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Exponemos a continuación una breve re­
visión bibliográfica de la enfermedad de 
Crohn, acompañada de muestras icono­
gráficas obtenidas de nuestra casuística. 

Esta enfermedad fue presentada por Bu­
rril Bernard Crohn, en una sesión de la 
Asociación Americana de Medicina, en 
1932 17 , con el nombre de "Ileitis termi­
nal", atendiendo a la localización de los 
casos primeramente estudiados, aunque 
unos meses más tarde lo publicara con 
el título de "Ileitis Regional", ya que ha­
bía observado nuevas localizaciones. Se 
ha definido como inflamación ulcerativa 
de un segmento de intestino, no especí­
fica, de presentación variable, pero con 
tendencia a la cronicidad, evolucionan­
do hacia la formación de estenosis y fís­
tulas 1• 

Con posterioridad, ha ido recibiendo 
otras muchas denominaciones, a la vis­
ta de su variada localización y aspectos, 
tanto macroscópicos como microscópicos; 
así se le conoce como enteritis, ileitis, 
ileo-yeyunitis, colitis segmentaría, colitis 
derecha, con referencia a sus localizacio-

nes, y añadiendo el adjetivo granuloma­
tosa, cicatrizante o terminal, por su as­
pecto anatomopatológico 69• 

Localización 

Desde la primitiva publicación de Crohn 
(1932) se han descrito las localizaciones 
más variadas en el tubo digestivo. Así, 
Colcok 13 la presenta afectando al esó­
fago y estómago ; Me Garity 6ª en duo­
deno; Colp 15 en ciego; Lockhart-Mume­
ry en intestino grueso 54 ; Morson 63 y 
Gray 38 , señalan la alta incidencia de 
afecciones anales; e incluso Edwards 28 

refiere un caso de localización vesicular. 
Como éstas, hay multitud de publicacio­
nes en la literatura médica sobre el tema. 
Bockus 6 hace una clasificación de la en­
teritis regional atendiendo a las caracte­
rísticas anatómicas de localización y ex­
tensión del proceso. 

I) Ileitis: 

A) Terminal (Correspondiente al descri­
to primitivamente por Crohn). 
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B) Regional o Segmentaria (No termi­
nal). 
1. Un segmento único. 

2. Dos o más segmentos dejando áreas 
sanas intermedias. 

C) Extensa o difusa. 

II) Yeyunitis y/o Yeyunoileitis (no ter­
minal). 

A) Regional o segmentaría: 

l. Un segmento único. 

2. Dos o más segmentos, dejando unas 
áreas sanas intermedias. 

B) Extensa difusa. 

III) Enterocolitis: 
A) Lesión ininterrumpida (afectando a 
íleon terminal y colon). 

B) Segmentaria (con zonas únicas o 
múltiples de intestino delgado y segmen­
tos solitarios o múltiples en colon). 

IV) Colitis granulomatosa. (Afectando 
exclusivamente el colon). 

V) Otras variedades: 
A) Gastritis. 

B) Duodenitis. 

C) Otros. 

Sin duda, la localización más frecuente 
es la del íleon terminal del 80-92 % 2• 1º· 
13. 2s. 78. s1 ; la forma enterocolítica se pre­
senta en un 35 % 10, y tanto más rara 
cuanto más alto sea el tramo digestivo 
considerado 42 . 

Afecta fundamentalmente a los adultos 
jóvenes, el 75 % de los casos antes de 
los 35 años 2ú. 33 · 41 sin que queden ex­
cluídas edades más tempranas o tardías. 
La incidencia es igual en ambos sexos 
o levemente superior en el masculino 10· 

19. 35, 41, 'º· Otro aspecto curioso, es la 
franca desigualdad de aparición de la 
enfermedad en los distintos países, con 
incidencia más alta en la raza judía 1º· n. 
La herencia no juega ningún papel, por 
lo menos importante 33 , aun cuando se 
han descrito casos de enteritis regional 

en familias u. En la serie de Gilbert 33 

esta incidencia familiar es del 4 % . 
Etiopatología.--Se desconoce la verdade­
ra causa desencadenante de la enferme­
dad y, como siempre que esto ocurre, se 
han investigado multitud de aspectos etio­
lógicos, sin que se haya llegado a una 
conclusión. 

Se han descartado el origen bacteriano, 
virásico o parasitario de la enfermedad 1· 

10. 65• 82 . La demostración histopatológica 
de granulomas epiteliodes sugirió un gru­
po determinado de agentes etiológicos. 

La semejanza de estos granulomas, es­
pecialmente en la fase crónica 1 con los 
de la tuberculosis, llevó a una investi­
gación extensa en busca de microbacte­
rias, con hallazgos negativos 1, 10. s2, has­
ta el punto que el hallazgo de los bacilos 
tuberculosos excluyen el diagnóstico de 
enteritis regional 71 • 96 • Lo mismo puede 
decirse de otras inflamaciones específi­
cas l. 10. a2. 9&. 

Se ha comparado la enfermedad de 
Cróhn con la sarcoidosis, por presentar 
ambas granulomas muy semejantes. Su 
diferencia es bastante evidente, ya que, 
mientras la afectación digestiva es rara 
en la sarcoidosis, el Crohn es excepcio­
nal que afecte otros sistemas. Por otro 
lado, el laboratorio ayuda a esta dife­
renciación, pues la prueba de Siltzbach 
K veim es positiva en el 84 % de las sar­
coidosis 83 , y es siempre negativa en la 
enteritis granulomatosa 96• 

Clásicamente se ha descrito 76 que la al­
teración primaria pudiera estar en la 
obliteración de los conductos linfáticos 
mesentéricos, con el consiguiente éstasis 
de sus ganglios, linfedema mesentérico, e 
incluso del mismo intestino, que termi­
naría en una ulceración de la mucosa 41 . 

Esta teoría etiopatogénica fue estudiada 
experimentalmente por Reichert y Ma­
thes en 1936 76, y advirtieron que existía 
cierta relación entre las alteraciones que 
se encontraban en la enfermedad de 
Cri:ihn y los observados en el linfedema 
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mesentérico crónico producido experi­
mentalmente. Señalan que la aparición 
de ulceraciones y estenosis en la clínica 
humana del Crohn, en comparación con 
las lesiones experimentales, era debido a 
que en aquélla se añade posiblemente 
una infección 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 sería el resultado final de una 
adenitis mesentérica l, 4i. 94, sin que se ha­
ya llegado a obtener datos concluyentes. 

La ausencia de un agente causal ha he­
cho pensar que pudiera tratarse de reac­
ciones de hipersensibilidad o autoinmu­
nidad. Williams 95 señala que hay una 
depresión de las reacciones de hipersen­
sibilidad retrasada por medio de células 
en muchos enfermos portadores de una 
Enteritis Regional (E. R.) que afecta la 
inmunidad preexistente, la reacción de la 
tuberculina y la inmunidad inducida. Ve­
rrier 92 demostró que cerca del 60 % de 
los enfermos de Cri:ihn no se sensibili­
zan a algunos preparados, que sí son 
eficaces en el 100 % de las personas 
normales. 

La presencia de infltrado eosinófilo en 
la lesión parietal, ya descrita en 1934 
por Holman 40 , sugirió una etiología alér­
gica que fue mantenida por distintos au­
tores 75 • 79 , llegándose incluso a la deno­
minación de "Ileitis alérgica" 47 ; Blums­
teen y J ohnson 9 describen algunos casos 
de E. R., debidos a alergia alimentaria. 
Rowe 77 concluye después de una am­
plia revisión del tema, que la alergia es 
la mayor causa de E. R., basándose en 
la existencia de infiltración eosinófila, 
edema, vasculitis proliferativa, necrosis, 
ulceraciones, células gigantes, etc., todos 
ellos hallazgos sugestivos de una alergia 
crónica. Asimismo, la localización prefe­
rente del proceso, sin tendencia a la pro­
pagación, remisiones y recidivas y su me­
joría con ACTH y cortisona son, según 

este autor 77 , datos que apoyan la etio­
logía alérgica de la E. R. 

Lagercrantz 52 , ha demostrado la presen­
cia de anticuerpos anticolon circulantes 
en los enfermos con E. R., afirmación 
ésta que ha sido negada por otros au­
tores 97 • Posiblemente estos anticuerpos 
anticolon sean secundarios a cambios in­
flamatorios y no la causa inicial de la 
enfermedad; no hay pues, evidencia de 
proceso autoinmune. 

Tuole 9-a ha observado, con menor rela­
ción 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 17 , 34• s6 han 
sugerido la etiología traumática, o por 
lo menos como factor desencadenante 
del proceso, factor que para Rowe 77 

apoyaría la etiología alérgica. 

No está pues, resuelto el problema etio­
patogénico de esta afección, cuyo agen­
te causal, hasta ahora desconocido, po­
dría estar en el contenido intestinal, sien­
do captado luego por la red linfática 
que, evidentemene, juega un importante 
papel en la ulterior evolución del pro­
ceso. 

Anatomía patológica.-Parece que el co­
mienzo de la E. R. es una afectación 
más o menos segmentaria de los con­
ductos y ganglios linfáticos i. 82· 91 ; se­
cundariamente sobreviene la obstrucción 
linfática y con ella el edema y la in­
fección de la mucosa. 

Macroscópicamente, la imagen que se en­
cuentra el cirujano es la d~ un intestino 
de pared engrosada, edematoso y con­
gestivo, con sensación granular de su 
serosa al tacto. Su meso aparece tam­
bién rígido, engrosado y edematoso, dan­
do al conjunto un aspecto tumoral. Es 
característico 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-



94 G. ZORNOZA, J. VOLTAS Y F. HERNANDEZ Vol. XVI 

nas por unas prolongaciones mesentéri­
cas, como patas de cangrejo. 

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

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

Los hallazgos microscópicos demuestran 
un edema difuso, con ligera reacción ce­
lular de linfocitos, monocitos, células 
plasmáticas y algunos eosinófilos 1. 77• 

Hay hiperplasia de los folículos lin­
foides 36 . 

En etapas más avanzadas aparece el te­
jido granulomatoso 1• 36• 23 , formado por 
células epitelioides y gigantes, que se 
disponen formando granulomas de tipo 
sarcoide 40 (figs. 1 y 2). 

De todas formas, estas lesiones de tipo 
epitelioide granulomatoso, que durante 
tiempo ha sido considerada como altera­
ción fundamental para el diagnóstico de 
enfermedad de Cr8hn, se ha demostrado 
que no es condición indispensable, ya 

que no aparece en más del 40 % de 
los casos 74• 

Su ausencia en presencia de otros ras­
gos histológicos, que podemos conside­
rar como habituales, no excluye pues, el 
diagnóstico. Por ello se pueden distin­
guir 2 formas, granulomatosa y no gra­
nulomatosa, por lo que se ha propues­
to para esta última forma la denomina­
ción de Síndrome de Crohn 23. 

La luz intestinal aparece estenosada y 
su mucosa con ulceraciones y fisuras da 
la imagen de empedrado que, como lue­
go comentamos, será puesta de manifies­
to radiológicamene y que es el resulta­
do de estas úlceras y fisuras que dejan 
entre medio zonas más o menos sanas, 
presentando a veces la imagen de pseu­
dopólipos, más frecuentes en los casos 
de localización cólica de la enfermedad 21. 

En resumen, se puede decir que los cri­
terios histológicos para el diagnóstico de 
la enfermedad de Cr.jhn 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 Cri:ihn 
en ciego. Varios 
granulomas con 
células multinu. 
cleadas, ubicadas 
en la submucosa 
La mucosa se 
inicia en el án­
gulo superior iz­

- quierdo. x 120. 



Marzo 1972 ENTERITIS GRANULOMATOSA NO ESPECIFICA 

Fig. 2. Otro campo con granulomas correspondiente al mismo caso de Ja figu­
ra l. En el ángulo superior izquierdo se observan porciones glandulares. x 120 

Fig. 3. Zona profunda de mucosa yeyunal ulcerada. Hay edema, infiltrado in­
flamatorio, una zona hiperémica a Ja 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. 

95 
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más o menos profundas. Sin embargo, 
como señala Lemzy 53 , alguno de estos 
criterios no son ni constantes ni espe­
cíficos. 

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

Para Avery 4, desde el punto de vista 
anatomopatológico, el proceso se inicia­
rá con una hiperplasia de los folículos 
linfoides de la submucosa, con afecta­
ción secundaria de los ganglios linfáti­
cos regionales, que a su vez provocaría 
la obstrucción linfática y el edema del 
territorio correspondiente, añadiéndose fi­
nalmente la inflamación y ulceración de 
la mucosa intestinal. 

Clínica.-Dada la variedad de localiza­
ciones, por lo menos iniciales del pro­
ceso, y la lenta y larga evolución del 
mismo, no es extraño encontrarnos con 
los síntomas más variados, todo lo cual 
hace que el intervalo de tiempo que 
transcurre entre el inicio de los sínto­
mas y el diagnóstico clínico exacto de 
la afección, sea generalmente largo. En 
una revisión de 160 casos, efectuada por 
Dyer 26 , el promedio de tiempo transcu­
rrido antes del diagnóstico fue de 3-4 
años, aunque un tercio de los casos fue­
ron diagnosticados en el curso del pri­
mer año de sintomatología. Estas cifras 
concuerdan con otros autores consulta­
dosz3. 

Cri::ihn 17 la describió como una inflama­
ción subaguda o crónica, y si bien ésta 
es la forma habitual, no es infrecuente 
que su forma de comienzo sea como una 

Fig. 4. Ganglio linfático mesentérico en un caso de enfermedad de Créihn de locali­
zación 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) 26• 

Créihn 19, en una extensa publicación 0c 
la enfermedad que luego llevaría su nom­
bre, describe en el proceso, 4 períodos 
o fases: en la primera, se presenta con 
todos los síntomas de una afección agu­
da, confundiéndose, incluso, con una 
apendicitis aguda ; en la segunda fase o 
ulcerativa, se observan cólicos intestina­
les, deposiciones diarreicas, con altera­
ción más importante del estado general, 
con anemia, febrícula, 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 período de fistulización, se presen­
tan las complicaciones finales en la evo­
lución del proceso, la apertura a otras 
asas, zona perianal o, incluso, a cavidad 
abdominal, de las fístulas intestinales. 

La primera fase o período agudo es con­
siderada por muchos autores 2• 80, como 
un proceso distinto, dada la frecuencia 
de casos en que se produce la regresión 
espontánea, incluso definitiva del proce­
so. Créihn y Yanis 20 admiten que esta 

Fig. 5. Radiografía de abdomen i 

en vacío en la que se aprecian 1 

signos de obstrucción intestinal. 
En la intervención se comprobó 
que la obstrucción tenía origen 
en una estenosis granulomatosa. 

forma de ileitis aguda evoluciona hacia 
la regresión espontánea y definitiva, en 
porcentajes que varían 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 evolución aguda 
o subaguda, se ha observado que asien­
tan generalmente en la región íleo-cecal, 
tal vez porque el normal estacionamien­
to que el tránsito intestinal sufre en 
esa zona, favorece y aumenta la virulen­
cia bacteriana y con ello la infección 
añadida. 
Como hemos dicho anteriormente, la 
sintomatología variaba según la locali­
zación, pero con pequeñas variaciones, 
que luego comentaremos. 

No obstante, muchas infecciones que fue. 
ron diagnosticadas clínicamente de ente­
ritis agudas o biópsicamente como ilei­
tis terminales, han podido ser esclareci­
das en su etiología repetidamente en los 
últimos años por la comprobación de la 
Yersina Pseudotuberculosa en cultivo pu­
ro de material de operación o por an­
ticuerpos específicos en el suero de los 
enfermos 22• 5º·57 • 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 Crbhn 39. 49· 51. 58 • Como 
dice Knapp 58, esto obliga a una estrecha 
colaboración entre el clínico, microbiólo­
go y el patólogo. 

Así pues, aun cuando exista la posibi­
lidad de un comienzo agudo, y para al­
gunos autores esta posibilidad es alta 
-45 % de los casos según Gilbert 33 , 

25 % según Dyer 26- su comienzo es 
generalmente insidioso y su curso suele 
ser crónico con síntomas que persisten 
durante años. En este tiempo, con fre­
cuencia se presentan brotes de agudi­
zación. 

Son, sin duda, el dolor abdominal y la 
diarrea los síntomas más frecuentes, al­
rededor del 90 % y 60 % , respectiva­
mente 2:i. 25. :n. Con frecuencia coexisten 
fiebre y pérdida de peso, con anorexia 
y astenia, que si bien pocas veces adquie­
ren importancia por sí solas, sí son fre­
cuentemente signos acompañantes. 

Síntomas 

Dolor 
Diarrea 

Frecuencia 

Pérdida de peso 
Anorexia 

139 (87 %) 
106 (66 %) 

88 (55 %) 
60 (37 %) 
59 (36 %) 
56 (35 %) 
51 (32 %) 
48 (30 %) 
41 (25 %) 
39 (24 %) 
24 {15 %) 
50 (31 %) 

Fiebre 
Vómitos 
Astenia 
Náuseas 
Abdomen agudo 
Alteraciones nutritivas 
Fístula 
Otros 

Cuadro tomado de Dyer 26. 

La sintomatología depende del alcance 
ele las lesiones, de su estado evolutivo y 
de la afectación simultánea de delgado 
y grueso. 
El dolor abdominal, no tiene caracterís­
í.icas específicas, es referido al abdomen 
inferior y suele ser más intenso y evi­
dente cuando afecta al íleon terminal o 
colon proximal. Cuando la evolución al­
canza fases estenóticas, se manifestará 
con crisis suboclusivas (fig. 6). 

Fig. 6. Tránsito con papilla 
baritada que demuestra zonas 
estenosadas y dilatadas de 
intestino delgado. Correspon­
de a un Criihn de localiza­
ción yeyuno-ileal. 
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En el caso de que el proceso asiente 
en el colon, las deposiciones diarreicas 
presentan moco y pus, y con frecuencia 
sangre inapreciable, si es el colon de­
recho el afectado, y más frecuentes y 
aparentes en las de localización recto­
sigrnoidea 55 • Es muy raro que se pre­
senten crisis de estreñimiento, cosa que 
sí es frecuente encontrar, alternando con 
otros de diarrea, cuando la afectación es 
del íleon. Es de muy larga evolución, 
meses, incluso años, antes de que se 
haga el diagnóstico 7º. 
Con cierta frecuencia se han apreciado 
trastornos psíquicos o de la conducta 36 

en estos enfermos, o incluso se ha obser­
vado que algún conflicto psíquico-emo­
cional ha puesto en marcha o reagudi­
zado un brote de la enfermedad. 

éerminal. 

Cuando la localización es alta duodeno­
yeyunal, son más evidentes otros sínto­
mas, como dispepsia, pesadez, ardores, 
náuseas y vómitos, y excepcionalmente 
diarreas 36 , pero es una localización rara. 
Se han descrito procesos acompañ3ntes 
de la enfermedad de Crohn, sin qu:o se 
haya podido encontrar una relación en­
tre las mismas. En este sentido no es 
raro encontrar alteraciones del esquele­
to, como aracnodactilia 93 , polia1tdis 91 , 

espondiloartritis anquilosante ss. 

El examen abdominal suele ser con fre­
cuencia negativo, y sólo da alguna luz 
cuando la afectación es de la zona íleo­
cecal, en cuyo caso, especialmente en 
las formas subagudas, es frecuente la 
confusión con una apendicitis, hasta el 
punto que Cóhn consideraba, tal vez 
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un poco humorísticamente, la cicatriz 
de apendicectomía como un síntoma 
más. 

En fases crónicas, es fácil el encontrar 
a la palpación una masa en la zona co­
rrespondiente al íleon terminal, el equi­
valente al llamado signo de la cuerda 
de Kantor radiológico 48 (fig. 7}. 

Sistemáticamente se ha de explorar la 
región perianal, a la busca de fisuras 
y fístulas, que como luego comentare­
mos es una complicación frecuente, mu­
cho más si la lesión primaria asienta en 
el colon y en sus porciones finales. 

Radiolor;ía.-El examen radiológico del 
intestino con pap1lla de bario es funda­
mental. En la serie de Gilbert 3\ esta 
técnica fue positiva para el diagnóstico 
en el 77 '!{, de los pacientes. Evidente­
mente, con frecuencia las imágenes que 
se presentan poco se diferencian de otras 

inflamaciones localizadas 76, siendo sin 
duda, el signo más específico el d~ los 
casos en que la lesión asienta en íleon 
terminal, signo de la cuerda de Kantor 48 

\fig. 7), que aparece rígido y estenosado. 
Pero este hallazgo no lo podemos espe­
rar hasta las fases tardías de fibrosis. 

Con anterioridad a estas fases, el intes­
tino aparece ensanchado, con la mucosa 
lisa, para progresivamente ir haciéndose 
rígido y con irregularidad en su muco­
sa :16 , dando el aspecto de empedrado, 
manifestación radiológica de las ulcera­
ciones y fisuras en la mucosa (fig. 10). 

En el caso de que el proceso asiente en 
el colon, las imágenes son semejantes, 
tal vez más evidentes ; aparecen lesiones 
segmentarías, únicas o múltiples, pero 
siempre respetando zonas sanas interme­
dias. La luz aparece estrechada como 
expresión de engrosamiento de la pa-

Fig. 8. Imágenes de afectación de 
íleon terminal y ciego con cor;fir­
mación anatomopatológica de enfer­
medad de Cri:ihn. 
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Fig. 9. Defecto de relleno a ni­
vel cecal. confirmado operatoria­
menle su origen granulomatoso. 

red; la mucosa, por sus úlceras longi­
tudinales y transversales, unidas entre 
sí, y por las fisuras estrechas y perpen­
diculares, determina la imagen caracte­
rística de empedrado''· 

Fig. 10. Enema opaco 
que evidencia una le­
sión granulomatosa con­
firmada posteriormente 
por Anatomía Patoló­
gica. En el tránsito y 
en la propia interven­
ción se comprobaron le­
siones del mismo tipo a 
nivel de íleon terminal. 

La coexistencia de lesiones de este tipo 
en colon y en íleon terminal, ayuda al 
diagnóstico. 

En los casos excepcionales de localiza­
ción gastroduodenal, como el descrito 
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por Hoeden 4·2, la imagen radiológica es 
semejante a la de una úlcera péptica. 

La endoscopia rara vez ayuda al diag­
nóstico por sus lesiones poco específi­
cas 55, o por no quedar al alcance de 
la misma ío. Su empleo queda reducido 
al colon izquierdo, y nos pondrá de ma­
nifiesto una mucosa edematosa, roja, 
frágil, a veces ulcerada, úlceras que, de­
limitando otras zonas más o menos sa­
nas, determinan el típico aspecto de ado­
quinado 55 • rn, mientras que en otras oca­
siones puede apreciarse únicamente la 
presencia de pus en la luz intestinal, sin 
lesión manifiesta, índice de que ésta se 
encuentra a niveles más altos de colon. 

Lo que sí permite la endoscopia, es pracc 
ticar sistemáticamente una biopsia, en es­
pera de que su estudio histopatológico 
confirme el diagnóstico, siendo positivo 
en el 75-100 % de los casos en que la 
lesión asienta en zona ano-rectal 7º. 

La arteriografía selectiva no muestra au­
mento en la vascularización, ni retorno 
venoso precoz ; la pared está engrosada 
y evidencia también la imagen de empe­
drado 69 . 

Laboratorio. - Los exámenes habituales 
aportan poca luz al diagnóstico. Son dis­
cretos, pero constantes: una anemia hi­
pocroma, expresión de la hemorragia 
crónica, leucocitosis, más marcada en el 
caso de abscesos, con aumento de la 
velocidad de sedimentación. El estudio 
electrolítico, mostrará alteraciones en re­
lación con la presencia e intensidad de 
los vómitos y diarreas. La prueba de 
bencidina es positiva en más del 25 % 
de los casos :i3. 

Mohr 59 encuentra con más frecuencia, 
y con cifras más evidentes, una trombo­
citosis (500.000-1.500.000 por mmº), que 
fue interpretada como manifestación con­
comitante de una enfermedad auto-in­
mune 7. Ya en 1936, Bargen 5 señaló la 
frecuencia de complicaciones tromboem­
bólicas en la colitis ulcerosa, habiéndo-
se que eran debidas a un au-

mento del factor VIII 87 , aunque para 
otros autores 62• 66 , este aumento era de­
bido a un tratamiento previo con corti­
coides. 

La posibilidad de que esta trombocitosis 
estuviese en relación con las hemorra­
gias y anemias fue negada por Moro­
witz 5i y Mohr 62 , al comprobar que sus 
enfermos no tenían tal anemia. Mohr 62 

comprueba una clara relación entre la 
trombocitosis y el grado de actividad de 
la enfermedad, así como una normaliza­
ción en la cifra de trombocitos, parale­
la a la mejoría clínica o tras la extir­
pación quirúrgica de la lesión, hasta el 
punto de que para este autor la persisten­
cia de valores altos en la cifra de trom­
boci tos es señal de persistencia de la 
enfermedad o de recidiva. 

Phear 71 fue el primero en observar que 
más del 70 % de los enfermos portado­
res de una enteritis granulomatosa tienen 
una prueba de la tuberculina negativa, y 
cifras parecidas señala Loizeau 55 ; de ahí 
que esta prueba sea útil para diferen­
ciarla de la tuberculosis intestinal, ya 
que un resultado negativo en la misma, 
prácticamente excluye a esta última, 

Otra prueba útil para el diagnóstico di­
ferencial es la de Siltzbach Kvein, que es 
positiva en el 84 % de las sarcoidosis 
activas 55 · 87 y siempre negativo en la en­
fermedad de Cróhn 55. 96 

Complicaciones 

Las más habituales son la estenosis, la 
hemorragia y la perforación. La prime­
ra de ellas, la estenosis, es más bien 
una etapa tardía en el curso de la en­
fermedad, más frecuente en los casos 
de localización ileal ; su clínica es evi­
dente: cuadros suboclusivos u oclusivos 
con los antecedentes propios de la en­
fermedad. 

La hemorragia, generalmente es de es­
casa cuantía, no visible, pero frecuente 
de un 25 a 45 % .%. 69 • No obstante se 
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describen casos de rectorragias intensas, 
fulminantes 69 que incluso precisaron am­
plias resecciones de urgencia 68 • 

La perforación en cavidad abdominal li­
bre es excepcional 36 • 45 , siendo lo habi­
tual que se produzca de forma cubier­
ta, y se evidencia en forma de fístulas 
externas o internas, entre distintas asas 37• 

Ya Cri:ihn 19 señalaba las fístulas como 
lesiones sumamente constantes, de pre­
sentación anterior incluso a la sintoma­
tología intestinal 19• 38 · 54• 59• Estas fístulas, 
fundamentalmente de localización peri­
anal, constituyen un síntoma más de la 
enfermedad, coexistiendo con otro tipo 
de lesiones, fisuras, úlceras anales, abs­
cesos isquiorrectales, etc .. ., en más de 
20 % de los casos 36• 59 • 91 , y si el Crohn 
es de asiento cólico, estas cifras supe­
ran el 70-80 % 54 • 63 • Estas fisuras anales 
son de aspecto indolente, más anchas y 
superficiales que lo habitual, y lo mis­
mo que las úlceras son más característi­
cas y frecuentes en las granulomatosis 
de localización sigmoidea 63 , no curando 
hasta que las lesiones primitivas intes­
tinales son extirpadas quirúrgicamente. 

London 56 , presenta dos casos de artritis 
infecciosa de cadera derecha, debidas a 
fístulas de una enfermedad de Cri:ihn, y 
advierte que las lesiones sépticas alrede­
dor de la articulación de la cadera dere­
cha y dentro de ella, en particular si se 
encuentran asociadas a síntomas gastro­
intestinales, han de hacer sospechar su 
origen en una enfermedad de Cri:ihn. 

Cri:ihn 19, en 1949, advirtió la frecuencia 
de complicaciones osteoarticulares en el 
curso de la enfermedad, y así, posterior. 
mente, se han ido viendo casos de poli. 
artritis 10. 3º· 9l, 93, espondilitis anquilosan­
te 88 , aracnodactilia 93 , etc., habiendo se­
ñalado Fallet 30 que la asociación de la 
enfermedad de Cri:ihn y artropatías, de­
bería diagnosticarse más frecuentemente. 

l>or último, ya hemos comentado la aso­
ciación de complicaciones tromboembó­
licas en las inflamaciones crónicas de in­
testino 5, comprobándose que se deben a 

una marcada trombocitosis 62• 46 , habiendo 
comprobado Mohr 62 una correlación en­
tre la cifra de plaquetas y el estado de 
la enfermedad. 

Con respecto a la asociación de enfer­
medad de Crohn y colitis ulcerosa, las 
opiniones encontradas en esta revisión 
son muy variadas, y así, mientras Col­
kok 13 la señala en un 1 O % de los ca­
sos, la mayoría de los autores están de 
acuerdo en advertir que tal eventualidad 
no deja de ser wrn casualidad 54 • 

La dilatación aguda tóxica del colon es 
una eventualidad bien conocida en el ca­
so de la colitis ulcerosa, pero mucho me­
nos en el Cri:ihn. Sin embargo, Lockhart­
Mummery 54, en una revisión de 75 ca­
sos de Cri:ihn cólico, encontró 9 casos 
de dilatación aguda (12 %). 

Diagnóstico diferencial 

Hay una serie de procesos con los que 
se ha de hacer un diagnóstico dife­
rencial. 

A) Con la tuberculosis intestinal, espe­
cialmente cuando las lesiones asientan en 
el íleon terminal, y presentan su forma 
hipertrófica. Nos ayudará al diagnóstico 
el hecho de que la tuberculosis con fre­
cuencia se desarrolla sobre un tramo tu­
berculoso ; asimismo la radiología, y so­
bre todo, la tuberculina, pueden comple­
tarlo. No obstante, quedarán casos en 
que será preciso el estudio anatornopa­
tológico para decidir el diagnóstico. La 
tuberculosis de localización cólica es ex­
cepcional. 

B) Más dificultad puede plantear el 
diagnóstico diferencial con un sarcoma 
de intestino delgado, cuya umca pecu­
liaridad sea tal vez su rápida evolución 
estenosante. 

C) La colitis ulcerosa, muy rara vez: 
afecta al íleon terminal, 9-10 % ss. B2 y 
lo hace de forma retrógrada y en muy 
poca extensión, por lo que la válvula 
íleo-cecal suele estar abierta. A su vez, 
las lesiones cólicas son más claras y evi-
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dentes, ayudando al diagnóstico radioló­
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 distribución continua en la colitis ul­
cerosa, frente a la segmentaria, caracte­
rística de Crohn, 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 cólico, está 
también afectado el íleon terminal ss. 

La arteriografía 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 69. 

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

D) En el caso de afectación segmenta­
ria limitada del colon, siempre se ha de 
temer el carcinoma, cuyo diagnóstico ar­
teriográfico es claro, mostrando una mar­
cada vascularización, con hiperplasia ar­
teriocapilar y un retorno venoso precoz 
masivo 69 • De cualquier forma, la duda 
nunca debe retrasar la intervención. 

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
logía, 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 
recurrió a la cirugía, pero los resulta­
dos de ésta tampoco han sido muy alen­
tadores. 

Tratamiento conservador.-Dada la ten­
dencia a las diarreas, se recomienda una 
dieta rica en proteínas y pobre en resi­
duos, y demás alimentos que aceleren el 
tránsito. En las fases agudas se ha de 
forzar el reposo, incluso en cama 36 • Da­
do que existe una infección sobreañadi­
da, puede ser útil la administración oral 
de sulfamidas. 

Se ha empleado también la cortisona, y 
sus resultados son poco alentadores, sin 
que se pueda negar su acción antiinfla­
matoria, pero requieren tratamientos pro­
longados y su acción nunca es curativa, 
aunque se hayan conseguido estabiliza­
ciones 78• 85 • 

Se ha asociado también a los tratamien­
tos anteriores la terapéutica con Salazo­
pirina 2·3, siendo sus resultados levemente 
mejores. 

Basándose en la hipótesis de que la en­
fermedad de Crohn tenga su origen en 
una alteración inmunológica, se han em­
pleado inmunosupresores del tipo de !mu­
ran 12 · 25 , Busulfan 64, etc. Terapéutica que 
Drucker utiliza en aquellos casos que 
fueron refractarios a la terapéutica mé­
dica y quirúrgica habituales 25 • También 
requiere largos períodos de medicación 
con sus inconvenientes. 

Aunque la correlación entre la enferme­
dad de Crohn y la estructura de la per­
sonalidad no son tan evidentes como en 
la rectocolitis úlcero-hemorrágica, algunos 
brotes coinciden, a menudo, con altera­
ciones psico-emocionales, por ello se han 
empleado fármacos psicotropos 90, obte­
niendo resultados alentadores. 

También se ha obtenido alguna mejoría 
con la aplicación de radioterapia 6. 73. 

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

Los principios en que se basa el trata­
miento quirúrgico en estos enfermos, son 
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Fig. 11. Pieza de resecc1on correspondiente a una Enteritis Gra­
nulomatosa de locali zación yeyunal. Se aprecia el gran engrosa­
miento y la rigidez de la pared intestinal. 

Fig. 12. Pieza de resecc10n correspondiente a una enfermedad de 
Crohn de localización cecal confirmada anatomopatológicamente. 

105 
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el establecimiento de un typass, con ex­
clusión completa de la lesión, o bien de 
la resección de la misma (figs. 11 y 12). 

El primer aspecto importante de este 
problema se plantea al decidir cuándo se 
ha de ir a la intervención quirúrgica, y 
el segundo, qué tipo de cirugía se em­
pleará. 

Con respecto al primer punto, la mayo­
ría de los autores 23 • 28 • 36· 78 , están de 
acuerdo en que no existe más proceder 
que el quirúrgico, cuando han apare­
cido las complicaciones evolutivas de la 
enfermedad: obstrucción, fístula, absce­
so, et. .. Evidentemente nada se puede es­
perar en estos momentos de un trata­
miento conservador. De nada sirve inter­
venir una fístula perianal mientras no se 
extirpe la lesión intestinal originaria. 
Cuando ésta se extirpe desaparecen las 
lesiones perianales 8 • 

Con respecto a la pauta a seguir ante 
el hallazgo .de una ileitis aguda, inter­
venida con el supuesto diagnóstico de 
apendicitis, Atwell 2 señala que hay que 
ser abstencionistas en practicar deriva-

ciones o resecciones, ya que van a evo­
lucionar de forma benigna, afirmación és­
ta basada en que se trata de un proceso 
distinto de la enfermedad de Crohn, se­
nalando el autor que incluso se puede 
practicar una apendicectomía, ya que, 
contrariamente a lo que se ha descrito 
en la enteritis regional 19, no se va a pro­
ducir una fistulización. 

La cifra de recidivas tras la cirugía, es 
muy variada según los autores, pero ni 
aún las más satisfactorias pueden consi­
derarse suficientes para el empleo siste­
mático de la cirugía. En este sentido se 
ha dicho que por lo menos un 50 % 
de los casos recidivan antes de los 5 
años 2

\ cualquiera que haya sido el pro­
cedimiento quirúrgico empleado, e inclu­
so esta cifra alcanza el 78 % a los l O 
años 16. 

Parece lógico pensar que de los dos pro­
cederes empleados, derivación o resec­
ción, este último ha de dar mejores re­
sultados, y así se ha ido manteniendo: 
Atwell 2 obtiene un 48 % de recidivas 
tras la resección, frente a un 93 % con 

Fig .. 13. Control radiológico del en­
fermo correspondiente a las figuras 
9 y 12. 
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ia derivación; Garlock 32 un 22,8 % fren­
te a un 46 %, y aunque las cifras son 
muy dispares, de todas formas, las re­
cidivas tras resección son altas. Si a es­
to unimos que el propio Créihn 20 , apre­
cia un 27 % de ellas, sea cual fuese el 
procedimiento empleado, se comprende 
que aún persista la duda sobre la técnica 

a seguir. De todas formas, cabe pensar 
con Harkins 41 , que los resultados de la 
exéresis serán 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 estadística, las re­
cidivas no superan el 15 % . 
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