
Actualmente se reconocen bajo el concepto de
enfermedad inflamatoria crónica intestinal tres pro-
cesos: la enfermedad de Crohn, la colitis ulcerosa y
la colitis indeterminada, que incluye características
clínicas, radiológicas, endoscópicas e histológicas
de las dos anteriores1.

La enfermedad de Crohn es un proceso inflamatorio
crónico de etiología desconocida que se caracteriza por
inflamación transmural de la pared del tracto gastroin-
testinal con inclusión del mesenterio y de los ganglios lin-
fáticos adyacentes, y por una distribución discontinua o
salteada de las lesiones a lo largo del tubo digestivo1. En
algunos casos las lesiones afectan de tal modo a la pared
intestinal que producen una fibrosis extensa, intercalada,
con aspecto característico de adoquinado. Los segmentos
de intestino afectados están delimitados. La diseminación
transmural de la inflamación conduce a linfedema, fístu-
las, abscesos mesentéricos y obstrucción. Se pueden pro-
ducir granulomas en los ganglios linfáticos, el peritoneo,
el hígado y en toda la pared intestinal en forma de nódu-
los miliares. Los segmentos de intestino afectados están
delimitados. La enfermedad de Crohn afecta: al íleon
( i l e í t i s )3; al íleon y colon (ileocolitis), con predilección por
el lado derecho y un 20% afecta sólo al colon (colitis gra-
nulomatosa). Ocasionalmente se afecta todo el intestino
d e l g a d o2 , 3.

En España la incidencia se sitúa en torno a 0,8-
1,8 casos por 100.000 habitantes y año. La preva-
lencia es unas 10 veces la incidencia1 , 2.

Presenta dos picos en cuanto a la edad de ini-
cio de la enfermedad, uno de los cuales se sitúa
entre los 15 y 25 años; el segundo entre los 50 y
los 80 años. Es más frecuente en el sexo femeni-
n o1 , 2 , 4.

Como ya hemos dicho la etiología es desconocida,
aunque se piensa que existe una cierta predisposición
genética sugerida por la existencia de determinados
haplotipos y la asociación con ciertos síndromes como
el síndrome de Turner, el síndrome de Hermansky
Pudlak y la glucogenosis tipo 1b. A esta predisposición
genética acompañan ciertos factores ambientales,
principalmente de tipo infeccioso y dietético, (el taba-
co es uno de los factores más a tener en cuenta), los
cuales actúan a través de reacciones inmunológi-
cas1,5,4.

Coincidiendo con la frecuencia en cuanto a edad
y sexo presentamos el caso de una paciente de 19
años que consulta por presentar un cuadro de fiebre
termometrada de 39ºC, acompañada de anorexia y
pérdida de peso de aproximadamente 3 Kg a lo largo
de 4 meses, dolor abdominal periumbilical no cólico,
sin náuseas ni vómitos, no relacionado con la inges-
ta de alimentos; además presenta episodios de dia-
rrea, en número de dos a tres al día, de consistencia
blanda, no acompañados de productos patológicos
(moco, sangre o pus). Presenta amenorrea desde
hace 5 meses y no tolera ingesta de hierro. 

La clínica de la enfermedad de Crohn varía
dependiendo del segmento intestinal afecto; el íleon
terminal es la porción digestiva más afectada1. La s
formas de presentación son: diarrea crónica, dolor
abdominal, fiebre, anorexia, pérdida de peso y una
sensación de plenitud en el cuadrante inferior dere-
cho del abdomen. En muchos pacientes lo primero
que se observa es un abdomen agudo que simula
apendicitis aguda u obstrucción. Un tercio de los
pacientes tiene antecedentes de enfermedad peria-
nal, especialmente fisuras y fístulas. 
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En los niños predominan las manifestaciones extrain-
testinales. El síntoma inicial puede ser artritis, fiebre de
origen desconocido, anemia o retraso del crecimiento; el
dolor abdominal o la diarrea pueden estar ausentes. En
el adulto las manifestaciones extraintestinales suelen ser
las iniciales: artritis periférica, episcleritis, estomatitis afto-
sa, eritema nodoso y pioderma gangrenoso. 

Como antecedentes personales de nuestra paciente
destaca apendicectomía que no fue confirmada histoló-
gicamente y peritonitis con posterior absceso de pared.
Un año antes había presentado episodios de diarrea
autolimitada que podría coincidir con el primer síntoma
de la enfermedad, ya que como hemos comentado
anteriormente la clínica puede coincidir, por lo que el
diagnóstico diferencial se debe establecer además de
con cuadros de apendicitis aguda, con patología gine-
cológica y ciertas neoplasias1.

No se conocían alergias farmacológicas, no
padecía hipertensión arterial ni diabetes mellitus.
No presenta artralgias, lesiones cutáneas, aftas, tos,
disnea, sudor, o prurito. No se encontraron datos
que hicieran sospechar la existencia de manifesta-
ciones extraintestinales. Dichas manifestaciones
pueden presentarse antes, durante o después de la
clínica y diagnóstico de la enfermedad de Crohn.
No todas acompañan a la enfermedad activa y pue-
den clasificarse de tres formas: colitis dependientes,
secundarias a la afectación del intestino delgado y
procesos asociados1.

Los trastornos asociados más frecuentes son los
siguientes: espondilitis anquilosante, sacroileítis,
uveítis y colangitis esclerosante primaria. El antíge-
no HLA-B27 se relaciona con complicaciones extra-
cólicas de la colitis ulcerosa, cálculos renales por
trastornos del metabolismo del ácido úrico, deterio-
ro de la dilución y la alcalinización de la orina y
absorción excesiva del oxalato de la dieta, ITU,
especialmente con fistulización hacia el tracto urina-
rio, e hidrouréter e hidronefrosis debida a compre-
sión ureteral por extensión del proceso inflamatorio
intestinal. Otras complicaciones son la malabsor-
ción, especialmente en presencia de una resección
intestinal extensa, o la hiperproliferación bacteriana

por una obstrucción crónica del intestino delgado;
cálculos biliares asociados con la dificultad de la
reabsorción ileal de las sales biliares, y amiloidosis,
secundaria a la enfermedad inflamatoria y supurati-
va de larga duración. También deben mencionarse
las complicaciones tromboembólicas, por hipercoa-
gulabilidad asociada, con alteración de los niveles
de factores de la coagulación y anomalías en las
plaquetas ( Tabla 1).

A la exploración física presenta buen estado gene-
ral y se encuentra bien hidratada. Peso 40,3 Kg, talla
163 cm, IMC: 15. Destaca palidez cutáneo-mucosa,
no se encuentran adenopatías palpables ni bocio.
Auscultación cardio-pulmonar: normal, excepto soplo
pulmonar. Abdomen y extremidades: sin hallazgos
patológicos de interés.

En la exploración física en la enfermedad de Crohn
destaca de forma frecuente un abdomen doloroso
predominantemente en fosa ilíaca derecha, donde en
ocasiones se palpa una zona indurada e incluso un
plastrón, por lo que reiteramos que es obligado hacer
diagnóstico diferencial con la apendicitis1.

Las exploraciones complementarias mostraron los
siguientes datos:

A n a l í t i c a : Hb: 7,7; VCM: 77; Ret: 3,5%; Le u c :
10.700 con neutrofilia. Plaq: 545.000; VSG: 139;
T P: normal. Fe:, 19; Ferritina: 497; Tr a n s f e r r i n a :
108; PCR: 186; prot. totales: 5,7; alfal: 6,2%;
alfa2: 16%; gamma: 27%; IgA: 612; IgG e IgM
normales. Sistemático de orina: normal. FR, ANA,
Ac antigliadina IgG e IgA, antiendomisio IgA: nor-
males o negativos. Serología de Brucella, Lu e s ,
CMV IgM, Ac heterófilos e VIH negativos. CMV
I g G: 258; Hormonas tiroideas normales.

Coprocultivos y parásitos en heces: N e g a t i v o s .

Tabla 1. Complicaciones locales
de la enfermedad de Crohn

Enfermedad perianal
Estenosis intestinal
Fístulas y abscesos



E C G : R S. a 115 p.m. ÁQRS a 60°, sin alteraciones de
la repolarización.

C o l o n o s c o p i a : Normal hasta ciego. Estenosis en
válvula íleo-c e c a l .

TAC abdómino-pélvico: Ligera hepatomegalia.
Riñón derecho con nefrolitiasis calicilar superior e
hidronefrosis grado II por atrapamiento ureteral a nivel
presacro. Engrosamiento en íleon terminal y en un asa
de intestino delgado situada en la región pélvica, con
pequeñas imágenes hidroáreas y trayectos lineales en
su pared. Masa presacra de 5 x 6,7 x 5,9 cm de bor-
des mal definidos, con contenido aéreo, con centro
hipodenso tras el contraste que sugiere absceso.
Desplaza la unión recto-sigma hacia la izquierda.

En todo paciente con síntomas inflamatorios y
obstructivos antes descritos y sin síntomas gastro-
intestinales destacados, con fístulas o abscesos
perianales, con artritis, eritema nodoso, fiebre,
anemia, retardo del crecimiento sin otras explica-
ciones aparentes, el diagnóstico de confirmación
se basa en los hallazgos endoscópicos, radiológi-
cos y/o histológicos compatibles con la EC1

( Tabla 2).
Analíticamente el dato más frecuentemente encon-

trado es la anemia, acompañado en una proporción
importante de casos de leucocitosis y trombocitosis, y
la elevación de ciertos reactantes de fase aguda1.
También se puede hallar: elevación de la fosfatasa
alcalina y de la g-glutamiltranspeptidasa que, cuando
acompañan a la enfermedad del colon, reflejan
generalmente una colangitis esclerosante primaria.

En algunas ocasiones existe defectos en la absor-
ción de grasas que se traducen en esteatorrea, lo
que junto a signos clínicos de malnutrición ayuda a
sospechar un síndrome de malabsorción4.

La radiografía con enema de bario en el  intes-
tino delgado con enfoque en el íleon terminal
muestra la naturaleza y extensión de la lesión. Es
característico el signo de la cuerda con estenosis
ileales notables y separación de las asas intestina-
les. Un enema de doble contraste con aire y bario
y la enteroclisis  muestran las úlceras aftosas. 

La colonoscopia y la biopsia confirman el diagnós-
tico. En cuanto a la colonoscopia, en la fase inicial se
puede visualizar la mucosa eritematosa y presencia de
úlceras aftoides; cuando la enfermedad evoluciona y
la inflamación es más importante se objetivan úlceras
mayores, a lo largo de la luz intestinal, cuya unión y
confluencia da lugar a la imagen en empedrado, que
alterna con mucosa sana1. La gastroscopia identifica
la participación gastroduodenal.

La tomografía axial computarizada no se necesi-
ta rutinariamente. Esta técnica es la más sensible y
específica para la constatación de complicaciones
de la enfermedad1.

La ecografía puede ayudar a delimitar patología
ginecológica en las mujeres.

A la paciente se le realiza precaterización de uréter
derecho y laparotomía con los siguientes hallazgos:
íleon inflamatorio, con zonas de estenosis y adherido
a pared abdominal, con perforación cerca del
Douglas. Absceso con dos cavidades: retroperitoneal y
en pelvis menor. Se realiza apertura y drenaje y se
extrae líquido peritoneal con cultivo positivo a
Candida albicans y Pseudomona aureginosa. Cultivos
de orina: negativos. El peritoneo parietal está inflama-
do, engloba el uréter derecho y produce dilatación del
mismo. Se libera el uréter en toda su longitud y se
practica resección íleocecal con anastomosis. La
paciente presentó una mejoría tras la administración
de hierro parenteral, esteroides y metronidazol, y
comenzó tolerancia vía oral.
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Tabla 2. Diagnóstico de confirmación
Enfermedad Colitis ulcerosa

de Crohn
Segmentaria Continua

Recto preservado Afectación rectal
Mucosa ulcerada Mucosa granular
o en empedrado
Fisuras y fístulas No fisuras ni fístulas

Transmural Hasta la submucosa
Serositis Serosa normal
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Diagnóstico principal : Enfermedad de
Crohn. Perforación intestinal. Absceso retroperitone-
al. Hidronefrosis derecha. Estenosis ureteral derecha.

En cuanto al pronóstico de la enfermedad, la
remisión espontánea o un tratamiento médico pue-
den producir un intervalo asintomático prolonga-
do. La enfermedad de Crohn establecida se cura
excepcionalmente; se caracteriza por exacerbacio-
nes intermitentes. Con tratamiento médico correcto
y quirúrgico, la  mayoría de los pacientes evolucio-
nan favorablemente. La mortalidad asociada a la
enfermedad es muy baja y continúa descendiendo.
Los pacientes con enfermedad de Crohn colónica
tienen un riesgo de cáncer colorrectal a largo plazo
igual al de la colitis ulcerosa. Un 70% de los pacien-
tes con enfermedad de Crohn requiere cirugía. 

No existe tratamiento curativo. Los espasmos y la
diarrea pueden aliviarse con la administración oral de
anticolinérgicos  (inicialmente antes de las comidas):
difenoxilato, 2,5 a 5 mg; loperamida, 2 a 4 mg; tintu-
ra de opio desodorizada, 0,5 a 0,75 ml (10 a 15
gotas), o codeína, 15 a 30 mg. Excepto en los casos
de colitis de Crohn aguda grave, la cual puede evolu-
cionar a un megacolon tóxico. Los muciloides hidrófi-
los (p. ej., preparaciones de metilcelulosa o psilio)
ayudan a veces a prevenir la irritación anal aumen-
tando la consistencia de las heces. La sulfasalazina
beneficia sobre todo a los pacientes con colitis e ileo-
colitis leve a moderada y tiene alguna eficacia en la
ileítis. Puede asimismo mantener la remisión de la
enfermedad, aunque no se ha demostrado que evite
la recurrencia tras la cirugía. La mesalamina (ácido 5-
aminosalicílico), la porción activa de la sulfasalazina,
está disponible en varias formulaciones orales diseña-
das para liberarse en varios segmentos del intestino
delgado y el colon. Es especialmente útil en pacientes
que no toleran la sulfasalazina. En dosis hasta de 4
g/día, la mesalamina es eficaz para inducir y mante-
ner la remisión y está mostrándose muy prometedora
en la inhibición de la recidiva postoperatoria.

El tratamiento con corticosteroides actúa en las eta-
pas agudas de la enfermedad de Crohn reduciendo

espectacularmente la fiebre y la diarrea, aliviando el
dolor y la sensibilidad a la presión abdominal y mejo-
rando el apetito y la sensación de bienestar. Deben
administrarse inicialmente dosis grandes de predniso-
na oral, 40 a 60 mg/día. La dosis equivalente de
hidrocortisona (200 a 300 mg) puede administrarse
mediante infusión continua i.v. a los pacientes hospi-
talizados por enfermedad grave. La dosis diaria de
prednisona se reduce gradualmente tras una res-
puesta satisfactoria, de modo que después de 1 a 2
meses sea de 10 mg. El tratamiento prolongado con
corticosteroides generalmente hace más mal que
bien. Los corticosteroides deben evitarse si hay infec-
ciones manifiestas (p. ej., fístulas, abscesos). En
casos dudosos (p. ej., los que presentan una masa
inflamatoria dolorosa), deben administrarse antibió-
ticos simultáneamente. La budesonida puede admi-
nistrarse vía oral en forma de enema y tiene una bio-
disponibilidad baja; existe riesgo destacable de
supresión suprarrenal. La liberación controlada de la
budesonida administrada v.o. induce remisiones de
la enfermedad de Crohn con efectos secundarios
algo menores que la prednisona, pero no es tan efi-
c a z .

Los antibióticos de amplio espectro activos contra
la flora entérica gramnegativa y anaerobia  son efi-
caces en las complicaciones supurativas (p. ej., fístula
infectada, absceso). El metronidazol, 1 a 1,5 g/día ha
demostrado ser beneficioso especialmente en la colitis
de Crohn y útil para tratar lesiones perianales. Las
parestesias son un efecto secundario frecuente, poten-
cialmente grave de su uso prolongado; suele ser
reversible cuando se suspende el fármaco. El ciproflo-
xacino se ha mostrado particularmente prometedor.

Los fármacos inmunomoduladores, especialmente
los antimetabolitos azatioprina y 6-mercaptopurina,
son eficaces en el Crohn: la azatioprina, 2,0 a 3,5
mg/KKg/d, o la 6-mercaptopurina, 1,5 a 2,5 mg/Kg/d
v.o. Estos fármacos no producen beneficios clínicos
durante 3 a 6 meses y es preciso vigilar los efectos
secundarios de alergia, pancreatitis y leucopenia. El
metotrexato, 25 mg i.m. o s.c. una vez/semana,



beneficia a algunos pacientes con enfermedad refrac-
taria a los corticosteroides que han dejado de res-
ponder a la azatioprina y la 6-mercaptopurina. La s
dosis altas de ciclosporina han demostrado ventajas
en la enfermedad inflamatoria y fistulosa, pero su uso
prolongado está contraindicado por su múltiple toxi-
cidad. Infiximab: la eficacia a largo plazo y los efec-
tos secundarios están pendientes de determinar.
Otros tratamientos inmunorreguladores posibles son
los bloqueadores de la interleucina-12, los anticuer-
pos CD-4, los inhibidores de moléculas de adhesión
y las citocinas reguladoras negativas. La obstrucción
intestinal o fístulas han mejorado con dietas elemen-
tales o hiperalimentación y los niños logran a menu-
do aumentar el ritmo de crecimiento4 , 5.

La cirugía suele ser imprescindible en la obstruc-
ción intestinal o las fístulas y abscesos resistentes al
tratamiento. No se ha demostrado que la sulfasala-
zina evite la recidiva postoperatoria, pero puede ser
eficaz la mesalamina a dosis 2,0 g/díaa; se requiere
nueva cirugía en torno al 50% de los casos. Las tasas
de recurrencia parecen reducirse mediante profilaxis
preoperatoria temprana con mesalamina, metroni-
d a z o l o tal vez 6-mercaptopurina.
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