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Enteritis granulomatosa no especn’ﬁca: enfermedad de Crohn

G. Zornoza, F. Voltas y F. Herndndez

Exponemos a continuacion una breve re-
visién bibliografica de la enfermedad de
Créhn, acompafiada de muestras icono-
graficas obtenidas de nuestra casuistica.

Esta enfermedad fue presentada por Bu-
rril Bernard Crohn, en una sesién de la
Asociacion Americana de Medicina, en
1932 Y, con el nombre de “Ileitis termi-
nal”, atendiendo a la localizacion de los
casos primeramente estudiados, aunque
unos meses mds tarde lo publicara con
el titulo de “Ileitis Regional”, ya que ha-
bia observado nuevas localizaciones. Se
ha definido como inflamacién ulcerativa
de un segmento de intestino, no especi-
fica, de presentacién variable, pero con
tendencia a la cronicidad, evolucionan.-
do hacia la formacion de estenosis y fis-
tulas 1.

Con posterioridad, ha ido recibiendo
otras muchas denominaciones, a la vis-
ta de su variada localizacién y aspectos,
tanto macroscopicos como microscépicos;
asi se le conoce como enteritis, ileitis,
ileo-yeyunitis, colitis segmentaria, colitis
derecha, con referencia a sus localizacio-

nes, y afadiendo el adjetivo granuloma-
tosa, cicatrizante o terminal, por su as-
pecto anatomopatolégico 9.

Localizacion

Desde la primitiva publicacién de Crohn
(1932) se han descrito las localizaciones
mas variadas en el tubo digestivo. Asi,
Colcok 18 la presenta afectando al esé-
fago y estomago; Mc Garity @ en duo-
deno; Colp * en ciego; Lockhart-Mume-
ry en intestino grueso*; Morson® y
Gray %8, sefialan la alta incidencia de
afecciones anales; e incluso Edwards 2
refiere un caso de localizacién vesicular.
Como éstas, hay multitud de publicacio-
nes en la literatura médica sobre el tema.
Bockus ¢ hace una clasificacion de la en-
teritis regional atendiendo a las caracte-
risticas anatémicas de localizacion y ex-
tension del proceso.

D Ileitis:
A) Terminal (Correspondiente al descri-
to primitivamente por Créhn).
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B) Regional o Segmentaria (No termi-
nal).
1. Un segmento unico.

2. Dos o méis segmentos dejando dreas
sanas intermedias.

C) Extensa o difusa.

II) Yeyunitis y/o Yeyunoileitis (no ter-
minal).
A) Regional o segmentaria:

1. Un segmento iunico.

2. Dos o més segmentos, dejando unas
dreas sanas intermedias.

B) Extensa difusa.

1II) Enterocolitis:

A) Lesion ininterrumpida (afectando a
fleon terminal y colon).

B) Segmentaria (con zonas unicas o0
multiples de intestino delgado y segmen-
tos solitarios o multiples en colon).

1Vv) 'Colitis granulomatosa. (Afectando
exclusivamente el colon).

V) Otras variedades:
A) Gastritis.

B) Duodenitis.

C) Otros.

Sin duda, la localizacién mds frecuente
es la del ileon terminal del 80-92 9% 210
13.28, 78,81 . Ja forma enterocolitica se pre-
senta en un 35 9% %, y tanto mds rara
cuanto mas alto sea el tramo digestivo
considerado *.

Afecta fundamentalmente a los adultos
jévenes, el 75 % de los casos antes de
los 35 afios#-3%. 4 gin que queden ex-
cluidas edades mas tempranas o tardias.
La incidencia es igual en ambos sexos
o levemente superior en el masculino 1%
19,35, 41,70 Otro aspecto curioso, es la
franca desigualdad de aparicion de la
enfermedad en los distintos paises, con
incidencia mds alta en la raza judia o 13,
La herencia no juega ninglin papel, por
lo menos importante *3, aun cuando se
han descrito casos de enteritis regional

Vol XVI

en familias. En la serie de Gilbert %
esta incidencia familiar es del 4 %.

Etiopatologia—Se desconoce la verdade-
ra causa desencadenante de la enferme-
dad y, como siempre que esto ocurre, se
han investigado multitud de aspectos etio-
Iégicos, sin que se haya llegado a una
conclusion.

Se han descartado el origen bacteriano,
virdsico o parasitario de la enfermedad !
l0.65. 82 T.a demostracién histopatolégica
de granulomas epiteliodes sugirié un gru-
po determinado de agentes etioldgicos.

La semejanza de estos granulomas, es-
pecialmente en la fase crénica® con los
de la tuberculosis, llevé a una investi-
gacién extensa en busca de microbacte-
rias, con hallazgos negativos ! % 8, has-
ta el punto que el hallazgo de los bacilos
tuberculosos excluyen el diagndstico de
enteritis regional - %, Lo mismo puede

decirse de otras inflamaciones especifi-
cag 1 10, 82, 96

Se ha comparado la enfermedad de
Crohn con la sarcoidosis, por presentar
ambas granulomas muy semejantes. Su
diferencia es bastante evidente, ya que,
mientras la afectacidén digestiva es rara
en la sarcoidosis, el Crohn es excepcio-
nal que afecte otros sistemas. Por otro
lado, el laboratorio ayuda a esta dife-
renciacién, pues la prueba de Siltzbach
Kveim es positiva en el 84 % de las sar-
coidosis ¥, y es siempre negativa en la
enteritis granulomatosa %,

Cldsicamente se ha descrito 7 que la al-
teracion primaria pudiera estar en la
obliteracion de los conductos linfiticos
mesentéricos, con el consiguiente éstasis
de sus ganglios, linfedema mesentérico, e
incluso del mismo intestino, que termi-
narfa en una ulceracidén de la mucosa *.

Esta teoria etiopatogénica fue estudiada
experimentalmente por Reichert v Ma-
thes en 19367, y advirtieron que exist{a
cierta relacidon entre las alteraciones que
se encontraban en la enfermedad de
Crohn y los observados en el linfedema
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mesentérico crénico producido experi-
mentalmente. Sefialan que la aparicién
de ulceraciones y estenosis en la clinica
humana del Crohn, en comparacién con
las lesiones experimentales, era debido a
que en aquélla se afiade posiblemente
una infeccién bacteriana.

Basados en la existencia de estos con-
ductos dilatados y consecutivamente en
en la ectasia del segmento mesentérico
e intestinal correspondiente, se ha pen-
sado si seria el resultado final de una
adenitis mesentérica - 4. %, sin que se ha-
va llegado a obtener datos concluyentes.

La ausencia de un agente causal ha he-
cho pensar que pudiera tratarse de reac-
ciones de hipersensibilidad ¢ autcinmu-
nidad. Williams ® sefiala que hay una
depresién de las reacciones de hipersen-
sibilidad retrasada por medic de células
en muchos enfermos portadores de una
Enteritis Regional (E. R.) que afecta la
inmunidad preexistente, la reaccién de la
tuberculina y la inmunidad inducida. Ve-
rrier ®2 demostré que cerca del 60 % de
los enfermos de Crohn no se sensibili-
zan a algunos preparados, que si son
eficaces en el 100 % de las personas
normales,

La presencia de infltrado eosinéfilo en
la lesién parietal, ya descrita en 1934
por Holman %, sugirié una eticlogia alér-
gica que fue mantenida por distintos au-
tores 7 ™, llegdndose incluso a la deno-
minaciéon de “Ileitis alérgica” 47; Blums-
teen y Johnson ° describen algunos casos
de E. R., debidos a alergia alimentaria.
Rowe 7 concluye después de una am-
plia revisién del tema, que la alergia es
la mayor causa de E. R., basdndose en
la existencia de infiltracién eosindfila,
edema, vasculitis proliferativa, necrosis,
ulceraciones, células gigantes, etc., todos
ellos hallazgos sugestivos de una alergia
crémica. Asimismo, la localizacidn prefe-
rente del proceso, sin tendencia a la pro-
pagacién, remisiones y recidivas y su me-
jorfa con ACTH y cortisona son, segun
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este autor 77, datos que apoyan la etio-
logia alérgica de la E. R.

Lagercrantz 52, ha demostrado la presen-
cia de anticuerpos anticolon circulantes
en los enfermos con E. R., afirmacién
ésta que ha sido negada por otros au-
tores 7. Posiblemente estos anticuerpos
anticolen sean secundarios a cambios in-
flamatorios y no la causa inicial de la
enfermedad; no hay pues, evidencia de
proceso  autocinmune.

Tuole ¥ ha observado, con menor rela-
cién que en la colitis ulcerosa, pero de
forma evidente, que algunos brotes agu-
dos coinciden, a menudo, con perturba-
ciones psico-emocionales,

Asimismo, algunos autores 17348 han
sugerido la etiologia traumadtica, o por
lo menos como factor desencadenante
del proceso, factor que para Rowe?
apoyarfa la etiologia alérgica.

No estd pues, resuelto el problema etio-
patogénico de esta afeccidn, cuyo agen-
te causal, hasta ahora desconocido, po-
dria estar en el contenido intestinal, sien-
do captado luego por la red linfitica
que, evidentemene, juega un importante
papel en la ulterior evolucién del pro-
ceso.

Anatomia patoldgica—Parece que el co-
mienzo de la E. R. es una afectacién
mids o menos segmentaria de los con-
ductos y ganglios linfdticos 1829 ge.
cundariamente sobreviene la obstruccién
linfatica y con ella el edema y la in-
feccién de la mucosa.

Macroscépicamente, la imagen que se en-
cuentra el cirujano es la de un intestino
de pared engrosada, edematoso y con-
gestivo, con sensacién granular de su
serosa al tacto. Su meso aparece tam-
bién rigido, engrosado y edematoso, dan-
do al conjunto un aspecto tumoral. Es
caracteristico que el meso, por su en-
grosamiento y rigidez, impida el plega-
miento del intestino correspondiente, que
a su vez se ve envuelto en algunas zo-
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nas por unas prolongaciones mesentéri-
cas, como patas de cangrejo.

En fases avanzadas del proceso, el ede-
ma y congestion de la pared se transfor-
man en una fibrosis y esclerosis que de-
termina zonas de franca estenosis, con
las clasicas dilataciones previas.

En ocasiones aparecen asas apelotonadas,
con grandes adherencias y con frecuen-
cia fistulizadas entre si.

Los hallazgos microscépicos demuestran
un edema difuso, con ligera reaccién ce-
Iular de linfocitos, monocitos, células
plasmdticas y algunos eosindfilos & 77,
Hay hiperplasia de los foliculos lin-
foides 3.

En etapas mds avanzadas aparece el te-
jido granulomatoso 136 23 formado por
células epitelioides y gigantes, que se
disponen formando granulomas de tipo
sarcoide ¥ (figs. 1 y 2).

De todas formas, estas lesiones de tipo
epitelioide granulomatoso, que durante
tiempo ha sido considerada como altera-
cion fundamental para el diagndstico de
enfermedad de Crshn, se ha demostrado
que no es condicién indispensable, ya
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que no aparece en méds del 409 de
los casos ™,

Su ausencia en presencia de otros ras-
gos histoldgicos, que podemos conside-
rar como habituales, no excluye pues, el
diagnostico. Por ello se pueden distin-
guir 2 formas, granulomatosa y no gra-
nulomatosa, por lo que se ha propues-
to para esta Ultima forma la denomina-
cién de Sindrome de Crohn 2.

La luz intestinal aparece estenosada y
su mucosa con ulceraciones y fisuras da
la imagen de empedrado que, como lue-
go comentamos, serd puesta de manifies-
to radioldgicamene v que es el resulta-
do de estas ulceras y fisuras que dejan
entre medio zonas mds O menos sanas,
presentando a veces la imagen de pseu-
dopdlipos, mds frecuentes en los casos
de localizacién célica de la enfermedad 27.

En resumen, se puede decir que los cri-
terios histoldgicos para el diagnéstico de
la enfermedad de CrShn pueden ser, des-
de luego, la presencia de granulomas con
células gigantes, en todas las capas del
intestino, pero especialmente en la sub-
mucosa y la existencia de placas de muco-
sa ulcerada y fisuras de la pared (fig. 3),

Fig. 1. Enfer-
medad de Créhn
en ciego. Varios
granulomas con
células  multinu.
cleadas, ubicadas
en la submucosa,
La mucosa se
inicia en el 4n-
gulo superior iz-
quierdo. x 120,
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Fig. 2. Otro campo con granulomas correspondiente al mismo caso de la figu-
ra 1. En el dngulo superior izquierdo se observan porciones glandulares, x 120

! ; ~yy
Fig. 3. Zona profunda de mucosa yeyunal ulcerada. Hay edema, infiltrado in-
flamatorio, una zona hiperémica a la derecha y el inicio de un granuloma en la

zona inferior izquierda donde destaca una célula multinucleada. En el centro se
va abriendo una fisura. x 65.
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mds o menos profundas. Sin embargo,
como sefiala Lemzy 5, alguno de estos
criterios no son ni constantes ni espe-
cificos.

Se evidenciard, asimismo, una marcada
ectasia de los linfaticos regionales, y los
ganglios presentan con frecuencia una
hiperplasia difusa, unas veces inespeci-
fica, pero con frecuencia reproduciendo
los granulomas sarcoides que hemos des-
crito en la pared intestinal (fig. 4).

Para Avery*, desde el punto de vista
anatomopatoldgico, el proceso se inicia-
rd con una hiperplasia de los foliculos
linfoides de la submucosa, con afecta-
cion secundaria de los ganglios linfati-
cos regionales, que a su vez provocaria
la obstruccién linfitica y el edema del
territorio correspondiente, afiadiéndose fi-
nalmente la inflamacién y ulceracién de
la mucosa intestinal.

Vol. XVi

Clinica—Dada la variedad de localiza-
ciones, por lo menos iniciales del pro-
ceso, y la lenta y larga evolucion del
mismo, no es extrafio encontrarnos con
los sintomas mds variados, todo lo cual
hace que el intervalo de tiempo que
transcurre entre el inicio de los sinto-
mas y el diagndstico clinico exacto de
la afeccién, sea generalmente largo. En
una revision de 160 casos, efectuada por
Dyer 26, el promedio de tiempo transcu-
rrido antes del diagndstico fue de 3.4
afios, aunque un tercio de los casos fue-
ron diagnosticados en el curso del pri-
mer afio de sintomatologia. Estas cifras
concuerdan con otros autores consulta-
dos?,

Créhn 77 la describié como una inflama-
cién subaguda o cronica, y si bien ésta
es la forma habitual, no es infrecuente
que su forma de comienzo sea como una

Fig. 4. Ganglio linfdtico mesentérico en un caso de enfermedad de Crohn de locali-
zacién apendicular. La célula multinucleada incluye un cuerpo de Schaumann. x 800.
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apendicitis aguda, o incluso como un
abdomen agudo (20-25 % de los casos) 2,
Crohn ¥, en una extensa publicacién Ac
la enfermedad que luego levaria su nom-
bre, describe en el proceso, 4 periodos
o fases: en la primera, se presenta con
todos los sintomas de una afeccién agu-
da, confundiéndose, incluso, con una
apendicitis aguda; en la segunda fase o
ulcerativa, se observan cdlicos intestina-
les, deposiciones diarreicas, con altera-
cion mas importante del estado general,
con anemia, febricula, etc.; en la ter-
cera, se ponen de manifiesto las primeras
complicaciones evolutivas del proceso,
las estenosis (fig. 5): y en la cuarta fa-
se o periodo de fistulizacion, se presen-
tan las complicaciones finales en la evo-
lucién del proceso, la apertura a otras
asas, zona perianal o, incluso, a cavidad
abdominal, de las fistulas intestinales.

La primera fase o periodo agudo es con-
siderada por muchos autores 2%, como
un proceso distinto, dada la frecuencia
de casos en que se produce la regresién
espontdnea, incluso definitiva del proce-
so. Créhn y Yanis # admiten que esta

Fig. 5. Radiograffa de abdomen |
en vacio en la que se aprecian |
signos de obstruccién intestinal.
En la intervencién se comprobéd
que la obstruccién tenfa origen |
en una estenosis granulomatosa. §
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forma de ileitis aguda evoluciona hacia
la regresién espontdnea y definitiva, en
porcentajes que varian entre el 25-66 %
de los casos, pero estiman que se tra-
ta de una fase individual de la Ileitis Re-
gional. Estas formas de evolucién aguda
o subaguda, se ha observado que asien-
tan generalmente en la regidn ileo-cecal,
tal vez porque el normal estacionamien-
to que el transito intestinal sufre en
esa zona, favorece y aumenta la virulen-
cia bacteriana y con ello la infeccidén
afiadida.

Como hemos dicho anteriormente, la
sintomatologia variaba segin la locali-
zacién, pero con pequefias variaciones,
que luego comentaremos.

No obstante, muchas infecciones que fue-
ron diagnosticadas clinicamente de ente-
ritis agudas o biépsicamente como ilei-
tis terminales, han podido ser esclareci-
das en su etiologia repetidamente en los
ultimos afios por la comprobacién de la
Yersina Pseudotuberculosa en cultivo pu-
ro de material de operacién o por an-
ticuerpos especificos en el suero de los
enfermos 22 5057 Todo esto plantea la in-
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terrogante de si una pseudotuberculosis
enteral provocada por la Y. Pseudotu-
berculosa, pudiera pasar a ser una ileitis
regional aguda o una fase precoz de la
Enfermedad de Crdhn #4538 Como
dice Knapp %, esto obliga a una estrecha
colaboracion entre el clinico, microbidlo-
go y el patédlogo.

Asi pues, aun cuando exista la posibi-
lidad de un comienzo agudo, y para al-
gunos autores esta posibilidad es alta
—45 % de los casos segun Gilbert3s,
25 9 segin Dyer*— su comienzo es
generalmente insidioso y su curso suele
ser crémico con sintomas que persisten
durante afos. En este tiempo, con fre-
cuencia se presentan brotes de agudi-
zacidn.

Son, sin duda, el dolor abdominal y la
diarrea Jos sintomas mas frecuentes, al-
rededor del 90 9% vy 60 %, respectiva-
mente »- 2.3 Con frecuencia coexisten
fiebre y pérdida de peso, con anorexia
y astenia, que si bien pocas veces adquie-
ren importancia por si solas, s son fre-
cuentemente signos acompafiantes.

VOLTAS Y F, HERNANDEZ
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Sintomas Frecuencia
Dolor 139 (87 %)
Diarrea 106 (66 %)
Pérdida de peso 88 (55 %)
Anorexia 60 (37 %)
Fiebre 59 (36 %)
Voémitos 56 (35 %)
Astenia 51 (32 %)
Nduseas 48 (30 %)
Abdomen agudo 41 (25 %)
Alteraciones nutritivas 39 (24 %)
Fistula 24 (15 %)
Otros 50 (31 %)

Cuadro tomado de Dyer 26,

La sintomatologia depende del alcance
ie las lesiones, de su estado evolutivo y
de la afectacion simultinea de delgado
y grueso.

Bl dolor abdominal, no tiene caracteris-
ticas especificas, es referido al abdomen
inferior y suele ser mds intenso y evi-
dente cuando afecta al {leon terminal o
colon proximal. Cuando la evolucién al-
canza fases estenéticas, se manifestara
con crisis suboclusivas {fig. 6).

Fig. 6. Trdnsito con papiila
baritada que demuestra zonas
estenosadas y dilatadas de
intestino delgado. Correspon-
de a un Croéhn de localiza-
cién yeyuno-ileal.
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En el caso de que el proceso asiente
en el colon, las deposiciones diarrsicas
presentan moco y pus, y con frecuencia
sangre inapreciable, si es el colon de-
recho el afectado, y mds frecuentes y
aparentes en las de localizacién recto-
sigmoidea %, Es muy raro que se pre-
senten crisis de estrefiimiento, cosa que
si es frecuente encontrar, alternando con
otros de diarrea, cuando la afectacidn es
del ileon. Es de muy larga evolucidn,
meses, incluso afios, antes de que se
haga el diagnodstico 7,

Con cierta frecuencia se han apreciado
trastornos psiquicos o de la conducta %
en estos enfermos, o incluso se ha obser-
vado que algun conflicto psiquico-emo-
cional ha puesto en marcha o reagudi-
zado un brote de la enfermedad.

radioldgicas de
fleon-

Fig. 7.
afectacién
terminal.

Imdgenes
granulomatosa de
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Cuando la localizacién es alta duodeno-
yeyunal, son mds evidentes otros sinto-
mas, como dispepsia, pesadez, ardores,
nduseas y vomitos, y excepcionalmente
diarreas %, pero es una localizacién rara.
Se han descrito procesos acompafiantes
de la enfermedad de Crohn, sin que se
haya podido encontrar una relacién en-
tre las mismas. En este sentido no es
raro encontrar alteraciones del esquele-
to, como aracnodactilia %, poliartritig 91,
espondiloartritis anquilosante 8,

El examen abdominal suele ser con fre-
cuencia negativo, y sélo da alguna luz
cuando la afectacion es de la zona ileo-
cecal, en cuyo caso, especialmente en
las formas subagudas, es frecuente la
confusiéon con una apendicitis, hasta el
punto que Crdhn consideraba, tal vez
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un poco humoristicamente, la cicatriz
de apendicectomia como un sintoma
més.

En fases crénicas, es facil el encontrar
a la palpacién una masa en la zona co-
rrespondiente al {leon terminal, el equi-
valente al llamado signo de la cuerda
de Kantor radioldgico*® (fig. 7).
Sistemdticamente se ha de explorar Ia
regiéon perianal, a la busca de fisuras
y fistulas, que como luego comentare-
mos es una complicacién frecuente, mu-
cho mas si la lesién primaria asienta en
el colon y en sus porciones finales.

Radiologia.—El examen radiolégico del
intestino con papilla de bpario es funda-
mental. En la serie de Gilbert3, esta
técnica fue positiva para el diagndstico
en el 77 % de los pacientes. Evidente-
mente, con frecuencia las imdgenes que
se presentan poco se diferencian de otras
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inflamaciones localizadas 7, siendo, sin
duda, el signo mds especifico el de los
casos en que la lesidén asienta en ileon
terminal, signo de la cuerda de Kantor #
(fig. 7), que aparece rigido y estenosado.
Pero este hallazgo no lo podemos espe-
rar hasta las fases tardias de fibrosis.

Con anterioridad a estas fases, el intes-
tino aparece ensanchado, con la mucosa
lisa, para progresivamente ir haciéndose
rigido y con irregularidad en su muco-
sa3, dando el aspecto de empedrado,
manifestacion radiolégica de las ulcera-
ciones y fisuras en la mucosa (fig. 10).

En el caso de que ¢l proceso asiente en
el colon, las imdgenes son semejantes,
tal vez mdas evidentes; aparecen lesiones
segmentarias, Uunicas o multiples, pero
siempre respetandc zonas sanas interme-
dias. La luz aparece estrechada como
expresién de engrosamiento de la pa-

o

Fig. 8. Imdgenes de afectacién de
ileon terminal y ciego con cont
macion anatomopatoldgica de enier-

medad de Crohn.
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Fig. 9. Defecto de relleno a ni-
vel cecal, confirmado operatoria-
menie su origen granulomatoso.

Fig. 10. Enema opaco
que evidencia una le-
sién granulomatosa con-
firmada posteriormente
por Anatomia Patold-
gica, En el trédnsito vy
en la propia interven-
cion se comprobaron le-
siones del mismo tipo a
nivel de ileon terminal,

red: la mucosa, por sus ulceras longi- La coexistencia de lesiones de este tipo
tudinales y transversales, unidas entre en colon y en ileon terminal, ayuda al
si, y por las fisuras estrechas y perpen- diagndstico.

diculares, determina la imagen caracte- En los casos excepcionales de localiza-
ristica de empedrado >, cién gastroduodenal, como el descrito



102 G. ZORNOZA, J, VOLTAS Y F. HERNANDEZ

por Hoeden %2, la imagen radioldgica es
semejante a la de una ulcera péptica.

La endoscopia rara vez ayuda al diag-
nostico por sus lesiones poco especifi-
cas %, o por no quedar al alcance de
la misma ®. Su empleo queda reducido
al colon izquierdo, y nos pondrd de ma-
nifiesto una mucosa edematosa, roja,
frégil, a veces ulcerada, tlceras que, de-
limitando otras zonas mds O menos sa-
nas, determinan el tipico aspecto de ado-
quinado 5 ™ mientras que en otras oca-
siones puede apreciarse Unicamente la
presencia de pus en la luz intestinal, sin
lesién manifiesta, indice de que ésta se
encuentra a niveles mdas altos de colon.

Lo que si permite la endoscopia, es prac-
ticar sistemdticamente una biopsia, en es-
pera de que su estudio histopatolégico
confirme el diagndstico, siendo positivo
en el 75-100 % de los casos en que la
lesién asienta en zona ano-rectal ™,

La arteriografia selectiva no muestra au-
mento en la vascularizacién, ni retorno
venoso precoz; la pared estd engrosada
y evidencia también la imagen de empe-
drado %.

Laboratorio. — Los exdmenes habituales
aportan poca luz al diagndstico. Son dis-
cretos, pero constantes: una anemia hi-
pocroma, expresion de la hemorragia
crénica, leucocitosis, mds marcada en el
caso de abscesos, con aumento de Ia
velocidad de sedimentacidn. El estudio
electrolitico, mostrard alteraciones en re-
lacién con la presencia e intensidad de
los vémitos y diarreas. La prueba de
bencidina es positiva en mds del 25 9%
de los casos 3.

Mohr® encuentra con mds frecuencia,
y con cifras mds evidentes, una trombo-
citosis (500.000-1.500.000 por mm3), que
fue interpretada como manifestacién con-
comitante de una enfermedad auto-in-
mune’. Ya en 1936, Bargen® sefald la
frecuencia de complicaciones tromboem-
bélicas en la colitis ulcerosa, habiéndo-
se sugerido que eran debidas a un au-
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mento del factor VIII#, aunque para
otros autores 92-%_ este aumento era de-
bido a un tratamiento previo conm corti-
coides.

La posibilidad de que esta trombocitosis
estuviese en relacién con las hemorra-
gias y anemias fue negada por Moro-
witz vy Mohr %2, al comprobar que sus
enfermos no tenfan tal anemia. Mohr 2
comprueba una clara relacién entre la
trombocitosis y el grado de actividad de
la enfermedad, asi como una normaliza-
cién en la cifra de trombocitos, parale-
la a la mejorfa clinica o tras la extir-
pacién quirdrgica de la lesién, hasta el
punto de que para este autor la persisten-
cia de valores altos en la cifra de trom-
bocitos es sefial de persistencia de Ia
enfermedad o de recidiva.

Phear @ fue el primero en observar que
mds del 70 9% de los enfermos portado-
res de una enteritis granulomatosa tienen
una prueba de la tuberculina negativa, y
cifras parecidas sefiala Loizeau % ; de ahi
que esta prueba sea util para diferen-
ciarla de la tuberculosis intestinal, ya
que un resultado negativo en la misma,
practicamente excluye a esta ultima,

Otra prueba util para el diagnéstico di-
ferencial es la de Siltzbach Kvein, que es
positiva en ¢l 84 9% de las sarcoidosis
activas 8 y siempre negativo en la en-
fermedad de Crhn 5 %,

Complicaciones

Las mds habituales son la estenosis, la
hemorragia y la perforacion. La prime-
ra de ellas, la estenosis, es mas bien
una etapa tardia en el curso de la en-
fermedad, mds frecuente en los casos
de localizacién ileal: su clinica es evi-
dente: cuadros suboclusivos u oclusivos
con los antecedentes propios de la en-
fermedad.

La hemorragia, generalmente es de es-
casa cuantia, no visible, pero frecuente
de un 25 a 459 3% % No obstante se
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describen casos de rectorragias intensas,
fulminantes ® que incluso precisaron am-
plias resecciones de urgencia .

La perforacién en cavidad abdominal li-
bre es excepcional 36 %, siendo lo habi-
tual que se produzca de forma cubier-
ta, v se evidencia en forma de fistulas
externas o internas, entre distintas asas 37,

Ya Crohn ! sefialaba las fistulas como
lesiones sumamente constantes, de pre-
sentaciéon anterior incluso a la sintoma-
tologia intestinal 1 38.5% 59 Fstas fistulas,
fundamentalmente de localizacién peri-
anal, constituyen un sintoma mds de la
enfermedad, coexistiendo con otro tipo
de lesiones, fisuras, ulceras anales, abs-
cesos isquiorrectales, etc..., en mds de
20 % de los casos36-59.9% vy si el Crohn
es de asiento cdlico, estas cifras supe-
ran el 70-80 9% 5+ 6, Estas fisuras anales
son de aspecto indolente, mds anchas y
superficiales que lo habitual, y lo mis-
mo que las tdlceras son mds caracterfsti-
cas y frecuentes en las granulomatosis
de localizacién sigmoidea %, no curando
hasta que las lesiones primitivas intes-
tinales son extirpadas quirtrgicamente.

London 56 presenta dos casos de artritis
infecciosa de cadera derecha, debidas a
fistulas de una enfermedad de Crohn, y
advierte que las lesiones sépticas alrede-
dor de la articulacién de la cadera dere-
cha y dentro de ella, en particular si se
encuentran asociadas a sintomas gastro-
intestinales, han de hacer sospechar su
origen en una enfermedad de Crohn.

Crohn 1%, en 1949, advirtié la frecuencia
de complicaciones osteoarticulares en el
curso de la enfermedad, y asi, posterior-
mente, se han ido viendo casos de poli-
artritis 1036 91, 9 espondilitis anquilosan-
te 8, aracnodactilia %, etc., habiendo se-
falado Fallet® que la asociacién de la
enfermedad de Crohn y artropatias, de-
beria diagnosticarse mas frecuentemente.

Por dltimo, ya hemos comentado la aso-
ciacién de complicaciones tromboembo-
licas en las inflamaciones crénicas de in-
testino 5, comprobindose que se deben a

3
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una marcada trombocitosis 6% % habiendo
comprobado Mohr % una correlacién en-
tre la cifra de plaquetas y el estado de
la enfermedad.

Con respecto a la asociacién de enfer-
medad de Crohn y colitis ulcerosa, las
opiniones encontradas en esta -revision
son muy variadas, y asi, mientras Col-
kok 3 la sefiala en un 10 % de los ca-
sos, la mayoria de los autores estdn de
acuerdo en advertir que tal eventualidad
no deja de ser una casualidad 3.

La dilatacidén aguda téxica del colon es
una eventualidad bien conocida en el ca-
so de la colitis ulcerosa, pero mucho me-
nos en el Crohn. Sin embargo, Lockhart-
Mummery %%, en una revisién de 75 ca-
sos de Crohn cdlico, encontrd 9 casos
de dilatacién aguda (12 %).

Diagndstico diferencial

Hay una serie de procesos con los que
se ha de hacer un diagndstico dife-
rencial,

A) Con la tuberculosis intestinal, espe-
cialmente cuando las lesiones asientan en
el ileon terminal, y presentan su forma
hipertréfica. Nos ayudard al diagnéstico
el hecho de que la tuberculosis con fre-
cuencia se desarrolla sobre un tramo tu-
berculoso; asimismo la radiologia, y so-
bre todo, la tuberculina, pueden comple-
tarlo. No obstante, quedardn casos en
que serd preciso el estudio anatomopa-
tolégico para decidir el diagnostico. La
tuberculosis de localizacién cdlica es ex-
cepcional.

B) Maias dificultad puede plantear el
diagndstico diferencial con un sarcoma
de intestino delgado, cuya unica pecu-
liaridad sea tal vez su rdpida evolucién
estenosante.

C) La colitis ulcerosa, muy rara vez
afecta al {leon terminal, 9-10 9 %.82 y
lo hace de forma retrégrada y en muy
poca extensién, por lo que la vilvula
ileo-cecal suele estar abierta. A su vez,
las lesiones cdlicas son mds claras y evi-
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dentes, ayudando al diagnédstico radiold-
gico.

Cuando el Crohn asienta en el colon hay
que diferenciarlo, asimismo, de la colitis
ulcerosa, y para ello nos apoyamos en
una serie de signos, como son:

La distribucién continua en la colitis ul-
cerosa, frente a la segmentaria, caracte-
ristica de Croéhn, que, por otro lado,
siempre deja espacios sanos, fisuras y la
imagen en adoquinado, frente a la pseu-
dopoliposa de la colitis ulcerosa. En el
85 % de los casos de Crohn cdlico, estd
también afectado el fleon terminal 3,

La arteriografia muestra una pobreza
arteriolar, con retorno venoso muy pre-
coz; a su vez el espesamiento del co-
rion da al colon insuflado aspecto de
rail ©,

Por otro lado, la gran frecuencia de le-
siones perianales ayuda al diagndstico
del Crohn, ya que en la colitis ulcerosa
son excepcionales.

D) En el caso de afectacién segmenta-
ria limitada del colon, siempre se ha de
temer el carcinoma, cuyo diagndstico ar-
teriogréfico es claro, mostrando una mar-
cada vascularizacién, con hiperplasia ar-
teriocapilar y un retorno venoso precoz
masivo®, De cualquier forma, la duda
nunca debe retrasar la intervencidn.

E) Con el ameboma cecal,

F) Apendicitis.

Tratamiento

Es un proceso en el que se han en.
sayado multitud de tratamientos, prue-
ba cierta de la escasa eficacia de los
mismos. El hecho de desconocer su etio-
logia, posiblemente multifactorial, hace
que los tratamientos empleados se ha-
yan mostrado insuficientes. Se han em-
pleado medidas conservadoras muy va-
riadas, ante el fracaso de las cuales, se
recurrié a la cirugia, pero los resulta-
dos de ésta tampoco han sido muy alen-
tadores.
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Tratamiento conservador.—Dada la ten-
dencia a las diarreas, se recomienda una
dieta rica en proteinas y pobre en resi-
duos, v demds alimentos que aceleren el
trdnsito. En las fases agudas se ha de
forzar el reposo, incluso en cama 3, Da-
do que existe una infeccién sobreafiadi-
da, puede ser util la administraciéon oral
de sulfamidas.

Se ha empleado también la cortisona, y
sus resultados son poco alentadores, sin
que se pueda negar su accién antiinfla-
matoria, pero requieren tratamientos pro-
longados y su accién nunca es curativa,
aunque se hayan conseguido estabiliza-
ciones . 8,

Se ha asociado también a los tratamien-
tos anteriores la terapéutica con Salazo-
pirina #, siendo sus resultados levemente

mejores.

Basdndose en la hipdtesis de que la en-
fermedad de Crdhn tenga su origen en
una alteracién inmunoldgica, se han em-
pleado inmunosupresores del tipo de Imu-
ran 12 %, Busulfan %, etc. Terapéutica que
Drucker utiliza en aquellos casos que
fueron refractarios a la terapéutica mé-
dica y quirurgica habituales %, También
requiere largos periodos de medicacion
con sus inconvenientes.

Aunque la correlacién entre la enferme-
dad de Crohn y la estructura de la per-
sonalidad no son tan evidentes como en
la rectocolitis tlcero-hemorrigica, algunos
brotes coinciden, a menudo, con altera-
ciones psico-emocionales, por ello se han
empleado fdrmacos psicotropos %, obte-
niendo resultados alentadores.

También se ha obtenido alguna mejoria
con la aplicacién de radioterapia 6 7,

Tratamiento quirurgico—A la vista de
los resultados que la terapéutica conser-
vadora ha obtenido en la enfermedad de
Crshn, se comprende que su tratamien-
to sea mds quirurgico, fundamentalmente
en las fases complicativas.

Los principios en que se basa el trata-
miento quirdrgico en estos enfermos, son
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Fig. 11. Pieza de reseccién correspondiente a una Enteritis Gra-
nulomatosa de localizaciéon yeyunal. Se aprecia el gran engrosa-
miento y la rigidez de la pared intestinal.

Fig. 12. Pieza de reseccion correspondiente a una enfermedad de
Crohn de localizacién cecal confirmada anatomopatoldgicamente.,
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el establecimiento de un Cypass, con ex-
clusién completa de la lesién, o bien de
la reseccion de la misma (figs. 11 y 12).

El primer aspecto importante de este
problema se plantea al decidir cudndo se
ha de ir a Ja intervencidén quirurgica, y
el segundo, qué tipo de cirugia se em-
pleard.

Con respecto al primer punto, la mayo-
ria de los autores 283678 estin de
acuerdo en que no existe mds proceder
que el quirdrgico, cuando han apare-
cido las complicaciones evolutivas de la
enfermedad: obstruccidn, fistula, absce-
so, et... Evidentemnente nada se puede es-
perar en estos momentos de un trata-
miento conservador. De nada sirve inter-
venir una fistula perianal mientras no se
extirpe la lesién intestinal originaria.
Cuando ésta se extirpe desaparecen las
lesiones perianales ¥,

Con respecto. a la pauta a seguir ante
el hallazgo de una ileitis aguda, inter-
venida con el supuesto diagndstico de
apendicitis, Atwell 2 sefiala que hay que
ser abstencionistas en practicar deriva-
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ciones O resecciones, ya que van a evo-
lucionar de forma benigna, afirmacién és-
ta basada en que se trata de un proceso
distinto de la enfermedad de Crphn, se-
fialando el autor que incluso se puede
practicar una apendicectomia, ya que,
contrariamente a lo que se ha descrito
en la enteritis regional ¥, no se va a pro-
ducir una fistulizacién.

La cifra de recidivas tras la cirugia, es
muy variada seglin los autores, pero ni
aun las mds satisfactorias pueden consi-
derarse suficientes para el empleo siste-
mdtico de la cirugia. En este sentido se
ha dicho que por lo menos un 50 9
de los casos recidivan antes de los 5
afos ¥, cualquiera que haya sido el pro-
cedimiento quirurgico empleado, e inclu-
so esta cifra alcanza el 78 % a los 10
afios 16,

Parece 16gico pensar que de los dos pro-
cederes empleados, derivaciéon o resec-
cion, este dltimo ha de dar mejores re-
sultados, vy asi se ha idp manteniendo:
Atwell 2 obtiene un 48 9 de recidivas
tras la reseccion, frente a un 93 % con

Fig.. 13. Control radiolégico del en-
fermo correspondiente a las figuras
9y 12
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la derivacién; Garlock 3 un 22,8 9% fren-
te a un 46 %, v aunque las cifras son
muy dispares, de todas formas, las re-
cidivas tras reseccidn son altas. Si a es-
to unimos que el propio Crbhn 2 apre-
cia un 27 % de ellas, sea cual fuese el
procedimiento empleado, se comprende
que atin persista la duda sobre la técnica

~1

Q

&,

20.

21
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a seguir. De todas formas, cabe pensar
con Harkins %, que los resultados de la
exdresis seran buenos en tanto sea po-
sible extirpar totalmente las lesiones me-
sentéricas, ya que ¢ésta va a ser proba-
blemente la causa de la recidiva. Con
este proceder en su estadistica, las re-
cidivas no superan el 15 %.
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