4 botellas de cerveza cada semana.
Tabaco: no refiere

Drogas: no refiere

Habitos sexuales

Inicio de vida sexual activa: 19 afos

Parejas sexuales: 20 aproximadamente refiere que pueden ser més.

Proteccion: ocasional

Visita prostibulos constantemente

Relaciones: Heterosexuales

Enfermedad de trasmision sexual diagnosticada: no refiere

Se debe tener en cuenta entre los diagnoésticos diferenciales a enfermedades de
transmisién sexual por los antecedentes de riesgo que presenta. El paciente puede estar
afectado por infecciones causadas por chlamydia, gonorrea, sifilis o incluso VIH. (Forcier,

2018)

Motivo de consulta

“sangre en heces en abundante cantidad y debilidad generalizada”
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Enfermedad actual

Paciente refiere que desde hace 4 meses comenzo a presentar dolor abdominal intermitente en
cuadrante inferior izquierdo EVA 6/10 y heces cafés mal formadas (Bristol 5-6) de mal olor 6
a 7 veces al dia. Refiere que ha cambiado el tipo de comida que ingeria cuando comenzo la
diarrea, pero ésta no mejord. Indica que ocasionalmente las heces presentaban leve tinte
hematico. Paciente puntualiza que desde hace 6 meses ha comenzado a perder peso, ademas
durante las noches suda mucho. Hace 4 horas presenta salida de sangre abundante con cada
deposicion, hasta el momento ha realizado 2 deposiciones de estas caracteristicas, mismas que
se acompafiaron con debilidad generalizada, por lo que acude a esta casa de salud.

Teniendo en cuenta su historia clinica desde su inicio podemos determinar que se
trata de una afeccidn cronica gastrointestinal, dado a que lo presenta desde hace 4 meses.
La diarrea se ha definido como un aumento de la frecuencia, volumen, fluidez o falta de
consistencia de las heces. Para lograr definir el aumento de frecuencia se debe tomar en
cuenta que en promedio una persona tiene 25 defecaciones por mesy que es normal tener
desde 3 movimientos intestinales al dia hasta 3 a la semana, esta variacion radica
principalmente en la dieta que ingiera la persona (Schiller, et al., 2014). El paciente indica
que ha existido un aumento en la frecuencia de sus heces al igual que un cambio de
consistencia de las mismas, refiriendo de hecho una escala de Bristol 5- 6, que
corresponde a heces en forma de bolas o trozos suaves mal formados. Como se mencioné
anteriormente la presentacion clinica del paciente indica que es mas una patologia
crénica dado a que la diarrea crénica se ha definido como la presencia de defecaciones
de este tipo por mas de 1 mes. La diarrea aguda, por su parte, es la que se presenta por
menos de 4 semanas; misma que se direcciona mas hacia diarreas infecciosas causadas
por Campylobacter, Shigella, Salmonella, Escherichia coli, relacionadas a enterotoxinas

bacterianas o farmacos (Shane, et al., 2017). Mientras que, la diarrea crénica tiene una



18

amplia gama de posibles diagndsticos como enfermedad de Crohn, colitis ulcerativa,
enfermedad de Whipple, disfuncion pancreética, neoplasias, enfermedades sistémicas
como hipertiroidismo, escleroderma o diabetes mellitus y causas infecciosas, entre otros
(Camilleri, Chronic Diarrhea: A Review on Pathophysiology and Managment for the Clinical
Gastroenterology, 2004).

Se ha establecido una categorizacion para un mejor direccionamiento diagnostico.
Las diarreas cronicas se pueden clasificar en: diarrea secretora, osmotica, inflamatoria,
por alteracion de la motilidad y esteatorrea (Schiller, et al., 2014). Se debe tomar en cuenta
gue muchas enfermedades pueden pertenecer a dos categorias dado la mayoria de los
casos de diarrea cronica son multifactoriales teniendo en cuenta que en ella intervienen
factores autocrinos, luminales, parécrinos, inmunitarios, neuroldgicos y enddcrinos
(Camilleri, Sellin, & Barrett, Pathophysiology, Evaluation, and Management of Chronic
Watery Diarrhea, 2017). En primer lugar, la diarrea osmotica se debe a ingesta de
sustancias que no pueden absorberse por el tracto gastrointestinal (Gl), lo que genera un
aumento de componentes osmaéticamente activos en el lumen del tracto GI, promoviendo
retencion de agua en el lumen para mantener el equilibrio osmotico con el plasma. La
caracteristica propia de este tipo de diarrea es que se presenta postprandial y cesa al
ayunar o cuando se suspende el consumo del soluto que no se puede absorber (Camilleri,
Chronic Diarrhea: A Review on Pathophysiology and Managment for the Clinical
Gastroenterology, 2004). El paciente no refiere estar tomando medicaciones como laxantes
osmoticos que podrian originar una diarrea de este tipo. De hecho, el paciente indica que
tuvo un cambio de alimentacion para intentar que la diarrea disminuya, si €l hubiera
estado consumiendo alimentos que contengan sorbitol o manitol que es otra de las

posibilidades para tener una diarrea de estas caracteristicas, al cambiar de alimentacion
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la diarrea hubiera cesado, por lo que dentro de los diagndsticos principales del paciente
no se deberia encontrar las diarreas de tipo osmotico.

La diarrea secretora, por otro lado, presenta una afectacion en la secrecion o en
la absorcion del lumen intestinal, por aumento de la secrecion o por inhibicion de la
absorcion, se encuentran implicados los canales iénicos Na*/H*, CI/THCO3" de las células
epiteliales intestinales. La accion sobre los canales puede deberse a toxinas, factores
humorales enddcrinos o paracrinos, como, por ejemplo: serotonina, sustancia P, péptido
intestinal vasoactivo, secretina, entre otros (Quintero, 2013). Las heces también pueden
presentarse como esteatorrea, es decir heces grasosas, malolientes que flotan en el inodoro
y presentan un halo alrededor de las heces o gotas de grasa alrededor las heces, lo que
sugiere una malabsorcion lipidica (Fernandez & Esteve, 2014). Las caracteristicas de las
heces del paciente no sugieren este tipo de diarrea ya que él no describe presencia de un
halo de grasa alrededor de ellas o presencia de gotitas de grasa, pero esto se puede
comprobar al realizar un examen de heces fecales que evalué la existencia de &cidos
grasos y grasas neutras (Remes, et al., 2010).

La diarrea por alteracion de la motilidad se debe una variacion en el transito
gastrointestinal: si se encuentra acelerado el contenido del lumen no logra una apropiada
absorcion; mientras si se esté disminuido causa un sobrecrecimiento bacteriano (Schiller,
et al., 2014). El paciente padece de diabetes mellitus y esta es una causa de diarrea por
aumento de la motilidad intestinal pero no justificaria las heces con tinte hematico que
ha ocurrido durante estos 4 meses.

Por altimo, la diarrea inflamatoria se evidencia como heces con presencia de
sangre, pus 0 moco, se puede acompafar de dolor abdominal y fiebre (Camilleri, Chronic
Diarrhea: A Review on Pathophysiology and Managment for the Clinical Gastroenterology,

2004). Tomando en cuenta las caracteristicas de las heces del paciente, se puede sugerir
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gue se trata de una diarrea tipo inflamatoria dado a que se present6 durante 4 meses con
tinte hemético y ahora como sangrado profuso gastrointestinal por lo que el posible
diagndstico deberia estar orientado sobre todo a estas causas.

Considerando la sintomatologia del paciente en estas Ultimas cuatro horas, se
considera que es un caso de sangrado digestivo bajo, el cual se define como la salida de
heces con sangre cuyo origen es desde el ligamento de Treitz hasta el ano, incluyendo el
ileo, yeyuno, colon, recto y ano. Se puede categorizar el sangrado digestivo en tres tipos
dependiendo de la magnitud del mismo: masivo, moderado y sangre oculta en heces
(Amin & Antunes, 2018) o dependiendo su cronologia determinando que un sangrado
agudo o también denominado hemorragia aguda, es el que se encuentra presente por
menos de 3 dias y causa inestabilidad hemodinamica, anemia o requerimiento de
paquetes globulares (Barnert & Messmann, 2008). En el caso de nuestro paciente
podemos determinar que es un sangrado cronico complicado con hemorragia aguda dado
a que sus heces han presentado un leve tinte hemético durante 4 meses y desde el dia de
hoy comenz6 con sangrado profuso por el ano.

Entre las patologias que pueden causar sangrado digestivo bajo se encuentran:
diverticulosis, angiodisplasia, isquemia, lesiones por radiacion inducida, enfermedad
inflamatoria intestinal, infecciones inflamatorias y neoplasia (Strate, 2018).

En el contexto del paciente inmunodeprimido los principales agentes etiol6gicos a
patologias que causen no solo el sangrado intestinal sino también diarrea cronica por lo
que se incluye dentro de las posibilidades diagndsticas a: colitis segmental asociada a
diverticulosis, enfermedad inflamatoria intestinal (enfermedad de Crohn, colitis
ulcerativa), infecciones que invaden la mucosa intestinal como tuberculosis,

citomegalovirus, Entamoeba histolytica y neoplasias.
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Examen fisico

Signos vitales: TA: 90/70, FC: 121, FR: 20, T: 36.8, Sat O2: 90% aire ambiente

Medidas antropométricas: Peso: 42 kg Talla: 1,55 IMC: 17,4 kg/m?

Apariencia: Paciente despierto, consciente, orientado en tiempo, espacio y persona, palido,
caqueéctico

Neuroldgico: Glasgow 15/15 sin signos de focalidad neuroldgica. Pares craneales conservados.
Piel: Reseca, con lesiones hiperpigmentadas en rostro

Cabeza: Normocefalica

Ojo derecho: pupila isocorica normorreactiva, evidencia de catarata central.

Ojo izquierdo: no valorable por antecedente quirargico de vitrectomia. Conjuntivas palidas
Nariz: fosas nasales permeables

Boca: mucosas orales péalidas, secas

Cuello: simétrico, no adenopatias, no ingurgitacion yugular.

Torax: expansibilidad conservada, no uso de musculatura accesoria durante la respiracion
Pulmones: murmullo vesicular conservado.

Corazon: ruidos cardiacos ritmicos, no soplos audibles

Abdomen: suave, depresible, doloroso a la palpacion profunda cuadrante inferior izquierdo,

ruidos hidroaéreos aumentados, timpanico a la percusion. No visceromegalias.

Region inguinal: adenopatia inguinal derecha movil, no adherida a planos profundos de 1 cm
aproximadamente.

Region genital y perineal: Glcera de aproximadamente 1.5 cm, no dolorosa en érgano genital

Tacto rectal: hemorroides internas, negativo para sangrado

Extremidades superiores: simétricas, sin presencia de edema, pulsos distales presentes. En

miembro superior derecho presencia de fistula arteriovenosa funcional.
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Extremidades inferiores: simétricas, sin presencia de edema, pulsos distales presentes.

Lesiones hiperpigmentadas en miembros inferiores congruentes con rascado. Atrofia muscular
bilateral.

Lo que mas llama la atencion son los signos vitales del paciente, quien se encuentra
con taquicardia e hipotension. Tomando en cuenta que el paciente previamente fue
diagnosticado de hipertension arterial, las cifras tensionales al momento y la taquicardia
reflejan un compromiso cardiovascular, de hecho, al tener hipotension supina se puede
considerar que la pérdida de sangre fue de alrededor del 40%, por lo que se debe
comenzar inmediatamente con resucitacion con liquidos y asegurar la via aérea. Es
preciso considerar gque el paciente no presenta alteracion del estado de consciencia por lo
gue la intubacion endotraqueal es no es una medida necesaria al momento, sino la
colocacidn del cuello del paciente en hiperextensidn y cerciorarse una buena entrada de
aire. Posteriormente, se decide colocar un acceso venoso periférico de calibre ancho de 14
a 18y la infusion de un bolo de 500 ml de solucion salina al 0.9%o, hasta la determinacion
de grupo sanguineo. Por la condicion del paciente, es preciso realizar monitoreo continuo
de sus signos vitales y un examen fisico pulmonar constante porque este paciente es mas
propenso a precipitar una sobrecarga central hidrica presentandose como edema
pulmonar (Gaieski & Mikkelsen, 2018), mismo que derivaria en un criterio dialitico
emergente.

El paciente ademéas presenta una ulcera genital, lo que hace sospechar de
enfermedades de transmision sexual, sobre todo sifilis primaria, misma que se sospecha
por las caracteristicas de la Glcera ya que es una Ulcera Unica, con bordes bien definidos
y no dolorosa. Por este motivo se deben realizar pruebas no treponémicas (VDRL) y
treponémicas (FTA-ABS) para la confirmacion diagnostica. Ademds, por sus

antecedentes sexuales y su estado de caquexia actual no se puede descartar que el paciente
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presente una infeccién por VIH y la diarrea que presenta se asocie a infecciones
relacionadas con el mismo, como el citomegalovirus (CMV), por lo que se solicita

examenes para ambas etiologias.



Lista inicial de problemas
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13
14

15

Fecha

13 afios previo al
ingreso

|
2 afios previo al
ingreso
1 afio previo al
ingreso
8 meses
previo al ingreso
6 meses previo al
ingreso

|
4 meses
previo al ingreso
Hace 1 mes
previo al ingreso
Hace 4 horas
previo al ingreso

Al examen fisico

Problema

Trabajo en prision (hacinamiento)

Conducta sexual de riesgo

Diabetes mellitus tipo 2

Hipertension arterial

Enfermedad renal cronica estadio
V

Sudoracion nocturna

Pérdida de peso
Diarrea liquida con leve tinte
hematico y dolor abdominal

Ulcera no dolorosa en glande

Hematoquecia masiva

Hipotension + Taquicardia
Abdomen doloroso a la palpacién
en cuadrante inferior izquierdo
Hemorroides internas

Adenopatia inguinal derecha movil
no adherida a planos profundos
Caquexia

Tabla 1. Lista inicial de problemas
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A
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A

A
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Lista Inicia de hipdtesis diagnosticas

# Diagnostico Problemas
Diarrea cronica por agentes infecciosos 2,3,5,7,8, 10,15
complicada con hemorragia aguda

1.1 Diarrea  cronica  por  Mycobacterium 2,3,5,86,7,8,10,12,15
tuberculosis

1.2 Diarrea crénica por Entamoeba histolytica 2,3,5,7,8,10

1.3 Diarrea crénica por CMV 3,5,7,8,10,15

2 Neoplasia 6,7,8,10, 11,12, 14,15

2.1 Cancer de colon 7,8,10,11,1 12, 15

2.2 Linfoma 6, 7,13, 14,15

3 Diarrea crénica por Enfermedad inflamatoria 7, 8, 10, 11, 12

intestinal complicada con hemorragia aguda

3.1 Enfermedad de Crohn 7,8,10,11,12
3.2 Colitis ulcerativa 7,8,10, 11,12
4 Colitis segmental asociada a diverticulosis 7,8,10,11,12
5 Inmunosupresion 1,3,515

5.1 Infeccion por VIH 1,7,8,15

6 Enfermedades de transmision sexual 1,9

6.1 Infeccion por Treponema pallidum 1,9

Tabla 2. Lista de hipdtesis diagndsticas

Examenes de laboratorio iniciales

Dado las condiciones actuales del paciente los examenes de urgencia que requiere
son: 1) biometria hematica con los respectivos tiempos de coagulacion para determinar
cuéles son los valores de hemoglobina y hematocrito y verificar si el paciente requiere o
no transfusion de paquetes globulares; 2) quimica sanguinea y electrolitos ya que el

paciente segun sus antecedentes padece de enfermedad renal cronica y se debe constatar
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si existen criterios dialiticos emergentes. Ademas, en un paciente con historia de
enfermedad renal cronica hay que tomar en cuenta que puede presentar alteracion
electrolitica sobretodo del potasio, lo que puede ser mortal. 3) Requiere también

determinacion de gasometria arterial con lactato sérico.

Valor Rango de referencia
Globulos blancos 10,53 4,29-9,87 x10"3/ul
Neutrofilos 76,80 55,00 — 70,00 %
Linfocitos 10,50 20,00 — 40,00 %
Monocitos 5,90 4,00 — 10,00 %
Eosinofilos 5,30 1,00 — 4,00 %
Basofilos 0,60 0,00 — 1,00 %
Granulocitos inmaduros 0,9%
Hemoglobina 7,70 14,90 — 18,30 g/dl
Hematocrito 22,70 43,30 - 52,80 %
Volumen corpuscular medio 88,80 81,30 - 94,70 fl
HB corpuscular media 29,40 28,00 — 32,80 pg
Plaquetas 354 177 - 350 x1073/ul
TTP 33,60 25 - 45 segundos
TP 11,30 9,90 - 11,80 segundos
Determinacion grupo sanguineo | O Rh+

Tabla 3. Resultados de biometria hemdtica y tiempos de coagulacién

Valor Rango de referencia
Urea 89,70 16,60 — 48,50 mg/dI
Glucosa 98,00 70,00 - 100,00 mg/di
Creatinina ‘ 5,52 0,70 — 1,20 mg/dl

Tabla 4. Resultados de quimica sanguinea
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Valor Rango de referencia
Cloro 106,70 95,00 — 107,00 mEg/L
Sodio 135,00 135,00 — 145,00 mEqg/L
Potasio 3,94 3,50 — 5,10 mEqg/L
Magnesio 1,84 1,60 — 2,60 mEqg/L

Tabla 5. Resultados de electrolitos

Valor Rango de referencia
Hematocrito 23,5 %
pH 7,30 7,35-7,45
PCO: 22,60 34,00 - 45,00 mmHg
PO2 70,30 80 - 100 mmHg
HCOs 13,30 22,00 - 26,00 mmol/L
Saturacion de O 90,80 96,00 - 97,00%
Lactato 0,80 0,40 - 2,20 mmol/L

Tabla 6. Resultados de gasometria arterial

Con los examenes de laboratorio del paciente se demuestra la presencia de anemia,

tomando en cuenta su volumen corpuscular medio y hemoglobina corpuscular media,

podemos determinar que se trata de un caso de anemia normocitica normocrémica, lo

gue podria estar justificado por la enfermedad renal crdénica que presenta el paciente,

pero también se podria justificar por la pérdida de sangre por el tracto gastrointestinal,

una infeccion cronica o malignidad, que también causan este tipo de anemia (Schrier,

2018).

Se constata que el paciente presenta altos valores de creatinina y de urea lo que

confirma que presenta una afeccion renal. Al calcular la tasa de filtracién glomerular

(TFG) se confirma que nuestro paciente padece enfermedad renal cronica en estadio 5 ya
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que se evidencia una TFG de 13 ml/min/1,73m?. Se realiza el calculo con la formula del
Chronic Kidney Disease Epidemiology Collaboration (CKD EPI) que toma en cuenta el
género, la edad, razay valor sérico de creatinina. El calculo es realizado con la ecuacién
CKD-EPI ya que se ha constatado que presenta resultados mas precisos sobre los
pacientes hipertensos en comparacion con la formula del estudio Modification of Diet in
Renal Disease (MDRD) (Gomez, et al., 2010) como el del caso es de nuestro paciente.

Debemos tomar en cuenta que los altos valores de urea y la anemia que presenta
el paciente pueden fomentar la existencia de una disfuncion plaquetaria, lo que
favoreceria el sangrado profuso como el que refiere el paciente. Los valores altos de urea
predisponen a una interaccion plaquetaria endotelial anormal por disfuncion en la
agregacion y adhesion plaquetaria. Por otro lado, la anemia hace que las plaquetas no
tengan tanto contacto con el endotelio lo que contribuye a una adherencia deficiente,
factores que se deben tomar en cuenta ya que pueden empeorar el cuadro del paciente.
Se debe acotar que este tipo de disfuncion plaquetaria no presenta alteracion sobre el
tiempo de protrombina (TP) ni el tiempo parcial de tromboplastina (TTP) dado a que no
se encuentra alterada la cascada de coagulacion (Berns & Countre, 2018).

Se evidencia en la gasometria una acidosis metabdlica al presentar un pH de 7,30
y un bicarbonato menor de 22, este se encuentra compensado por medio de la
hiperventilacion dado a que se encuentra disminuido los valores de PCOq, lo cual es
congruente con el estado del paciente ya que el padece de enfermedad renal crénicay ha
presentado diarrea profusa.

Se decide colocar al paciente 2 concentrados de paquetes globulares y continuar con el
uso de solucién salina a 25 ml/hora; como parte de la recuperacion hemodindmica por el
sangrado digestivo que el paciente presentd. Ademas, se realizan examenes de seroldgicos:

VDRL, VIH, hepatitis A (VHA), hepatitis B (HBsAg), hepatitis C (VHC) y examen
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microscopico de heces. Se coloca al paciente en observacion, para confirmar que ya no exista
presencia de hematoquecia, ni alteracion del estado hemodinamico para la programacion y
preparacion del paciente para la colonoscopia.

Se administra de dos paquetes globulares para lograr llegar a un nivel de
hemoglobina de 9 mg/dl el cual nos da una seguridad terapéutica con relacion a la anemia
del paciente (Strate, 2018), teniendo en cuenta que cada paquete globular aumenta
alrededor de 1gr/dL la hemoglobina. Se decide la transfusion de paquetes globulares para

mejorar la perfusion de sus érganos vitales. (Kleinman, 2018).

Examen fisico y exdmenes de sangre e imagen realizados luego de la
reanimacion hidrica:

Signos vitales: TA: 123/85, FC: 92, FR: 22, T: 36.5, Sat O2: 93% aire ambiente

Neuroldgico: Glasgow 15/15 sin signos de focalidad neurol6gica. Paciente despierto,
consciente, orientado en tiempo, espacio y persona. Pares craneales conservados.

Piel: Hidratada, con lesiones hiperpigmentadas en rostro

Boca: mucosas orales semihtimedas

Cuello: no ingurgitacion yugular.

Toérax: expansibilidad conservada, no uso de musculatura accesoria durante la respiracion
Pulmones: murmullo vesicular conservado. Bases pulmonares sin presencia de ruidos
patoldgicos.

Corazon: ruidos cardiacos ritmicos, no soplos audibles

Abdomen: suave, depresible, levemente doloroso a la palpacion profunda cuadrante inferior

izquierdo, ruidos hidroaéreos presentes, timpanico a la percusion. No visceromegalias

Miembros inferiores: sin presencia de edema
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Examenes de sangre

Valor Rango de referencia
Globulos blancos 12.10 4,29-9,87 x10"3/ul
Neutrofilos 81.50 55,00 - 70,00 %
Linfocitos 7,80 20,00 — 40,00 %
Monocitos 5,30 4,00 - 10,00 %
Eosinofilos 4,00 1,00 — 4,00 %
Basofilos 0,70 0,00 — 1,00 %
Granulocitos inmaduros 0,7 %
Hemoglobina 9,40 14,90 — 18,30 g/dl
Hematocrito 28,10 43,30 - 52,80 %
Volumen corpuscular medio 87,50 81,30 - 94,70 fl
HB corpuscular media 29,30 28,00 — 32,80 pg
Plaquetas 390 177 - 350 x10"3/ul

Tabla 7. Resultados de biometria hemdtica de control luego de reanimacién con liquidos y
paquetes globulares

Valor Rango de referencia
Urea ‘ 66,20 16,60 — 48,50 mg/dl
Glucosa 90,00 70,00 - 100,00 mg/dI
Creatinina 4.59 0,70 — 1,20 mg/dI

Tabla 8. Resultados de quimica sanguinea de control luego de reanimacion con liquidos y paquetes
globulares

Valor Rango de referencia
Cloro ‘ 108,20 95,00 — 107,00 mEg/L
Sodio ‘ 138,00 135,00 — 145,00 mEq/L
Potasio ‘ 4,20 3,50 — 5,10 mEq/L

Tabla 9. Resultados de electrolitos de control luego de reanimacion con liquidos y paquetes
globulares

Paciente que posterior a la administracion de 2 paquetes globulares y reanimacion
con cristaloides sin llevar a la sobrecarga hidrica, presentd estabilizacion en su

macrodinamia, entendiéndose por la presion arterial y frecuencia cardiaca dentro de
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parametros de normalidad y su microdinamia mejorando sus valores de hemoglobina a
9,40 mg/dL y de hematocrito a 28,10%. El paciente al momento ya se encuentra con
estabilidad hemodinamica; superado su cuadro agudo se solicitan los examenes
complementarios para analizar su cuadro de base.

Radiografia de térax: Pulmon sin aparente patologia, no se evidencian infiltrados,

consolidaciones, atelectasias, ni derrame pleural. Mediastino de tamafio normal, corazon

levemente verticalizado.

Examenes complementarios de laboratorio: Inmunoldgicos

Se realizan examenes de laboratorio para determinacién de infecciones como VIH,
sifilis y hepatitis A, By C.

Estos exdmenes se realizan por dos motivos: primero porqgue se sospecha que el
paciente presente enfermedades de trasmision sexual y segundo porque se requiere una
determinacion de estas infecciones en el caso de que el paciente necesite terapia sustitutiva

renal como la hemodidlisis.

Prueba Resultado Observaciones
VIH (Elisa de 3 generacion) 0,12 No reactivo

y antigeno p24

VIH (Elisa de 4 generacién) | No reactivo

VDRL Reactivo

Hepatitis A (VHA) No reactivo

HBsAg 0.20 No reactivo
Anticuerpos de hepatitis C 0,05 No reactivo

Tabla 10. Resultados de exdmenes serologicos

Existe una prueba no treponémica (VDRL) reactiva. EL VDRL resulta reactivo
cuando se padece de sifilis, pero también pueden existir falsos positivos, por ejemplo:

enfermedad aguda febril (como endocarditis), inmunizacion reciente, desérdenes



32

autoinmunes como lupus, uso de drogas intravenosas, enfermedad hepatica y VIH. Para
hacer una confirmacion diagndstica se requiere de una prueba treponémica como FTA-

Abs (Hicks & Clement, Syphilis: Screening and diagnostic testing, 2018).

Prueba Resultado

FTA-Abs Positivo

Tabla 11. Resultado de prueba treponémica

Al ser un paciente sintomatico con presencia de Ulcera en pene la cual es Unica, no
dolorosa, con bordes definidos y presentar pruebas no treponémicas y treponémicas
positivas se determina que el paciente padece de sifilis primaria la cual debe ser tratada
con Penicilina G benzatinica 2,4 millones Ul intramuscular en una ocasién (Hicks &
Clement, Syphilis: Treatment and monitoring, 2018). Se decide primero determinar la causa
de la diarrea y del sangrado digestivo bajo antes de comenzar con el tratamiento para

sifilis.

Examenes complementarios de laboratorio: Coprolégicos

Resultado

Examen microscépico Presencia de abundantes
hematies en heces

20% PMN

No presencia de levaduras, ni

acidos grasos.

Tabla 12. Resultados de examen microscopico de heces

Se decide realizar el examen coproldgico por 3 dias para determinacion de presencia de
parasitos intestinales sobre todo Entamoeba histolytica y para confirmacion se realiza un

examen de Elisa en heces para la misma.
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Se tomé en cuenta como parte del diagndstico diferencial a Entamoeba histolytica
ya que tiene una alta prevalencia dentro de los paises en vias de desarrollo y sobre todo
cuando existen malas condiciones socioecondémicas y sanitarias, ya que se contagia por
comida o agua contaminada. Las infecciones por Entamoeba histolytica en muchos casos
permanecen asintomaticas, pero en pacientes con compromiso del sistema inmunol6gico
puede presentar una enfermedad invasiva; la cual se presenta con diarreay sangre visible
en las heces. Para diagnosticar esta patologia se puede utilizar el examen microscépico
seriado en el cual se deben evidenciar trofozoitos o quistes en las heces. Se requiere
realizar un examen seriado de 3 dias porque la excrecién del microorganismo puede
variar, dando falsos negativos si Gnicamente se toma una muestra. Ademas, se debe tomar
en cuenta que el examen microscopico nos va a indicar la presencia de entamoebas pero
no nos va a poder hacer una distincién entre Entamoeba histolytica, Entamoeba dispar y
Entamoeba moshkovskii, por lo que se puede utilizar las pruebas de deteccidn antigénica
las cuales son mas sensibles y especificas para E. histolytica y permite la diferenciacion

entre los tipos de entamoeba (Leder & Welle, 2018).

Resultado Observaciones

Examen microscopico x 3 | Presencia de abundantes Segun acotacion en el pedido

hematies en heces. Se reporta que:
no se evidencian presencia
de trofozoitos ni quistes de
Entamoeba.

ELISA para Entamoeba No reactivo

histolytica

Tabla 13. Resultados de examen seriado de heces y ELISA para Entamoeba histolytica



34

Con la realizacion del examen microscopico de heces sin la presencia de trofozoitos y al
ser no reactivo la presencia de ELISA para Entamoeba histolytica se decide excluir como

parte de las posibilidades diagndsticas este agente etioldgico.

Examenes complementarios de imagen

Luego de confirmar que el paciente ya no presenta hematoguecia y que ha permanecido
estable hemodindmicamente se prepara al paciente para la realizacion de colonoscopia.
Colonoscopia: Se explora desde recto hasta 15 cm del ileon terminal. A nivel del ileo terminal
se encuentra Ulceras con bordes irregulares, con halo central con segmentos de mucosa
respetada hasta la valvula ileocecal (se toma biopsias); a nivel de la valvula ileocecal la mucosa
presenta bordes indurados, multiples Ulceras con bordes elevados y formacion de
pseudopolipos (Se toma biopsia). Ciego con mdltiples ulceras de bordes irregulares con halo
central que confluyen entre si y disminuye el calibre de la luz. Las mismas lesiones se presentan
hasta el colon izquierdo de forma asimétrica con areas de mucosa normal. Ausencia de austras
del colon en segmentos de las Ulceras. Mucosa y vascularidad de sigma y recto de
caracteristicas normales.
La mucosa es friable al roce con el equipo en los segmentos del ciego, colon ascendente y
transverso. A la retrovision no se evidencia cordones hemorroidales.
Diagnostico endoscopico:

1. Enfermedad inflamatoria intestinal (con predominio para Crohn) vs infecciosa

Biopsia: ileitis crénica activa, difusa, se evidencian presencia de granulomas; lo que sugiere
colitis infecciosa aguda, sin descartar otro proceso inflamatorio, como enfermedad de Crohn.

Se realiza tincion con Ziehl Neelsen en la cual no se evidencia presencia de micobacterias.
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La enfermedad inflamatoria intestinal engloba a dos patologias: colitis ulcerativa
y enfermedad de Crohn. La colitis ulcerativa es una enfermedad inflamatoria intestinal
gue clinicamente se caracteriza con episodios recurrentes de inflamacién. Entre su
sintomatologia se evidencia diarrea que puede estar asociada con heces con sangre,
ademas presentan dolor abdominal tipo cdlico, tenesmo e incontinencia. Los sintomas
empeoran gradualmente y van desde autolimitado a sangrado profuso por el recto luego
de semanas o meses, clinica similar a la presentada por nuestro paciente. Tomando en
consideracién lo encontrado en la colonoscopia, se define que estas caracteristicas no
coinciden con colitis ulcerativa dado que sus lesiones son continuas que involucran toda
la circunferencia del lumen intestinal y la inflamacion se limita a la mucosa (Peppercorn
& Kane, Clinical manifestations, diagnosis, and prognosis of ulcerative colitis in adults, 2018).
Por otro lado, la enfermedad de Crohn es una patologia que se caracteriza por
inflamacion transmural del intestino, y como parte de la clinica presentan fatiga, pérdida
de peso, diarrea con dolor abdominal, y puede existir hemorragia aguda gastrointestinal,
pero es menos prevalente comparado con la colitis ulcerativa. Cuando se realiza la
colonoscopia, ésta se visualiza como Ulceras focales separadas por tejido normal, también
denominado patron en parche. En la biopsia se pueden encontrar signos de inflamacion
crénica y aguda y presencia de granulomas no caseificantes, por lo que este continla
siendo un diagnostico probable (Peppercorn & Kane, Clinical manifestations, diagnosis and
prognosis of Crohn disease in adults , 2018). Dentro de las infecciones a descartar son
citomegalovirus y tuberculosis intestinal. La colitis por citomegalovirus es més prevalente
en pacientes con alteracién inmunolégica, quienes se presentan con fiebre, dolor
abdominal, diarrea acuosa con sangre o con hemorragia masiva. Las caracteristicas de
CMV en la colonoscopia son: eritema difuso, puntos hemorragicos, erosion, las

ulceraciones se presentan tipicamente como irregulares longitudinales con un
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compromiso evidente de la mucosa. En la biopsia se pueden evidenciar inclusiones virales
caracteristicas como ojo de buho (Ku, Chuang, & Yu, 2017). Teniendo en cuenta las
caracteristicas colonoscépicas e histologicas se descarta esta patologia dentro de nuestras
posibilidades diagnoésticas ya que las Ulceras del paciente no son longitudinales y en la
biopsia no se encuentran hallazgos caracteristicos de esta infeccién. Por su parte, la
tuberculosis intestinal presenta sintomatologia variada encontrandose diarrea con
presencia de sangre o constipacion o un patron mixto de diarrea y constipacion, dolor
abdominal, fiebre, pérdida de peso, masa abdominal palpable (sobretodo e cuadrantes
inferiores) y ascitis. En la colonoscopia se evidencia patron de Glceras transversas con
escaras o presencia de pseudop0élipos, usualmente la mayoria de las lesiones se evidencian
en la valvula ileocecal (Lee, et al., 2006). A pesar de que la caracteristica patognoménica
de la biopsia sea la presencia de granulomas caseosos, con presencia de bacilos acido
alcohol resistente, este es un hallazgo infrecuente de hecho se encuentran en la mayoria
de los casos Unicamente granulomas y al colocar la tincion Ziehl-Neelsen no siempre se
evidencia la micobacteria (Ahuja, 2018). Por lo que se concluye que los diagndsticos mas
probables al momento son una infeccion por tuberculosis y enfermedad de Crohn.

Las muestras ademas fueron enviadas para la realizacion de cultivo y

enzimoinmunoensayo (Quantiferdn), a la espera de resultados.

Examenes seriados de Ziehl Neelsen en esputo
Con la sospecha de una infeccion por Mycobacterium tuberculosis se decide tomar
muestras de esputo para determinar si es una afectacion Gnicamente abdominal o si presenta

también un componente pulmonar.
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Muestra Apariencia Resultado Observaciones
macroscopica

Esputo 1 | Mucoide ) (-) Negativo: No se encuentran BAAR en 100

campos microscopicos.

(+) Positivo: De 10 a 99 BAAR en 100

_ campos microscopicos.

Esputo 2 | Mucoide ) (++) Positivo: 1-10 BAAR por campo en 50
campos microscopicos.
(+++) Positivo: Mas de 10 BAAR por campo
en 20 campos microscopicos.

Tabla 14. Resultados de examen seriado de Ziehl Neelsen en esputo

En las dos muestras no se evidencia presencia de bacilos acido alcohol resistentes
por lo que se concluye que no se trata de un problema pulmonar puesto que de los analisis
anteriormente realizados y en el examen fisico no se evidencié sintomatologia pulmonar,
ni afectacion en la placa de torax.

Dado que con los exadmenes realizados no existe presencia de un problema
pulmonar, es preciso continuar con la investigacion de las posibles patologias del

paciente.

Examen de liquido ascitico

Al siguiente dia de la colonoscopia, en el examen fisico se evidencia presencia de onda
ascitica, por lo que se decide realizar ecografia abdominal, misma que reporta 2 litros de liquido
libre en cavidad abdominal, por lo que se procede a efectuar paracentesis guiada por ecografia
para citoquimico, bacterioldgico y cultivo (incluido cultivo para tuberculosis) y determinacion
de adenosina deaminasa (ADA).

Para realizar un proceso de paracentesis el paciente debe presentar: 1) ascitis de
nuevo aparecimiento, o0 2) que exista un deterioro clinico, o 3) que exista una anormalidad
gue indique infeccion o 4) que exista presencia de sangrado digestivo. Al evidenciarse por

primera vez una ascitis y presentar en un inicio sangrado gastrointestinal, se decide
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realizar la paracentesis al paciente con fin de esclarecer las causas y corroborar si existe

una relacion con las lesiones encontradas en la colonoscopia.

Resultados
Aspecto Turbio
Contaje de glébulos blancos 700 células/mm3
Contaje de polimorfonucleares 32 células/mm3

Gradiente albumina sérica-ascitica 0,9 g/dL
ADA Elevado (50 Ul)

Tabla 15. Resultado de citoquimico y ADA del liquido ascitico

Es necesario realizar un examen citoquimico para determinar la apariencia del
liquido ascitico, SAAG, el conteo de glébulos blancos con su respectivo diferencial de
polimorfonucleares y el total de concentracion proteica. Ademas, es necesario la prueba
de ADA (actividad de adenosina deaminasa), ya que se ha visto que en un gran porcentaje
de casos de tuberculosis esta enzima se encuentra elevada. De los resultados obtenidos se
aprecia que el porcentaje de globulos blancos es menor de 500 células/mm3 y el
porcentaje de polimorfonucleares menor de 50% por lo que se descartan las causas de
ascitis por cirrosis, falla cardiaca, sindrome nefrotico, peritonitis bacteriana espontanea
y secundaria, al igual que ascitis por causas pancreaticas. Se obtiene un valor de SAAG
mayor de 1,1y esto se puede deber Unicamente a infeccidn tuberculosa en el peritoneo o
a carcinomatosis peritoneal. Se toman los valores de referencia de ADA los cuales son
altos, y si bien es cierto esto no nos da una confirmacion diagnoéstica si es una guia para
el mismo, de hecho segun varias guias y estudios sugieren realizar este examen cuando el
centro médico disponga de posibilidades (Lewinsohn, et al., 2017) (Runyon, 2018).

Se decide hacer un cultivo de liquido peritoneal y un Gene Xpert para Mycobacterium

tuberculosis.
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Quantiferdn de Muestra de Tejido de Ileon terminal y Ciego y Gene Xpert
del liquido ascitico

Método Resultado Observaciones
Enzimoinmunoensayo | Positivo Positivo: Probable presencia
de Mycobacterium
tuberculosis
Negativo: Probable ausencia
de Mycobacterium
tuberculosis
Gene Xpert (PCR ADN) | Mycobacterium tuberculosis
Detectado

Tabla 16. Resultados pruebas especificas para micobacterias en muestras de ileo terminal - ciego y
liquido ascitico

Luego de la determinacion y los resultados positivos para los dos examenes antes
mencionados y la colonoscopia sugestiva para tuberculosis se decide iniciar el tratamiento de
antifimicos a base de rifampicina, isoniazida, pirazinamida y etambutol, para lo cual se indicé
el siguiente esquema:

e Isoniazida: 300 mg cada dia

e Rifampicina 600 mg cada dia

e Pirazinamida: 1 gr lunes, miércoles y viernes
e Etambutol: 1 gr de lunes, miércoles y viernes

El esquema propuesto es el administrado durante la fase intensiva del tratamiento
para Mycobacterium tuberculosis y de hecho es el més efectivo segun las guias de CDC
(Center for Disease Control and Prevention, 2018). Ademas, por seguridad terapéutica se
han ajustado las dosis para enfermo renal segun la guia del Ministerio de Salud Publica
(Ministerio de Salud Puablica Ecuador, 2018). Por las condiciones del paciente se hace
mandatorio combinar el tratamiento antifimico con piridoxina (vitamina B6) para evitar
los efectos adversos de neuropatia provocados por la isoniazida (Center for Disease Control

and Prevention, 2018).
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Cultivo de Micobacterias en Muestras de Tejido de Ileon terminal y ciego y

de liquido ascitico

Resultado

Observaciones

Cultivo de micobacterias en
muestra de tejido ileon
terminal y ciego

Luego de 6 semanas de

incubacion

Cultivo de micobacterias en
muestra de liquido ascitico
Luego de 6 semanas de

incubacion

(+++)
Sensible para
INH, RIF,

PZA, EMB

(+++4)
Sensible para
INH, RIF,

PZA, EMB

(-)Negativo: No hay crecimiento de
micobacterias hasta la octava semana.
Numero de colonias: 1 a 19 colonias en
el total de medios sembrados.

(+) Positivo: De 20 a 100 colonias.
(++) Positivo: Mas de 100 colonias
separadas.

(+++) Positivo: Colonias incontables,
crecimiento confluente.

Contaminado: Desarrollo de bacterias u
hongos, se requiere una nueva muestra
para diagndstico.

Tabla 17. Resultados de cultivos para micobacterias en muestras de ileo terminal - ciego y liquido

ascitico

Luego de seis semanas de haber realizado el estudio de colonoscopia y paracentesis

con obtencion de liquido ascitico, se obtuvo el resultado del cultivo, donde se observé la

presencia de crecimiento micobacteriano sensible para isoniazida, rifampicina,

pirazinamida y etambutol.

Para lograr tener asertividad en la determinacion de un diagndstico de infeccion

por Mycobacterium tuberculosis es necesario contar con los resultados del cultivo; sin

embargo, existe la desventaja de que se requiera mucho tiempo para lograr cultivar la

micobacteriay el riesgo de que en otros casos esto no se logre su crecimiento.
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DISCUSION TEORICA

El caso expuesto a lo largo de este trabajo trata de un paciente con multiples
comorbilidades quien presenta una infeccion por Mycobacterium tuberculosis localizada en
abdomen. La importancia de este caso radica en las similitudes sintomatoldgicas,
colonoscépicas y patoldgicas que existen entre la enfermedad de Crohn con esta infeccién,
dado que es de suma importancia poder hacer un diagnostico preciso pues un tratamiento

erroneo puede ser mortal.

Epidemiologia

La tuberculosis es una infeccion que continGa siendo un problema de salud publica a
nivel mundial. De hecho, es considerada dentro de las diez principales causas de muerte y la
segunda causa de muerte por infeccidn después del virus de inmunodeficiencia humano. Segin
reportes de la Organizacion Mundial de Salud indican que en el 2017 existio un estimado de
10 millones de casos a nivel mundial, lo que equivale alrededor de 133 casos por cada 100.000
habitantes y una mortalidad de 1.3 millones unicamente contando los casos de tuberculosis no
asociada a VIH (World Health Organization, 2018), pero se estiman que existen
aproximadamente 1,7 billones de personas con tuberculosis latente. Si bien es cierto, ha
existido una disminucion progresiva desde el afio 2000 y la epidemiologia varia alrededor del
mundo, esta infeccidn continda siendo un problema sobre todo en paises en vias de desarrollo.
De hecho, en Ecuador se ha estimado que, en el 2016, segun estadisticas del Ministerio de
Salud Publica, han existido 5314 casos nuevos de tuberculosis de los cuales se calculan que
18,5% corresponden a casos de tuberculosis extrapulmonar (Ministerio de Salud Publica,
2016). Dentro de los factores que promueven la epidemia de tuberculosis se encuentran la

pobreza, VIH, y las cepas resistentes a drogas (Horsburgh, 2018).
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Factores de riesgo

Los factores de riesgo asociados a la tuberculosis se pueden clasificar como: factores
del huésped y ambientales. La inmunosupresion es uno de los factores de riesgo mas
importantes para contraer tuberculosis. Los pacientes que padecen infecciones por VIH
presentan un riesgo de 9 a 16 veces mayor de presentar la enfermedad comparado con pacientes
no infectados aumentando a medida que disminuye la cantidad de CD4+, teniendo el riesgo
maés alto con CD4<200. Otros factores de riesgo por inmunosupresion son: el uso de >15 mg
prednisona al dia por méas de un mes y trasplantes de 6rganos sélidos (rifion, corazon, higado)
(Horsburgh, 2018). El uso de inhibidores de TNFa., sobretodo infliximab y adalimumab, se ha
asociado con un alto riesgo de reactivacion y de infeccion, esto se debe a que al inhibir el TNFo
no se forma el granuloma evitando asi una contencion adecuada de la micobacteria (Winthrop,
2018). Se ha determinado que el abuso de substancias como alcohol (al ingerir mas de 40
gramos diarios), drogas (intravenosas, orales e intranasales) y tabaco también son factores de
riesgo para el desarrollo de infeccidn por tuberculosis (Bates, et al., 2007) (Lonnroth, Williams,
Stadlin, Jaramillo, & Dye, 2008) (Yang, et al., 2004). Las siguientes enfermedades sistémicas
incrementan el riesgo de desarrollar tuberculosis: silicosis, enfermedad celiaca, cirrosis,
enfermedad pulmonar obstructiva cronica, diabetes y enfermedad renal. Esta ultima, aumenta
el hasta 52,5 veces el riesgo de contraer tuberculosis esto sobre todo por los altos valores de
urea, la deficiencia de vitamina D y la malnutricion de este tipo de pacientes (Lang, Wang,
Chiang, & Lu, 2013) (Betjes & Litjens, 2015) (Horsburgh, 2018). Por otro lado, los factores
ambientales que se han identificado que tienen un rol fundamental en el desarrollo de
tuberculosis son el contacto con personas infectadas, bajas condiciones socioeconémicas y
personas que se encuentran en hacinamiento como: prisiones, hospitales, refugios y asilos

(Zachary, 2018).
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Tipos de tuberculosis

Mycobacterium tuberculosis es el patdgeno causante de la una infeccion granulomatosa
cronica, que puede afectar cualquier sistema u 6rgano del cuerpo. Se ha decidido clasificar a
las infecciones por tuberculosis como pulmonares y extrapulmonares. Se incluye dentro de
tuberculosis pulmonar a cualquier caso que incluya el pulmon asi esté involucrado otro 6rgano.
La tuberculosis pulmonar es la presentacion mas comun (responsable del 80% de casos) dado
a que el bacilo de la tuberculosis tiene una gran afinidad por los tejidos oxigenados como el
apice pulmonar. La tuberculosis pulmonar se presenta con tos persistente asociada en muchos
casos a hemoptisis y cuando existen lesiones inflamatorias en el arbol traqueobronquial se
puede acompafiar de dolor toracico tipo opresivo (Ferradas, Rocha, Thea, & Uez, 2014).

Aparte del pulmén la micobacteria también afecta a otros 6rganos como: nodulos
linfaticos, abdomen, tracto genitourinario, piel, articulaciones y estructuras 6seas y meninges
(Lee J.-Y., 2015). Segun ultimos estudios se ha visto que la forma extrapulmonar que presenta
un mayor nimero de casos es la que afecta a ganglios linfaticos, seguido por la infeccion al
tracto genitourinario, hueso, presentacion miliar, afectacion meningea y abdominal, en orden
descendente de prevalencia (Chincha, Caceres, & Seas, 2017)

La tuberculosis abdominal se define como la infeccién por Mycobacterium tuberculosis
en el tracto gastrointestinal, peritoneo y o6rganos sélidos como el higado. Esta forma de
tuberculosis constituye el 12 % de los casos de tuberculosis extrapulmonar y del 1% al 3% de

casos de tuberculosis pulmonar (Hu, et al., 2008).

Fisiopatologia de tuberculosis abdominal

La tuberculosis abdominal se puede contagiar de varias formas:
e EIl bacilo puede entrar en el tracto intestinal por medio de la ingestion de esputo

contaminado
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e Diseminacion hematdgena desde un foco tuberculoso en cualquier parte del cuerpo.

e Diseminacion directa al peritoneo por infeccion en trompas de Falopio, ovario 0 por un
absceso en el psoas

e Diseminacion linfatica.

Al bacilo infectar por medio de ingestion de esputo contaminado se forma tejido
epiteloide con trabéculas en los tejidos linfoides del intestino, especificamente en las placas de
Peyer. Al pasar 2 a 4 semanas se presenta necrosis de tipo caseosa que lleva a la formacion de
Ulceras en la mucosa intestinal, las cuales se puede diseminar al tejido adyacente o confluir y
formar Glceras de gran tamafio, caracteristicas de esta infeccion. En casos excepcionales el
bacilo puede entrar a la circulacion portal y afectar el higado, y en un menor porcentaje al bazo

y pancreas (Debi, Ravisankar, Prasad, Sinha, & Sharma, 2014) (Chugh & Jain, 2016).

Manifestaciones clinicas de tuberculosis abdominal

La tuberculosis abdominal se puede presentar afectando con mayor frecuencia al
peritoneo, tracto intestino, organos solidos como higado, pero también pueden afectar al
esofago, estbmago, duodeno, pancreas y bazo (Hu, et al., 2008).

La tuberculosis peritoneal se manifiesta con la presencia de ascitis como sintoma mas
frecuente. De hecho, ésta se encuentra en el 93% de pacientes al momento del diagndéstico de
tuberculosis abdominal. En la anamnesis y examen fisico se puede notar dolor abdominal y
fiebre (Ahuja, 2018). Los pacientes que no presentan ascitis es porque desarrollaron dos formas
menos comunes como son la fibroadhesiva y la afectacion peritoneal “seca”. La clinica de estas
Gltimas se asocia a dolor abdominal intenso y obstruccion intestinal (Dawra, Mandavdhare,
Singh, & Sharma, 2018).

Cuando afecta al intestino la infeccién puede imitar sobre todo a la enfermedad de

Crohn. Los sintomas que se presentan en esta forma de tuberculosis son: distensién abdominal,
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diarrea crénica en la que pueden evidenciarse salida de sangre o constipacion, nausea, vomito
y en algunos casos en el examen fisico se evidencia masa palpable en cuadrante inferior
derecho. Se observan también sintomas constitutivos como: fiebre, malestar general,
sudoracion nocturna, anorexia, pérdida de peso y anemia (Bhupen, et al., 2017). Las zonas mas
afectadas son el intestino delgado (75-90% de casos), seguido del colon en los segmentos:
ascendente, transverso y sigmoides (3 a 12% de casos) y con menor frecuencia el yeyuno y
recto (Ferradas, Rocha, Thea, & Uez, 2014).

En casos en los que exista tuberculosis hepatica ésta se manifiesta como hepatomegalia,
fiebre, dolor abdominal, pérdida de peso, ictericia y ascitis. Se evidencia ademas elevacion de

las enzimas hepéticas (Ahuja, 2018).

Diagnostico de tuberculosis abdominal

Para lograr hacer un correcto diagndstico de tuberculosis primero se debe tener en
cuenta la enfermedad como parte de las posibles etiologias, sobretodo en pacientes con factores
de riesgo como se menciond anteriormente. El diagndstico de tuberculosis abdominal se puede
realizar con ayuda de exdamenes de imagen, citoldgicos, patolégicos e inmunoensayos. Se debe
recalcar que la Unica manera de realizar un diagnostico definitivo es identificar granulomas
caseosos caracteristicos, presencia de bacilos acido alcohol resistentes, a través de un examen
de reaccion en cadena de polimerasa (PCR) o con un cultivo positivo para Mycobacterium
tuberculosis (Mir, et al., 2017).

Los examenes de imagen son herramientas diagnosticas iniciales y cada vez son mas
utilizados. La tomografia computarizada permite evidenciar caracteristicas como: 1)
engrosamiento concéntrico en la regién de la valvula ileocecal, 2) linfoadenopatias con centros
hipodensos, 3) presencia de ascitis, 4) engrosamiento del omento, mesenterio y peritoneo, 5)

multiples micronddulos dispersados en el higado o presencia de nédulo solitario hepatico con
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calcificaciones, 6) hepatomegalia. Por otra parte, el ultrasonido permite evidenciar
linfoadenopatias, ascitis, y engrosamiento peritoneal, omental y de la pared intestinal (Ahuja,
2018).

En la presencia de ascitis se recomienda realizar un analisis del liquido por medio de
una paracentesis. Al liquido se le debe realizar un analisis citolégico, con concentracion de
albumina y proteina y niveles de adenosina deaminasa (ADA). El andlisis de tuberculosis
presenta un contaje leucocitario mayor de 150 célulass/mm?, con predominio linfocitico y un
contenido proteico elevado, mayor de 3 g/dL, y una determinacion de GASA mayor de 1,1, si
no existe cirrosis prexistente (Runyon, 2018). Se realiza la determinacién de ADA, una enzima
gue se encuentra en el metabolismo de las purinas, sobre todo en los linfocitos, misma que se
eleva en pacientes con tuberculosis dado la estimulacion que provoca la micobacteria sobre los
linfocitos T. Los valores de ADA son una herramienta Util identificar la presencia de
micobacterias. Un metaandlisis ha definido que la sensibilidad y especificidad es del 100% y
97%, respectivamente (Riquelme, et al., 2006) (Akce, Bonner, Liu, & Daniel, 2014). Se puede
realizar pruebas de deteccion de interferon y (IFN-y), pero este método es muy costoso y no se
utiliza como parte del esquema de deteccion de Mycobacterium tuberculosis (Lee J.-Y., 2015)

En pacientes que presentan diarrea con o sin sangrado se recomienda realizar una
colonoscopia y tomar biopsias en el caso de que existan lesiones. Las lesiones se evidencian
en su gran mayoria en la region ileocecal, con presencia de Ulceras transversas con escaras,
presencia de pseudopo6lipos y se puede asociar a patologias perianales, como fistulas (Lee, et
al., 2006). En un estudio realizado se logrd determinar que la sensibilidad de la colonoscopia
para el diagndstico de tuberculosis es del 88% y la especificidad del 46,9% (Prabhu, Jain,

Bawane, Varghese, & Venkataraman, 2017).
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Tomar biopsias es un proceso complicado en los casos de tuberculosis abdominal ya
que se requiere utilizar métodos como laparoscopia para el caso de tuberculosis peritoneal,
colonoscopia 0 endoscopia en el caso de tuberculosis intestinal y punciones guiadas por
imagen como en el caso de tuberculosis hepatica. Pero en el caso de obtenerse muestras, éstas
deben ser evaluadas por histopatologia y microbiologia. Dentro de las caracteristicas
histopatoldgicas de la tuberculosis se encuentran granulomas caseosos, caracteristicas
sugestivas de tuberculosis son: si los granulomas son confluyentes, presentan un didametro >400
um, la presencia de mas de cinco granulomas o tejido de granulacion y que éstos se localicen
en la submucosa (si es un caso de tuberculosis luminal) (Ahuja, 2018).

Como se menciond anteriormente el diagndstico definitivo se realiza al aislar o
identificar el microorganismo o con la presencia de granulomas caseosos caracteristicos, pero
se debe tomar en cuenta algunas desventajas al respecto. La tincion de Ziehl Neelsen no permite
evidenciar en al microorganismo en todas las muestras positivas para tuberculosis. Si se realiza
la tincién en muestras sélidas, se ha determinado que presentan una sensibilidad baja de entre
el 0y 40% (Lee J.-Y., 2015), pero si se la realiza en fluidos como el liquido ascitico, es positivo
Unicamente en el 3% de los casos, por lo que con una tincion negativa no se puede excluir al
diagnostico (Akce, Bonner, Liu, & Daniel, 2014). Por su parte, la realizacion de cultivos
también presenta una baja sensibilidad y toma mucho tiempo en el crecimiento de los bacilos,
entre 2'y 8 semanas, y los pacientes no deberian esperar todo ese tiempo para ser tratados (Lee
J.-Y., 2015). Es de considerar, la realizacion de exdmenes de amplificacion de acidos nucleicos
(NAAT), usando la reaccién en cadena de la polimerasa (PCR) o GeneXpert son métodos mas
especificos y sensibles que permiten identificar a la micobacteria. De hecho, en varios estudios
con distintos tipos de métodos para la realizacién de PCR (como con identificacion de 1S6110)

han determinado que la sensibilidad varia entre 51,1% al 100%, mientras que la especificidad
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varia desde 86,3% a 100%, presentando valores predictivos positivos entre 51,7% y 98%; y
valores predictivos negativos de 86,1% y 100%, ademas se evidencio que la sensibilidad
aumenta en presencia de necrosis (Jin-Lee, et al., 2016). Mientras que otro estudio determind
que para liquido ascitico presenta una sensibilidad de 52,9% y especificidad del 100%
(Beenish-Rufai, et al., 2017). Al utilizar la técnica de GeneXpert, que es el método mas
prometedor y utilizado al momento, se demuestra una sensibilidad de 83,1% y una
especificidad de 98,7% en casos de tuberculosis extrapulmonar (Zeka, Tasbakan, & Cavusoglu,
2011).

Se pueden realizar examenes inmunoldgicos como la prueba de tuberculina y el ensayo
de liberacion de IFN-y, pero éstos son Unicamente para apoyar al diagndstico dado a que
presentan un limitado valor diagnéstico porque no diferencian entre un caso de tuberculosis

activa o latente (Ahuja, 2018).

Tratamiento de tuberculosis abdominal

Para el tratamiento de los casos de tuberculosis intestinal se utiliza el mismo esquema
que para tratar casos pulmonares, con una fase intensiva donde se utiliza isoniazida (INH),
rifampicina (RIF), pirazinamida (PZA) y etambutol (EMB); seguido por una fase de
continuacion donde se administra isoniazida y rifampicina, Unicamente. El régimen de
tratamiento mas efectivo es prescribir las cuatro drogas por 7 dias a la semana por 8 semanas
0 5 dias a la semana por 8 semanas; luego se administra isoniazida y rifampicina por 7 dias a
la semana por 18 semanas 0 5 dias a la semana por 18 semanas. Existen ademas otros esquemas

de tratamiento como los que se describen a continuacion:

® |NH, RIF, PZA, EMB por 7 dias a la semana por 8 semanas o 5 dias a la semana por 8

semanas, luego se administra INH y RIF por 3 dias a la semana por 18 semanas. Se
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decide este esquema de tratamiento cuando no se puede asegurar una terapia observada

directa para la fase de continuacion.

® |NH, RIF, PZA, EMB por 3 dias a la semana por 8 semanas luego se administra INH
y RIF por 3 dias a la semana por 18 semanas. Se utiliza este régimen cuando es un

paciente con VIH o que presenta afectacion de la cavidad oral.

® |NH, RIF, PZA, EMB por 7 dias a la semana por 14 dosis luego se administran los 4
farmacos dos veces a la semana por 12 dosis seguido por INH y RIF 2 dias a la semana
por 18 semanas.

Se debe tomar en cuenta que se debe administrar piridoxina 25-50 mg al dia mientras
se administre isoniazida a pacientes con riesgo de presentar neuropatia como en: embarazadas,
lactantes, pacientes con diabetes, personas con VIH, alcoholismo, malnutricion y pacientes con
enfermedad renal cronica y adultos mayores (Center for Disease Control and Prevention,
2018).

Luego de haber comenzado el tratamiento la ascitis usualmente mejora en pocas
semanas luego de comenzar el tratamiento. La enteritis usualmente mejora luego de dos
semanas. Existen casos en que al iniciar el tratamiento antifimico pueden empeorar la clinica
de paciente por formacion de tejido cicatricial y causar un cuadro de obstruccion intestinal,
mismo que debe ser resuelto de forma quirargica (Ahuja, 2018). Otra de las posibilidades luego
de comenzar el tratamiento es que se desarrolle una reaccion paroxistica, la cual es un
empeoramiento de la clinica del paciente, el desarrollo de nuevas lesiones o el empeoramiento
de las lesiones preexistentes. Esta reaccion se presenta en menos del 3% en pacientes sin VIH,
pero en pacientes con VIH puede elevarse hasta 50%. Esta complicacién se observa mas en

casos de tuberculosis extrapulmonar comparada con tuberculosis pulmonar, pero se debe
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indicar que no existen datos especificos Unicamente para tuberculosis abdominal (Lee J.-Y. ,

2015).
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CONCLUSION

El caso presentado a lo largo de este trabajo permite abordar varias patologias que afectan
conjuntamente a un mismo paciente. Ademas, si bien es cierto el diagndstico final fue de
infeccion abdominal por tuberculosis, en este analisis de caso se exponen cémo las patologias
cronicas prevenibles deben ser tomadas en cuenta como factores de riesgo para infecciones. Se
presenta informacion sobre como enfermedades comunmente diagnosticadas, como la diabetes
y la insuficiencia renal cronica, pueden inmunodeprimir a un paciente para que logre
desarrollar infecciones que en un sistema inmune normal no afectarian.

La tuberculosis es una infeccion que ha resurgido en estas Ultimas décadas a pesar de haber
disminuido significativamente luego de la introduccion de la vacuna BCG. Esta infeccion
afecta principalmente a individuos inmunodeprimidos y en estos casos se debe considerar no
solo a la tuberculosis pulmonar, siendo el érgano mas comunmente afectado, sino también
tuberculosis extrapulmonar, como genitourinaria, piel, meninges, articulaciones y estructuras
6seas y abdominal. La tuberculosis abdominal es un reto diagndstico ya que es un buen
imitador de la enfermedad de Crohn, y en caso de confundirlos y tratarlos errdneamente puede
empeorar significativamente el cuadro del paciente. Por lo que este caso brinda un apoyo a los
estudiantes de medicina para que puedan lograr entender las diferencias existentes entre estas

dos patologias.
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Risk of -
Type Genetic defect Frequency Beta cell defect Clinical features microvascular Optima
3 treatment
disease
1 Hepatocyte nuclear <10% Reduced insulin Normal renal threshold Yes Sulfonylureas
factor-4-alpha secretory response to for glucose
glucose
2 Glucokinase gene 15t0 31% Defective glucokinase Mild, stable, fasting Generally no Diet
molecule (glucose hyperglycemia, often
sensor), increased diagnosed during routine
plasma levels of glucose | screening. Not
are necessary to elicit progressive.
normal levels of insulin
secretion
3 Hepatocyte nuclear 52 to 65% Abnormal insulin Low renal threshold for | Yes Sulfonylureas
factor-1-alpha secretion, low renal glucose, +glycosuria
threshold for glucose
4 Insulin promoter factor | Rare Reduced binding to the | Rare, pancreatic Yes
1 insulin gene promoter, agenesis in
reduced activation of homozygotes, less
insulin gene in response | severe mutations result
to hyperglycemia in mild diabetes
5 Hepatocyte nuclear Rare Pancreatic atrophy, Yes Insulin
factor-1-beta renal dysplasia, renal
cysts, renal
insufficiency,
hypomagnesemia
B Neurogenic Rare Pancreatic development Yes Insulin
differentiation factor-1

Tabla 18. Diabetes MODY caracteristicas especificas de cada subtipo

Extraido de: (McCulloch, 2018)

La ERC se define por la presencia de alteraciones en la estructura o funcién renal durante mas de 3 meses

Criterios de ERC (cualquiera de los siguientes durante > 3 meses)

Marcadores de dafio renal

FG disminuido

Albuminuria elevada

Alteraciones en el sedimento urinario

Alteraciones electroliticas u otras alteraciones de origen tubular
Alteraciones estructurales histologicas

Alteraciones estructurales en pruebas de imagen

Trasplante renal

FG < 60 mUmin/1,73 m?

Tabla 19. Criterios para Enfermedad renal crénica

Extraido de: (Gorostidi, et al., 2014)
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Persistent albuminuria categories
Description and range

Al A2 A3
Prognosis of CKD by GFR
and Albuminuria Categories: Nm'-df:ly to Moderately Severely
KDIGO 2012 increased increased increased
<30 mg/g 30-300 mg/g >300 mg/g
<3 mg/mmol 3-30 mg/mmol =30 mg/mmol
&g G1 | Normal or high >90
R g ,
- g G2 Mildly decreased 60-89
EE
Eo Mildly to moderately
% 5 G decreased i
el =
w o Moderately to
'g 3 | ©3® | severely decreased 3044
o &
g0 | G4 Severely decreased 15-29
=
@
3 G5 | Kidney failure <15

Tabla 20. Categorizacion de la enfermedad renal crénica y su prondstico relacionado con la tasa
de filtracién glomerular y albuminuria

Extraido de: (Eknoyan, Lameire, Eckardt, Kasiske, & et.al, 2012)




Type1
Separate hard lumps, like nuts,
hard to pass

Type2
Sausage shaped, but lumpy

Type3
Like sausage, but vith cracks
onsurface

Typed
v Like sausage or snake, smooth

and soft

c ” Type$5
. ‘ Soft blobs with clear cut edges
e Type6
: ‘ Fluffy pieces with ragged edges,
Y a mushy stool
P Type?
caliol kewd Watery, no solid pieces

Figura 1. Escala de Bristol

Extraido de: (Schiller, et al., 2014)
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Caracteristicas Osmotica Secretora
Ayuno Cesa con el ayuno o al No cesa con el ayuno
dejar de consumir el alimento

no absorbible

Volumen de < 1L/dia >1L/dia
heces
Intervalo >125 mm/kg <50mmol/kg

osmotico fecal
Otras pH fecal: <5
caracteristicas (por la fermentacion
bacteriana de hidratos de
carbono no absorbibles)
Tendencia a
hipernatremia

Tabla 21. Diferencias entre diarrea osmdtica y secretora

(Quintero, 2013) (Schiller, et al., 2014)



Sangrado
digestivo bajo

anatomicas vascular inflamatoria neoplasia
{ diverticulosis 1 angiodisplasia infecciosa
enfermedad
isquemia inflamatoria
intestinal
radiacion
inducida

Figura 3. Causas etioldgicas del sangrado digestivo bajo

(Strate, 2018)
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Clinical condition consistent with shock?

Yeas Mo
¥ ¥
Secure the airway *, establish intravenous Consider alternate eticlogies, eg,
access, draw blood for laboratory studies, chronic hypotension, drug-induced
administer a bolus of intravencus fluids 1l hypotension, autonomic dysfunchion,
vasovagal syncope, peripheral vascular
l disease

Is life-saving or early intervention needed?
|
T 1
Mo Yas

¥

Brief targeted history, examination, and in some cases point-of-care ultrasocund
together with administraticn of life-saving maneuwvers or early interventions, eg,
chest tube for tension pneumothorax, pericardial effusion drainage for cardiac
tamponade, IV epinephrine for anaphylaxis, IV antibictics for overwhelming sepsis,
IV dexamethasone for adrenal crisis, drainage or emergent surgery for hemorrhage,
institution of ACLS protocols for hemodynamically significant arrhythmias, coronary
revascularization for MI, surgical repair of ruptured valve, thrombelysis for PE

v

Is the patient stabilized?
|

| 1
l Yas Mo

Focused dinical history Continue resuscitation and empiric
and examination therapies for presumed diagnoses

v

Refer to the algorithm on the
approach to the patient with
undifferentiated hypotension or
shock: Ongoing resuscitation

Figura 4. Manejo inicial del paciente con hipotensién no diferenciada o shock

Extraido de: (Gaieski & Mikkelsen, 2018)
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Indication Comments

When rapid correction of anemia is required to L]
stabilize the patient’s condition (e.g., acute
hemorrhage, unstable myocardial ischemia)

Red cell transfusion in patients with acute hemorrhage is indicated in the following
situations: a) rapid acute hemorrhage without immediate control of bleeding; b)
estimated blood loss =>30-40% of blood volume (1500-2000 ml) with symptoms of
severe blood loss; c) estimated blood loss < 25-30% blood volume with no evidence
of uncontrolled hemorrhage, if signs of hypovolemia recur despite colloid/crystalloid
resuscitation; d) in patients with co-morbid factors, transfusions may be necessary
with lesser degrees of blood loss.”*

Studies evaluating the importance of anemia and the role of transfusion in the setting
of an acute coronary syndrome (i.e., unstable angina, myocardial infarction) have
reached differing conclusions.

The American College of Cardiology/American Heart Association and American
College of Chest Physidans guidelines do not make any recommendations
concerning the potential benefit or risk of blood transfusion in the setting of an acute
coronary syndrome.”***% However, in a review of clinical trials of patients with a
non-ST elevation acute coronary syndrome, the risk of cardiovascular mortality,
nonfatal myocardial infarction, or recurrent ischemia at 30 days was significantly
higher in patients with a Hb concentration below 11 g/dl (110g/1) than those

with a Hb =11 g/dl (=110g/1).2"

Although anemia occurs frequently in patients with heart failure, limited data are
available on treatment of anemia in this population.

Correction of anemia is not an evidence-based therapy in heart failure as noted in the
2006 Heart Failure Society of America guidelines, 2012 European Sodety of
Cardiology (ESC) guidelines, and 2009 American College of Cardiology/American
Heart Assodiation guidelines.”***°

Therefore, the general indications for red cell transfusion apply to patients with heart
failure; however, careful attention must be paid to volume status.

Tabla 22. Indicaciones para transfusion de paquetes globulares en paciente con enfermedad renal

crénica

Extraido de: (KDIGO, 2012)

Acute clinical situations
* Acute severe hemorrhage
* Unstable coronary artery disease

required

*  When rapid preoperative Hb correction is failure, ESA resistance)

Chronic clinical situations
* Chronic anemia and ESAs are ineffective
(hemoglobinopathies, bone marrow

\/

Transfuse

Figura 5. Algoritmo para transfusién de paquetes globulares en pacientes con enfermedad renal

crénica

Extraido de: (KDIGO, 2012)
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severe bleeding 1l

Hemodynamically unstabla/

v

Resuscitate, consult surgery
and/or interventional radiclegy

v

Upper endoscopy once
hemodynamically stable®

Source identified?

Source identifiad?

1

No

¥

Evaluate for small
bowel bleeding ¥

Yes

¥ ¥
Specific treatment

Mo Yes Yes No
Upper en:losc\np'.r‘} Expectant Specific treatment Does severe
management bleading continue?
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bowel bleeding¥

Specific treatment |
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Yes
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1
No
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De=p small bowel
enteroscopy

Evaluate for small
bowel bleeding¥

v

Yas

No

¥

Specific treatment
T

Yes

¥

1
No

Ongoing bleeding?
¥

Additicnal testing such as a
Meckel's scan or laparoscopy/
laparctomy with intracperative
enteroscopy

Medical treatment as nesded
(eg. iren supplementation, scmatostatin
analogs, antiangiogenic therapy): repeat
endoscopic evaluation if bleeding recurs

Figura 6. Evaluacién del paciente con hematoquecia

Extraido de: (Gaieski & Mikkelsen, 2018)
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Evaluate MCV and look for other "flags™ on CBC report for
presence of abnormal RBCs, or examine peripheral smear

I
v Minor population of v Minor population of v

MCV low | microcytic RECs present MCV normal macrocytic RBCs present _[Mev increased

(<sof) | (80 to 95 fL) ™ (>100f)

Recures addional testng, such 25 v v L
= Examination of peripheral = Dysplastic = Serum B12 Other causes:
¥ 3 ol smear for abnormal RECs features present and folate levels = Incressed
= Prasence of hemolysis = Cytopenias present = Methylmalonate reticulocytes
= Low Fe = Low Fe = Normal to high Fe (ALDH, 4indirect bilirubin,  haptoglobin) + (if needad) = Liver diseasa
= High TIBC = Normal or low TIBC = Any TIBC u presence of blood loss = Homacysteine = Hypothyroidism
= Low ferritin = Nermal or high ferritin = Normal to high = Bone marrow suppression Myelodysplastic (if needed) = Drugs
femitin (low reticulacyte response) disorder

= Renal insufficiency (elevated creatinine) v v
= Low B12 = Low folate
¥ * Elevated = Narmal

Iron deficiency: | | Anemia of chronic disease: | | = Iron overload present | | = Teardrop red cells « Elovatad « Elovated
determine cause infection, inflammation, = Siderocytes on = Target cells ava N ava N
or malignancy peripheral smear = Splenomegaly homacysteine homacysteine
= Sideroblasts on = Positive family history
bone marrow -
B12 deficiency: Folate deficdency:
g | e a2
Sideroblastic anemia: | | Alpha or beta thalassemia:
determine cause perform hemoglobin
electrophoresis

Figura 7. Clasificacién etioldgica de la anemia dependiendo del volumen corpuscular medio

Extraido de: (Schrier, 2018)

Normal mean corpuscular volume (normocytic anemia: MCV 80 to 100 fL)

Acute blood loss
Iron deficiency anemia (early)
Anemia of inflammation/anemia of chronic disease (eg, infection, inflammation, malignancy)
Bone marrow suppression (may also be macrocytic)
Bone marrow invasion (eg, leukoerythroblastic blood picture)

Acquired pure red blood cell aplasia

Aplastic anemia
Chronic renal insufficiency
Endocrine dysfunction

Hypothyroidism (most commonly normocytic)

Hypopituitarism

Hemolysis™*

Tabla 23. Causas de anemia normocitica

Extraido de: (Schrier, 2018)




Criterios de severidad

Estado Presion sistélica <100mm/Hg
hemodinamico Pulso >100/min
Evaluacion de Ortostatismo
signos vitales Sincope

Edad avanzada
Comorhbilidades significativas
Antecedentes Uso de anticoagulantes o aspirina
personales Historia previa de diverticulosis o
angiodisplasia
Sangrado que ocurre cuando el
paciente esta hospitalizado por otra causa
Hemoglobina <10g/dL
Hipoalbuminemia
Laboratorio Niveles elevados de BUN
Recuento celular leucocitario anormal
Tiempo de protrombina prologado
Abdomen no doloroso
Examen fisico Sangrado persistente
No presencia de diarrea

Tabla 24. Criterios de severidad de pacientes con sangrado digestivo

(Strate, 2018)
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Clinical manifestations*

Treatment ¥

Monitoring after treatment2

Early syphilis

Primary syphilis:

Typically consists of a single painless chancre at the
site of inoculation, accompanied by regional
adenopathy.

Secondary syphilis:

A systemic illness that often includes a rash
(disseminated and/or involving the palms and soles),
fever, malaise, and other symptoms such as
pharyngitis, hepatitis, mucous patches, condyloma
lata, alopecia.

Early latent:

Refers to the period when a patient is infected with
Treponema pallidum as demonstrated by serologic
testing, but has no symptoms. Early latent syphilis
occurs within the first year of initial infection.

Preferred:

= Penicillin G benzathine 2.4 million units IM once

Alternatives (choose one) *:

= Doxyeycline 100 mg orally twice daily for 14
days

= Ceftriaxone 1 to 2 g daily IM or IV for 10 to 14
days

= Tetracycline 500 mg orally four times daily for
14 days

= Amoxicillin 3 g plus probenecid 500 mg, both
given orally twice daily for 14 days

Clinical exam and serologic testing with a
nontreponemal test (eg, RPR) at 6 and 12 months.

Titers should be checked more frequently if the

patient is HIV infected, follow-up is uncertain, or
reinfection is a concern.

Late syphilis

Tertiary syphilis:

Patients with late syphilis who have symptomatic
manifestations involving the cardiovascular system
or gummatous disease (granulomatous disease of
the skin and subcutaneous tissues, bones, or
viscera).

Late latent syphilis:

The period when a patient is infected with T.
pallidum as demonstrated by serologic testing, but
has no symptoms. Late latent syphilis by definition
occurs more than one year after initial infection. If
the timing of an infection is not known, late latent
syphilis is presumed.

Preferred:

= Penicillin G benzathine 2.4 million units IM once
weekly for three weeks

Alternatives (choose one):

= Doxycycline 100 mg orally twice daily for four
weeks

= Ceftriaxone 2 g daily IM or IV for 10 to 14 days

Clinical exam and serolegic testing with a
nontreponemal test (eg, RPR) at 6, 12, and 24
months.

Tabla 25. Manifestaciones clinicas y tratamiento de sifilis en sus diferentes estadios

Extraido de: (Hicks & Clement, Syphilis: Screening and diagnostic testing, 2018)

Perform initial screening test

(the type of test used for screening is typically

dictated by the clinical laboratory)

Which type of syphilis test was used for initial testing?

Nentraponemal test*

Treponemal test1

| Was the initial nontreponemal test reactive? ‘

| Was the initial treponemal test reactive? |

l—|—|

Yes No No Yes
¥ ¥ v ¥
Perform confirmatory Perform confirmatory

treponemal test

Is confirmatory
treponemal test reactive?

Serclogy not consistent with syphilis®

nontreponemal tast*

Is confirmatory
nontraponemal test reactive?

r
No

Did the patient have a possible recent exposure to

syphilis (eg, sex with unk
partners in the last & to 8 weeks)?A

r—l—\

1 T
Yes Yes

¥ v

Does the patient have a
past history of syphilis?

l—l—\

Does patient have history of treated syphilis?

l—l—\

Yes Mo
v

Repeat treponemal tast in
approximately 2 to 4 weeks

1s repeat treponemal test reactive?

l—‘—| r

Yes

¥

Mo

v

No

¥

Yes

v

Was patient treated with
an appropriate regiman?

Serology consistent
with latent syphilis

Treat accordingly ¥

Perform second treponemal test

that targets different antigens 1

Is repeat treponemal test reactive?

Serology consistent with
history of treatad syphilis

No further evaluation

r—|—|

Yes No Yes No Yes No
¥ ¥ v v v ¥
Syphilis unlikely Serology could be consistent with new infection, ;
Serology consistent inadequately treated prior infection, or expected Serclogy consistent with | | Serology consistent Syphilis unlikely

with latent syphilis

Treat accordingly @

MNentreponemal test probably
a false-positive

Evaluate for causes of false-positive

nontreponemal test!

serologic findings posttreatment

Results of nentreponemal testing performed following

untreated syphilis

Treat for latent syphilis ¢

with latent syphilis

Treat accordingly @

Initial treponemal test
probably a false-positiva

prior treatment are needed to distinguish between
these possibilities. Are these available?

No further evaluation

r—‘—|

No

v

Yes

¥

Management options include
empiric traatmant or
additional manitoring¥

Management depends upon: ¥

= Initial pretreatment titer

u Most recent posttreatment titar
= Duration of time since treatment
u Current nantreponemal titer

= Risk of recent exposure

Figura 8. Flujograma diagnéstico de sifilis



Extraido de: (Hicks & Clement, Syphilis: Screening and diagnostic testing, 2018)

Figura 9. Positividad de pruebas treponemicas y no treponemicas durante el desarrollo de sifilis

Extraido de: (Hicks & Clement, Syphilis: Screening and diagnostic testing, 2018)
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Figura 10. Ciclo de vida de la Entamoeba histolytica
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Extraido de: (Center for Disease Control and Prevention, 2017)
TR o

Figura 11. Trofozoito de Entamoeba histolytica

Extraido de: (Center for Disease Control and Prevention, 2017)

Figura 12. Lesién de colitis ulcerativa evidenciada por colonoscopia

Extraido de: (Peppercorn & Kane, Clinical manifestations, diagnosis, and prognosis of
ulcerative colitis in adults, 2018)
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Figura 13. Hallazgos endoscépicos de la enfermedad de Crohn

Extraido de: (Peppercorn & Kane, Clinical manifestations, diagnosis and prognosis of Crohn
disease in adults , 2018)
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Figura 14. Imdgenes colonoscopicas e histopatoldgicas de enfermedad de Crohn

Extraido de: (Makharia, Srivastava, Das, Goswami, & Singh, 2010)
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Figura 15. Hallazgos colonscopicos de infeccion por citomegalovirus

Extraido de: (Ku, Chuang, & Yu, 2017)

Figura 16. Imdgenes colonoscdpicas e histopatolégicas de tuberculosis

Extraido de: (Makharia, Srivastava, Das, Goswami, & Singh, 2010)
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Indications for abdominal paracentesis in a patient with ascites

MNew onset ascites
At the time of each admission to the hospital
Clinical deterioration, either inpatient or outpatient
Fewver
Abdominal pain
Abdeminal tenderness
Mental status change
lleus
Hypotension
Laboratory abnormalities that may indicate infection
Peripheral leukocytosis
Acidosis
Warsening of renal function

Gastrointestinal bleeding (a high risk time for infection)

Tabla 26. Indicaciones de paracentesis en pacientes con ascitis

Extraido de: (Runyon, 2018)

Abdominal paracentesis

¥

Gross appearance of fluid or crystal clear
or coudy yellow

= Subtract 1 Triglyceride Quantitative bilirubin
WBC/750 RBEC concentration concentration
= Subtract 1
Special testing or cell count correction PMN/250 RBC
White blood cell count <300 wac =300 wac
(cells/mm3)

v ¥

Polymarphonuclear leukocyte
(PMN) count {cells/mm3)

=50% PMN <50% PMN

211 <11 z1.1 <11 211 <11
Serum-ascites albumin gradient
(SAAG) (g/dL)

v [ [

Total protein Total protein Total protein Single organism in Polymicrobial infaction, Ascitic fluid Positive Send culture for Positive Send culture for
22.5 g/dL <2.5/dL culture, TP <1 g/dL, TP >1gfdL, amylase cytology mycobacteria cytology | | mycobacteria
glucose >50 ma/dL, | | glucose <50 ma/dL, >100 units/L
l LDH <225 units/L LDH =225 units/L
Other testing l i
Uncamplicated Cardiac MNephrotic E Secondary bacterial Pancreatic Peritoneal Tuberculous Peritoneal Tuberculous
ascites in ascites ascites peritonitis ascites «carcinomatosis peritonitis with carcinomatosis peritonitis
cirrhasis with portal
l hypertansion cirrhosis
[
Ultrasound | | Chest roentgenogram 24-hour urine Clinical response Abdominal Pancreatic-protocol Search for Mycobacterial growth
and/ar and echocardiogram | | protein excretion to antibictic computerized abdominal computed | | primary tumer on culture of
liver biopsy ic scan, tomagram laparoscopic biopsy

gut
contrast studies

of periteneum

; |
Figura 17. Algoritmo diagnéstico de ascitis

Extraido de: (Runyon, 2018)
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Regimen

INTENSIVE PHASE

Drugs? Interval and

INH
RIF
PZA
EMB

INH
RIF
PZA
EMB

INH
RIF
PZA
EMB

INH
RIF
PZA
EMB

Dosel
{minimum
duration)

7 days/week for
56 doses (8
weeks)

or

5 days/week for
40 doses (8
weeks)

7 days/week for
56 doses (8
weeks)

or

5 days/week for
40 doses (8
weeks)

3 times weekly
for 24 doses (8
weeks)

7 days/week for
14 doses then
twice weekly for
12 doses®

Drugs Interval

INH
RIF

INH
RIF

INH
RIF

INH
RIF

CONTINUATION PHASE
Range Comments® 4
and of
DoseP<  Total
(minimum Doses
duration)
7 182to Thisisthe preferred regimen for patients with newly
days/week 130 diagnosed pulmonary TB.
for 126
doses (18
weeks)
or
5
days/week
for 90
doses (18
weeks)
3times 110to Preferred alternative regimen in situations in which
weekly for 94 more frequent DOT during continuation phase is
54 doses difficult to achieve.
(18 weeks)
3times 78 Use regimen with caution in patients with HIV and/or
weekly for cavitary disease. Missed doses can lead to treatment
54 doses failure, relapse, and acquired drug resistance.
(18 weeks)
Twice 62 Do not use twice-weekly regimens in HIV-infected
weekly for patients or patients with smear positive and/or cavitary
36 doses disease. If doses are missed then therapy is equivalent
(18 weeks) to once weekly, which is inferior.

Regimen
Effectiveness

Greater

Lesser

Tabla 27. Régimen de tratamiento para tuberculosis

Extraido de: (Center for Disease Control and Prevention, 2018)



Medicamento

Cambio
en la

frecuencia

Dosis y frecuencia recomendada para afectados
con eliminacion de creatinina <30 ml/min.; o
para afectados recibiendo hemodialisis

77

300 mg una vez al dia, o 600 mg tres veces por

lsoniazida No
semana

Rifampicina No 600 mg .una vez al dia, o 600 mg tres veces por
semana

Pirazinamida Si 25-35 mg/kg por dosis tres veces por semana

Etambutol Si 15-25 mg/kg por dosis tres veces por semana

Levofloxacina Si 750-1000 mg por dosis tres veces por semana

Moxifloxacina No 400 mg una vez al dia
250 mg una vez al dia, o 500 mg/dosis tres

Gicloserina Si veces por semana

Etionamida No 250-500 mg por dosis diaria

Para- . ]

aminosalicilato No 4 g /dosis, dos veces al dia

. . 12-15 mg/kg por dosis dos o tres veces por

Estreptomicina Si cermana

Capreomicina Si 12-15 mg/kg por dosis dos o tres veces por
semana

Kanamicina Si 12-15 mg/kg por dosis dos o tres veces por
semana

Amikacina Si 12-15 mg/kg por dosis dos o tres veces por

S8 ma na

Tabla 28. Ajuste en la prescripcién de medicamentos para tuberculosis en pacientes con

insuficiencia renal

Extraido de: (Ministerio de Salud Publica Ecuador, 2018)
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Factores del huésped Factores ambientales

Inmunosupresion: infeccion por VIH, uso Contactos cercanos con personas infectadas
de glucocorticoide, diabetes, uso de Vivir en zonas endémicas de tuberculosis
inhibidores de TNFa., farmacos utilizados Lugares hacinados

en pacientes trasplantados Bajo estado socioeconémico

Abuso de sustancias: drogas, tabaco, alcohol

Estado nutricional: IMC<18.5, deficiencia

de vitamina D, hierro

Enfermedades sistémicas: silicosis,

neoplasias (hematoldgicas), enfermedad

renal, diabetes, cirugia gastrica, enfermedad

celiaca, cirrosis, enfermedad pulmonar

obstructiva crénica

Tabla 29. Factores de riesgo para el desarrollo de tuberculosis

(Horsburgh, 2018)



