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RESUMEN
El abordaje quirúrgico de la enfermedad de Crohn (EC), enten-

dido como último esfuerzo de tratamiento frente a modalidades
en las que la terapia médica ha fracasado, supone una pérdida de
perspectiva, que puede posponer el retraso en la recuperación del
paciente y le retrae de una mejor calidad de su vida, cuando se
considera que un 50% de los pacientes mantienen inactiva su en-
fermedad durante años tras procedimientos quirúrgicos seleccio-
nados; unas tasas no alcanzadas por los tratamientos más efica-
ces.

El riesgo de precisar algún procedimiento quirúrgico en el cur-
so de la EC alcanza al 75% de sus portadores, más del 50% en el
primer año desde el diagnóstico, y prácticamente el 100% de los
pacientes en la evolución de su proceso cuando se contemplan le-
siones de localización perianal. Es por eso que el gastroenterólo-
go debe estar entrenado en la selección de quién, cuándo y por
qué debe ser operado.

Retrasar la cirugía a fases de enfermedad avanzada incrementa
la morbilidad y, si es cierto que las actuales terapias médicas per-
miten una mayor tasa de remisiones, también lo es que incremen-
tar la duración del proceso y la edad de los pacientes contribuye a
mayor riesgo quirúrgico y peor perspectiva en el tratamiento de
complicaciones agudas y de manifestaciones crónicas de la EC, a
menudo clínicamente desconsideradas, como la mesenteritis re-
tráctil, los estados de hipercoagulabilidad y la aparición de fenó-
menos de malignización.

Salvando las indicaciones absolutas de actuación quirúrgica ini-
cial en el manejo de pacientes con EC, como sangrado intestinal
masivo, desarrollo de megacolon tóxico o perforación libre; otros
condicionantes para el tratamiento quirúrgico deben ser reevalua-
dos a la luz de nuestros conocimientos actuales. La genotipación
del paciente constituye un elemento clínico que contribuye a iden-
tificar riesgos específicos y facilita la selección terapéutica. Des-
graciadamente, hasta que estos análisis puedan ser utilizados de
manera rutinaria, el empleo precoz de la cirugía en EC deberá ba-
sarse en la consideración de datos clínicos.

Diferenciar entre estenosis inflamatoria o fibrosa resulta crucial
para la elección de su tratamiento, pues la cirugía supone aceptar
su irreversibilidad y obliga a conjugar las manifestaciones clínicas
de obstrucción crónica: dolor, distensión sobrecrecimiento bacte-

ABSTRACT
The surgical boarding of Crohn’s disease (CD) admitted as a last

effort of treatment against behavior in those the therapy prescribes
it has failed, it supposes a loss on perspective that can postpone the
delay in the recovery of patients and it retracts them of a better
quality of life when it is considered that 50% of patients maintain in-
active illness during years after selected surgical procedures; some
rate no reached by the most effective treatments.

The risk to specify surgical procedure in the course of CD rises
to 75% of payees, more than 50% in the first year from the diag-
nosis, and practically 100% patients in the evolution when it is
contemplated to attend perianal lesions. Therefore gastroenterol-
ogist should be trained in the selection who, when and why these
patients should be operated. To retard the surgery to advanced ill-
ness phases increases morbidity, and if it is certain that the new
biological therapy allow induction of remissions it is also it that to
increase the duration of the process and the patient’s age and
contributes to face bigger surgical risk and worse perspectives in
the treatment of their acute complications and also chronic mani-
festations often clinically inconsiderate as: Retractile mesenteritis,
the states of hipercoagulability and the appearance of maligniza-
tions phenomena.

Saving absolute indications for initial selective surgery in man-
agement of CD patient like: Massive intestinal bleeding, toxic
megacolon or free perforation, other surgical conditions they
should be reevaluated on light of our current knowledge. Patient’s
genotyping constitutes a clinical element that contributes to the
identification of its specific risks and it facilitates the therapeutic
selection. Unfortunately until these analyses can be routinely used
the precocious employment of CD surgery it will be based on the
consideration clinical data: The patient age, its nutritional state,
smoking, and the necessities of steroids.

To differ among inflammatory or fibrous stenosis is crucial for
the election of their treatment, because the therapeutic employ-
ment of surgery it supposes to accept its irreversibility and makes
indispensable to conjugate clinical manifestations of chronic ob-
struction: Pain, distension bacterial overgrowth and hipoalbu-
minemia with demonstration of their aperistaltic character, local
hipovascularity or the submucosae muscularization submucosa in
the stenosis.
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INTRODUCCIÓN

Abordar la selección del mejor momento para una ac-
tuación quirúrgica frente a pacientes con enfermedad de
Crohn (EC) supone caracterizar los candidatos, valoran-
do sus perspectivas de mejora de la calidad de vida (QoL)
obtenida tras cirugía (1), y considerar que entre el 85-
90% de los pacientes intervenidos se mantienen libres de
síntomas en el primer año posterior y hasta un 20% man-
tiene el beneficio tras 15 años de cirugía realizada con
procedimientos seleccionados (2). Estas tasas, no alcan-
zadas por los tratamientos médicos más eficaces, acentú-
an la necesidad de que el gastroenterólogo no considere
como objetivo primario de su asistencia liberar al pacien-
te de la cirugía, sino conseguir su mejor estado de bienes-

tar y salvar su vida; lo que exige entrenamiento en la
elección de quién, cuándo y por qué debe ser intervenido;
toda vez que el riesgo de precisar algún procedimiento
quirúrgico en el curso de la EC se eleva al 75% de sus
portadores, de los que más del 50% requerirá de la misma
en el primer año desde el diagnóstico, y prácticamente el
100% de los pacientes en la evolución de su proceso,
cuando se contempla asistir las lesiones que acompañan a
la localización perianal.

La necesidad de intervención quirúrgica en pacientes
con EC señala a un 4%, en los que la cirugía aparece
como la primera medida de la actuación terapéutica, un
50% que la precisarán en los seis primeros meses desde
el diagnóstico y un 20% adicional antes de los tres años
desde la aparición de la enfermedad (3). El análisis de re-
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riano e hipoalbuminemia con la demostración de su carácter ape-
ristáltico, hipovascularización local y/o muscularización submuco-
sa en el seno de la estenosis.

Por otra parte, el tratamiento médico de la participación fistu-
losa de la EC en los tramos proximales ofrece resultados no acep-
tables y esta condición debe ser asumida como indicación absoluta
para el tratamiento quirúrgico. Además, los métodos diagnósticos
de imagen no ofrecen una eficacia absoluta en la caracterización
de ciertas modalidades penetrantes, en las cuales la eficacia de los
nuevos biológicos resulta controvertida para recomendar su ma-
nejo terapéutico, por lo que la opción quirúrgica parece adquirir
también una significación prioritaria en condiciones como fístulas
entero-cólicas y vesicales.

El examen quirúrgico practicado bajo anestesia, con caracteri-
zación anatómica de las lesiones de la enfermedad perineal, de-
manda una asistencia quirúrgica precozmente realizada y se cons-
tituye en el patrón oro de definición de la enfermedad, que puede
ser complementada con técnicas de imagen. Tras esta caracteriza-
ción, las manifestaciones perineales de la EC deben ser asistidas,
considerando la presencia o ausencia de proctitis y el fenotipo de
la enfermedad subyacente. Se ha propuesto estratificar los pacien-
tes como: portadores de fístulas simples sin proctitis, afectos de
fístulas simples con enfermedad rectal asociada o portadores de
fístulas complejas. Los del primer grupo serán candidatos a una
terapia antibiótica e inmunosupresora de inicio; el segundo grupo
a protocolos de terapia biológica añadida al programa anterior; y
el tercer grupo a exploración quirúrgica previa a cualquier actua-
ción médica posterior.

El riesgo relativo acumulado a los diez años desde el diagnósti-
co de la EC es relativamente bajo (3%) para el desarrollo de un
cáncer colorrectal, pero asciende hasta el 33,2% (15,9-60,9) en
el intestino delgado, con tasas no modificadas en los últimos 30
años, que acentúan la necesidad de programas de seguimiento o
de indicación de cirugía ante su mera sospecha dado el pobre pro-
nóstico posterior de estos pacientes.

Palabras clave: Enfermedad inflamatoria intestinal. Enfermedad
de Crohn. Colitis ulcerosa. Cirugía.

On the other hand, the medical treatment of fistulous behav-
iors CD in proximal gastrointestinal tracts offers results that they
cannot be considered valid and this condition should be assumed
as absolute indication for the surgical treatment. The image meth-
ods diagnoses also they don’t offer absolute effectiveness in the
characterization on penetrating modalities in which the effective-
ness of the new ones biological it is controversial to recommend
its therapeutic handling for what the surgical option seems to ac-
quire a high-priority significance under conditions as coloenteric
and colovesical fistulae.

The under anesthesia surgical exam for anatomical characteri-
zation of lesions in perineal CD it demands a surgical attendance
precociously carried out and it is constituted in the gold standard
for definition that can be supplemented with image techniques.
After characterization perianal CD they should be attended con-
sidering the presence or absence of proctitis and the phenotype of
underlying illness. Some authors had intended to stratify the pa-
tients as: Simple fistula without proctitis; Affections with simple
fistula associated to rectal illness; or associated complex fistulae.
The first group they will be candidates to an antibiotic therapy and
immunosupressors in the beginning, the second group to proto-
cols for biological therapy added to the previous program, and the
third group to previous surgical exploration to any later medical
performance.

The cumulative relative risk to the ten years from the diagnosis
gives the CD it is relatively low (3%) for the development he/she
gives a cancer colorrectal. But it ascends until 33.2% (15.9-60.9)
on the small intestine, with rate no modified in the last 30 years
that accentuate the necessity of screening programs or indication
for surgery against their mere suspicion the poor later presage
he/she gives these patient.

Key words: Inflammatory bowel disease. Crohn’s disease. Ulce-
rative colitis. Surgery.
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gresión señala que la mayor tasa de cirugía se manifiesta
entre fumadores con EC de localización ileal, elevado nú-
mero de células neutrofílicas, infiltrando sus lesiones, y
una modalidad fibrosante, para cuyo control se estable-
cen pautas de terapia esteroide en los seis primeros meses
desde el inicio del proceso. El análisis univariable desta-
ca, por el contrario, que las presentaciones cólicas con
sangrado, que pueden ser manejadas con terapia amino-
salicilílica y que exhiben un infiltrado leucocitario con
predominio linfocitario, están inversamente asociadas al
riesgo de cirugía precoz.

Por otra parte, Hulten ha demostrado que intervenir
quirúrgicamente en fases de enfermedad avanzada incre-
menta la morbilidad postoperatoria, el riesgo de sepsis y
el desarrollo de enfermedad fistulosa (4); y estudios re-
cientes demuestran una mayor tasa de inducción de remi-
siones y menor mortalidad obtenidas con las nuevas tera-
pias médicas, a expensas de incrementar la edad del
paciente, la duración de su proceso y la elevación, esta-
dísticamente significativa, de la incidencia de complica-
ciones agudas severas: peritonitis o perforación libre (5);
y crónicas: mesenteritis retráctil, hipercoagulabilidad y
displasia o cáncer (6).

SELECCIÓN CLÍNICADE LOS CANDIDATOS A
CIRUGÍA

La EC constituye un complejo sindrómico en el cual
una respuesta inmunológica anómala secundaria al influ-
jo de la flora bacteriana endógena actúa sobre condicio-
nantes genéticos del huésped y aboca al desarrollo de
daño tisular. Parece posible que modificaciones genéticas
aparecidas en los vectores de reconocimiento antigénico,
en las señales intracelulares por ellos determinadas, o en
los productos de secreción celular inducidos por estas,
puedan condicionar la aparición de diferentes modalida-
des de la enfermedad y su abordaje terapéutico.

Las variaciones genéticas más estudiadas en presen-
cia de EC se refieren al gen reclutador de caspasa
NOD2/CARD15 y han sido asignadas a formas de pre-
sentación ileal (7), condicionando su presencia una me-
nor expresión por las células de Paneth locales de molé-
culas antibacterianas del tipo defensina-5 (8), que
permite un incremento de la incorporación endosomal
de antígenos mediada por el factor de necrosis tumoral
alfa (TNF-α), constituido así en el factor esencial de la
disfunción de la barrera epitelial que contribuye a incre-
mentar la ruta transcelular para la ingesta de productos
proteicos con capacidad antigénica (9), de modo que la
homozigosidad para alguna de las mutaciones en
CARD15, como 1007fs, predicen el asentamiento tem-
prano de una EC ileal con comportamiento estenótico
que adquiere una más frecuentemente necesidad de ci-
rugía y alto grado de riesgo de recurrencia postquirúrgi-
ca (10).

Siguiendo las vías celulares de señalización, es posible
encontrar asociación de las tres variables más comunes
de NOD2 con mutaciones en el vector de reconocimiento
de lipo-polisacáridos (LPS) procedentes de la pared de
las bacterias gram negativas, TLR4, que contribuyen a
definir el fenotipo de presentación de la EC, habiendo
sido descrita en pacientes heterocigóticos para los poli-
morfismos TLR4-Asp299Gly y Thr399Ile la más alta in-
cidencia de modalidad estenosante, acentuada (47%)
cuando Asp299Gly se asocia a la ausencia de variaciones
en NOD2/CARD15 (11); mientras que la mayor tasa de
presentaciones fistulares (71%) se hará presente en pa-
cientes TLR4-/NOD2+. Del mismo modo, las mutacio-
nes en el receptor 2 del gen productor de TNF-α, como
TNFR2:1466 A/G y 1493 C/T, contribuyen, con una clara
significación estadística, a un mayor riesgo de presenta-
ción fistular (12).

Otros factores con implicación patogénica establecen
susceptibilidad individual entre los pacientes con EC que
condicionan su capacidad de fagocitación bacteriana a
través de ATG16L1, para la producción de metabolitos
oxigenados reactivos mediante NCF4, o incriminan a las
células neuroendocrinas en sus manifestaciones clínicas
por variables de PHOX2B (13).

La necesidad de recurrir a la cirugía se asume así ante
una falta de respuesta clínica favorable a la terapia médi-
ca o al desarrollo de complicaciones concretas que pu-
dieran ser adelantadas. En el momento actual de nuestro
conocimiento la farmacogenómica nos habilita para
aventurar resultados en la aplicación de recursos tera-
péuticos, mediante el conocimiento de factores condicio-
nantes referidos al componente celular presente en la
mucosa lesionada (14), su capacidad de producir citoqui-
nas proinflamatorias del tipo IFN-γ/TNF-α, y de inducir
señales intracelulares mediadas por Nfk-beta que condi-
cionan la respuesta inflamatoria local (15). Polimorfis-
mos en los genes productores y receptores de citoquinas,
que se postulan como agentes del daño tisular y expre-
sión de auto-anticuerpos, pudieran ser otros elementos
de análisis que contribuyan a la selección de candidatos
a la actuación quirúrgica. Aunque sólo en estudios nu-
méricamente restringidos parecen existir diferencias en
la respuesta a la terapia biológica en pacientes que exhi-
ben divergencias en su población celular de mononucle-
ares productoras de interferón alfa (IFN-α) en la lámina
propria (14), los niveles mucosos de Nfk-beta, homozi-
gosidad para el genotipo Arg196Arg en el exón 6 del re-
ceptor 2 de TNF-α (TNFR2), la presencia de anticuerpos
anticitoplasma de los neutrófilos que expresan patrón
perinuclear (pANCA).

Por otra parte, la respuesta a infliximab en portadores
de patrón tipo moteado sANCAparece definir a pacientes
con mejores expectativas que los que exhiben patrón
pANCA, quienes no diferirían de los tratados con place-
bo (15). Además la homozigosidad para el haplotipo 1-1-
1-1 del gen de la linfotoxina alfa (LTA) se ha insinuado
como factor potencial de identificación de grupos de peor

Vol. 100. N.° 1, 2008 ¿CUÁNDO ES DEMASIADO PRONTO Y CUÁNDO DEMASIADO TARDE 37
PARA LA CIRUGÍA EN LA ENFERMEDAD DE CROHN?

REV ESP ENFERM DIG 2008; 100 (1): 35-44

10. PV1116 - J. I. FERNANDEZ BLANCO HERNAIZ -:Maquetación 1  26/2/08  15:21  Página 37



respuesta a la terapia biológica (16), del mismo modo, los
portadores de anticuerpos anti-Saccharomyces cerevisae
(ASCA) asocian mayor riesgo de sufrir cirugía precoz
por modalidades ileales o ileocólicas (17).

Así pues, la genotipación de nuestros pacientes parece
poder constituir un elemento diagnóstico que contribuya
tanto a la identificación de riesgos específicos, como a la
selección de las opciones terapéuticas, pero hasta que es-
tos análisis no puedan ser ampliamente utilizados, la ne-
cesidad de empleo precoz de la cirugía en EC deberá ba-
sarse en la consideración de los datos clínicos del
paciente.

Desde las primeras publicaciones, la indicación para
una actuación quirúrgica inicial en la EC se establece
para presentaciones con sangrado masivo, desarrollo de
megacolon o de colitis tóxica, como entidades diferencia-
das, y frente a la perforación libre; mientras que la cirugía
electiva deberá indicarse para las modalidades perforan-
tes o no perforantes que adquieren carácter de enferme-
dad intratable por los procedimientos médicos (18) y ante
complicaciones crónicas como la mesenteritis retráctil,
los estados de hipercoagulabilidad y el desarrollo de dis-
plasia o cáncer (19).

ABSCESOS INTRACAVITARIOS

La mayor capacidad de detección por métodos de ima-
gen y el acceso a procedimientos de drenaje poco invasi-
vos han permitido el abordaje externo de colecciones in-
tracavitarias. El drenaje dirigido por radiología adquiere
una doble finalidad: evitar la cirugía o permitir su actua-
ción en condiciones más favorables que permitan menor
agresividad (20,21).

Si inicialmente se dudaba de su indicación en presencia
de abscesos complicados o múltiples, esa aprehensión ha
desaparecido. Los análisis actuales (22-24) demuestran que
una considerable proporción de pacientes puede beneficiar-
se de dicho tratamiento, que resulta de elección en casos
con diagnóstico reciente, fenotipo no penetrante, y que han
sido previamente manejados sin concurso de esteroides,
siempre que el procedimiento se desarrolle bajo las mismas
condiciones estrictas de reposo enteral asistido con NTP y
antibioterapia sistémica exigidas a la cirugía (25).

Fuera de esta situación, el drenaje quirúrgico será la
indicación de actuación y habitualmente se desarrolla en
dos tiempos: una primera fase de lavado y drenaje de la
cavidad abscesificial; y una segunda intervención en la
que se procede a la resección del segmento intestinal ori-
gen de la infección.

Bajo estas premisas, los resultados de una u otra mo-
dalidad no parecen diferir en su efectividad; pero la ac-
tuación quirúrgica precoz aporta beneficio en tanto que
acorta el periodo de recuperación, disminuye la tasa de
recurrencia (12 vs. 56%) y hace descender la necesidad
de una nueva actuación quirúrgica posterior: 12 vs. 33-
50% (23,25).

ESTENOSIS OBLITERANTES

La diferenciación entre una estenosis inflamatoria re-
versible y su presentación fibrosa no recuperable en la
funcionalidad resulta crucial en la elección de su terapéu-
tica, toda vez que la utilización de una cirugía exerativa
supone la irreversibilidad del proceso y no estaría indica-
da en presencia de masa puramente edematosa. La activi-
dad inflamatoria de una estenosis se infiere de la presen-
cia o ausencia de ulceración sobre la misma que nos
indique inflamación activa, pero a menudo esta no resulta
detectable con los métodos de imagen. Criterios sonográ-
ficos de estrechamiento longitudinal de la luz entérica
con incremento del espesor parietal, pérdida de defini-
ción de sus capas y descenso de la ecogeneidad definen
los hallazgos habituales en la EC (26). Por otra parte, pa-
rece posible establecer que el paciente de EC con mani-
festaciones clínicas de obstrucción crónica, como dolor,
distensión abdominal, sobrecrecimiento bacteriano e hi-
poalbuminemia, debe ser candidato a tratamiento quirúr-
gico ineludible cuando exhiba datos ecográficos de la
presencia de estenosis aperistáltica con dilatación proxi-
mal de la luz (27) y descenso de la vascularización parie-
tal en el seno de la estenosis, al ser explorado mediante
doppler combinado con agentes que incrementan la señal,
como el Levovist® (SHU 508ª; Schering AG, Berlín, Ale-
mania) (28).

Esta situación puede relacionarse con los datos histo-
lógicos que definen la obliteración muscular de la sub-
mucosa en el espectro histológico de la EC (29), que re-
meda patrones neuromusculares y vasculares del
hamartoma, donde la capa muscular, habitualmente ocu-
pada por células musculares lisas, se ve sustituida por fi-
broblastos sin actividad contráctil y pérdida de su vascu-
larización (30). De este modo la muscularización
submucosa sienta el criterio de definición para la indica-
ción terapéutica, tanto frente a la utilización de agentes
anticitoquinas implicados en el desarrollo rápido de sín-
tomas oclusivos por cambios en la deposición local de
colágeno en la muscularis mucosa, submucosa y la mus-
cularis propria (31), como ante las actuaciones mecáni-
cas locales de dilatación endoscópica o para realizar una
estricturoplastia no resectiva.

Aunque el mecanismo de desarrollo de fibrogénesis en
la EC no ha sido plenamente aclarado, polímeros de la
pared bacteriana parecen promover el desarrollo de fibro-
sis por estimulación directa de los miofibroblastos en un
mecanismo mediado por el estímulo para la deposición
de colágeno tipo I, TGF-1, lL-1-e IL-6 (32,33). Reciente-
mente se ha informado que infliximab infrarregula la pro-
ducción de factor básico y vascular endotelial de creci-
miento fibroblástico en pacientes con EC, sugiriendo una
actuación infrarreguladora del proceso de fibrogenésis
(34) que se perdería con la suspensión de la terapia, y
también un efecto supresor del TNF-α en la expresión de
factor de crecimiento conectivo tisular (CTGF), que pue-
de participar en el desarrollo diferido de estenosis (35).
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Diferentes opciones no quirúrgicas han sido ofrecidas
en el tratamiento de la patología obstructiva de la EC,
pero tienen el inconveniente de poder ser practicadas úni-
camente en territorios accesibles a manipulación endos-
cópica, tras descartar la presencia histológica de elemen-
tos displásicos. La dilatación endoscópica con balón
aventura un éxito inmediato razonable del 71% en condi-
ciones óptimas, en estenosis sintomáticas menores de
5 cm, localizadas en territorio gastrointestinal accesible
proximal, ileal, en anastomosis ileocólica previa o ubica-
das en el territorio cólico. Pero las tasas de complicación
hemorrágica o perforativa son del 11% y la incidencia de
recurrencia en los siguientes 18 meses del 33-76%, lo que
le otorga escaso beneficio a largo plazo por la necesidad
de reiterar el procedimiento o recurrir a la cirugía (36).

En el intento de evitar la cirugía, se han habilitado
procedimientos complementarios como la miotomía de
cortes radiales practicada con esfinterótomo endoscópi-
co (37), la dilatación mediante stents metálicos de las
anastomosis ileocólicas (38), que mejoran las tasas de
remisión cuando se combinan con inyección local de es-
teroides del tipo de la triamcinolona (39) o con adminis-
tración posterior de budesonida en asociación con aza-
tioprina (40).

Frente a estas opciones, para estenosis no tratables,
que deberán ser sometidas a un estricto seguimiento de
despistaje de cáncer (6), se contemplan procedimientos
quirúrgicos no resectivos conocidos como estricturoplas-
tias, que pueden ser seleccionadas según la longitud del
segmento estenótico: anastomosis de Mickulicz o Finney
(41), o ampliables a estenosis más complejas manejadas
con otros procedimientos, Michelassi (42) o Taschieri
(43), admitidos en el armamentario quirúrgico como pro-
cedimientos de elección frente a estenosis aparecidas tras
cirugía, en las que una nueva resección imprime riesgo de
síndrome de intestino corto o en presencia de afectación
difusa con múltiples segmentos afectados, pero que úni-
camente estarán indicadas en el tratamiento de estenosis
no flemonosas, quedando proscritas ante la presencia de
sepsis abdominal por abscesificación cercana, cuando se
acompañan de una fístula entérica que depara perforación
libre o contenida, se asocian a múltiples estenosis en un
corto segmento intestinal, se acompañan de hipoalbumi-
nemia, adquieren riesgo de dehiscencia por suturas a ten-
sión, o se manifiestan con una localización cólica (44).

Una nueva opción de terapia quirúrgica la constituyen
las técnicas resectivas, la más común de las cuales es la
resección ileocólica clásica, indicada fundamentalmente
en presencia de enfermedad ileocólica que manifiesta
síntomas oclusivos recurrentes. Si el objetivo actual de la
cirugía de la EC es mejorar la QoL y reducir el trauma
operatorio manteniendo regímenes de tratamiento efica-
ces, la cirugía asistida por laparoscopia puede proporcio-
nar un buen resultado estético, menores necesidades
transfusionales y de desarrollo de adhesión entérica dife-
rida, junto a mejoras en la percepción de bienestar del pa-
ciente, con lo que constituye una opción favorable que

deberá excluir a los portadores de enfermedad abscesifi-
cial o fistulosa (45) y obliga a considerar que los princi-
pales factores de reconversión a cirugía abierta los cons-
tituyen los individuos fumadores, portadores de fístulas
internas, tratados con esteroides y en estados nutriciona-
les deficitarios en el momento de la actuación (46).

Existe controversia en el manejo quirúrgico y la exten-
sión de la resección cuando el intestino grueso resulta es-
tar afectado. Mientras algunos autores proponen colecto-
mías segmentarias (47), el riesgo de recurrencia
postquirúrgica en el colon residual tras la colectomía seg-
mentaria alcanza tasas más elevadas (38%) que las iden-
tificadas en el intestino delgado proximal tras el desarro-
llo de colectomía (9,3%) (48). A ello se añaden otras
variables clínicas que deben ser consideradas, como el
periodo de tiempo transcurrido hasta la reaparición de la
enfermedad o la necesidad de mantener terapia médica,
que alcanzan significación estadística y dan preferencia a
la colectomía, especialmente en niños en los que las tasas
de recurrencia parecen superiores, que alcanzan el 58%
(49). Con estos argumentos parece recomendable una ac-
titud quirúrgica agresiva para la EC cólica en la que se
promueva la resección total en casos de afectación ileo-
cólica recurrida en presencia de colon esplénico y trans-
verso afectos con colon derecho normal, reservando la
pan-procto-colectomía para la afección cólica difusa con
participación rectal. Tan sólo cuando la porción afectada
está limitada a una pequeña porción del colon izquierdo o
recto podría indicarse una resección segmentaria en aras
a respetar porciones absortivas considerables que depa-
ren diarrea.

MODALIDADES PERFORANTES

El manejo de las fístulas internas ha cambiado sustan-
cialmente en las últimas décadas, no sólo por el acceso
médico a nuevos agentes terapéuticos, sino porque, mien-
tras la resección quirúrgica constituía el único tratamien-
to hace años, en la actualidad puede ser intentada la repa-
ración lesional con abordajes quirúrgicos menos
agresivos, que exigen una cuidadosa estratificación de los
pacientes, atendiendo a la repercusión clínica de sus ma-
nifestaciones, de modo que únicamente las condiciones
que deparan sintomatología crónica (anemia refractaria,
infecciones del tracto urinario de carácter recurrente) con
deterioro de la calidad de vida precisan de tratamiento
quirúrgico.

MODALIDADES PERFORANTES

El manejo de las fístulas internas ha cambiado sustan-
cialmente en las últimas décadas, no sólo por el acceso
médico a nuevos agentes terapéuticos, sino porque, mien-
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tras la resección quirúrgica constituía el único tratamien-
to hace años, en la actualidad puede ser intentada la repa-
ración lesional con abordajes quirúrgicos menos agresi-
vos, que exigen una cuidadosa estratificación de los
pacientes, atendiendo a la repercusión clínica de sus ma-
nifestaciones, de modo que únicamente las condiciones
que deparan sintomatología crónica (anemia refractaria,
infecciones del tracto urinario de carácter recurrente) con
deterioro de la calidad de vida precisan de tratamiento
quirúrgico.

Dos hechos fundamentales asientan la indicación de
una exploración quirúrgica en presencia de EC perforati-
va: en primer lugar, la dificultad diagnóstica basada datos
de anamnesis, el examen físico y las técnicas habituales
de diagnóstico por la imagen (50,51), que contribuye a
que la mayor parte de las fístulas sean diagnosticadas en
el momento de la cirugía; en segundo término, el diferen-
te comportamiento de las distintas modalidades fistulares
frente al tratamiento médico, cuyas tasas de respuesta
global son del 69% para las fístulas externas, distribuido
en un 38% para las parietales y el 78% en las perianales,
pero apenas un 13% en modalidades internas y un 11%
en las mixtas (52). Únicamente en estudios no controla-
dos son accesibles datos de terapias inmunosupresoras:
azatioprina (53) o los anticalcineurínicos (54,55) en pre-
sencia de fístulas internas, con peores resultados que los
agentes biológicos.

Las diferentes modalidades agrupadas como fístulas
aisladas (33%), fistulización en el seno de un absceso
(14%), pseudotumor inflamatorio (14%) y adhesión fis-
tular interasas (2%) conllevan la necesidad de cirugía
en un 93% de los casos, bien sea como cirugía electiva
(44%) o necesaria (54%) (56). Las manifestaciones clí-
nicas dependerán de la localización, y la extensión del
intestino interpuesto será determinante en la aparición
de la sintomatología, pero en general las fístulas ente-
ro-entéricas y las ileocólicas establecidas entre el íleon
distal y el ciego o el colon ascendente (que crean un
corto segmento excluido) a menudo resultan asintomá-
ticas y no precisan tratamiento quirúrgico (57,58), aun-
que a menudo se asocian a componente inflamatorio
activo que exige tratamiento médico. Por el contrario,
la fístula ileosigmoidea es causa de diarrea no controla-
ble y determina sobrecrecimiento bacteriano con déficit
absortivo asociado, debido a la longitud de intestino
excluido. En estos casos, la opción quirúrgica resectiva
constituye el patrón oro del tratamiento y se propone la
resección del intestino delgado afectado con cierre del
defecto cólico asociado, mediante sutura simple o fistu-
lectomía mecánica (59,60). Dado que estas resecciones
no minimizan el riesgo de recurrencia y de desarrollo
diferido de intestino corto, se han diseñado modelos de
reparación, establecidos sobre los patrones de las es-
tricturoplastias, como variantes menos agresivas de ac-
tuación en la enfermedad fistular, que tendrían su indi-
cación en el intento de conservar mayor superficie
intestinal (61,62).

FÍSTULAS GASTRO- Y DUODENO-CÓLICAS

La participación fistulosa en tramos proximales gas-
troentéricos habitualmente tiene su origen en una EC lo-
calizada en colon transverso o en las anastomosis previas
ileo-cólicas, por lo que se recomienda que estas se ubi-
quen tan lejanas al duodeno como sea posible y protegi-
das por epiplón.

El tratamiento médico ofrece a menudo resultados no
válidos (63), por lo que adquieren una condición de indi-
cación absoluta de tratamiento quirúrgico. El tipo de re-
paración más frecuentemente propuesto es la resección
cólica asociada a resección limitada a los márgenes de la
lesión gástrica adyacente, pero si el defecto duodenal es
largo, la mayor parte de los autores promueven la realiza-
ción de una gastro-yeyunostomía de asa que circunvale el
duodeno afectado. Por el alto grado de probabilidad de
desarrollo de ulceración secundaria en el asa (64), requie-
re de una vagotomía asociada que, considerando el riesgo
de inducir diarrea, se propone realizar mediante técnica
de vagotomía supraselectiva para conservar la inervación
autonómica del delgado (65) y añadir protección del seg-
mento duodenal mediante omentoplastia.

FÍSTULAS COLOYEYUNALES

Las fístulas ileosigmoides constituyen el tipo más co-
mún de fístulas de la EC y aparecen en el 10% de los ca-
sos. Se ha establecido controversia en el método quirúrgi-
co de su tratamiento, de modo que existe debate acerca de
si debe realizarse resección ileocólica asociada a colecto-
mía segmentaria (66) o una resección ileal con cierre
simple del colon sigmoide (67). La exploración mediante
colonoscopia realizada con anterioridad a la cirugía es
obligatoria para definir la presencia de enfermedad activa
local. En presencia de una afectación sigmoidea mínima,
el cierre simple parece suficiente; por el contrario, si se
detecta enfermedad cólica segmentaria con estenosis o
fistulación múltiple, deberá realizarse resección ileo-cóli-
ca y, ante una afectación cólica difusa o universal, desa-
rrollar una proctocolectomía (68).

FÍSTULAS ENTERO-URINARIAS

La comunicación del territorio intestinal con el aparato
urinario establece unas manifestaciones clínicas patogno-
mónicas de fecaluria, neumaturia, disuria y rasgos febri-
les, pero a menudo los afectados no presentan un cuadro
tan florido y las exploraciones complementarias pueden
resultar escasamente efectivas en identificar la lesión ori-
ginaria que puede asentar en cualquier territorio intesti-
nal: el íleon (64%), colon (21%) o recto (8%) (69), que
hasta en un 60% de casos se acompañan de una fístula
ileosigmoide concomitante (70) y precisan estudios com-
plementarios de confirmación diagnóstica ante la sospe-
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cha clínica de la misma y para la caracterización del terri-
torio anatómico afectado. Hasta el acceso sistematizado a
las técnicas de tomografía computerizada y de resonancia
magnética la sensibilidad diagnóstica resultaba insatis-
factoria, no alcanzando a identificar el proceso en la ma-
yor parte de los pacientes mediante el enema de bario
(20-50%), la cistografía (11-30%), la cistoscopia (44-
46%) o la colonoscopia (0-16%) (71). Este hecho ha con-
ducido a la utilización de verde de indocianina, cuantifi-
cación de ácido acético en orina centrifugada mediante
test de Bourne (72) o la determinación de componentes
fecales nanomolares mediante poppy test, que alcanzan
una alta sensibilidad (90-100%) en la identificación de
los pacientes afectos (65) y acentúan la necesidad de rea-
lizar estudio colonoscópico para el despistaje de enfer-
medad tumoral asociada a las estenosis cólica (73).

La elección del momento idóneo para la cirugía puede
ser problemática cuando se asocian fístula vesical y abs-
ceso pélvico y, si la terapia antibiótica puede reducir la
sintomatología, el retraso en la corrección quirúrgica
puede comprometer la salud posterior del paciente, ha-
ciéndose necesaria la utilización de análisis de decisión
mediante modelos compartimentales tiempo-dependien-
tes (74).

El modo de actuación quirúrgica ha evolucionado des-
de la resección del intestino afectado y la reparación del
defecto vesical propuesto inicialmente (75), hasta la prác-
tica actual de resecar el intestino afecto e instaurar un ca-
téter de Fooley de descompresión vesical hasta obtener la
curación de la lesión vesical.

EC PERIANAL

El diagnóstico de la participación perianal de la EC
(ECPA) resulta crucial para seleccionar la terapia médica
más adecuada y requiere del clínico especial atención en
el examen anamnésico en busca de síntomas y en el físico
para descartar áreas de edema, discoloración eritema,
skin-tags, fisuras excéntricas y orificios fistulosos en la
región perianal. La exploración digital anal es obligato-
ria, y permite identificar estenosis y áreas de fluctuación
que señalan complicación séptica, que exigen su caracte-
rización anatómica mediante exploración bajo anestesia
complementada con métodos de imagen. Nace así la ne-
cesidad de una colaboración cerrada con cirujanos colo-
rrectales experimentados en el manejo de la ECPA que
aseguren una precisa clasificación de las fístulas y sus
abscesos asociados, guía imprescindible para la toma de
decisiones sobre la modalidad de la terapia a aplicar: mé-
dica, quirúrgica o combinada.

La caracterización lesional nos demanda técnicas com-
plementarias de diagnóstico por la imagen que incluyen
el examen mediante ultrasonidos (SER) (76-79) y dife-
rentes técnicas que utilizan resonancia magnética (RMN)
(80-82), aportando menor sensibilidad el examen TAC y
la fistulografía, por lo que han caído en desuso. Global-

mente el examen quirúrgico bajo anestesia (EUA) con ca-
teterización mediante sondas de los tractos fistulosos
constituye el patrón oro de comparación y la conjunción
de EUA y SER o RMN parece aportar índices de caracte-
rización anatómica cercanos al 100% de sensibilidad
diagnóstica.

Tras su definición anatómica, las manifestaciones pe-
rianales de la EC deben ser asistidas considerando la
presencia o ausencia de proctitis y enfermedad subya-
cente. Se ha propuesto estratificar los pacientes en tres
grupos: a) portadores de fístulas simples sin proctitis; b)
fístulas simples con enfermedad rectal concomitante; y
c) pacientes afectados de fístulas complejas. Los pacien-
tes del primer grupo deberían ser sometidos a terapia an-
tibiótica e inmunosupresora de inicio, el segundo grupo
a protocolos de terapia biológica añadida al programa
anterior, y el tercer grupo a exploración bajo anestesia de
definición quirúrgica previa a cualquier actuación médi-
ca posterior (83).

Siguiendo la clasificación de Hughes (84), la patología
local sin significación séptica, skin-tags, fisuras o hemo-
rroides, que resultan escasamente sintomáticas, no debe-
rían ser consideradas subsidiarias de cirugía, a menos que
medien defectos de higiene local que puedan favorecer su
sobreinfección. Por el contrario, las lesiones sépticas lo-
cales constituyen una indicación absoluta de exploración
quirúrgica bajo anestesia, para proceder precozmente a la
limpieza local y la evacuación de colecciones para evitar
la fibrosis local y las pérdidas de sustancia que conducen
a incontinencia. Atención especial debe dirigirse a identi-
ficar el orificio interno fistular en el territorio rectal, de
modo que sea permitido evacuar su contenido mediante
sedales, en el caso de orificio interno accesible, o me-
diante catéter tipo mushroom, en ausencia de identifica-
ción del mismo. Los ultrasonidos pueden ser usados para
monitorizar el seguimiento posterior hasta la desapari-
ción de colecciones asociadas, por su facilidad de uso y
por su bajo costo frente a la RMN.

Las fístulas simples, sin proctitis acompañante, pueden
ser tratadas mediante fistulotomía simple, pero las que
comprometen el esfínter anal se beneficiarán del implan-
te de sedales abandonados localmente (85). Una vez de-
saparecida la inflamación, este sedal puede ser ajustado
para reconducir su trayecto y facilitar su migración a te-
rritorios más superficiales, impidiendo la lesión esfintéri-
ca al practicar fistulotomía diferida. En ausencia de proc-
titis y para fístulas altas o complejas, puede practicarse
flap de avance mucoso de espesor total (86,87), sellado
con adhesivos de fibrina (88-90), mediante técnicas com-
binadas de reparación del orificio interno y relleno del
tracto fistular residual con fibrina (91,92), o con implante
local de stem cells (93), pero las fístulas ano-recto-vagi-
nales, que muestran peor tasa de resultados para esta téc-
nica, deben ser reparadas.

Las estenosis anales sintomáticas deberán ser tratadas
con dilatación digital, mediante bujías o con dilatación
endoscópica y sometidas a vigilancia de desarrollo de
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neoplasia y, en ausencia de respuesta o sepsis perianal,
asociar al tratamiento una derivación fecal o el desarrollo
de protectomía (6).

DISPLASIA/CÁNCER

El riesgo de desarrollo de cáncer en portadores de en-
fermedad inflamatoria parece incrementado respecto a la
población general, con una incidencia similar en EC y co-
litis ulcerosa para el desarrollo de tumores extraintestina-
les localizados en el sistema hepatobiliar, un mayor por-
centaje de riesgo de linfoma entre las mujeres portadoras
de EC y diferencias estadísticas en la incidencia de cán-
cer intestinal entre ambos procesos (94), que confirman
que tanto a nivel colorrectal como asentado en intestino
delgado las tasas de incidencia resultan incrementadas
entre portadores de EC (95) y se relacionan con la dura-
ción del proceso y la severidad de la inflamación (96). Un
meta-análisis cercano (97) señala niveles globales de
riesgo de cáncer colorrectal de 2,5 (1,3-4,7), 4,5 (1,3-
14,9) para los pacientes con afectación cólica y del 1,1
(0,8-1,5) en presencia de enfermedad ileal. Aunque pu-
dieran existir diferencias étnicas en la tasa de incidencia,
el riesgo relativo acumulado a los diez años desde el
diagnóstico de la EC es del 2,9% (1,5-5,3%) para el desa-
rrollo de cáncer colorrectal y asciende hasta el 33,2%
(15,9-60,9%) en el intestino delgado, con tasas que no se
han reducido en los últimos 30 años y que acentúan la ne-
cesidad de programas de seguimiento pues, a pesar de la
falta de evidencia de que los estudios endoscópicos se-
cuenciados consigan prolongar la supervivencia de los
pacientes con colitis extensa, parecen contribuir a un me-
jor pronóstico por su detección más precoz (98).

La mayor incidencia de adenocarcinoma asociado a
EC se produce en el intestino delgado, y con preferencia
en íleon final (89%) frente al yeyuno (11%) y en pacien-
tes con enfermedad avanzada en el momento del diagnós-
tico, sin que hayan podido ser caracterizados factores de
riesgo asociado (99). Se han señalado diferencias tanto
por su localización entre el adenocarcinoma asentado so-
bre EC, que se desarrolla en áreas inflamadas ileales
afectas de EC en los diez años previos, con aparición es-
porádica en el seno de estricturoplastias (100-102), frente
al aparecido de novo sin preferencia de localización en el
intestino delgado; como en su componente histológico
con incremento de la presencia de células en anillo de se-
llo (35%) en EC y ausencia en el espontáneo (103). Las
variables histológicas que establecen peor pronóstico pa-
recen estar relacionadas con un diagnóstico tardío y se
consideran homologables con las de otros carcinomas, in-
cluyendo la presencia tumoral en los márgenes quirúrgi-
cos, la extensión extramural o venosa de la lesión y el
compromiso de los ganglios linfáticos locales, así como
una pobre diferenciación y la profundidad de la lesión
(104), que ensombrecen la curabilidad (54,9, 30,5 y
27,4%) y los índices de supervivencia (43,6, 22,8 y

17,5%) a uno, tres y cinco años respectivamente (105).
La presencia de displasia/cáncer en el territorio cólico

obliga a procedimientos quirúrgicos. En presencia de dis-
plasia aislada sobre un pólipo, este puede ser resecado
mediante endoscopia y si se hace patente sobre mucosa
plana practicar una resección segmentaria cólica. Las le-
siones ubicadas por encima del recto pueden tratarse me-
diante colectomía subtotal pero las lesiones rectales
aconsejan una resección abdómino-perineal.
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