
Introducción
La enfermedad de Crohn, presenta su máxima incidencia en

la época del adulto joven, si bien en los últimos años, se está
diagnosticando, a edades más tempranas(1-5). Su incidencia va-
ría según las distintas regiones entre el 4-6 por 100.000 habi-
tantes, correspondiendo a la presentación infantil el 15-30% de
los casos(1,6). Cuanto menor sea la edad del niño, mayor será la
dificultad de llegar a un diagnóstico exacto, puesto que la afec-
tación no estará totalmente establecida(1,2,4). De etiología desco-
nocida, afecta al intestino de forma segmentaria y lesiona las tres
capas intestinales del aparato digestivo, desde la boca hasta el
ano, constituyendo de modo característico un granuloma epite-
lioide gigantocelular, pero de presentación inconstante(1-3,7). Los
criterios actuales para llegar al diagnóstico, se basan en tres ti-
pos de exploraciones: radiología, endoscopia e histología, aun-
que de ellos, los dos últimos son los definitivos(1-3).

Caso clínico
Varón de 13 años de edad que accede a consulta de gastro-

enterología por presentar diarrea crónica con deposiciones se-
mi-líquidas, con moco y sangre.

Sin antecedentes familiares de interés y sin antecedentes per-
sonales patológicos hasta los 10 años. Seguido en consulta de
nefrología tras dos años por episodios cíclicos de macrohema-
turia terminal y de forma intermitente (sin cuadros infecciosos
precedentes) y  desde hace un año diarrea esporádica (deposi-
ciones pastosas con moco y a veces pus). Las exploraciones com-
plementarias aportaran como datos patológicos: Anemia ligera
(Hb 10,3 mg/dl) microcítica hipocrómica, VSG:25/54 mm/hg,
microhematuria (82.250 hematíes/minuto), con hematíes eu-
mórficos, leucocituria (65.630 leucocitos/minuto), y resulta-
dos normales de la bioquímica de sangre, estudio inmunológi-
co (inmunoglobulinas, C3,C4, CH50),  cociente calcio/creatini-
na en orina matutina, aminoaciduria y oxalato, urocultivos, cul-
tivos de orina para Mycobacterium tuberculosis, ecografía y cis-
trografía miccional. La urografía intravenosa mostró uréteres
con “estrías” o pliegues horizontales y contornos irregulares

de las paredes de la pelvis y de los uréteres (Fig. 1). La cistos-
copia mostró congestión del trígono. La función renal y tensión
arterial  estuvieron siempre normales  manteniéndose una acti-
tud expectante con revisiones trimestrales.

En los últimos seis meses la periodicidad de las deposicio-
nes fue mayor ocurriendo en número de tres a cinco al día y de
mayor gravedad (deposiciones líquidas mucohemorrágicas), rec-
torragias, dolor al defecar, dolor abdominal, astenia, apatía, tris-
teza, anorexia y pérdida de peso con curva ponderal plana.  
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Figura 1. Urografía intravenosa mostrando defectos de replección y irre-
gularidad en las paredes de la pelvis y de los uréteres



A la exploración clínica presenta: peso 29,5 kg (<P5), talla
132 cm (< P5), afectación del estado general, piel y mucosas mo-
deradamente rosadas, abdomen no indoloro a la palpación, exa-
men anal normal, restante exploración clínica por órganos y apa-
ratos normal. Las exploraciones complementarias: radiología sim-
ple, tránsito intestinal y ecografía abdominal normales. La fibro-
colonoscopia destaca la presencia de zonas hiperémicas de irre-
gular distribución en sigma y colon, algunas de ellas confluyen-
tes y otras lesiones aftoides redondeadas con márgenes hemo-
rrágicas en una mucosa que, por lo demás es normal (Fig. 2). El
estudio histológico muestra una afectación discontinua de la mu-
cosa, con abundantes células caliciformes en las criptas glan-
dulares, ulceraciones longitudinales, la lámina propria contiene
un abundante infiltrado linfoplasmocitario con formaciones gra-
nulomatosas no caseificantes de células epitelioides que se ex-
tiende de la submucosa a la muscularis mucosa (Fig. 3). La clíni-
ca, los hallazgos de la fibrocolonoscopia así como el resultado de
la anatomía patológica con la presencia de granulomas no casei-
ficantes, hacen posible el diagnóstico de la enfermedad inflama-
toria granulomatosa crónica intestinal o enfermedad de Crohn. 

Se instaura tratamiento con salazopirina a 50 mg/kg/día, su-
plementos vitamínicos y dieta variada pobre en residuos.
Constatamos en las primeras revisiones una disminución del nú-
mero de deposiciones por día siendo éstas algo más formadas
y del dolor cólico abdominal, con mejoría del estado general y
nutricional. Las alteraciones urinarias desaparecieron en 2-3 me-
ses y a los doce meses de tratamiento presentaba una urografía
intravenosa normal .

Comentarios
La clínica en la enfermedad de Crohn se caracteriza por un

inicio insidioso y un curso progresivo, llegándose al diagnósti-
co cuando ha transcurrido un tiempo variable de uno a tres años,
desde las manifestaciones iniciales(9-13). Predominan los sínto-
mas de afectación del estado general con el ya conocido retraso
ponderoestatural en el 30-50% de los casos(4,9,13), astenia pro-

gresiva, anorexia y febrícula, siendo más tardías las abdomi-
nalgias y la diarrea intermitente(9). Los síntomas extradigestivos
son de aparición muy variable (5-70%) , predominando las al-
teraciones articulares (poliartralgias, sacroileítis, espondilitis an-
quilosante, hipocratismo digital), cutáneas (eritema nodoso, pio-
derma gangrenoso), oculares (iritis, conjuntivitis), hepatobilia-
res (pericolangitis, colelitiasis, esteatosis hepática, colangitis es-
clerosante) y nefro-urológicas (hipertensión, infecciones, ne-
frolitiasis - oxalatos, uropatía obstructiva, amiloidosis)(1,3,5,9,13,15-

20).
El caso que nos ocupa es una enfermedad de Crohn, en la

que cabe destacar la presencia de manifestaciones urológicas
previas a la presentación del cuadro clínico típico de la enfer-
medad. Las manifestaciones nefrourológicas en la enfermedad
inflamatoria puede presentarse entre un 17% y en 23%(15,16) pe-
ro en el niño es del 5%(3). Las complicaciones más frecuentes
son las fístulas entre diversas asas intestinales o entre el tubo di-
gestivo y otros órganos próximos, por ejemplo las vías urinarias
o la piel, incluidas fístulas perianales, y los abscesos profun-
dos abdominales; en cambio son más raros la malignización, las
hemorragias y el megacolon tóxico(1,2,9,20). 

La microhematuria y la leucocituria presentes en nuestro pa-
ciente así como las alteraciones en la urografía pensamos que
fueron debidas a la inflamación de la vía urinaria por procesos
de vecindad con la inflamación transmural de las  asas intesti-
nales. El diagnóstico de nuestro paciente se ha basado en el cua-
dro clínico con los síntomas más constantes de la enfermedad,
junto con las lesiones características en la colonoscopia y la pre-
sencia histológica de granuloma no caseificante de células epi-
telioides. Estos granulomas son el elemento más importante en
el diagnóstico, sobre todo en los casos difíciles, llegándose a de-
tectar en el 60% de los afectados con disminución en número en
colon distal para aumentar en recto, su número es mayor en el
niño siendo éste de menor tamaño(14-21,22).

En nuestro paciente dada la rápida respuesta terapéutica con
desaparición de las alteraciones urinarias y mejoría clínica no
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Figura 2. Imagen colonoscópica de zonas equimóticas sangrantes algunas
de ellas confluentes y otras lesiones aftoides redondeadas con márgenes
hemorrágicas.

Figura 3. Estudio histológico de la mucosa a nivel recto-sigma: mucosa
con infiltrado linfoide transmural, con formación granulomatosa epite-
lioide a nivel de la lámina propia.
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hemos creído indicado realizar biopsia renal así como otros es-
tudios inmunológicos.

El diagnóstico en estas formas de inicio insidioso, con es-
casa expresividad intestinal y manifestaciones extradigestivas
previas poco frecuentes, es tardío (en nuestro caso el tiempo que
transcurrió hasta llegar al diagnóstico fue de 3 años), hecho que
hace que nuestro caso tenga interés para presentarlo en esta
nota clínica.            
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