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Resumen
Introducción: se reporta el caso de una paciente con sospecha de enfermedad inflamatoria intesti-
nal (EII) sin respuesta a vedolizumab, en quien se detectó una infección por Clostridioides difficile y 
tuberculosis gastrointestinal (TBGI). Caso clínico: una mujer de 21 años con EII, tratada con terapia 
biológica y corticoides, ingresó con vómitos, dolor abdominal y diarrea con sangre. La toxina para 
CD fue positiva y se inició el tratamiento con vancomicina. Al persistir los síntomas, se practicó una 
la colonoscopia, que mostró colitis segmentaria ulcerada, y las biopsias y cultivos confirmaron la 
presencia de Mycobacterium tuberculosis, por lo que se inició el tratamiento antituberculoso tetra-
conjugado. Conclusión: la TBGI y la enfermedad de Crohn presentan hallazgos clínicos e histoló-
gicos similares, lo que complica su diagnóstico. Considerar TBGI en EII refractaria y su coexistencia 
con CD es esencial para un manejo adecuado y prevenir complicaciones por el uso inapropiado de 
inmunosupresores y terapias biológicas.

Palabras clave
Tuberculosis, tuberculosis gastrointestinal, enfermedad de Crohn, estenosis. 
 
Abstract
Introduction: We report the case of a patient with suspected inflammatory bowel disease (IBD) 
who failed to respond to vedolizumab therapy and was subsequently diagnosed with Clostridioides 
difficile infection and gastrointestinal tuberculosis (GITB). Case Presentation: A 21-year-old woman 
with IBD receiving biological therapy and corticosteroids presented with vomiting, abdominal pain, 
and bloody diarrhea. C. difficile toxin testing was positive, and vancomycin therapy was initiated. 
Given the persistence of symptoms, colonoscopy was performed and revealed segmental ulcerative 
colitis. Biopsy specimens and cultures confirmed the presence of Mycobacterium tuberculosis, and 
a four-drug antituberculous regimen was subsequently initiated. Conclusion: GITB and Crohn’s di-
sease share overlapping clinical and histological features, making diagnosis particularly challenging. 
Considering GITB in cases of refractory IBD, as well as the possibility of its coexistence with C. diffi-
cile infection, is essential for appropriate management and for preventing complications associated 
with the inappropriate use of immunosuppressive agents and biological therapies. 
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aumento significativo del dolor con predominio en la fosa 
ilíaca derecha. Se decidió realizar una nueva colonoscopia 
con hallazgos de múltiples úlceras segmentarias con fibrina 
en el ciego, colon ascendente y transverso (Figura 3), con 
afectación de la válvula ileocecal, respetando el íleon, por 
lo que se decidió tomar cultivos y biopsia, respectivamente.

Figura 1. Radiografía de tórax previo inicio del tratamiento con 
vedolizumab. Imagen propiedad de los autores.

El reporte de laboratorio evidenció en la prueba de 
bacilo resistente al ácido-alcohol (BAAR) la presencia 
de Mycobacterium tuberculoso (Figura 4) con un poste-
rior aislamiento en el cultivo, por lo cual fue valorada por 
Infectología, donde se decidió iniciar una terapia tetraconju-
gada con isoniacida, rifampicina, etambutol y pirazinamida.

Ante la falta de mejoría con tratamiento antituberculoso 
y signos de obstrucción intestinal, la paciente fue sometida 
a cirugía, en la que se resecaron 70 cm de intestino delgado 
desde la válvula ileocecal, seguido de anastomosis laterola-
teral mecánica. La patología (Figura 5) reveló inflamación 
crónica con granulomas necrotizantes, lo que descartó EC 
y confirmó tuberculosis gastrointestinal (TBGI).

DISCUSIÓN

La TBGI se presenta en el 20%-25% de los pacientes con 
tuberculosis pulmonar concomitante. Es la sexta forma más 
frecuente de tuberculosis extrapulmonar después de la lin-
fática, genitourinaria, ósea y articular, miliar y meníngea(1). 
Puede afectar cualquier segmento del tracto gastrointes-
tinal; sin embargo, la mayoría de los casos se presentan a 

INTRODUCCIÓN

En países emergentes como Colombia, el uso de terapia 
biológica para enfermedad inflamatoria intestinal (EII) 
está en aumento, pero la tuberculosis sigue siendo más 
prevalente. En pacientes que no mejoran con tratamiento 
inicial, es fundamental descartar causas infecciosas, espe-
cialmente las relacionadas con la terapia biológica o inmu-
nosupresora.

DESCRIPCIÓN DE CASO

Una paciente femenina de 21 años de edad sin antecedentes 
patológicos conocidos consultó en otra ciudad por cuadro 
de un mes de evolución consistente en dolor abdominal 
generalizado con predominio en la fosa ilíaca derecha, por 
lo que se realizó una endoscopia de vías digestivas altas con 
diagnóstico de gastropatía congestiva moderada antral y 
bulboduodenitis moderada, mientras que la colonoscopia 
mostró múltiples úlceras en el ciego, colon ascendente y 
transverso, discontinuas, con bordes irregulares y de predo-
minio en el ciego, de las cuales se tomaron biopsias, en las 
cuales se evidenció una inflamación crónica con actividad 
grave y alteración arquitectural focal, fragmentos de úlcera 
y tejido de granulación, sin observar granulomas, criptitis, 
ni microorganismos. Resultó negativa para displasia o com-
promiso tumoral.

Se inició el tratamiento para una probable EII tipo enfer-
medad de Crohn (EC) con prednisolona 40 mg y mesa-
lazina 500 mg vía oral cada 24 horas durante un mes; sin 
embargo, ante la no mejoría consultó a otra institución. 
Fue llevada a junta médica ante la no respuesta a la primera 
línea, y se consideró iniciar el manejo con un antagonista 
de los receptores de integrina (vedolizumab 300 mg intra-
venoso) en un esquema de inducción previo al aval de 
infectología, con anticuerpos para virus de la hepatitis B y 
C negativos, antígeno de superficie de hepatitis B negativo, 
virus de la inmunodeficiencia humana (VIH) no reactivo y 
tuberculina negativa. Adicionalmente, los rayos x de tórax 
mostraron opacidades intersticiales y engrosamiento del 
intersticio peribroncovascular, sin otros hallazgos relevan-
tes (Figura 1).

La paciente ingresó por urgencias a nuestra institución a 
los dos meses por aumento del dolor abdominal asociado a 
deposiciones líquidas con sangre. Al ser valorada se solicitó 
una tomografía computarizada de abdomen (Figura 2) 
que reportó cambios inflamatorios infecciosos del colon 
ascendente y ciego con aumento de la cantidad de ganglios 
en la raíz del mesenterio. Ante la sospecha de infección 
gastrointestinal por CD, se solicitó una toxina, la cual fue 
positiva. Se inició el manejo intrahospitalario con vancomi-
cina oral; sin embargo, a la semana presentó picos febriles y 
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nivel yeyunal e ileocecal, con el 64% de los mismos, lo cual 
se explica por la alta concentración de agregados linfoides y 
posiblemente por el contacto prolongado de la mucosa con 
los bacilos(1).

La vía de transmisión se puede dar luego de una tubercu-
losis primaria vía hematógena, linfática o a través del esputo 

deglutido mediado por los macrófagos. También intervie-
nen en la infección directa las células epiteliales, a través de 
células microplegadas (células M) y con la ayuda de células 
dendríticas(2). Anteriormente, la TBGI se asociaba con la 
especie Mycobacterium bovis, en lugar de Mycobacterium 
tuberculosis, probablemente debido al consumo de pro-

Figura 2. Tomografía de abdomen y pelvis con contraste con engrosamiento parietal concéntrico del ciego y segmento distal del colon ascendente 
(7,5 mm) con hiperrealce, ausencia quirúrgica del apéndice cecal. Incremento de la cantidad de ganglios en la raíz del mesenterio. Imágenes propiedad 
de los autores.

Figura 3. Colitis ulcerosa segmentaria en el ciego. Imágenes propiedad de los autores.
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ductos lácteos contaminados. Luego de la llegada de la 
pasteurización de los productos lácteos y la mejora de los 
métodos de detección, la cantidad de infecciones de tuber-
culosis gastrointestinal disminuyó drásticamente, ya que 
este proceso suele ser suficiente para eliminar las micobac-
terias(3). En Colombia se han publicado reportes de caso de 
tuberculosis gastrointestinal en pacientes con VIH y otro 
paciente con tuberculosis pulmonar previa(4,5).

Las manifestaciones clínicas más frecuentes de la TBGI 
son el dolor abdominal (30%-88%), fiebre (21%-73%), dia-
rrea (5%-47%), pérdida del apetito (30%-90%), pérdida de 
peso (8%-80%) y sangrado rectal (5%-15%). Los pacientes 
también pueden presentar síntomas obstructivos, dolor en 
la fosa ilíaca derecha o una masa palpable en la fosa ilíaca 
derecha(6).

Aunque se considera una enfermedad de los países en 
vías de desarrollo, en el mundo desarrollado se siguen 
viendo casos debido a la migración y en individuos inmu-
nodeprimidos; por ejemplo, inmunosupresión relacionada 
con el VIH y la terapia relacionada (antifactor de necrosis 
tumoral [anti-TNF] y esteroides)(7). La TBGI resulta en 
una inflamación intestinal crónica que, al igual que la EC, se 
asocia a la formación de granulomas(8). Distinguir la tuber-
culosis gastrointestinal de la EC es difícil debido a las simi-
litudes de las manifestaciones clínicas y la baja sensibilidad 
de las herramientas microbiológicas para el diagnóstico de 
la TBGI. Seo H y colaboradores mostraron que alrededor 
del 11% de los pacientes con TBGI fueron diagnostica-
dos erróneamente como EC, mientras que alrededor del 
18% de los pacientes con EC recibieron el diagnóstico de 
TBGI(9). Estos hallazgos nos llevan a la pregunta: ¿debemos 

tener mayor precaución al momento de administrar una 
terapia biológica en sospecha de EII en nuestro medio?

En nuestro caso, la paciente contaba con estudios de radio-
grafía de tórax y tuberculina negativa teniendo en cuenta 
su sensibilidad y especificidad, de aproximadamente 80% y 
97%-98%(10). Sin embargo, hay diferentes causas que gene-
ran falsos negativos, reportadas en una cohorte retrospectiva, 
como la infección por VIH, insuficiencia renal crónica, abuso 
de alcohol, consumo de drogas o edad ≥65 años(11).

Según un metaanálisis que incluyó a 316 pacientes con 
tuberculosis gastrointestinal y 376 pacientes con EC, se 
encontraron tres características histológicas con una alta 
especificidad para diagnosticar TBGI en comparación con 
EC. Estas características incluían necrosis caseosa, granulo-
mas confluentes y úlceras revestidas de macrófagos, con una 
sensibilidad combinada del 21%, 38% y 41%, y una especifi-
cidad combinada del 100%, 99% y 95%, respectivamente(12).

Para el tratamiento de la TBGI, los pacientes deben 
recibir un ciclo completo de tratamiento con terapia anti-
tuberculosa. Actualmente, se recomienda un ciclo de trata-
miento de dos meses para la tuberculosis del tracto diges-
tivo sin complicaciones. Se deben evitar los tratamientos 
más prolongados, ya que se asocian con un cumplimiento 
deficiente y un mayor riesgo de efectos secundarios de 
medicamentos potencialmente tóxicos(13). La intervención 

Figura 4. Aislamiento de Mycobacterium tuberculosis (BAAR) en el 
ciego. Imagen propiedad de los autores.

Figura 5. Biopsia de resección ileal con tinción de hematoxilina y eosina: 
inflamación crónica granulomatosa necrotizante. Imagen propiedad de 
los autores.
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tratante. Teniendo en cuenta lo anterior, siendo una presen-
tación infrecuente reportada en la literatura, describimos un 
caso con la intención de generar un impacto en la comunidad 
médica, ya que diferenciar la TBGI de la EC es de inmensa 
importancia debido a las consecuencias que puede generar el 
uso de terapia biológica e inmunosupresión en pacientes con 
un diagnóstico equivocado.
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quirúrgica se reserva para las complicaciones (fibrosis, este-
nosis y abdomen agudo) o cuando hay incertidumbre en el 
diagnóstico(13).

Por su parte, la infección por Clostridioides difficile es 
la causa infecciosa más común de diarrea adquirida en el 
hospital, generalmente precedida por el uso de antibió-
ticos como fluoroquinolonas, cefalosporinas, penicilinas 
de amplio espectro y clindamicina(11,14). Diversos estudios 
sitúan la incidencia de infección por C. difficile entre el 2,8% 
y el 3,73% en los pacientes con colitis ulcerativa (CU), y 
alrededor del 1% en EC, frente a tasas inferiores al 0,5% en 
la población general. Se calcula, asimismo, que el 8,2% de 
los pacientes con CU y el 1% de los pacientes con EC son 
portadores silentes de C. difficile, sin presentar cuadros clí-
nicos de infección activa(15). Lo anterior hace más atractivo 
nuestro caso clínico, pues es aún más infrecuente.

CONCLUSIONES

La TBGI y la EC son enfermedades granulomatosas crónicas 
que afectan principalmente el íleon terminal. Estas tienden a 
confundirse en la práctica clínica debido a la emergencia de 
la EII en países en vías de desarrollo. Es importante resaltar 
que los hallazgos clínicos, endoscópicos y las características 
de las imágenes no son patognomónicas para ninguna de 
estas dos afecciones, lo que genera un reto para el médico 
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