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Ileitis y colitis granulomatosa (enfermedad de Crohn)

Presentacion de tres casos

Dres.

Desde el ano 1932 (9) la enfermedad de
Crohn es una entidad clinicopatologica de
etiologia desconocida:

—cuyo conocimiento se ha desarrollado
progresivamente a través de una pro-
fusa casuistica mundial, de maultiples
revisiones y monografias y discusio-
nes en reuniones y congresos interna-
cionales;

—caracterizada por su localizaciéon en
todo el tuko digestivo (16,44) con
notable predominio estadistico y cli-
nico a nivel del ileon, colon y region
anal;

—por un proceso inflamatorio inespeci-
fico ulceroso, granulomatoso y cicatri-
zal, que afecta todo el espesor de la
pared digestiva evolucionando en eta-
pas aguda, subaguda y crénica;

—con signos radioldgicos propios que
permiten el diagnoéstico en las etapas
subaguda y croénica;

—con posibilidades de remisién espon-
tdnea y curacién en la etapa aguda y
con indicaciones quirurgicas precisas
en las formas segmentarias cronicas
que evolucionan a la estenosis y a la
fistulizacion.

El relato clasico de Crohn, Ginzburg y
Oppenheimer presenté 14 casos operados
por Berg (14), describiendo la localizacién
ileal como una entidad, dentro del grupo
* heterogéneo de las lesiones intestinales
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benignas granulomatosas. En la propia
discusion del trabajo y en numerosas co-
municaciones anteriores, que databan de
una centuria, se reconocian 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 cronica. A partir de en-
tonces se suceden las comunicaciones y
controversias sobre la localizacién colénica
de la enfermedad y su diagnéstico 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 descripcién anatomopatold-
gica y especialmente de las etapas de de-
sarrollo en el analisis de 120 casos.

Segun Geffroy (18) la escuela inglesa
del Saint Mark’s tiene el mérito de haber
dejado definitivamente establecida la lo-
calizacion colénica 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 discusién en panel bajo la direc-
cién de Bockus (4, 7), con respecto a la lo-
calizacién colénica y las diferencias con la
C.U.C.: Crohn afirma que en sus 33 anos
de experiencia nunca observd la localiza-
cién rectosigmoidea y Morson le replica
que la localizacién rectal es mas caracte-
ristica que la ileal y que las lesiones anales
son las mas frecuentes. Cierra la discusion
Bockus reconociendo que esta 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 revision de 1.500 casos de
colopatia ulcerativa reconociendo que un
50 % pueden corresponder g la enferme-
dad de Crohn y que alrededor de un 5 %
de casos no se pueden clasificar.
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En 1970, Thayer hace una revisién de
los ultimos 4 afios de la enfermedad con-
siderando que todos los elementos histo-
patolégicos del Crohn pueden observarse
en la C.U.C. (42).

En general se acepta como una enfer-
medad propia del adulto joven en la se-
gunda o tercera década 12,27).  Crohn
refiere casuistica infantil, considerando
que muchos casos de enfermedad celiaca
‘corresponden a esta afecciéon (12).

Se atribuye una mayor frecuencia en
la raza judia.

No se reconoce preferencia sexual ni
economica social.

El hallazgo de una incidencia familiar
que varia entre 4 %, 6 % v 11 % ha lle-
vado a proponer una predisposiciéon gené-
tica (34, 42).

Todos los factores etiologicos que diferen-
tes autores han senalado o pretendido de-
mostrar en sus casos, fueron definitivamen-
te rechazados por estudios posteriores. Se
cuestiona la intervencién de factores trau-
maticos y psicosomaticos. Ultimamente se
insiste en la investigacién de agentes infec-
ciosos y de mecanismos inmunitarios (12,
25,26).

Las manifestaciones clinicas dependen
de la localizacién, la extension y el tiem-
po de_evolucion de las lesiones digestivas.

En la etapa aguda, la localizacion ileal,
no permite el diagnostico diferencial con
una apendicitis aguda. Raramente se ob-
servan casos de perforacion en cavidad
peritoneal libre (8, 13, 24).

En las etapas subaguda y croénica, las
localizaciones ileocélicas, se caracterizan
por diarreas, dolores colicos, febriculas,
adelgazamiento, anemia y masa palpable
intraabdominal. La diarrea es inversa-
mente proporcional a la distancia que se-
para las lesiones del ano. La hemorragia
masiva es una rareza, pero puede obser-
varse en las lesiones bajas. Las formas
egmentarias evolucionan a la estenosis y
al sindrome oclusivo. Las formas extensas
‘e unoileales pueden llevar a grandes sin-
dromes carenciales por mala absorcion (17).
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La fistulizacién y las lesiones perianales
son caracteres predominantes:

—Ilas fistulas se originan en las ulce-
raciones o fisuras parietales y se ex-
tienden formando abscesos localizados
intraperitoneales o abriéndose en vis-
ceras vecinas (29);

—Ilas lesiones perianales pueden prece-
der las manifestaciones intestinales,
predominan en las formas colénicas y
en general no tienen caracteres clini-
cos especificos (31, 35).

Se describen manifestaciones extraintes-
tinales: cutaneas, oculares y artralgicas o
espinales (10, 18, 22, 26, 42).

Actualmente se considera a la enferme-
dad de Crohn como secuela de una lesion
linfatica difusa producida’por una linfade-
nitis de cualquier origen. La riqueza lin-
tatica del confluente ileocecal y de la
region perianal explicaria la mayor fre-
cuencia de estas localizaciones (16, 17, 38).

Las lesiones anatomicas pueden recono-
cerse macroscopicamente en la exploracion
operatoria:

—en la forma aguda ileal que sorprende
al cirujano que opera a un paciente
con diagnostico de apendicitis aguda,
se encuentra: escaso exudado seroso
o serofibrinoso, engrosamiento del
ileon terminral con aspecto edematoso,
humedo, congestivo; engrosamiento
edematoso del mesenterio con gan-
glios hiperplasicos (13);

—en la forma crénica se encuentra en-
grosamiento, rigidez del segmento afec-
tado, estenosis luminal con dilatacion
de los segmentos proximales; el aspec-
to mas saliente es la perienteritis: la
grasa mesentérica engrosada, esclero-
sada, invade la subserosa visceral y
recubre llegando casi hasta el bor-
de antimesentérico; engrosamiento de
ganglios mesentéricos que pueden lle-
gar a 4-5 cm. de diadmetro (37).

Los caracteres microscopicos se veran al
analizar la casuistica, aunque se destaca
la incidencia significativa de los granulo-
mas gigantocelulares que llega al 60 % en
la pared intestinal y 26 % en los ganglios
linfaticos (1, 20).
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El diagnéstico se realiza por comproba-
ci6bn operatoria en la etapa aguda y por
los signos radiolégicos en la etapa subagu-
da y cronica.

Se ha sefnialado el valor diagnoéstico 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 arteriograficos se-
lectivos parecen tener gran valor para
determinar la exacta extensién lesional (6,
18,23, 42).

El tratamiento sigue siendo controver-
tido en tanto se desconoce la etiologia; y
se mantiene un concepto conservador en
las indicaciones quirargicas por la alta
incidencia de las recurrencias.

Se considera que la reseccién en las for-
mas agudas es riesgosa e innecesaria por-
que alrededor de un 50 % de los casos van
a la remisiéon y curaciéon espontanea (13).
Debe realizarse la apendicectomia en las
laparotomias por cuadros agudos; siempre
que el ciego esté libre de lesiones no hay
fistulizacion.

El tratamiento médico es prolongado
hasta la evidencia de la indicacién quirur-
gica.y en todos los casos donde la exten-
siéon de las lesiones contraindican la posi-
bilidad de una Tresecciéon. Se preconiza
higiene psicofisica evitando los esfuerzos
y el agotamiento; dieta con supresiéon de
residuos e irritantes, normo o hiperproteica;
complementos vitaminicos; desinfectantes
y antibioticos; uso de agentes alquilantes
y antimetabolitos (42); los corticoides y la
radioterapia no parecen tener resultados
positivos; se ha ensayado el tratamiento
inmunolégico estimulando la histoinmuni-
dad por medio de la B.C.G. terapia con
aparente beneficio (19).

Las formas crénicas llevan a la indica-
ci6én quirtrgica al 90 % de los casos (14)
en el curso de su evolucién por estenosis,
oclusién intestinal o por fistulizacion. Se
prefieren los procedimientos de reseccién
amplios y se reconoce un mejor pronoéstico
en las resecciones colonicas que en las
ileales (47), y una mayor recurrencia a
nivel del ileon proximal que del colon dis-
tal al segmento resecado. Algunos autores
recomiendan las resecciones colénicas pre-
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coces en las formas segmentarias, con la
finalidad de prevenir la progresién de la
enfermedad.

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

Los casos que se presentan se han reco-
gido de la practica hospitalaria corriente
y por este motivo carecen de un estudio
e ilustraciéon rigurosamente cientificos.

Caso I.— Registro 231.836. R. C. G., 25 anos, sexo
femenino, raza blanca, italiana. Ingresa el 3-X-1965.
Antecedentes de cuadros diarreicos esporadicos desde
hace 9 anos, con dos o tres deposiciones diarias que
relacionaba con transgresiones dietéticas. Comienza
30 horas antes del ingreso con dolores abdominales
de tipo célico que posteriormente se acompanan de
vomitos biiiosos y dos o tres deposiciones. diarreicas.
El dolor se hace permanente y méas intenso por lo
que consulta. Cefalea y escalofrios.
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Documentaciéon anatomopatolégica del caso I. A) Arri-
ba: vista histotopografica de una seccién transversal
total del ileon terminal: intensa y uniforme imbibicién
edematosa de la submucosa, acompanada de infiltracién
linfoide difusa y nodular; mucosa con intensa inflama-
cién infiltrativa leucocitaria y wulceraciones focales. ,
B) Abajo: dilataciones linfaticas, infiltracién linfeide
vy edema intersticial, como lesiones elementales y fun-
damentales del proceso de ileitis aguda.



Al examen. Febril, 3895 rectal. Dolor abdominal
a la compresion y a la decompresion, predominando
en F.I.D, donde se palpa una tumefaccién imprecisa
que se interpreta como un ciego distendido.

Diagnéstico preoperatorio. Apendicitis aguda.

Operacién (Depto. de Emergencia, Dr. Otero). Ileon
terminal en una extensién de unos 30 cm. francamen-
te patolégico: tumefacto, rojizo, endurecido, aspecto
inflamatorio agudo; mesenterio engrosado con gruesos
ganglios también de aspecto inflamatorio. El1 sector
proximal del ileon en una extensiéon de 60-70 cm.
presenta piqueteado congestivo. El ciego y el apén-
dice parecen normales. Se realiza ileocolectomia parcial
que incluye una extension de 70 cm. de ileon y unos
10 cm. de colon ascendente por encima de la valvula
ileocecal. Ileocolostomia terminoterminal.

Anatomia patolégica (Dr. Cassinelli). Macro: el
sector proximal del ileon muestra una pared algo
engrosada de aspecto edematoso con la mucosa con-
servada; el ileon distal muestra un aspecto retraido,
indurado, recubierte por la grasa mesentérica casi
hasta el borde antimesentérico; la mucosa aparece
edematosa, hemorragica, ulcerada, recubierta de exu-
dados fibrinosos; la infiltracion de aspecto hemorra-
gico de las capas internas se acentiia hacia la valvula
ileocecal en cuya vecindad la pared intestinal aparece
uniformemente hemorréigica. El1 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 macroscépicamente ostensibles.

Micro: los fragmentos examinados del ileon mues-
tran una notable imbibicién edematosa de la mucosa
y submucosa predominando en ambos 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-
cién, a veces con supuracién llenando y distendiendo
los vasos. Hay una abundante infiltracidon leucocitaria
difusa y en focos con elementos linfocitarios y plas-
mocitis; los linfocitos forman focos y nddulos princi-
pa'mente en la submucosa; la infiltracion plasmocitaria
es muy acentuada en 12 mucosa. La subserosa también
es sitio de 1la infiltracién leucocitaria, con algunos
nodulos linfoideos. La muscularis mucosa presenta
sectores hipertroficos con disociacion de sus haces por
el edema y la infiltracién leucocitaria. No se encon-
traron noédulos granulomatosos.

Evolucién. Ileo postoperatorio inmediato que cedié
con tratamiento meédico. Al 109 dia aparece fistula
intestinal por la herida operatoria que se cierra es-
pontaneamente al cabo de 15 dias.

Alta. En buenas condiciones a los 33 dias.

Reingreso. A los 4 meses reingresa por dolor abdo-
minal y diarrea, sin cuadro febril ni repercusién ge-
neral. La radiografia de transito intestinal baritado
no mostré alteraciones ileales ni coldnicas.

Control alejado (agosto 1970). Sigue con diarreas
esporadicas, sin repercusion general. Radiografia enema
baritado (Dr. Pollero): no hay alteraciones en el colon
ni en las ultimas asas ileales.

En suma: Paciente de 25 afios con antecedentes de
diarrea crénica que ingresa por cuadro agudo doloroso
de abdomen que se interpreta como una apendicitis
aguda. Operada en el Departamento de Emergencia,
se comprueba una ileitis terminal y se practica ileo-
co.ec omia. En el postoperatorio hace una fistula in-
estinal que cierra espontianeamente. Controlada al
cabo de 5 anos, persiste la diarrea; no hay evidencias
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radioldgicas de recidiva de la enfermedad. El estudio
anatomopatolégico muestra una enteritis aguda y sub-
aguda, edematosa, ulcerativa y purulenta con numero-
sas trombosis venosas de las capas internas. No hay
caracteres histologicos de especificidad, pero el com-
plejo lesional sugiere una enteritis regional (enferme-
dad de Crohn).

Caso II.— Registro 53.084. M. C. A, 47 afios, sexo
masculino, raza blanca, uruguayo. Ingresa el 15-VI-
1965. Antecedentes: en el afio 1957 presenta chancro
genital con reacciones seroldgicas positivas, por lo
que es tratado en la clinica D.S.P.; repetidos controles
posteriores mostraron serologia negativa.

En noviembre 1962 y febrero 1963 estuvo internado
en el Servicio de Gastroenterologia por empujes dia-
rreicos, dolores abdominales de tipo coélico, repercu-
sion general. Con los estudios complementarios se hizo
diagnoéstico de colitis segmentaria crdénica, mejorando
con tratamiento médico: dieta, antiespasmodicos, ef-
tiazol. En la misma época sindrome rectal, absceso
perianal que se evacua quirurgicamente.

En abril 1964 es enviado a la Clinica Quirurgica
“F" para tratamiento de su fistulosis perianal. La ra-
diografia de colon por enema repetida entonces, mos-
tr6 buen relleno y distension de todos los sectores
(Dr. Cibils). Operacion (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-
patoldogico (Dr. Cassinelli) muestra proceso inflamatorio
cronico productivo infiltrativo inespecifico.

En abril 1965 consulta por dolores cdlicos en hipo-
condrio izquierdo sin alteracién del transito intestinal,
aunque se alivia con las deposiciones y la emisién
de gases. Al examen: tumoracién intraabdominal pa-
raumbilical izquierda de unos 8 cm. X 4 cm. que se
delimita bien en todo su contorno, moévil en sentido
vertical, dolorosa, sin contacto lumbar. Fistula peri-
neal posterior. La radiografia de enema baritado mos-
tr6 amplia zona del transverso con estrechez irregular
(Dr. Pollero).

Diagnédstico preoperatorio. Lesion orgianica esteno-
sante en colon transverso izquierdo.

Operacién (17-VII-1965; Prof. H. Ardao). Gruesa
lesion tumoral del colon transverso que invade el
meso; engrosamiento de aspecto edematoso, inflama-
torio, del colon izquierdo y sigmoides; adenopatias
gastroepiploicas y del confluente ileocecocdlico; dos pe-
quenos noédulos blanquecinos en el 16bulo derecho del
higado. Se efectiia ileocolectomia subtotal resecando
15 cm. del ileon terminal hasta tercio distal del sig-
moides incluyendo epipléon, cadena gastroepiploica ¥
los mesos correspondientes; reseccion bidopsica de un
nodulo hepéatico; anastomosis ileosigmoidea terminoter-
minal extraperitoneal.

Anatomia patolégica (Dr. J. F. Cassinelli). Pieza
de reseccion intestinal formada por 8 cm. de ileon
terminal y colon en una extension 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 retraido. El resto del colon muestra
engrosamiento e induraciéon parietal, mucosa engrosada
pero hay diferentes aspectos segun la altura consi-
derada:

—El sector proximal muestra algunas ulceraciones
alargadas que penetran en el desfiladero de la zona
estenosada.
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Documentacién anatomopatolégica del 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 hiperplasicos
de la mucosa originando la apariencia seudodiverticu-
lar. B) Mitad: vista histotopografica de la pared infla-
matoria del colon: hipertrofia de los pl'iegues 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 linfatico de la subserosa.

—En la pieza fijada, a 12 cm. por encima de la
valvula ileocecal se encuentra una tumefaccién 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 atmodsfera fibromuscular
que a su vez llega hasta el plano seroso.

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

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

Micro: los numerosos fragmentos tomados desde el
ileon hasta el cabo distal del colon muestran lesiones
inflamatorias crénicas inespecificas. El ileon tiene un
notable edema y dilatacion linfatica (estasis) de la
mucosa y submucosa, acompanado de infiltracién mo-
noplasmocitaria y en menor proporcién polinuclear;
no hay u'ceraciones. La zona de estenosis seudotumo-
ral del colon transverso muestra una inflamacién mas
cronica y fuertemente fibroproductiva: hay una densa
infiltraciéon linfoide difusa y en nddulos, acompanada
de fuerte proporciéon de plasmocitos; hipertrofia de
la muscular; hipertrofia fibrosa de la submucosa, en-
grosando los pliegues que adquieren una configuracién
polipoide revestidos vpor la mucosa con hiperplasia
glandular y que se prolonga hasta el plano de la
muscular originando una apariencia diverticular; estos
seudodiverticulos se prolongan a través de la muscular
hipertréfica y disociada por fibrosis, por trayectos in-
flamatorios granulomatosos, con restos de supuracion
v fuerte infiltracion linfoplasmocitaria periférica. En
la vecindad de estas zonas hipertréficas, y en otros
sitios del colon 1a inflamacién parietal se complica con
ulceraciones créonicas de la mucosa de fondo de gra-
nulaciéon joven, inespecifico, apoyado sobre la muscu-
lar hipertréfica y cubierto de exudado purulento.
En otros sitios la mucosa muestra colecciones puru-
lentas (microabscesos) en el interior de glandulas dila-
tadas. El tejido adiposo subseroso estd muy engrosado
por fibrosis inflamatoria y abundantes infiltrados lin-
foideos nodulares; algunos de estos nddulos linfoideos,
incluyendo linfaticos dilatados y de gruesa pared, con-
tienen célu'as gigantes multinucleadas vagamente de
tipo Langhans; no hay caseosis. Estos focos tubercu-
loides subserosos también existen en el ileon. Los gan-
“glios del confluente ileocecal tienen hiperplasia linfoide
difusa y folicular y una reaccién reticulohiperplasica
sinusal, con estasis linfatica y moderada proporcion
de polinucleares; no hay reaccién productiva tubercu-
loide gigantocelular. El noédulo hepatico muestra dis-
creta portitis crénica, con una zona nodular de necrosis’
caseiforme, encerrada en una capsula esclerosa con
areas de tejido esclerohialinizado y edematoso exten-
samente calcificado y con metaplasia 6sea en forma
de delgadas trabéculas.

Evolucion. En la semana del postoperatorio recu-
pera el transito bajo y aparece diarrea con 4-6 depo-
siciones diarias que desaparecen con dieta y medicacién
en el curso de 10 dias.

Alta. En buenas condiciones a los 18 dias de ope-
rado. Tres meses después se hace control radiografico
por enema baritado (Dr. Boix): pasaje facil del
contraste a nivel de la anastomosis ileosigmoidea; no se
observa estenosis; asas ileales sin signos de lesi6n
organica.

En resumen: Paciente de 47 anos, varén, con ante-
cedentes de diarrea cronica, estudiado y etiquetado
en Servicio de Gastroenterologia como colitis segmen-
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taria cromica por la evoluciéon clinica y las lesiones
comprobadas en la radiologia y en la endoscopia; an-
tecedente de absceso y fistulosis perianal vor lo que
fue intervenido; que ingresa por cuadro de oclusién
intestinal incompleta, tumoracién abdominal paraum-
bilical izquierda, signos radioldogicos de lesi6én organica
estenosante a nivel del colon transverso. La operaciéon
confirmé la existencia de una masa tumoral en el
colon transverso, asociada a una colopatia de aspecto
inflamatorio de mayor extensién, poliadenopatias; se
realizé ileocolectomia subtotal con anastomosis ileosig-
moidea. La anatomia patolégica mostré un intenso,
extenso y activo proceso inflamatorio croénico inespe-
cifico comprometiendo el ileon 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 seudopoliposo de 1la
mucosa que adquiere una configuracién mamelonada
confluente y seudodiverticulos suburados y granulantes.
Las lesiones de estasis y dilatacién linfatica, con pro-
fusa imbibicién edeematosa, y la presencia de focos
tuberculoides linfocitarios subserosos permiten carac-
terizar todo este complejo lesional como una ileoco-
litis por enfermedad de Crohn. Se desconoce cual ha
sido la evolucién alejada del paciente.

Caso III.— Registro 300.206. S. C. de R., 69 arios,
sexo femenino, raza blanca, uruguaya. Ingresa el 2-IV-
1970. Antecedentes de constipacién habitual. Comienza
5 meses antes del ingreso con diarreas esporadicas,
con 2-3 deposicinnes diarias, sin elementos patolégicos,
sin glolores abdominales; a veces vomitos de alimentos.
Tres meses antes dolor leve y sensacién de ocupacién
en hemivientre derecho. Veinte dias antes presentoé
melenas. Adlgazamiento y anemia marcados.

Examen. Tumoracién de hipocondrio derecho de
limites imprecisos, que no se moviliza, algo dolorosa.
Radiografia enema baritado! estenosis organica de
angulo derecho del colon ascendente.

Documentaciéon radioldgica del caso III.

R. PUIG Y COL.

Diagnéstico preoperatorio.
derecho del colon.

Operaciéon (21-IV-1970; Dr. O. Balboa). Tumoracién
moévil a nivel del colon ascendente sobre el angulo,
sin elementos de extensiéon peritoneal, ganglionar, ni
hepatica. Colectomia derecha que se extiende hasta
la arteria célica media que se liga. Ileotransversosto-
mia laterolateral.

Neoplasma de angulo

Anatomia patolégica (Dr. N. J. Reissenweber). Pieza
de ileocolectomia derecha fijada en formol que mide
36 cm. El ileon tiene aspecto normal. Ciego muy pe-
querio. El examen detenido de la pieza no puso de
manifiesto la vpresencia del apéndice. Inmediatamente
por encima de la valvula ileocecal hay una u'ceracién
poco profunda rodeada de mucosa edematosa, algo
desflecada; por encima el colon tiene la luz dismi-
nuida en una extensién de 10 cm., con pared retraida,
rigida y mucosa lisa; distalmente hay una banda de
mucosa congestiva, edematosa, sin ulceracién; el ex-
tremo distal de reseccién en unos 5 cm. tiene aspecto
normal. El mesocolon presenta en toda la extensién
resecada, una hipertrofia esclerolipomatosa voluminosa
donde no se encuentran adenomegalias.

Micro: confirma la normalidad del sector ileal.
La zona ulcerada por encima de la valvula ileocecal
muestra profundas fisuras, supuradas, que atraviesan
la muscu'ar y llegan hasta la masa esclerolipomatosa
de 1a serosa, donde los trayectos son continuados por
tractos inflamatorios y fibrosos que indican una pro-
fundidad previa, todavia 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 hivertrofia de la muscularis mucosa, fibrosis
de la submucosa e hiperplasia linfoide moderada.

En el colon transverso vuelven a aparecer trayectos
ulcerados de poca extensién superficial, pero que en
profundidad interesan la submucosa. Notoria hiper-
Algunos

plasia e hipertrofia de las placas de Peyer.

Estenosis organica de angulo derecho.
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Documentacion anatomopatolégica del caso III. A) Arriba ize.: esocuema de la pieza de reseccion. B) Arriba
der.: zona A de la figura anterior, inmediatamente por encima de la valvula ileocecal: se observan fisuras
ulceradas que penetran profundamente en la pared intestinal atravesando inciuso la muscular y continuadas
por tractos fibrosos e inflamatorios (flechas) en la masa esclerolipomatosa que ha reemplazado la subserosa.
Abundantes nédulos linfoideos hiperplasicos.- C) Abajo izq.: corresponde al sector B del esquema: mucosa con-
servada; placas de Peyer hipertréficas con grandes centros reactivos, una de las cuales (flecha) ha sido reem- -
plazada por una masa granulomatosa; vasos linfaticos dilatados en la submucosa. D) Abajo der.: a mayor
aumento un granuloma tuberculoide gigantocelular sin necrosis caseosa; una célula gigante multinucleada (flecha)
semejante a una célula de Langhans, células epitelioides y linfocitos-monocitos.



454

de los centros germinales son sustituidos por granu-
lomas tuberculoides. Estos granulomas se encuentran
en lda mucosa, en la submucosa muchas veces proximos
a las ulceras y también en la serosa engrosada. Los
granulomas no presentan necrosis caseosa, pero ocasio-
nalmente puede aparecer necrosis fibrinoide en pe-
quefia cantidad. Estan constituidos por células gigan-
tes parecidas a las de Langhans y células epitelioides.
En este sector se encuentran también imagenes de lin-
fangiectasias y de angeitis, con necrosis fibrinoide de
las paredes arteriales.

Evolucién. Sin incidentes en el postoperatorio in-
mediato. A partir del 109 dia episodios repetidos de
vomitos sin alteraciéon del transito bajo, que ceden
con medicaciéon sintomatica.

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

En resumen: Paciente de 69 afios, mujer, con his-
toria de diarreas datando de 5 meses, melenas antes
del ingerso; al examen destaca el adelgazamiento, la
anemia y una tumoracién algo imprecisa en hipocon-
drio derecho. La radiologia mostré lesiéon organica
a nivel del angulo derecho del colon y se opera con
diagnéstico de neoplasma. Se realiza hemicolectomia
derecha. La anatomia patologica muestra hipertrofia
esclerolipomatosa que contornea el colon; ulceraciones
que se extienden en profundidad atravesando la muscu-
lar con un margen supurado; imagenes de linfangiec-
tasia e hiperplasia linfoide; granulomas tuberculoides;
por todo lo cual se hace diagnédstico de colitis segmen-
taria granulomatosa de Crohn.

RESUMEN

Se hace una breve presentacion de la ileitis y co-
litis granulomatosa a través de una limitada revisién
bibliografica.

Se presentan tres' casos de enfermedad de Crohn:
ileitis terminal aguda, ileocolitis extensa, colitis ais-
lada segmentaria.

RESUME

Présentation succinte de l'iléite et de la colite gra-
nulomateuse au moyen d’une révision bibliographique
restreinte.

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

SUMMARY

Granulomatous ileitis and colitis is presented through
a limited bibliographic revision.
Three cases of Crohn’s disease are presented: acute

terminal ileitis, extensive ileocolitis and segmentary
isolated colitis.
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