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Desde el año 1932 ( 9) la enfermedad de 
Crohn es u.a entidad clinicopatológica de 
etiología desconocida: 

-cuyo conocimiento se ha desarrollado
progresivamente a través de una pro­
fusa casuística mundial, de múltiples
revisiones y monografías y discusio­
nes en reunion�s y congresos interna­
cionales;

-caracterizada por su localización en
todo el tubo digestivo ( 16, 44) con
notable predominio estadístico y clí­
nico a nivel del íleon, colon y región
anal;

-por un proceso inflamatorio inespecí­
fico ulceroso, granulomatoso y cicatri­
za!, que afecta todo el espesor de la
pared digestiva evolucionando en eta­
pas águda, subaguda y crónica;

-con signos radiológicos propios que
permiten el diagnóstico en las etapas
subaguda y ,crónica;

-con posibilidades de remisión espon­
tánea y curación en la etapa aguda y
con indicaciones quirúrgicas precisas
en las formas segmentarías crónicas
que evolucionan a la estenosis y a la
fistulización.

El relato clásico de Crohn, Ginzburg y 
Oppenheimer presentó 14 casos operados 
por Berg ( 14), describiendo la localización 
ileal como una entidad, dentro del grupo 

· heterogéneo de las lesiones intestinales

Trabajo de la Clinic; Quirúrgica "A" (Prof. Héctor 
Arda o) y del Departamento de Anatomía Patológica 
(Prof. A. Matteo), Hos9ital de Clínicas "Dr. Manuel 
Quintela", Montevideo, Uruguay. 

Presentado en sesión conjunta de las Sociedades de 
Cirugía y Anatomía Patológica, 28 de octubre de 1970. 

• Asistente de Clínica Quirúrgica; Profesor Ad 
Honorem de Anatomía Patológica; Asistente del De­

. partamento de Anatoía Patológica; Profesor Adjunto 
-de Cirugía; Docenk Adscri9to de Cirugía; Adjunto de
Clínica Quirúrgica (Facultad de Medicina de Mon­
tevideo). 

benignas granulomatosas. En la propia 
discusión del trabajo y en numerosas co­
municaciones anteriores, que databan de 
una centuria, se reconocían casos similares. 

En 1938, Crohn y Berg ( 10) presentan 
17 casos de .colitis regional derecha que 
interpretan como una forma particular de 
la colitis ulcerosa crónica. A partir de en­
tonces se suceden las comunicaciones y 
controversias sobre la localización colónica 
de la enfermedad y su diagnóstico diferen­
cial con la C.U.C. (2, 15, 30, 32, 33, 36, 39, 
40, 41, 43, 45). 

En 1947, Warren y Sommers (46) hacen 
una minuciosa descripción anatomopatoló­
gica y especialmente de las etapas de de­
sarrollo en el análisis de 120 casos. 

Según Geffroy ( 18) la escuela inglesa 
del Saint Mark's tiene el mérito de haber 
dejado definitivamente establecida la lo­
calización colónica y anal de la enfermedad 
de Crohn, en trabajos publicados •en 1959 
y 1960 (7, 28). 

En 1965 se realiza en U.S.A. una inte­
resante discusión en panel bajo la direc­
ción de Bockus ( 4, 7), con respecto a la lo­
calización colónica y las diferencias con la 
C.U.C..: Crohn afirma que en sus 33 años
de experiencia nunca observó la localiza­
ción rectosigmoidea y Morson le replica
que la localización rectal es más caracte­
rística que la ileal y que las lesiones anales
son ,las más frecuentes. Cierra la discusión
Bockus reconociendo que está de acuerdo
con los autores ingleses y que deben dis­
tinguirse ambos procesos a nivel del colon.

En 1967, Hawk ( 22) en la Cleveland 
Clinic hace una revisión de 1.500 casos de 
colopatía ulcerativa reconociendo que un 
50 % pueden corresponder a la enferme­
dad de Crohn y que alrededor de un 5 % 
de casos no se pueden clasificar. 



44 En 19.70, -Thayer hace una revisión de los últimos 4 años de la enfermedad con­siderando que todos los elementos histo­patológicos del erohn pueden observarse en la e.u.e. ( 42). En general se acepta como una enfer­medad propia del adulto joven en la se­gunda o tercera década 12, 27). · erohn refiere casuística infantil, considerando que muchos -casos de enfermedad celíaca · corresponden a esta afección ( 12).Se atribuye una mayor frecuencia enJa raza judía.No se reconoce preferencia sexual nieconómica social.El hallazgo de una incidencia familiarque varía entre 4 % , 6 % y 11 % ha lle­vado a_ proponer una predisposición gené­tica (34, 42).Todos los factores etiológicos que diferen­tes autores han señalado o pretendido de­mostrar en sus casos, fueron definitivamen­te rechazados por estudios posteriores. Se cuestiona la intervención de factores trau­máticos y psicosomáticos. Ultimamente se insiste en la investigación de agentes infec­ciosos y de mecanismos inmunitarios ( 12, 25,26). Las manifestaciones clínicas dependen de la localización, la extensión y el tiem­po de. evolución de las lesiones digestivas. En la etapa aguda, la localización ileal, no permite el diagnóstico diferencial con una apendicitis aguda. Raramente se ob­servan .casos de perforación en cavidad peritoneal libre ( 8, 13, 24). En las etapas subaguda y crónica, las localizaciones ileocólicas, se caracterizan por diarreas, dolores cólicos, febrículas, adelgazamiento, anemia y masa palpable intraabdominal. La diarrea es inversa­mente proporcional a la distancia que se­para las lesiones del ano. La hemorragia masiva es una rareza, pero puede obser­' arse en las lesiones bajas. Las formas egmentarias evolucionan a la estenosis y al síndrome oclusivo. Las formas extensas re unoileales pueden llevar a grandes sín­dromes carenciales por mala absorción (17). R. PUIG Y COL. La fistulización y las lesiones perianales son ,caracteres predominantes: -las fístulas se originan en las ulce­raciones o fisuras parietales y se ex­tienden formando abscesos localizadosintraperitoneales o abriéndose en vís­ceras vecinas ( 29 ) ;-las lesiones perianales pueden prece­der las ma:nifestaciones intestinales,predominan en las formas colónicas yen general no tienen caracteres clíni­cos específicos ( 31, 3 5 ) .Se describen manifestaciones extraintes­tinales: -cutáneas, oculares y artrálgicas o espinales ( 10, 18, 22, 26, 42). Actualmente se considera a la -enferme­dad de erohn como secuela de una lesión linfática difusa producida' por una linfade7 nitis de cualquier origen. La riqueza lin­fática del confluente ileocecal y de la región perianal explicaría la mayor fre­cuencia de estas localizaciones (16, 17, 38). Las lesiones anatómicas pueden recono­cerse macroscópicamente en la exploración operatoria: -en la forma aguda ileal que sorprendeal cirujano que opera a un paciente•con diagnóstico de apendicitis aguda,se ·encuentra: escaso exudado serosoo serofibrinoso, engrosamiento delíleon terminal con aspecto edematoso,húmedo, congestivo; engrosamientoedematoso del mesenterio con gan­glios hiperplásicos ( 13);-en la forma crónica se encuentra en­grosamiento, rigidéz del segmento afec­tado, estenosis luminal con dilataciónde los segmentos proximales; el aspec­to más saliente es la perienteritis: lagrasa mesentérica engrosada, ·esclero­sada, invade la subsero?a visceral yrecubre llegando casi hasta el bor­de antimesentérico; engrosamiento deganglios mesentéricos que pueden lle­gar a 4-5 cm. de diámetro ( 37).Los caracteres microscópicos se verán al analizar la casuísüca, aunque se destaca la incidencia significativa de los granulo­mas gigantocelulares que llega al 60 % en la pared intestinal y 26 % en los ganglios linfáticos ( 1, 20). 



ILEITIS Y COLITIS GRANULOMATOSA 

El diagnóstico se realiza por comproba­
ción operatoria en la etapa aguda y por 
los signos radiológicos en la etapa subagu­
da y crónica. 

Se ha señalado el valor diagnóstico de 
la rectosigmoidoscopia y de la biopsia 
rectal, sobre todo en los casos con lesio­
nes anales donde se pueden hallar ,cambios 
inflamatorios y aun granulomas ( 42, 45). 

Los recientes estudios arteriográficos se­
lectivos parecen tener gran valor para 
determinar la exacta extensión lesional ( 6, 
18, 23, 42). 

El tratamiento sigue siendo controver­
tido en tanto se desconoce la etiología; y 
se mantiene un concepto conservador en 
las indicaciones quirúrgicas por la alta 
incidencia de las recurren:cias. 

Se considera que la resección ,en las for­
mas agudas es riesgosa e innecesaria por­
que alrededor de un 50 % de los casos van 
a la remisión y curación espontánea ( 13). 
Debe realizarse la apendicectomía en las 
laparotomías por cuadros agudos; siempre 
que el ciego esté libre de lesiones no hay 
fistulización. 

El tratamiento médico es prolongado 
hasta la evidencia de la indicación quirúr­
gica ,y en todos los casos donde la exten­
sión de las lesiones contraindican la posi­
bilidad de una 'resección. Se preconiza 
higiene psicofísica evitando los esfuerzos 
y el agotamiento; dieta con supresión de 
residuos e irritantes, normo o hiperproteica; 
complementos vitamínicos; desinfectantes 
y antibióticos; uso de agentes alquilantes 
y antimetabolitos (42); los corticoides y la 
radioterapia no parecen tener resultados 
positivos; se ha ensayado el tratamiento 
inmunológico estimulando la histoinmuni­
dad por medio de la B.C.G. terapia con 
aparente beneficio ( 19). 

Las formas crónicas llevan a la indica­
ción quirúrgica al 90 % de los casos ( 14) 
en el curso de su evolución por estenosis, 
oclusión intestinal o por fistulización. Se 
prefieren los procedimientos de resección 
amplios y se reconoce un mejor pronóstico 
en las resecciones colónicas que en las 
ileales ( 4 7), y una mayor recurrencia a 
nivel del íleon proximal que del colon dis­
tal al segmento resecado. Algunos autores 
recomiendan las resecciones colónicas pre-
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coces en las formas ·segmentarias, con la 
finalidad de prevenir la progresión de la 
enfermedad. 

Los procedimientos de derivadón sola­
mente se captan en pacientes en malas 
condiciones generales. 

Los casos que se presentan se han reco­
gido de la práctica hospitalaria corriente 
y por este motivo -carecen de un estudio 
e ilustración rigurosamente científicos. 

CAso I.- Registro 231.836. R. C. '., 25 años, sexo 
femenino, raza blanca, italiana. Ingresa el 3-X-1965. 
Antecedentes de cuadros diarreicos esporádicos desde 
hace 9 años, con dos o tres deposiciones diarias que 
relacionaba con transgresiones dietéticas. Comienza 
30 horas antes del ingreso con dolores abdominales 
de tipo cólico que posteriormente se acompañan de 
vómitos biliosos y dos o tres deposiciones. diarreicas. 
El dolor se hace permanente y más intenso por lo 
que consulta. Cefalea y escalofríos. 

Documentación anatomopatológica del caso I. A) Arri­
ba : vista histotopográfica de una sección transversal 
total del íleon terminal: intensa y uniforme imbibición 
edematosa de la submucosa, acompañada de infiltración 
linfoide difusa y nodular; mucosa con intensa inflama­
ción infiltrativa leucocitaria y ulceraciones focales .• 
B) Abajo: dilataciones linfáticas, infiltración linfoide 
y edema intersticial, como lesiones elementales y fun-

damentales de.! proceso de ileítis aguda. 



450 Al examen. Febril, 38º5 rectal. Dolor abdominal 
a la compresión y a la decompresión, predominando 
en F.I.D., donde se palpa una tumefacción imprecisa 
que se interpreta como un ciego distendido. Diagnóstico preoperatorio. Apendicitis aguda. Operación (Depto. de Emergencia, Dr. Otero). Ileon 
terminal en una extensión de unos 30 cm. francamen­
te patológico: tumefacto, rojizo, endurecido, aspecto 
inflamatorio agudo; mesenterio engrosado con gruesos 
ganglios también de aspecto inflamatorio. El sector 
proximal del íleon en una extensión de 60-70 cm. 
presenta piqueteado congestivo. El ciego y el apén­
dice. parecen normales. Se realiza ileocolectomía parcial 
que incluye una extensión de 70 cm. de íleon y unos 
10 cm. de colon ascendente por encima de la válvula 
ileocecal. Ileocolostomía terminoterminal. Anatomía patológica (Dr. Cassinelli). Macro: el 
sector proximal del íleon muestra una pared algo 
engrosada de aspecto edematoso con la mucosa con­
servada; el íleon distal muestra un aspecto retraído, 
indurado, recubierto por la grasa mesentérica casi 
hasta el borde antimesentérico; la mucosa aparece 
edematosa, hemorrágica, ulcerada, recubierta de exu­
dados fibrinosos; la infiltración de aspecto hemorrá­
gico de. las capas internas se acentúa hacia la válvula 
ileocecal en cuya vecindad la pared intestinal aparece 
uniformemente hemorrágica. El ciego presenta una 
mucosa de aspecto edematoso, pero sin ulceraciones. 
El colon ascendente y el apéndice no presentan le­
siones. Los ganglios del confluente cecoapendicular 
no presentan lesiones macroscópicamente ostensibles. 

Micro: los fragmentos examinados del íleon mues­
tran una notable imbibición edematosa de la mucosa 
y submucosa predominando en a.bos sectores, y ex­
tensas ulceraciones de la mucosa, granulantes, recu­
biertas de exudado purulento. En el sector distal hay 
numerosas trombosis venosas recientes, sin organiza­
ción, a veces con supuración llenando y distendiendo 
los vasos. Hay una abundante infiltración leucocitaria 
difusa y en focos con elementos linfocitarios y plas­
mocitis; los linfocitos forman focos y nódulos princi­
palmente en la submucosa; la infiltración plasmocitaria 
es muy acentuada en la mucosa. La subserosa también 
es sitio de la infiltración leucocitaria, con algunos 
nódulos linfoideos. La muscularis mucosa presenta 
sectores hipertróficos con disociación de sus haces por 
el edema y la infiltración leucocitaria. No se encon­
traron nódulos granulomatosos. Evolución. Ileo postoperatorio inmediato que cedió 
con tratamiento médico. Al 109 día aparece fístula 
intestinal por la herida operatoria que se cierra es­. 
pontáneamente al cabo de 15 días. Alta. En buenas condiciones a los 33 días. Reingreso. A los 4 meses reingresa por dolor abdo­
minal y diarrea, sin cuadro febril ni repercusión ge­
neral. La radiografía de tránsito intestinal baritado 
no mostró alteraciones ileales ni colónicas. Control alejado ( agosto 1970). Sigue con diarreas 
esporádicas, sin repercusión general. Radiografía enema 
baritado (Dr. Pollero): no hay alteraciones en el colon 
ni en las últimas asas ileales. En suma: Paciente de 25 años con antecedentes de 
diarrea crónica que ingresa por cuadro agudo doloroso 
de abdomen que se interpreta como una apendicitis 
aguda. Operada en e.l Departamento de Emergencia, 
se comprueba una ileítis terminal y se practica ileo­
co_ec omía. En el postoperatorio hace una fístula in-
estinal que cierra espontáneamente. Controlada al 

cabo de 5 años, persiste la diarrea; no hay evidencias 

R. PUIG Y COL. 

radiológicas de recidiva de la enfermedad. El estudio 
anatomopatológico muestra una enteritis aguda y sub­
aguda, edematosa, ulcerativa y purulenta con numero­
sas trombosis venosas de las capas internas. No hay 
caractere.s histológicos de especificidad, pero el com­
plejo lesiona! sugiere una enteritis regional ( enferme­
dad de Crohn) . 

CASO II.- Registro 53.084. M. C. A., 47 años, sexo 
masculino, raza blanca, uruguayo. Ingresa el 15-VI-
1965. Antecedentes: en el año 1957 presenta chancro 
genital con reacciones serológicas positivas, por lo 
que es tratado en la clínica D.S.P.; repetidos controles 
posteriores mostraron serología negativa. 

En noviembre 1962 y febrero 1963 estuvo internado 
en el Servicio de Gastroenterología por empujes dia­
rreicos, dolores abdominales de tipo cólico, repercu­
sión general. Con los estudios complementarios se hizo 
diagnóstico de colitis segmentaría crónica, mejorando 
con tratamiento médico: dieta, antiespasmódicos, ef­
tiazol. En la misma época síndrome rectal, absceso 
perianal que se evacúa quirúrgicamente. 

En abril 1964 es enviado a la Clínica Quirúrgica 
"F" para tratamie.nto de su fistulosis perianal. La ra­
diografía de colon por enema repetida entonces, mos­
tró buen relleno y distensión de todos los sectores 
(Dr. Cibils). Operación (Dr. Asiner): se comprueban 
dos trayectos superficiales en periné posterior y uno 
profundo extraesfinteriano en periné anterior; se rese­
can dichos trayectos fistulosos. El examen anatomo­
patológico (Dr. Cassinelli) muestra proceso inflamatorio 
crónico productivo infiltrativo inespecífico. 

En abril 1965 consulta por dolores cólicos en hipo­
condrio izquierdo sin alteración del tránsito intestinal, 
aunque se alivia con las deposiciones y la emisión 
de gases. Al examen: tumoración intraabdominal pa­
raumbilical izquierda de unos 8 cm. X 4 cm. que se 
delimita bie.n en todo su contorno, móvil en sentido 
vertical, dolorosa, sin contacto lumbar. Fístula peri­
neal posterior. La radiografía de enema baritado mos­
tró amplia zona del transverso con estrechez irregular 
(Dr. Pollero). Diagnóstico preoperatorio. Lesión orgánica esteno­sante en colon transverso izquierdo. Operación (17-VII-1965; Prof. H. Ardao). Gruesa 
lesión tumoral del colon transverso que invade el 
meso; engrosamiento de aspecto edematoso, inflama­
torio, del colon izquierdo y sigmoides; adenopatías 
gastroepiploicas y del confluente ileocecocólico; dos pe­
queños nódulos blanquecinos en el lóbulo derecho ·del 
hígado. Se efectúa ileocolectomía subtotal resecando 
15 cm. del íleon terminal hasta tercio distal del sig­
moides incluyendo epiplón, cadena gastroepiploica y 
los mesos correspondientes; resección biópsica de un 
nódulo hepático; anastomosis ileosigmoidea terminoter­
minal extraperitoneal. Anatomía patológica (Dr. J. F .. Cassinelli). Pieza 
de resección intestinal formada por 8 cm. de íleon 
terminal y colon en una extensión de 60 cm. fijada 
en formol. El segmento ileal tiene una pared engro­
sada, acartonada, con submucosa de aspecto edematoso 
y mucosa engrosada con pliegues gruesos, mamelona­
dos, sin ulceraciones evidentes. Apéndice. sin lesiones 
ostensibles. Ciego retraído. El resto del colon muestra 
engrosamiento e induración parietal, mucosa engrosada 
pero hay diferentes aspectos según la altura consi­
derada: 

-El sector proximal muestra algunas ulceraciones 
alargadas que penetran en el desfiladero de la zona 
estenosada. 



ILEITIS Y COLITIS GRANULOMATOSA 

Documentación anatomopatológica de! caso II. A) Arri­
ba: sector seudotumoral del colon transverso con hiper­
trofia parietal originando engrosamiento, rigidez y este­
nosis intestinal; se observan los pliegues hiperplásicos 
de la mucosa originando la apariencia seudodiverticu­
lar. B) Mitad: vista histotopográfica de la pared infla­
matoria del colon: hipertrofia de los pUegues mucosos, 
hipertrofia de la muscular, ulceraciones penetrando 
profundamente en la muscular y contribuyendo a refor­
zar la imagen seudodiverticular. C) Abajo: granuloma 
tuberculoide gigantocelular no caseificante desarrollado 

en la pared de un linfático de la subserosa. 

-En la pieza fijada, a 12 cm. por encima de la 
válvula ileocecal se encuentra una tumefacción dura 
y estenosante que se extiende 10 cm.: la mucosa es 
uniforme y densamente mamelonada; la pared es gruesa 
promedialmente de 2 cm.; al corte muestra profundas, 
estrechas y aglomeradas invaginaciones de la mucosa 
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en el seno de una gruesa atmósfera fibromuscular 
que a su vez llega hasta el plano seroso. 

-El sector de colon que sigue está engrosado, con
gruesos pliegues mucosos y extensas ulceraciones lon­
gitudinales de fondo rojizo apoyadas en la muscular 
hipertrófica; los pliegues interrumpidos por las ulcera­
ciones tienen engrosamientos polipoides en los bordes. 

-Los 20 cm. distales de la pieza muestran pared
moderadamente engrosada, acartonada, con mucosa ede­
matosa de gruesos pliegues que conservan su orien­
tación, y entre los cuales se descubren pequeñas ulce­
raciones; hay fibrosis de las capas externas. 

-Micro: los numerosos fragmentos tomados desde el
íleon hasta el cabo distal del colon muestran lesiones 
inflamatorias crónicas inespecíficas. El íleon tiene un 
notable edema y dilatación linfática ( estasis) de la 
mucosa y submucosa, acompañado de infiltración mo­
noplasmocitaria y en menor proporción polinuclear; 
no hay ulceraciones. La zona de estenosis seudotumo­
ral del colon transverso muestra una inflamación más 
crónica y fuertemente fibroproductiva: hay una densa 
infiltración linfoide difusa y en nódulos, acompañada 
de fuerte proporción de plasmocitos; hipertrofia de 
la muscular; hipertrofia fibrosa de la submucosa, en­
grosando los pliegues que adquieren una configuración 
polipoide revestidos por la mucosa con hiperplasia 
glandular y que se prolonga hasta el plano de la 
muscular originando una apariencia diverticular; estos 
seudodivertículos se prolongan a través de la muscular 
hipertrófica y disociada por fibrosis, por trayectos in­
flamatorios granulomatosos, con restos de supuración 
y fuerte. infiltración linfoplasmocitaria periférica. En 
la vecindad de estas zonas hipertróficas, y en otros 
sitios del colon l! inflamación parietal se complica ,on 
ulceraciones crónicas de la mucosa de fondo de gra­
nulación joven, inespecífico, apoyado sobre la muscu­
lar hipertrófica y cubierto de exudado purulento. 
En otros sitios la mucosa muestra colecciones puru­
lentas ( microabscesos) en el interior de glándulas dila­
tadas. El tejido adiposo subseroso está muy engrosado 
por fibrosis inflamatoria y abundantes infiltrados lin­
foideos nodulares; algunos de estos nódulos linfoideos, 
incluyendo linfáticos dilatados y de gruesa pared, con­
tienen células gigantes multinucleadas vagamente de 
tipo Langhans; no hay caseosis. Estos focos tubercu­
loides subserosos también existen en el íleon. Los gan­

-glios del confluente ileocecal tienen hiperplasia linfoide 
difusa y folicular y una reacción reticulohiperplásica 
sinusal, con estasis linfática y. moderada proporción 
de polinucleares; no hay reacción productiva tubercu­
loide gigantocelular. El nódulo hepático muestra dis­
creta portitis crónica, con una zona nodular de necrosis· 
caseiforme, encerrada en una cápsula esclerosa con 
áreas de· tejido esclerohialinizado y edematoso exten­
samente calcificado y con metaplasia ósea en forma 
de delgadas trabéculas. 

Evolución. En la semana del postoperatorio recu­
pera el tránsito bajo y aparece diarrea con 4-6 depo­
siciones diarias que desaparecen con dieta y medicación 
en el curso de 10 días. 

Alta. En buenas condiciones a los 18 días de ope­
rado. Tres meses después se hace control radiográfico 
por enema baritado (Dr. Boix): pasaje fácil del 
contraste a nivel de la anastomosis ileosigmoidea; no se 
observa estenosis; asas ileales sin signos de lesión 
orgánica. 

En resumen: Paciente de 47 años, varón, con ante­
cedentes de diarre.a crónica, estudiado y etiquetado 
en Servicio de Gastroenterología como colitis segmen-
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taria cromca por la evolución clínica y las lesiones 
comprobadas en la radio!ogia y en la endoscopia; an­
tecedente de absceso y fistulosis perianal 9or lo que 
fue intervenido; que ingresa por cuadro de oclusión 
intestinal incompleta, tumoración abdominal paraum­
bilical izquierda, signos radiológicos de lesión orgánica 
estenosante a nivel del colon transverso. La operación 
confirmó la existencia de una masa tumoral en el 
colon transverso, asociada a una colopatía de aspecto 
inflamatorio de mayor extensión, poliadenopatías; se 
realizó ileocolectomía subtotal con anastomosis ileosig­
moidea. La anatomía patológica mostró un intenso, 
extenso y activo proceso inflamatorio crónico inespe­
cífico comprometiendo el íleon terminal y todo el colon 
extirpado, con extensas ulceraciones y una zona de 
estenosis seudotumoral en el colon transverso originada 
por hipertrofia de la muscular, hiperplasia fibrosa de 
la submucosa, engrosamiento seudopo!iposo de la 
mucosa que adquiere una configuración mamelonada 
confluente y seudodivertículos supurados y granulantes. 
Las lesiones d. estasis y dilatación linfática, con pro­
fusa imbibición edeematosa, y la presencia de focos 
tuberculoides linfocitarios subserosos permiten carac­
terizar todo este complejo lesiona! como una ileoco­
litis por enfermedad de Crohn. Se desconoce cual ha 
sido la evolución alejada del paciente. 

CASO III.- Registro 300.206. S. C. de R., 69 años, 
sexo femenino, raza blanca, uruguaya. Ingresa el 2-IV-
1970. Antecede.ntes de constipación habitual. Comienza 
5 meses antes del ingreso con diarreas esporádicas, 
con 2-3 deposiciones diarias, sin elementos patológicos, 
sin dolores abdominales; a veces vómitos de alimentos. 
Tre� meses antes dolor leve y sensación de ocupación 
en hemivientre derecho. Veinte días antes presentó 
melenas. Adlgazamiento y anemia marcados. 

Examen. Tumoración de hipocondrio derecho de 
límites imprecisos, que no se moviliza, algo dolorosa. 
Radiografía enema baritado: estenosis orgánica de 
ángulo derecho del colon ascendente. 
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Diagnóstico preoperatorio. Neoplasma de ángulo 
derecho del colon. 

Operación (21-IV-1970; Dr. O. Balboa). Tumoración 
móvil a nivel del colon ascendente sobre. el ángulo, 
sin elementos de extensión peritoneal, ganglionar, ni 
hepática. Colectomía derecha que se extiende hasta 
lP arteria cólica media que se liga. Ileotransversosto­
mía laterolateral. 

Anatomía patológica (Dr. N. J. Reissenweber). Pieza 
d' ileocolectomía derecha fijada en formol que mide 
36 cm. El íleon tiene aspecto normal. Ciego muy pe­
queño. El examen detenido de la pieza no puso de 
manifiesto la presencia del apéndice. Inmediatamente 
por encima de la válvula ileocecal hay una ulceración 
poco profunda rodeada de mucosa edematosa, algo 
desflecada; por encima el colon tiene la luz dismi­
nuida en una extensión de 10 cm., con pared retraída, 
rígida y mucosa lisa; distalmente hay una banda de 
mucosa congestiva, edematosa, sin ulceración; ei ex­
tremo distal de resección en unos 5 cm. tiene aspecto 
normal. El mesocolon presenta en toda la extensión 
resecada, una hipertrofia esclerolipomatosa voluminosa 
donde no se encuentran adenomegalias. 

Micro: confirma la normalidad del sector ílea!. 
La zona ulcerada por encima de la válvula ileocecal 
muestra profundas fisuras, supuradas, que atraviesan 
la. muscu1ar y llegan hasta la masa esclerolipomatosa 
de la serosa, donde los trayectos son continuados por 
tractos inflamatorios y fibrosos que indican una pro­
fundidad previa, todavía mayor de estas lesiones. 
En ese sector es también evidente el edema, la lin­
fangiectasia y la hiperplasia linfoidea. No se encuen­
tran granulomas tuberculoides. El resto de la pared 
del colon ascendente muestra indemnidad de la mucosa, 
moderada hipertrofia de la muscularis mucosa, fibrosis 
de la submucosa e hiperplasia linfoide moderada. 

En el colon transverso vuelven a aparecer trayectos 
ulcerados de poca extensión superficial, pero que en 
profundidad interesan la submucosa. Notoria hiper­
plasia e hipertrofia de las placas de Peyer. Algunos 

Documentación radiológica del caso III. Estenosis orgánica de ángulo derecho. 



Documentación anatomopato!ógica de! caso III. A) Arriba izq.: esquema de la !)ieza de resección. B) Arriba 
der.: zona A de la figura anterior, inmediatamente por encima de la válvula ileocecal: se observan fisuras 
ulceradas que penetran profundamente en la pared intestinal atravesa_ndo incluso la muscular y continuadas 
por tractos fibrosos e inflamatorios (flechas) en la masa esclerolipomatosa que ha reemplazado la subserosa. 
Abundantes nódulos linfoideos hiperplásicos.• C) Abajo izq.: corresponde al sector B del esquema: mucosa con­
servada; placas de Peyer hipertróficas con grandes centras reactivos, una de las cuales (flecha) ha sido reem- • 
plazada por una masa granulomatosa; vasos linfáticos dilatados en la submucosa. D) Abajo der.: a mayor 
aumento un granuloma tuberculoide gigantocelular sin ne crosis caseosa; una célula gigante multinucleada (flecha) 

semejante a una célula de Langhans, células epitelioides y !infocitos-monocitos. 
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de los centros germinales son sustituidos por granu• 
lomas tuberculoides. Estos granulomas se encuentran 
en lá mucosa, en la submucosa muchas veces próximos 
a las úlceras y también en la serosa engrosada. Los 
granulomas no presentan necrosis caseosa, pero ocasio­
nalmente puede. aparecer necrosis fibrinoide en pe­
queña cantidad. Están constituidos por células gigan­
tes parecidas a las de Langhans y células epitelioides. 
En este sector se encuentran también imágenes de lin­
fangiectasias y de angeítis, con necrosis fibrinoide de 
las paredes arteriales. 

Evolución. Sin incidentes en el postoperatorio in­
mediato. A partir del 109 día episodios repetidos de 
vómitos sin alteración del tránsito bajo, que ceden 
con medicación sintomática. 

Alta. En buenas condiciones un mes después de la 
operación. 

En resumen: Paciente de 69 años, mujer, con his­
toria de diarreas datando d. 5 meses, melenas antes 
del ingerso; al examen destaca el adelgazamiento, la 
anemia y una tumoración algo imprecisa en hipocon­
drio derecho. La radiología mostró lesión orgánica 
a nivel del ángulo derecho del colon y se opera con 
diagnóstico de neoplasma. Se realiza hemicolectomía 
derecha. La anatomía patológica muestra hipertrofia 
esclerolipomatosa que contornea el colon; ulceraciones 
que se extienden en profundidad atravesando la muscu­
lar con un margen supurado; imágenes de linfangiec­
tasia e hiperplasia linfoide; granulomas tuberculoides; 
por todo lo cual se hace diagnóstico de colitis segmen­
taria granulomatosa de Crohn. 

RESUMEN 
Se hace una breve presentación de la ileítis y co­

litis granulomatosa a través de una Jimitada revisión 
bibliográfica. 

Se presentan tres casos de enfermedad de Crohn: . 
i!eítis terminal aguda, ileocolitis extensa, colitis ais-
lada segmentaría. 

RÉSUMÉ 
Présentation succinte de l'iléite et de la colite gra­

nulomateuse au mayen d'une révision bibliographique 
restreinte. 

Trois cas de maladie de Crohn sont présentés: 
iléite terminale aigü', iléocolite étendue, colite isolée 
segmentaire. 

SUMMARY 
Granulomatous ileitis and colitis is presented through 

a limited bibliographk revision. 
oree case.s of Crohn's disease are presented: acute 

terminal ileitis, extensive ileocolitis and segmentary 
isolated colitis. 
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