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INTRODUCCIÓN

La enfermedad de Crohn (EC) se caracteriza por la infla-
mación transmural y segmentaria de cualquier parte del
tubo digestivo, con frecuencia el intestino delgado. Ac-
tualmente, se acepta la forma «estenosante» como un sub-
grupo fenotípico de la EC, mientras que la forma «infla-
matoria» y la «fistulizante» completarían el espectro de la
enfermedad1-3. Es este tipo de patrón de enfermedad, más
que la extensión de la inflamación, lo que con frecuencia
determinará la gravedad y el pronóstico de la EC. La este-
nosis intestinal constituye la complicación más frecuente
de la EC4,5, aunque se desconocen los mecanismos fisio-
patológicos que determinan la aparición de esta complica-
ción en cada caso concreto. Es conocido que en la EC
existen diversas alteraciones en el control del proceso in-
flamatorio, como también que la reparación y la cicatriza-
ción están íntimamente relacionadas con este proceso. En
algunos pacientes se produce un exceso en la formación,
la reorganización o la actividad contráctil del colágeno,
dando como resultado la aparición de fibrosis y provo-
cando al final una estenosis6-8, que en ocasiones es clíni-
camente significativa, con síntomas de obstrucción o su-
boclusión intestinal. Esta manifestación clínica
constituye, después del fracaso del tratamiento médico, la
segunda causa de indicación quirúrgica en los pacientes
con EC9,10.
Son relativamente numerosos los artículos que evalúan la
presencia de enfermedad estenosante en los pacientes con
EC, sobre todo desde el punto de vista epidemiológico.
Sin embargo, son pocos los estudios que han examinado
de forma específica la eficacia del tratamiento en este
grupo de pacientes, que son precisamente los que nos
plantean con frecuencia las decisiones terapéuticas más
difíciles. El objetivo del presente artículo ha sido revisar
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las diferentes alternativas terapéuticas en la EC esteno-
sante. Inicialmente, se repasarán con brevedad algunos
aspectos clínicos y diagnósticos para, con posterioridad,
revisar de forma detallada las distintas modalidades de
tratamiento, tanto quirúrgicas como no quirúrgicas.

CLASIFICACIÓN Y PATOGENIA

Las estenosis en la EC pueden clasificarse atendiendo a
diferentes criterios. En primer lugar, y según la localiza-
ción sobre la que asientan, pueden clasificarse como de
intestino delgado, grueso o ileocólicas. Según el antece-
dente de cirugía –tan frecuente en la EC– pueden ser es-
tenosis de novo o posquirúrgicas. Además, como cual-
quier obstrucción intestinal, pueden ser completas o
incompletas. Por último, se pueden distinguir dos tipos
fundamentales de estenosis en la EC, según su mecanis-
mo patogénico sea inflamatorio o fibrótico. El primero
estaría causado por la inflamación y el edema asociados
al brote de actividad de la enfermedad, mientras que el
segundo sería consecuencia de cambios fibróticos cróni-
cos, teniendo todo ello consecuencias en el pronóstico y
en la respuesta al tratamiento, como se señala más ade-
lante. Evidentemente, esta clasificación en dos tipos ex-
tremos de estenosis supone una excesiva simplificación
del problema, ya que con frecuencia se asocian ambas
variantes en un mismo paciente e incluso en un mismo
momento de su evolución.

MANIFESTACIONES CLÍNICAS

La estenosis intestinal debida a la EC produce una serie
de síntomas típicos de cualquier proceso obstructivo in-
testinal: dolor cólico, distensión abdominal, vómitos y
empeoramiento de la clínica tras la ingestión alimentaria.
Si bien el comienzo de los síntomas de una obstrucción
parcial puede ser brusco, la EC estenótica casi nunca se
presenta de forma «catastrófica» como una obstrucción
total, en la mayoría de los casos no existe compromiso
vascular asociado11. Por tanto, la identificación de una
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obstrucción completa debe sugerir otra causa, como adhe-
rencias secundarias a cirugía previa, un proceso herniario
o un vólvulo intestinal. En ocasiones, puede identificarse
como desencadenante del episodio obstructivo la inges-
tión de ciertos alimentos que por su alto contenido en re-
siduos pueden impactarse en la zona estenótica. Así, pue-
de ser útil recoger en la historia clínica datos sobre el
patrón alimentario del paciente, sobre todo en lo que se
refiere a dietas muy ricas en residuos.
El paciente con una obstrucción fibrostenótica típicamen-
te se presenta con síntomas de instauración súbita, que
contrastan con los síntomas de progresión más insidiosa y
gradual debidos a las estenosis inflamatorias11. Otra dife-
rencia entre ambas variantes de estenosis es que en la de
tipo inflamatorio se suelen asociar síntomas y signos su-
gerentes de «actividad» de la enfermedad, como fiebre,
leucocitosis, diarrea y elevación de reactantes de fase
aguda (plaquetas, fibrinógeno, velocidad de sedimenta-
ción globular, proteína C reactiva).
Se ha propuesto multitud de índices para valorar la activi-
dad de la EC, aunque ninguno de ellos goza de una acep-
tación generalizada. Probablemente, los más utilizados
sean el CDAI (Crohn’s Disease Activity Index), que es de
referencia obligada en la mayor parte de los ensayos clí-
nicos, y el mucho más sencillo de Harvey-Bradshaw, más
aplicable en la clínica diaria. Uno de sus inconvenientes
más importantes es que pueden infravalorar o sobrevalo-
rar la gravedad de la enfermedad en los casos con compli-
caciones, como las estenosis o las fístulas perianales.
Además, estos índices carecen de validez discriminativa
entre los diversos patrones de la enfermedad, por lo que,
si bien son útiles, no pueden ser la única referencia al va-
lorar un caso con síntomas de obstrucción intestinal.
La posibilidad de que la estenosis intestinal pueda favo-
recer la aparición de otras complicaciones más graves ha
sido evaluada por algunos autores, que han demostrado
que la identificación de una estenosis en el momento del
diagnóstico inicial de la EC representa un factor predic-
tivo de la necesidad de cirugía (con una probabilidad
aproximada del 70% después de 10 años), aunque no
constituye un factor de riesgo para el desarrollo de una
perforación12. De estos datos se deduce que la indicación
quirúrgica en los casos de EC estenosante debe estar de-
terminada esencialmente por la intensidad y la persisten-
cia de los síntomas obstructivos, y no establecerse con el
fin de prevenir otras complicaciones.

MÉTODOS DIAGNÓSTICOS DE IMAGEN

Radiografía simple de abdomen

Cuando el paciente presenta una obstrucción, el diagnós-
tico inicial puede establecerse por el cese de emisión de
gases, la distensión abdominal y una radiografía de ab-
domen compatible. Aunque la radiografía en decúbito es
a menudo suficientemente demostrativa, una radiografía
en bipedestación o en decúbito lateral con rayo horizon-
tal confirmarán la presencia de niveles hidroaéreos, sugi-

riendo en ocasiones la altura casi exacta de la obstruc-
ción13.

Estudios baritados

El tránsito gastrointestinal y el enema opaco son las ex-
ploraciones habitualmente empleadas para evaluar las po-
sibles estenosis del tracto digestivo. La estenosis, más
frecuentemente localizada en el íleon terminal, puede es-
tar precedida por una dilatación preestenótica, hallazgo
que sugiere una cierta cronicidad del proceso14. En estos
casos existe, además, líquido de retención que produce
floculación de bario, por lo que si la estenosis es muy dis-
tal será difícil opacificarla adecuadamente durante el trán-
sito gastrointestinal. Por ello, muchas veces es preferible
intentar objetivarla por vía retrógrada a través de un ene-
ma opaco, aunque la frecuente afección y estenosis de la
válvula ileocecal puede impedir el reflujo de contraste
con suficiente presión15. Es preciso recalcar que la esteno-
sis del íleon no es exclusiva de la EC, pues otras enferme-
dades, como la tuberculosis, la amebiasis, el adenocarci-
noma o el linfoma, pueden también causarla. Cuando se
demuestra la presencia de estenosis cortas, es precisa-
mente cuando se plantean los mayores problemas de
diagnóstico diferencial con un proceso neoplásico, en
cuyo caso los bordes de la lesión suelen ser abruptos16.
No es infrecuente que exista una notable disociación en-
tre la magnitud de la estenosis evaluada radiológicamente
y la clínica obstructiva14. Ello se debe a la naturaleza mis-
ma de la exploración baritada, ya que la pared del intesti-
no puede distenderse con relativa dificultad en las zonas
con enfermedad activa, aparentando una estenosis muy
estrecha, mientras el paciente no sufre ningún síntoma
obstructivo. Si bien estas alteraciones radiológicas obli-
gan a una actitud prudente (p. ej., a recomendar una dieta
sin residuos), la clínica es la que define, finalmente, la
presencia o no de obstrucción, y de acuerdo con ella han
de tomarse las decisiones terapéuticas. La enteroclisis o
«enema de intestino delgado», técnica que permite una
exploración más detallada del yeyuno y el íleon, puede
estar indicada cuando es preciso diferenciar una EC de
otra enfermedad con afección del intestino delgado, como
un linfoma u otra neoplasia17. Se ha sugerido que en las
estenosis ileales la enteroclisis tendría la ventaja de que,
al intentar distender el intestino, valoraría si dicha esteno-
sis es secundaria a la inflamación o a la fibrosis, con las
consiguientes implicaciones pronósticas y terapéuticas
(elección de tratamiento médico o quirúrgico)18.

Ecografía

En manos de algunos autores la ecografía permite valorar
adecuadamente la pared intestinal, aunque en presencia de
una obstrucción puede ser muy difícil definir con exacti-
tud las estructuras de ésta debido a la abundancia de gas
intestinal19. A pesar de este inconveniente, la ecografía po-
see una gran especificidad, e incluso algunos autores la re-
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comiendan como exploración inicial ante un cuadro de
oclusión intestinal en la EC20. De este modo, se ha descri-
to que un engrosamiento de la pared intestinal mayor de 6
mm es muy sugestivo de estenosis21. Asimismo, se suelen
visualizar las asas preestenóticas dilatadas, con contenido
líquido, en las que pueden objetivarse las válvulas conni-
ventes, con hiperperistaltismo y movimiento del contenido
intestinal19. Recientemente, se ha preconizado el estudio
del flujo de los «vasos rectos» inmediatos a la pared intes-
tinal mediante técnicas de Doppler para evaluar el compo-
nente inflamatorio de las lesiones y diferenciar en los seg-
mentos estenóticos la presencia de cambios fibróticos
crónicos de enfermedad inflamatoria activa18. Un valor
añadido de la ecografía es contribuir a descartar la presen-
cia de abscesos, lo que puede ser fundamental a la hora de
establecer el tratamiento más adecuado.

Tomografía computarizada

Esta técnica permite evaluar con nitidez la luz y la pared
intestinales, así como las estructuras extraluminales22. La
tomografía computarizada (TC) espiral o helicoidal permi-
te, además, una rápida obtención de imágenes, lo que con-
tribuye sensiblemente a mejorar su calidad. Las áreas de
engrosamiento visualizadas en la TC se correlacionan de
forma precisa con las zonas de estenosis del estudio bari-
tado23. En la fase aguda, la pared engrosada tiene una den-
sidad no homogénea donde se pueden distinguir dos ca-
pas, hallazgo que se conoce con el nombre del signo del
«doble halo»22. Cuando se objetiva, este signo es indicati-
vo de un estadio precoz de la enfermedad (fase aguda), lo
que sugiere que el edema y la inflamación pueden mejorar
con el tratamiento médico. Por el contrario, en los pacien-
tes con EC de larga evolución el desarrollo de fibrosis
transmural hace que se pierda la estratificación de la pa-
red, aparece con una densidad homogénea24-27. Por tanto,
una pared engrosada de forma homogénea tras la adminis-
tración de contraste intravenoso sugiere fibrosis y, por tan-
to, irreversibilidad con el tratamiento médico23.

Resonancia magnética

Éste es un procedimiento que permite la realización de
cortes en todos los planos del espacio (coronales, sagita-
les, axiales y oblicuos), por lo que se pueden estudiar las
lesiones atendiendo a su configuración anatómica tridi-
mensional y seguir el asa intestinal patológica en todo su
trayecto28. La resonancia magnética supone un avance
con respecto a la TC en la evaluación de la actividad de la
enfermedad, analizando alteraciones como el «signo del
halo» y el análisis pormenorizado de la captación del con-
traste por el asa patológica, midiendo el realce tras la ad-
ministración intravenosa de gadolinio28,29. En cualquier
caso, se trata de una técnica de reciente introducción, que
es preciso evaluar y desarrollar con más profundidad, y
cuya utilidad actual en los cuadros obstructivos está por
definir.

Gammagrafía con leucocitos marcados

Clásicamente, se han empleado leucocitos marcados con
indio111, aunque más recientemente se está utilizando Tc99

mezclado con hexametil-propileno-amino-oxina (99mTc-
HMPAO) con resultados similares o incluso mejores y
con una menor dosis de radiación18,30. Se ha sugerido que
esta técnica podría ser útil en la elección del tratamien-
to de las lesiones estenóticas. Así, en una estenosis con
gran componente inflamatorio la gammagrafía será con gran
probabilidad positiva, lo que teóricamente sugeriría un
potencial efecto del tratamiento médico; mientras que si
el componente fibrótico es predominante la gammagrafía
sería negativa, o tendría una escasa captación, sugiriendo
la necesidad de un tratamiento mecánico, endoscópico o
quirúrgico. De hecho, se ha sugerido que una gammagra-
fía negativa en presencia de una estenosis clínicamente
relevante podría ser suficiente para establecer la necesi-
dad de cirugía35-37.

FACTORES PRONÓSTICOS

Se ha sugerido que algunas variables, tanto clínicas como
analíticas, podrían predecir la evolución de la EC hacia su
forma complicada. Así, algunos autores han demostrado
que los pacientes con EC y títulos séricos positivos de
pANCA (perinuclear antineutrophil cytoplasmic antibo-
dies) sufren una enfermedad clínica, endoscópica e histo-
lógicamente más parecida a la colitis ulcerosa. Por el con-
trario, aquellos enfermos con EC y títulos positivos de
ASCA (anti-Saccharomyces cerevisiae antibodies) sufren
con frecuencia una afección del intestino delgado y tienen
una mayor probabilidad de requerir cirugía debido a una
mayor incidencia de complicaciones estenóticas o fistuli-
zantes34,35. Otros autores han demostrado que la evolución
de la EC hacia el patrón obstructivo puede predecirse em-
pleando variables clínicas sencillas evaluadas en el mo-
mento del diagnóstico36. Los hallazgos mencionados
abren el camino del tratamiento preventivo en la EC, al
plantear la atractiva posibilidad de poder adelantarse a las
complicaciones de esta enfermedad e intentar disminuir,
quizá con un tratamiento farmacológico más precoz,
enérgico o específico, la incidencia de complicaciones y
cirugía asociada. En cualquier caso, resulta plausible que
un control temprano de la actividad inflamatoria se siga
de una evolución más benigna de la enfermedad, y es pro-
bable que el uso más precoz de fármacos inmunomodula-
dores permita un mejor control de la inflamación, con la
consiguiente menor intensidad de los procesos fibróticos.

TRATAMIENTO

Normas generales y dietéticas

Como en cualquier proceso oclusivo intestinal, si la este-
nosis por EC es sintomática requerirá que el paciente
permanezca a dieta absoluta. La colocación de una sonda
nasogástrica ayudará a descomprimir la zona supraeste-
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nótica y a aliviar los síntomas. Será necesario también co-
rregir los déficit hidroelectrolíticos y, si fuera preciso,
mejorar el estado nutricional. Estas medidas generales
suelen ser suficientes para controlar el episodio agudo de
obstrucción, siendo excepcional la necesidad de realizar
cirugía urgente para solucionarlo, a no ser que la obstruc-
ción fibrostenótica se complique por la impactación de un
bolo alimentario no digerido, un enterolito o una neopla-
sia11. De todos modos, el paciente debe ser valorado y
tratado de modo global, puesto que es relativamente fre-
cuente que la oclusión se asocie a fenómenos inflamato-
rios locales, como flemonización o microperforación, que
condicionarán una sintomatología más compleja y un tra-
tamiento diferente.

Tratamiento farmacológico

Como se ha comentado previamente, la estenosis intesti-
nal no es necesariamente un proceso irreversible, ya que
puede traducir meramente una lesión inflamatoria de ca-
rácter más o menos agudo que mejorará con el tratamien-
to médico. Estos casos suelen acompañarse de fiebre, leu-
cocitosis, diarrea y elevación de reactantes de fase aguda,
datos que indican que la enfermedad está en fase activa.
Por el contrario, cuando ya existe una fibrosis instaurada
la lesión suele ser irreversible, en cuyo caso no se suelen
observar los datos mencionados y la actitud terminará
siendo con frecuencia quirúrgica, aunque el tratamiento
médico permitirá intervenir al paciente en mejores condi-
ciones. Un error frecuente consiste en administrar trata-
miento con esteroides durante períodos prolongados (con
el consiguiente riesgo de aparición de efectos adversos) a
pacientes con lesiones fibrostenóticas, en lugar de plan-
tear precozmente su solución quirúrgica14. No obstante,
los datos clínicos, los analíticos o los de imagen no per-
miten la distinción de modo completamente fiable entre
las estenosis inflamatorias y las fibróticas. Inicialmente,
sobre todo si se trata del primer episodio obstructivo,
debe administrarse tratamiento médico con esteroides in-
travenosos, con lo que se consigue una rápida mejoría en
la mayoría de los casos. No obstante, si tras 2 o 3 días no
se soluciona la obstrucción habrá que plantearse el trata-
miento quirúrgico, que preferiblemente se realizará de
modo electivo y efectuando una preparación preoperato-
ria, que consistirá en corregir las alteraciones metabóli-
cas, preparar el intestino instaurando una dieta líquida o
elemental 48 h antes y administrar profilaxis antibiótica y
antitrombótica.

Dilatación con balón

Algunas estenosis intestinales, especialmente aquellas de
corta longitud o anastomóticas, son susceptibles de dilata-
ción mediante un balón con control radiológico o por vía
endoscópica. Así, algunos autores han realizado dilatacio-
nes, generalmente del íleon terminal, mediante esta técni-
ca y los pacientes han permanecido asintomáticos al me-

nos 6 meses después37-40. Debido a las limitaciones de ac-
cesibilidad, esta técnica no puede emplearse en tramos in-
testinales más proximales, situados entre el duodeno dis-
tal y el íleon terminal. Sin embargo, sí se ha descrito
algún caso de dilatación de estenosis duodenales con re-
sultados favorables en pacientes con EC41,42. No obstante,
la mayoría de las estenosis en las que la dilatación puede
ser una alternativa real son las secundarias a recurrencias
anastomóticas tras una cirugía de resección, especialmen-
te si la estenosis tiene, como se ha mencionado previa-
mente, escasa longitud41-49. Las anastomosis ileocolóni-
cas, generalmente ileocecales, son las ideales para la
dilatación con balón, mientras que este procedimiento es
más complicado en otros tipos de anastomosis (ileosig-
moideas o ileorrectales), en las que la incidencia de com-
plicaciones, especialmente la perforación, es más ele-
vada46.
Se han empleado diferentes técnicas y balones de dilata-
ción, siendo los más utilizados aquellos que se introducen
directamente a través del canal de biopsia del endoscopio,
aunque pueden también emplearse diversas guías para su
colocación mediante control radiológico, técnica que per-
mite la dilatación de estenosis angulosas o tortuosas41. No
existe acuerdo sobre algunos aspectos técnicos, como el
tamaño del balón, la presión a la que éste se debe inflar o
el tiempo que se debe mantener colocado en la zona este-
nótica. A veces, es necesario repetir las dilataciones en
varias ocasiones, con lo que la tasa de éxitos terapéuticos
asciende considerablemente46. Tras la dilatación, el en-
doscopio puede introducirse a través de la estenosis en la
mayoría de los casos, lo que ha sido descrito como un
factor pronóstico favorable46.
La técnica es bien tolerada y tiene una incidencia de com-
plicaciones que oscila entre el 0 y el 10%, destacando en-
tre ellas la perforación y la hemorragia, mientras que la
mortalidad por el momento ha sido nula41,43,46,49. Es posi-
ble que la dilatación, al provocar la rotura de las fibras
del tejido conectivo, pueda favorecer el desarrollo poste-
rior de edema y fibrosis, lo que a su vez podría perpetuar
la estenosis intestinal. Por ello, se ha sugerido que la
infiltración local de esteroides, y su consiguiente efecto
antiinflamatorio tópico, podría prevenir la aparición de
estenosis tardías48, aunque esta posibilidad no ha sido
confirmada por otros estudios.
Aunque por el momento se desconoce la duración a largo
plazo de los efectos beneficiosos, se ha descrito la ausen-
cia de síntomas de obstrucción al menos uno o dos años
después de la dilatación inicial en más de la mitad de los
pacientes41,43,46,48,49. No obstante, aquellas estenosis con
signos de inflamación activa asociada, como un edema
evidente y úlceras serpiginosas, con frecuencia recurren
unos meses después de la dilatación48. Esta observación
sugiere que son las estenosis fundamentalmente fibróti-
cas, en contraposición a las inflamatorias, las que serían
mejores candidatas a la dilatación neumática40.
Son excepcionales los estudios que comparan las diferen-
tes técnicas de tratamiento de las estenosis intestinales.
Un estudio reciente evalúa, en un amplio grupo de pa-
cientes, la eficacia de la resección intestinal, la estricturo-
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plastia y la dilatación neumática, concluyendo que las tres
técnicas son equivalentes, con una tasa de reintervención
a los 5 años que oscila entre el 20 y el 38%50. En cual-
quier caso, y puesto que la experiencia con la dilatación
es aún muy limitada, por el momento probablemente de-
bería reservarse para los casos en los que estén contrain-
dicadas otras opciones terapéuticas o se precise posponer
la intervención quirúrgica, aunque algunos autores han
sugerido que la dilatación con balón sería el tratamiento
de elección en las estenosis anastomóticas debidas a la re-
currencia de la EC41.

Prótesis intestinales

Aunque, de forma excepcional, algunos autores han colo-
cado una prótesis intestinal para solventar una estenosis,
ya sea colónica o de la anastomosis ileocolónica51,52, evi-
dentemente, esta opción de tratamiento se reserva para las
situaciones en las que están contraindicadas otras alterna-
tivas. En algún caso se ha descrito la migración de la pró-
tesis intestinal al cabo de unos meses, a pesar de lo cual
los resultados fueron satisfactorios a largo plazo, lo que
sugiere que la colocación de estas prótesis podría no ser
necesariamente permanente sino sólo temporal, durante
unos pocos meses52. En este sentido, el efecto beneficioso
duradero se ha descrito en algún paciente en el que la di-
latación con balón no había logrado resultados satisfacto-
rios52. En resumen, los datos mencionados indican que in-
cluso las estenosis de tipo fibrótico –y no sólo las
inflamatorias– pueden ser dilatadas mediante métodos no
quirúrgicos y que el efecto beneficioso de esta nueva al-
ternativa terapéutica puede ser duradero si la actividad de
la enfermedad intestinal subyacente se controla adecuada-
mente mediante tratamiento farmacológico.

Tratamiento quirúrgico

La cirugía será precisa en las obstrucciones recurrentes o
en aquellas que no respondan al tratamiento médico, evi-
tando así la aparición de complicaciones más graves
como la perforación o el absceso. Aproximadamente un
25% de los pacientes intervenidos por EC lo son por estos
procesos oclusivos10. Los pacientes, de forma característi-
ca, tienen una historia previa de síntomas obstructivos, de
evolución más o menos prolongada, por lo que la cirugía
generalmente es electiva. Aunque no existe ninguna nor-
ma establecida, se ha sugerido que la cirugía estaría indi-
cada cuando hubiera dos ingresos hospitalarios por brotes
de suboclusión en un mismo año53. Una gran dilatación
del intestino delgado proximal a la estenosis observada en
las radiografías con bario varios días después de resolver-
se el episodio obstructivo apoyaría también una actitud
quirúrgica54.
Es imprescindible distinguir la oclusión con estrangula-
ción debida a adherencias ocasionadas por intervenciones
abdominales previas, volvulaciones o hernias internas,
que deben operarse inmediatamente, de la obstrucción se-

cundaria al estrechamiento luminal por una EC54. Inicial-
mente, esta diferenciación es imposible en la mayoría de
las ocasiones, ya que no disponemos de datos patogno-
mónicos de estrangulación, si bien la clínica suele ser
más grave o no se produce la mejoría esperable con el tra-
tamiento conservador. De aquí la importancia de la obser-
vación estricta, con vigilancia de la evolución clínica, 
radiológica y analítica, la clásicamente denominada «vi-
gilancia armada».
Una vez sentada la indicación quirúrgica será necesario
conocer preoperatoriamente la localización y extensión
de la EC mediante el empleo de los métodos diagnósticos
comentados con anterioridad. Sin embargo, en ocasiones
esto no es posible porque la obstrucción requiere ser in-
tervenida urgentemente. En estas circunstancias el ciruja-
no debe evaluar intraoperatoriamente la enfermedad y co-
nocer las diferentes opciones quirúrgicas, seleccionando
la que debe aplicar según los hallazgos. Como ya se ha
mencionado, el paciente debe llegar a la intervención qui-
rúrgica en las mejores condiciones posibles, corrigiendo
los trastornos nutricionales, metabólicos e hidroelectrolí-
ticos, y habiéndose administrando profilaxis antibiótica y
antitrombótica. Del mismo modo, excepto en las oclusio-
nes completas o en las estenosis graves, es conveniente la
preparación anterógrada del colon por si hubiera que ac-
tuar en esta zona55.
Como se revisa a continuación, en la actualidad dispo-
nemos fundamentalmente de dos alternativas quirúrgi-
cas: la cirugía de resección y la estricturoplastia. Otro
método mucho menos utilizado y reservado para casos
muy concretos de EC es la cirugía derivativa o bypass
digestivo.

Cirugía de resección

Un elevado porcentaje de pacientes con EC requerirá tra-
tamiento quirúrgico a lo largo de su vida11. En general,
aproximadamente el 70% de los pacientes con EC preci-
sará al menos una intervención quirúrgica para controlar
su enfermedad o para tratar sus complicaciones, y la tasa
de cirugía anual en estos pacientes se ha estimado en tor-
no al 15%56. Además, la recurrencia tras la resección qui-
rúrgica es frecuente en la EC, oscilando entre el 8 y el
10% anual, por lo que casi el 50% de los pacientes reque-
rirá una reintervención quirúrgica a lo largo de su vida57.
La obstrucción intestinal es la causa más frecuente de re-
sección quirúrgica del intestino delgado en los pacientes
con EC58. Así, en una serie de 500 pacientes intervenidos
por EC, la obstrucción representó el 33% de todas las in-
dicaciones quirúrgicas y el 55% de las indicaciones en los
casos de EC que afectaba al intestino delgado58. En con-
junto, los pacientes con ileocolitis tienen más probabili-
dades de precisar una intervención quirúrgica que aque-
llos con ileítis o colitis aislada54,59.
Las formas fistulizantes y las estenosantes forman parte
del espectro de la EC complicada y, como se ha mencio-
nado previamente, de la aparición de dichas complicacio-
nes depende fundamentalmente el pronóstico de la enfer-
medad1,2. Los pacientes con EC estenosante tienen una
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menor probabilidad de recidivar tras la cirugía que aque-
llos que han sido intervenidos por una complicación fistu-
losa (29 frente al 73%)60. Además, el tiempo transcurrido
entre la intervención y la recurrencia es mayor en el caso
de la obstrucción (8,8 años de media) que en el de la en-
fermedad fistulizante (4,7 años)60.
La técnica quirúrgica más utilizada consiste en la resec-
ción ileocecal, con anastomosis entre el íleon y el colon
ascendente, si bien se puede efectuar también una resec-
ción del íleon terminal y el colon derecho o únicamente
del segmento ileal afectado. Generalmente, se suele resta-
blecer la continuidad intestinal mediante anastomosis, y
en muy raras ocasiones será preciso dejar una enterosto-
mía59, que siempre será temporal y se reservará para
aquellos casos en que exista un riesgo elevado de dehis-
cencia de sutura, como ocurre cuando se asocia malnutri-
ción grave y sepsis con peritonitis.
Con respecto a la longitud intestinal que debe resecarse,
inicialmente se trataba la EC con un planteamiento simi-
lar al de los procesos tumorales, es decir, se dejaban unos
amplios márgenes de resección con la idea de que esto
prevendría las recurrencias posteriores. Sin embargo, pos-
teriormente se ha demostrado que la probabilidad de con-
trolar la enfermedad a largo plazo es similar en los pa-
cientes con resección limitada y en aquellos con cirugía
más radical61. En resumen, puesto que la cirugía no es cu-
rativa en la EC, la resección intestinal debe ir encaminada
únicamente a solventar la complicación (estenosis), de-
biendo ser lo más conservadora posible y respetando la
mayor longitud de intestino macroscópicamente intacto.
Respecto a la técnica de la anastomosis, no se ha demos-
trado que ninguna configuración (terminoterminal o late-
roterminal) sea superior a otra para prevenir las recurren-
cias62. Los datos de un estudio retrospectivo reciente
sugieren que las anastomosis amplias realizadas con apa-
ratos de autosutura disminuyen las cifras de recurrencias
sintomáticas cuando se comparan con las anastomosis ter-
minoterminales manuales63. Sin embargo, este aspecto re-
quiere ensayos prospectivos para poder ser confirmado.
Se ha atribuido al tratamiento prolongado con esteroides,
y a la necesidad de mantenerlos durante el postoperatorio,
una mayor tasa de complicaciones locales, fundamental-
mente fístulas y abscesos, en la resección intestinal por
EC que por otras causas54. Sin embargo, no disponemos
de estudios controlados que evalúen este aspecto, y es
también frecuente observar complicaciones fistulosas y
abscesos tras la primera resección por EC, o tras apendi-
cectomías incidentales, que no pueden ser atribuidas al
uso previo de corticoides.

Estricturoplastia

Mediante esta técnica, también denominada estenoplastia,
enteroplastia o estenosisplastia, se consigue incrementar
el calibre de la luz intestinal sin necesidad de proceder a
resecciones. Se han descrito diferentes procedimientos de
estricturoplastia, siendo el más extendido aquel que con-
siste en abrir longitudinalmente el segmento estenosado
para, con posterioridad, cerrarlo de modo transversal, lo

que se conoce como técnica de Heinecke-Mickulicz (fig.
1). La estricturoplastia, encaminada a solventar la obs-
trucción sin resecar el intestino, fue descrita por primera
vez en un enfermo con EC por Lee y Papaioannou64, tras
haberse consolidado como tratamiento de las estenosis
debidas a tuberculosis intestinal. Así, en 1977, Katariya et
al65 describieron que las estenosis tuberculosas podían ser
tratadas más eficazmente y con mayor seguridad con es-
tricturoplastia que con cirugía de resección. La ventaja
fundamental de esta técnica, en comparación con la ciru-
gía «clásica», es que no precisa resección intestinal, con-
servando constante su longitud y previniendo así la apari-
ción de las complicaciones secundarias al síndrome de
«intestino corto». La descripción de los aspectos técnicos
de esta intervención escapa al contenido de esta revisión,
por lo que tan sólo mencionaremos que habitualmente se
emplea el procedimiento de Heinecke-Mickulicz en este-
nosis de hasta 10 cm de longitud, mientras que en aque-
llas más largas, de hasta 25 cm, se utiliza la técnica de
Finney66,67 (fig. 2). En cualquier caso, y puesto que ambas
técnicas son útiles para estenosis relativamente cortas, es-
tarán indicadas en los casos en los que se precisen múlti-
ples estricturoplastias para tratar segmentos intestinales
con numerosas estenosis cortas y agrupadas57. Se han des-
crito otras técnicas más complejas para estenosis más lar-
gas, como la propuesta por Michelassi68, y otras tres suge-
ridas por Taschieri et al69, con la finalidad de evitar
grandes resecciones intestinales. Se pueden realizar múl-
tiples estricturoplastias en una misma intervención, ha-
biéndose descrito una media aproximada de tres en la
misma sesión, con un rango que oscila entre una y más de
10. Así, en un estudio que incluía a pacientes con EC obs-
tructiva y afección difusa del intestino delgado se realiza-
ron al menos 4 estricturoplastias en cada paciente y se
describieron resultados esperanzadores70. También se
puede combinar la estricturoplastia con la resección clási-
ca si fuera necesaria.
En general, las situaciones en las que estaría indicada la
estricturoplastia son aquellas en las que el procedimiento
evita una resección intestinal amplia y el consiguiente
riesgo de un síndrome de «intestino corto»57,66, complica-
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ción que se ha descrito entre el 1,5 y 13% de los pacientes
sometidos a resección por EC71,72. Así, las indicaciones se
podrían resumir en las siguientes57,66: a) pacientes con
afección difusa del intestino, con estenosis cortas y múlti-
ples; b) enfermos ya intervenidos previamente mediante
cirugía de resección, en los que es especialmente impor-
tante conservar la mayor cantidad de intestino intacto,
fundamentalmente si las estenosis son «salteadas» y pró-
ximas al margen de resección; ésta suele ser la indicación
más frecuente de la estricturoplastia, representando hasta
el 78% de las mismas73; c) estenosis largas y continuas
(hasta 30 cm) en pacientes con un síndrome de «intestino
corto» como consecuencia de una resección previa; d) en
el caso de las estenosis duodenales, y puesto que no es
factible resecar el duodeno, se recomienda si es posible
una estricturoplastia66,73, aunque clásicamente se ha utili-
zado la gastroyeyunostomía, y e) en las estenosis intesti-
nales que aparecen tras una anastomosis ileocolónica o
ileorrectal73,74.
Las contraindicaciones para la práctica de una estricturo-
plastia serían57: a) pacientes con un proceso séptico abdo-
minal, como absceso o peritonitis; b) presencia de fístula
en el segmento estenótico; c) riesgo elevado de dehiscen-
cia de la estricturoplastia (sutura a tensión, hipoalbumine-
mia); d) la estenosis aislada muy cerca de otro segmento
sobre el que se planea la resección constituiría una con-
traindicación relativa, y e) la estenosis muy clara, con
gran engrosamiento y rigidez de la pared intestinal, así
como la lesión estenótica que se localiza en el colon, se-
rían también contraindicaciones relativas.
La tasa global de complicaciones en algún estudio ha sido
ligeramente superior con la estricturoplastia que con la ci-
rugía tradicional, por lo que los pacientes con una EC que
afecta a un corto segmento intestinal que puede resecarse
de modo muy limitado deberían ser tratados con cirugía de
resección y anastomosis clásica57. En resumen, la estrictu-
roplastia representa un avance importante en el tratamien-
to quirúrgico de los pacientes con EC que afecta a múlti-
ples segmentos intestinales (especialmente si son de corta
longitud) o con riesgo de sufrir un síndrome de «intestino
corto», aunque al final sólo aproximadamente el 15% de

los pacientes en los que se plantea una intervención qui-
rúrgica por una EC serán candidatos al tratamiento con
técnicas de estricturoplastia57.
La eficacia de la estricturoplastia es variable, pero en ge-
neral se asocia con una notable mejoría sintomática, nu-
tricional y de la calidad de vida en la mayoría de los pa-
cientes sometidos a esta intervención66,73,75-80. Además, el
tratamiento con esteroides puede ser suspendido en la
mayoría de los pacientes tras la estricturoplastia70,75,78,81,82.
Aunque la eficacia de esta técnica se ha atribuido en gran
parte a la resección intestinal que con frecuencia se asocia
en la misma intervención, un estudio reciente que incluía
a pacientes sometidos únicamente a estricturoplastia –con-
servando el intestino en su totalidad– ha demostrado que
los efectos beneficiosos son similares a cuando se efectúa
sólo una resección intestinal79.
La incidencia de complicaciones es notablemente baja, a
pesar de que esta técnica implica la colocación de suturas
directamente sobre segmentos de intestino afectados por
la EC57,59,83. Sin embargo, la experiencia ha demostrado
que el intestino afectado por una EC posee un correcto
aporte sanguíneo y un sólido tejido fibroso donde colocar
las suturas. Además, no existe evidencia de que la presen-
cia de actividad de la EC dificulte la cicatrización de la
anastomosis o las líneas de sutura de esta técnica quirúr-
gica. La complicación más frecuente de la estricturoplas-
tia es la hemorragia intraluminal, que ocurre hasta en un
9% de los casos, y la dehiscencia de la línea de sutura,
que acontece en un 2-3%84,85. En el primer caso el trata-
miento conservador suele ser efectivo, mientras que en el
segundo habitualmente se precisa la reintervención57. Por
su parte, la incidencia de complicaciones sépticas (absce-
sos y fístulas) tras la estricturoplastia ha sido relativamen-
te baja, entre el 0 y el 15%, y en cualquier caso semejante
a la descrita con la cirugía de resección73,75,76,78,79,82,86-92,
aunque si la estricturoplastia se realiza en pacientes con
EC activa esta cifra puede ascender considerablemente93.
Algunos autores han constatado que la tasa global de
complicaciones es similar tras la estricturoplastia y tras la
resección intestinal75, aunque no todos coinciden en
ello51. Por último, la mortalidad asociada a la estricturo-
plastia ha sido nula, al menos en las series publicadas, lo
que subraya la seguridad de este procedimiento.
La evolución a medio o largo plazo de las estenosis tras la
realización de una estricturoplastia es aún poco conocida,
aunque los resultados son alentadores91,92. Aunque algu-
nos estudios han observado tasas de reintervención por
recurrencia de la enfermedad relativamente eleva-
das73,79,89,90, otros han evidenciado que sólo un pequeño
porcentaje de pacientes, aproximadamente el 5%, desa-
rrolla una nueva estenosis en el lugar donde previamente
se había realizado la estricturoplastia75,76,78,89,94. De este
modo, se podría afirmar que menos de una cuarta parte de
los pacientes intervenidos, ya sea con resección o con es-
tricturoplastia, requerirá una reintervención debido a la
recurrencia de la EC en el mismo lugar en el que se apli-
caron las mencionadas técnicas. Por otra parte, la proba-
bilidad de recurrencia de la EC podría ser teóricamente
mayor tras la estricturoplastia que tras la resección intes-
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tinal, al dejar in situ el intestino afectado. Sin embargo,
esta posibilidad no ha sido confirmada y no se han de-
mostrado diferencias en la tasa de recurrencia clínica o en
la necesidad de reintervención sobre las estenosis previas
entre los pacientes que han sido tratados con estricturo-
plastia aislada, estricturoplastia más resección o única-
mente resección87,89,91. La posibilidad de que la estric-
turoplastia y la consiguiente preservación del intestino 
inflamado se traduzca en un incremento del riesgo a largo
plazo de cáncer intestinal sobre ese segmento constituye
un tema controvertido, habiéndose descrito hasta hoy úni-
camente algún caso aislado57,73,95. Aunque diversos estu-
dios epidemiológicos han sugerido un incremento del
riesgo de adenocarcinoma de intestino delgado en pacien-
tes con EC96-98, se desconoce si la estricturoplastia posee
algún efecto potenciador de dicho riesgo. Un argumento
en contra de esta posibilidad es la observación de que la
actividad de la EC parece disminuir tras la realización de
la estricturoplastia57. En este sentido, diversos autores han
descrito que al reintervenir a pacientes en los que de for-
ma previa se había realizado una estricturoplastia, casi in-
variablemente la recurrencia intestinal se localizaba en un
segmento intestinal distante y que la zona de la estricturo-
plastia se encontraba libre de inflamación78,92.

Cirugía derivativa (bypass)

Con la intención de evitar la resección intestinal se reali-
zaron hace años diversas intervenciones en las que se
efectuaba un bypass intestinal y se conservaba el seg-
mento intestinal afectado. Sin embargo, dicho segmento
crónicamente inflamado representa un foco de complica-
ciones, como hemorragia, perforación, formación de abs-
cesos o malignización, y además facilita la aparición de
sobrecrecimiento bacteriano59. Por ello, la cirugía deriva-
tiva se reserva actualmente para los casos excepcionales
en los que la resección intestinal es imposible o peligrosa,
y siempre teniendo presente que será necesaria una rein-
tervención posterior.

CONCLUSIONES

La estenosis intestinal constituye la complicación más
frecuente de la EC, por lo que su tratamiento representa
un capítulo clínicamente relevante. Se han descrito dife-
rentes alternativas terapéuticas en la EC estenosante, en-
tre las que se encuentran el tratamiento farmacológico, la
dilatación con balón, la colocación de prótesis y la ciru-
gía. La estenosis intestinal no es necesariamente un pro-
ceso irreversible, ya que puede traducir meramente una
lesión inflamatoria que mejorará con el tratamiento médi-
co (fundamentalmente esteroides intravenosos), con lo
que se consigue una rápida mejoría en la mayoría de los
casos. Algunas estenosis intestinales, especialmente aque-
llas de corta longitud y, sobre todo, las anastomóticas,
son susceptibles de dilatación mediante un balón. Tal vez
sean las estenosis fibróticas, en contraposición con las in-
flamatorias, las mejores candidatas a la dilatación neumá-

tica. Aunque la técnica es bien tolerada, tiene una inci-
dencia de complicaciones no despreciable, por lo que de-
bería reservarse para los casos en los que estén contrain-
dicadas otras opciones terapéuticas o se precise posponer
la intervención quirúrgica. Algunos autores han utilizado
prótesis intestinales para solventar la estenosis, opción
que también debe reservarse para las situaciones en que
estén contraindicadas otras alternativas. Por último, la ci-
rugía será precisa en las obstrucciones recurrentes o en
aquellas que no respondan al tratamiento médico. Dentro
de las técnicas quirúrgicas se encuentran fundamental-
mente la resección intestinal y la estricturoplastia. Puesto
que la cirugía no es curativa en la EC, la resección intesti-
nal debe ir encaminada únicamente a resolver la
estenosis, debiendo ser lo más conservadora posible y
respetando la mayor longitud de intestino macroscópica-
mente intacto. Por su parte, la estricturoplastia está enca-
minada a incrementar el diámetro intestinal y solucionar
la obstrucción sin resecar el intestino, previniendo así la
aparición de un síndrome de «intestino corto». Entre sus
indicaciones destacan la afección difusa del intestino, con
estenosis cortas y múltiples, y aquellos pacientes ya inter-
venidos previamente mediante cirugía de resección, en
los que es especialmente importante conservar la mayor
cantidad de intestino intacto. Puesto que la tasa global de
complicaciones podría ser ligeramente superior con la es-
tricturoplastia que con la cirugía tradicional, los pacientes
con una EC que afecta a un corto segmento intestinal que
puede ser completamente eliminado mediante una resec-
ción muy limitada deberían ser tratados con cirugía de re-
sección y anastomosis clásica. Menos de una cuarta parte
de los pacientes intervenidos, ya sea con resección o con
estricturoplastia, requerirá una reintervención debido a la
recurrencia de la EC en el mismo lugar en el que se apli-
caron las mencionadas técnicas. Aunque se ha sugerido la
posibilidad de que la estricturoplastia y la consiguiente
preservación del intestino inflamado se traduzca en un in-
cremento del riesgo a largo plazo de cáncer intestinal so-
bre ese segmento, hasta hoy únicamente se ha descrito al-
gún caso aislado. En resumen, la estricturoplastia
representa un avance importante en el tratamiento quirúr-
gico de los pacientes con EC que afecta a múltiples seg-
mentos intestinales (especialmente si son de corta longi-
tud) o con riesgo de sufrir un síndrome de «intestino
corto».
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