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l.-GENERALIDADES

DEFINICION DE LA APENDICITIS

La Apendicitis es desde el punto de vista Anatomo-Patológico
la lesión orgánica inflamatoria del Apéndice Ileocecal, con o sin
repercusión clinica, teniendo como origen múltiples causas cuyo
estudio permitirá hacer una clasificación lógica del proceso.

La definición patológica de la Apendicitis es de suma impor-
tancia para hacer en esa forma de un hallazgo patológico un cua~
dro clínico. La inflamación del Apéndice puede producir una sin-
tomatología típica, o bien no tener ninguna manifestación externa
y pasar completamente inadvertida y ser en la autopsia o en un
acto operatorio donde se descubrirá la lesión. No quiero, sin em-
bargo, al decir esto, que ciertas variedades de Apendicitis (ejem-
plo: Apendicitis aguda), tienen un cuadro clínico evidente y carac-
terístico; sin embargo, la noción clínica de esta enfermedad es
referida exclusivamente a lesiones manifiestas del Apéndice, desco-
nociéndose en la práctica otras lesiones que para el Patólogo entran
en el cuadro nosológico de la Apendicitis.

Es ése el objeto de esta obra, tratar de relacionar en un tra-
bajo clínico-patológico las manifestaciones inflamatorias conocidas
o desconocidas del Apéndice (desde el punto de vista clínico), y
que para el Patólogo tienen los caracteres típicos de una Apendi-
citis; o viceversa, tratar de suprimir de la práctica ordinaria cier-
tos conceptos que a diario se están describiendo clínicamente y que
entran, en su mayor parte, en el cuadro de las Apendicitis Cróni-
cas (desde el punto de vista clínico).

La base de la práctica médica y de la clínica es la Patología,
y es ella la que debe regir la nomenclatura nosológica. Con la

mayor parte de las enfermedades así sucede, pero desgraciada-
mente con la Apendicitis (y en especial la Apendicitis Crónica),
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sucede lo contrario; es el Clínico el que hace el diagnóstico y, por
desgracia, muy frecuentemente, llamando Apendicitis crónica a un
innumerable número de Apéndices que patológicamente son nor-
males.

Es por eso que, al hacer mell:ción de todo lo anterior, trato de
justificar al Patólogo y relacionar la Clínica con el cuadro Patoló-
gico, hacer del concepto clínico de la Apendicitis un cuadro que
tenga relación con la Apendicitis patológica. En esa forma la
nomenclatura que seguiré en este trabajo será exclusivamente pato-
lógica, ya que es la única que tiene una base objetiva.

HISTORIA DE LA .APENDICITIS

El Apéndice como órgano ya era conocido por los antiguos,
siendo los egipcios los primeros que lo estudiaron; sin embargo,
fue hasta 1543 cuando Vesalius en su libro" De Fabrica Humani
Corporis" hace una descripción macroscópica del mismo.

Desde el punto de vista Anatomo-Patológico fue descrito por
primera vez por Lawrence Heister, en el año de 1755, pero no rela-
cionó la lesión patológica con un cuadro clínico y lo presentó sólo
como un hallazgo de autopsia.

Cuatro años después, en 1759, Mestivier hace la descripción
e identifica en vida un absceso apendiéular, describiendo la prime-
ra operación moderna para su tratamiento.

En 1827, Mellier reporta su clásica descripción clínica de la
Apendicitis; este médico francés, publicó un artículo magistral,
sobre la inflamación del Apéndice, recomendando el tratamiento
quirúrgico como el tratamiento de elección. Su trabajo fue pues-
to en duda y desechado por la fuerte oposición y palabra autori-
zada del cirujano francés Dupuytren, quien gozaba en ese enton-
ces de una fama indiscutible; él negaba de plano la inflamación
del Apéndice y aceptaba solamente como entidad clínica la Tiflitis
y Peritiflitis en las que se enmascaraba la lesión inflamatoria del
Apéndice. Este diagnóstico, desgraciadamente, tuvo mucha popu-
laridad por más de medio siglo, y fue hasta 1886, en que Reginald
Fitz, de la Escuela Americana de Bastan, reportó la mejor des-
cripción de esta enfermedad. En esta forma la entidad nosoló-
gica descrita por eL médico francés Mellier volvió a tomar la im-
portancia que debía tener, dándole a la inflamación del Apéndice
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el nombre de Apendicitis. En su clásico artículo llamado "La
inflamación perforante del Apéndice Vermiforme con especial refe-
rencia a su diagnóstico precoz y tratamiento", hace una descrip-
ción magistral de su sintomatología y tratamiento, que aun hoy
en día su trabajo tiene gran valor como medio de estudio de esta
enfermedad.

En el mismo año, Han quita por primera vez en Estados Uni-
dos Un Apéndice gangrenado que lo encontró accidentalmente en
el interior del saco de una hernia estrangulada. Poco después
McBurney describe la incisión que aun hoy en día lleva su nom-
bre y una técnica para extirpar el Apéndice.

CLASIFICACION

Se han hecho varias clasificaciones de Apendicitis, pero todas
tienen el defecto de ser incompletas. La mayor parte de ellas,
relacionan datos clínicos para su formación y a otras les faltan
varias entidades, que desde el punto de vista patológico entran en
el cuadro de los procesos inflamatorio s del Apéndice. La única
clasificación que me ha parecido aceptable, es la que pone Ander-
son en su libro de Patología, y es a ella a la que me referiré, con
ligeras variantes, al hacer la clasificación siguiente.

Dos factores se han tomado en cuenta en dicha clasificación;
1Q-Entidades en las que se presenta un cambio anatómico

inflamatorio a nivel del Apéndice.
2Q-Lesiones que tienen un carácter etiológico definido.
En esa forma trato de evitar los defectos de las clasificaciones

anteriores y puedo hacer una más racional desde el punto de vista
patológico.

Clasificación de la Apendicitis.

1Q-Apendicitis no específicas: agentes causales variados, en su ma-
yor parte gérmenes piógenos.

A) Apendicitis Aguda

A) Focal

B) Difusa
a) No Supurada (Catarran

Obstructiva
No Obstructiva
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b) Supurada (Flegmonosa)

o bstructiva (Absceso Apendicular o
Pioapendix)

No obstructiva.
c) Gangrenosa.

C) Traumática (Operatoria)

D) Mixta (asociación de las formas anteriores,
con una Apendicitis de causa etiológica
definida; ejemplo: Apendicitis Amebiana
con infección secundaria).

B) Apendicitis Crónica

A) Focal

B) Difusa

C) Hiperplasia Linfoide.

2Q-Apendicitis de causa determinante conocida.

A) Bacteriales

A) Apendicitis Tuberculosa

B) Apendicitis Tifoidica.

B) Micósica

A) Apendicitis Actinomicósica

B) Apendicitis por Histoplasma Capsulatum

C) Por Helmintos
.

A) Enterobius Vermicularis
a) Intraluminal

b) Granulomatosa Focal

B) Por Trichuris Trichiura

a) Intraluminal

e) Por Ascaris Lumbricoides

a) Intraluminal

D) Por Taenia: Saginata oSolium

a) Intraluminal

D) Por Protozoos

A) Apendicitis Amebiana

B) Apendicitis Balantidiana.

~O-

II.-PATOGENIA y ETIOLOGIA

PATOGENIA

Las causas etiológicas de la Apendicitis son muchas, pero siem-
pre y en todos los casos, uno de los dos agentes siguientes entra en
juego. Dicho agente puede ser el causal primitivamente o bien

ser secundario a un proceso primario, que puede tener múltiples
orígenes. Los dos factores básicos son la infección y la obstrucción.

1Q-Infección.

Puede ser primitiva y en este caso la lesión inicial apendicu-
lar no es obstructiva, sino que generalmente consecutiva a una
lesión de la mucosa, que sirve de puerta de entrada a los gérme-
nes. De acuerdo con la clasificación, corresponde a las Apendi-
citis Agudas Focales o Difusas no obstructivas, a las Apendicitis
Tmumáticas operatorias, a las Apendicitis Mixtas en general,
excluyendo aquellas formas en que el agente inicial ha producido
previamente un proceso obstructivo. (Ejemplo: Apendicitis por
Ascárides) .

La lesión de la mucosa permite en esa forma la penetración
de los gérmenes y la producción de la lesión. En otros casos, tam-
bién muy frecuentes, la infección juega un papel importante sien-
do secundaria a un proceso obstructivo (ver después), que deter-
mina una lesión de la mucosa, puerta de entrada de las bacterias.

Es, pues, la infección bacteriana, elemento básico en la génesis
de la Apendicitis y prácticamente en todos los procesos, juega un
papel importante como causa de inflamación; sólo en contados
casos su papel es secundario y en estas formas se debe a que el
proceso obstructivo es de naturaleza aguda y la intervención qui-
rúrgica se practica precozmente ante lo alarmante de los síntomas.
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Entre las bacterias encontradas en casos de Apendicitis, las
más frecuentes son:

Escherichia Coli; Streptococcus Pyogenes; Bacillus Pyocya-
neus; Bacillus Alkaligenes; Bacillus Aerogenes Capsulatus; Baci-
llus Typhosus; Bacillus Bifermentans; Micrococcus Lanceolatus;
Bacillus del género Clostridium.

De estas bacterias las más frecuentemente encontradas son el
Escherichia Coli y el Streptococcus Pyogenes Non-hemolyticus.

El grupo Clostridium sólo aparece en un 13 por ciento, y de
éstos las bacterias más frecuentemente encontradas es el Clostri-
dium Welchii (60 por ciento). En una serie de 288 casos estu-
diados por Warren encontró la siguiente proporción:

Escherichia Coli 57%
Escherichia Coli y Streptococcus non-hemolyticus.. 19%
Streptococcus non-hemolyticus, sólo. ., . . . . . . . . . . .' 9%

Meleney y sus colaboradores encontraron Anaerobios en me-
nos del 50 por ciento en 106 casos estudiados por ellos.

Respecto al origen de la infección en la Apendicitis, hay dos
teorías: '

Teoría Enterógena.-En esta teoría, las bacterias penetran a
través de la mucosa apendicular e invaden las otras capas del
Apéndice. La penetración de la mucosa es lenta, pero ya una vez
las bacterias en la sub-mucosa producen una especie de cuña, que
invade el Apéndice hasta perforarlo.

Además, los vasos, y en especial los linfáticos, juegan un papel
importante en la difusión de la infección a todo lo largo del Apén-
dice.

La penetración de las bacterias a través de la mucosa se debe
a una lesión de continuidad de la misma o bien, como expresó
Aschoff en su teoría del origen enterógeno de la Apendicitis, a un
aumento de virulencia de los gérmenes, los cuales acaban por per-
forar la mucosa, produciéndose un estado de menor resistencia al
que Aschoff llamó "Un Apéndice preparado." Este aumento de
virulencia se debe a una estasis en el Apéndice o bien a que las
materias fecales o las bacterias quedan retenidas en uno de los
pliegues profundos de la mucosa apendicular; se producía así una
vardadera Caries Apendicular. Esta teoría es la más aceptada,
ya que explica la génesis íntima del proceso.

.-,22-

Teoría Hematógena.-En esta teoría, los gérmenes causales
de la Apendicitis llegan a este órgano no a través de la mucosa
intestinal, como en la teoría anterior, sino que directamente de la
sangre, siendo depositados en el Apéndice.

Rosenow, uno de los defensores de esta teoría, ha supuesto
que gérmenes ingresados con toda probabilidad a través de las
Amígdalas, son depositados en el Apéndice. En confirmación de
lo sostenido por RosenO'w; Peynton, Pain y Dorsey han provocado
en el conejo ataques de Apendicitis y han aislado la bacteria a
nivel del Apéndice, inyectándola a través de la fosa amigdalina;
aunque esta experiencia es muy sugestiva, creo que adolece de los
siguientes defectos: en casos de Apendicitis aguda, no se encuen-
tra nunca el hemocultivo positivo; si la teoría fuera cierta, debe-
ría estarlo, ya que esa es la patogenia del proceso. Además, en
las experiencias de Dorsey, Pain y Peynton, aunque la Apendici-
tis Experimental fue evidente no tomaron en cuenta la Septice-
mia y la Adenopatía generalizada que se produjo; lo mismo hubie-
ra podido haberse encontrado una Apendicitis que una Tiroiditis
y decir que ésta es consecutiva a un foco amigdalino.

Lo que sí es evidente y va en favor de esta teoría, son las
observaciones de H. B. Anderson, quien ha visto la interrelaéión
Apéndice-Amígdala, habiendo observado clínicamente la aparición
de Apendicitis Aguda como secuelas de Amigdalitis.

También Equen ha observado Apendicitis consecutivas a la
Amigdalectomía. Pero no sólo las Amígdalas pueden provocar
un ataque de Apendicitis, y así Taschey y Spano han encontrado
un alto porcentaje (6 por ciento), de infecciones de las vías respi-
ratorias altas, en los enfermos operados de Apendicitis Aguda.

También los Exantemas Agudos guardan una relación íntima
con la génesis de la Apendicitis y a este respecto Bullowa, en una
brillante monografía, ha encontrado las siguientes proporciones
sobre 15,000 enfermos que habían presentado una enfermedad. exan-
temática:

. ,

11 Apendicitis en enfermos con Sarampión
3

" " "
"Escarlatina

5
" " " "

Varicela

Krakower y Hudson han encontrado 40 casos de Apendicitis
en enfermos que habían sufrido de Sarampión y Donelley 5 casos
asociados a Paperas.
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2(>-Obstrucción.

El otro mecanismo que juega un papel importante en la Pato-
genia de la Apendicitis es la obstrucción. Esta produce en el
Apéndice una cavidad cerrada y en esa forma la virulencia de los
gérmenes de la flora intestinal normal aumenta y ataca la muco-
sa; al mismo tiempo, producen un daño anatómico en la pared
apendicular, traducido por una insuficiencia circulatoria, que dis-
minuye la defensa local y en esa forma facilita la invasión del
Apéndice por los gérmenes piógenos.

Estos trastornos de la mecánica apendicular han sido bien
estudiados por Bowers y Wangensteen y colaboradores; para ellos
la obstrucción es el elemento básico en la génesis de la Apendi-
citis.

La luz apendicular va siendo obstruída poco a poco o bien
bruscamente, por una causa cualquiera (ver después), y se pro-
duce una cavidad cerrada; el Apéndice produce un movimiento
antiperistáltico para vencer la obstrucción y en esa forma luchar
contra el agente causal.

La secreción mucosa secretada por las glándulas apendicu-
lares se va depositando en el interior del Apéndice, y esto, adi-
cionado de la putrefacción bacteriana dilatan la luz apendicular
y distienden sus paredes; en esta forma la obstrucción va hacién-

dose cada vez mayor y el sufrimiento de los tejidos es su conse-
cuenCIa.

La presión intraluminal al distender las paredes dificulta la
circulación de retorno y en esa forma los vasos sanguíneos (y en
especial las venas), están dilatados y congestionados; esto hace
que exista una mayor permeabilidad capilar y que aparezca el

edema y la diapedesis. El mismo edema de la pared permite que
se cierre un círculo vicioso, al provocar un aumento de la acción
obstructivay ésta a su vez aumentar el edema.

La presión intraluminal sigue aumentando, lo que hace que
se produzca una oclusión de los 'vasos por Trombosis, lo que trae
por consecuencia la isquemia de la pared; ahora. bien, las venas

son más fácilmente compresibles y en ese caso al principio hay un
flujo sanguíneo normal y un reflujo retrasado, lo que es también

una causa del edema y congestión inicial.
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De acuerdo con la Anatomía del Apéndice, el borde libre no
mesentérico del mismo es el menos irrigado y es a ese nivel donde
se producen primeramente los infartos anémicos que son general-
mente múltiples y pequeños.

Al mismo tiempo que se produce lo anterior, la mucosa sufre
también cambios notables; la dilatación de la luz apendicular pro-
duce una distensión de la mucosa, con pequeñas lesiones micros-
cópicas de la misma, que servirán de puerta de entrada a los gér-
menes que, de acuerdo con el principio de Talamon de las cavi-
dades cerradas, se han vuelto virulentos. Estos penetran la muco-
sa y de allí invaden las otras capas del Apéndice, produciéndose
en un terreno ya de por sí lesionado, un proceso inflamatorio de
tipo agudo o sobreagudo. La debilitación de la pared del Apén-
dice por la misma causa obstructiva y por la infección provocará,
si no cesa la causa desencadenante o no se interviene quirúrgica-
mente, la perforación y la peritonitis.

Casi todos los anatomo-patólogos, con excepción de Aschoff y
sus discípulos, admiten que en muchos casos la Apendicitis pro-
viene, parcial o totalmente, de la obstrucción. En realidad, mu-
chos autores consideran que, en gran número de casos, la Apen-
dicitis Aguda es de origen exclusivamente obstructivo. Yo perso-
nalmente creo que la obstrucción es un factor importante, y básico
en ciertos casos de Apendicitis, siendo la causa determinante; pero
al lado de estas formas, existen otras, en las que no existe ningún
proceso obstructivo y la Apendicitis es evidente, o viceversa, hay
casos en que hay obstrucción y no hay infección, como es el caso
del mucocele. Es por eso, que me inclino a ser menos absoluto
y a tomar los dos factores (infección y obstrucción), como elemen-

tos básicos primordiales en la patogenia de la Apendicitis.

Al estudiar la Etiología veremos todas las causas capaces de
producir un cuadro obstructivo.

ETIOLOGIA

Como ya hemos visto en la Patogenia, las causas de Apendi-
citis son variables; pero siempre se reducen a uno de los dos fa,c~
tores anteriormente vistos: Infección y Obstrucción. Toda causa
extrínseca. o intrínseca, que produzca uno de ambos factores, es
responsable de mi ataque de Apendicitis. Entre estas causas hay
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unas que obran sólo produciendo uno de esos factores inicialmen-

te y hay otras que actúan por Obstrucción e Infección al mismo
tiempo.

Entre las causas que producen Apendicitis tenemos:

lQ-Produciendo una infección como base inicial del proceso:

a) Traumatismo;

b) Cuerpos extraños, pequeños y erosionantes;

c) Fenómenos Neuroangioespásticos;

d)

e)

f) Actinomicosis;

g)

h)

i) Balantidiasis.

Tuberculosis;

Tifoidea;

Helmintos, en especial el Enterobius Vermicularis;

Amebiasis ;

2Q-Que producen una obstrucción, como base inicial del

proceso:

a) Cuerpos extraños que obstruyen la luz apendicular;

b) Apendicolitos;

c) Acodaduras e inflexiones sobre su eje del Apéndice;

d)

e)

f)

g)

Fijación retrocecal;

Lesiones cicatriciales de la mucosa y submucosa;

Bandas o Bridas congénitas o inflamatorias;

Tumores del Ciego o del Apéndice, Neoplásicos o

Inflamatorios;

h) Cálculos Biliares;

i) Hiperplasia Linfoidea del Apéndice;

j) Parásitos Intestinales;

k) Acción esfintereana del músculo de la unión Apen-

dico-cecal (en discusión).

-26-

Traumatismo.-Su papel ha sido muy discutido. Wangesteen
niega al traumatismo un valor en la génesis de la Apendicitis; él
acepta que" un traumatismo puede causar los efectos histológicos
de la inflamación, lo mismo que en cualquier tejido, ya que la
inflamación no es más que una reacción tisular a la agresión."
,
'Sin embargo, no existen pruebas de que el traumatismo pueda

dar lugar a la obstrucción apendicular, causa habitual de la Apen-
dicitis." Teniendo en cuenta este factor obstructivo, la génesis
de la Apendicitis Traumática no está aceptada; pero sí se toma
en cuenta que en un Traumatismo la lesión puede ser causa de
Apendicitis, un golpe en la fosa ilíaca derecha que comprima el
Ap'éndice contra la columna vertebral, puede producir una tume-
facción de todo el órgano, un desgarro de la mucosa o una trom-
bosis de los vasos que abra la puerta de la infección. Shutkin y
Wetzler han demostrado que el pellizcamiento de la pared apen-
dicular va seguida de una reacción inflamatoria. En esa forma un
traumatismo puede desempeñar un papel importante en la pro-
ducción de la Apendicitis Aguda.

Burgess ha publicado un caso de Apendicitis Aguda consecu-
tivo a una faja neumática puesta en el cuadrante inferior dere-
cho. McCarthy y Magrath creen que el Apéndice está expuesto
como cualquier otro órgano, a lesiones traumáticas y en esta forma
producirse una Apendicitis Traumática.

Creo también que no sólo Traumatismos Externos a través de
la pared abdominal son causa de Apendicitis, en las operaciones
abdominales en las que se ha manipulado el Apéndice (especial-
mente en las operaciones ginecológicas), con el fin de dar mayor
visibilidad al campo operatorio, se pueden también producir lesio-
nes traumáticas del Apéndice que provocarán después una Apen-
dicitis Aguda en el post-operatorio. Anderson describe un caso
de Apendicitis Aguda post-operatoria, en la que sostiene el origen
traumático consecutivo a una operación practicada unos días antes.
Yo creo también que pellizcamientos operatorios del Apéndice sean
causa determinante de un ataque Agudo de Apendicitis, inmedia-
tamente o algunos días después de la operación. En efecto, basta
un pequeño traumatismo de la mucosa Apendicular, para que ésta
sirva de puerta de entrada a la infección.

Cuerpos extraños pequeños '!/ ero'siona1ttes.-Al referirme a
los cuerpos extraños como agentes causales del proceso patogénico
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infeccioso, me refiero sólo a los cuerpos pequeños y erosionantes.
Estos cuerpos producirán en la mucosa lesiones erosivas que ser-
virán de puerta de entrada a los gérmenes microbianos.

En ciertos casos, estos cuerpos pueden llegar a perforar la
pared apendicular en todo su espesor, como son los casos publicados
por Lazarus y Friedland. Antiguamente eran considerados como
la causa más importante de Apendicitis, hoy día se sabe que su
papel es mínimo y, salvo contados casos muy evidentes, la mayor
parte de las veces juegan un papel secundario.

Fenómenos N euroangioespástiCO's.-N o han sido bien demostra-
das, teóricamente su acción puede ser invocada como causa de
Apendicitis. Un espasmo arterial, produce una área de sufri-
miento celular y necrobiosis, provocando una zona de menor resis-
tencia, que puede ser puerta de entrada a la infección. Seyle ha
logrado, mediante las inyecciones de Histamina en las ratas, pro-
vocar en ellas un ataque agudo de Apendicitis.

Es lógico pensar que los factores isquémicos y de angioespas-
mo son causa frecuente de la aparición de la Gangrena, en el cur-
so de las Apendicitis Agudas. Los adelantos en las investigaciones
en el campo de la medicina Psico-Somática en estos últimos tiem-
pos,podrán tal vez aclarar este problema.

Tuberculosis.-Las lesiones tuberculosas pueden ser la puerta
de entrada para la infección microbiana banal, en el curso de una
Tuberculosis Apendicular. Ya en sí la lesión tuberculosa aislada,
provoca un cuadro Clínico-Patológico de Apendicitis; si se añaden
a éste los casos en que existe lesión banal concomitante, su número
será mayor. Al hablar de la Apendicitis Tuberculosa abordaremos
de nuevo este problema.

Lo mismo podemos decir para la Tifoidea, Actinomicosis, Ame-

biasis y Balantidiasis.

Helm'intos.-Varias clases de Helmintos, y en especial el Ente-
robius Vermicularis pueden producir lesiones traumáticas de .la
mucosa apendicular. '

Schwarz y Straub en un trabajo sobre, 'las relaciones de la
Apendicitis y la Oxiuriasis llaman la atención sobre el papel que
juega el Enterobius en la génesis de la Apendicitis; este parásito

produce un traumatismo erosivo local de la mucosa apendicular
que sirve de puerta de entrada a la infección.
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Lo mismo sucede con el Tricocéfalo. Este parásito forma en
ciertos casos, cuando su número es muy grande en la luz del Apén-
dice, un verdadero apelotonamiento que produce un cuadro obstruc-
tivo; lo mismo sucede con el Ascárides, que siendo un parásito de
gran dimensión, obstruye totalmente la luz apendicular.

La Taenia Saginata y la Solium, al desprender sus anillos
pueden éstos localizarse en el Apéndice y producir una obstruc-
ción. Personalmente tenemos en el laboratorio de Patología del
Hospital General un caso de éstos.

Al hablar de la Apendicitis por Helmintos trataremos de nue-

vo este problema.

Apendicolitos.-Es una causa frecuente de Apendicitis Obs-
tructiva, según Wangensteen, los Apendicolitos se forman con toda
probabilidad in situ pues de otro modo y en caso que los fecalitos
fueran grandes, no podría explicarse su entrada al Apéndice des-
de el ciego. Su tamaño varía desde el de una arveja o más peque-
ños, al de una nuez.

La mayor parte de los Apendicolitos contienen un núcleo cen-
tral, sobre el cual se superponen las otras capas. Neumann y
Schuberg han encontrado Apendicolitos en los que el núcleo cen-
tral está formado por pelos deglutidos, en otros casos están for-
mados por materias fecales disecadas, parásitos o sus huevos, y
por último por cuerpos extraños pequeños. En el espesor del
Apendicolito, aparte del núcleo central pueden existir bacterias,
celulosa y parásitos. Se ha encontrado también magnesio, fósforo
y calcio; este último teniendo un origen a partir del calcio elimi-
nado por el intestino o bien por el mismo líquido secretado por el
Apéndice.

Son estas substancias, y en especial el calcio, las que le pro-
porcionan su dureza al Apendicolito.

Sin duda el moco es un componente importante; éste es secre-
tado por el Apéndice y es el que le da el aspecto estratificado al
Apendicolito; por la adición continua de moco al núcleo central,
depósitándose sobre aquél, substancias sólidas, que vienen a for-
mar un nuevo estrato en el fecalito. Es posible que el Apendico-
lito constituye uno de los factores causales más importantes de
obstrucción apendicular. La fr,ecuencia de Apendicolitos en los
casos de Apendicitis ha sido diversamente observada:
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Burgess ..,..........................
Neumann ...........................
Williams .,..........................
Fitz .'.....
Bowers .............................

21 %
29.4

"39
"47
"67
"

Lesiones anatómicas.-Las anomalías congénitas del .Apéndice
permitirán explicar los casos de herencia apendicular. Una de las
causas más frecuentes en este tipo, es la fijación retrocecal que
flexiona el .Apéndice y dificulta su vaciamiento. Lo mismo sucede
en los .Apéndices largos en que son frecuentes las inflexiones sobre
su eje o las acodaduras.

La forma de implantación del meso-apéndice permite también
la formación de anomalías en la posición del .Apéndice. En ciertos
casos, cuando aquél es corto, pueden producirse acodaduras o bien
por el contrario, si es largo, inflexiones.

Los procesos inflamatorios del .Apéndice o de los órganos veci-
nos pueden producir lesiones peritoneales, en forma de bandas o
bridas cicatriciales que serán la causa de acodaduras o inflexiones, .
del.Apéndice. Entre las lesiones inflamatorias capaces de produCIr
dichas adherencias las más frecuentes son las .Apendicitis previas, .
y las Ileítis, a veces las Tiflitis y Peritiflitis, en otros casos la Pen-
tonitis Tuberculosa.

.Ataques anteriores de .Apendicitis en las que ha habido una
Peri-.Apendicitis e inflamaciones del Peritoneo vecino, pueden pro-
vocar también la formación de adherencias que producirán ata-
ques posteriores de inflamación.

Tumores del Ciego o del Apéndice.-Son otra causa de obstruc-
ción de la luz apendicular; podemos dividir estos tumores en infla-
matorios y neoplásicos.

Entre las formas más frecuentes tenemos:

1Q-El tipo hiperplásico de Tuberculosis. La lesión aparece
en la región de la válvula ileocecal o bien, en el ciego mismo. .

La

lesión es usualmente localizada y se proyecta en la luz del CIego
como un nódulo de aspecto tumor al, pudiendo se'r confundido con
un carcinoma.

2Q-La .Amebiasis puede también producir un tipo granulo~a-
toso de infección, produciéndose un tumor que puede confundIrse
con un carcinoma.
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3Q-Carcinomas pueden aparecer en el Ciego o en la misma
mucosa apendicular; sin embargo, en esta última localización son
raros. Histológicamente tienen la apariencia del .Adenocarcinoma.

4Q~Carcinoide o argentafinoma del .Apéndice. De acuerdo
con Masson nacen a partir de las células cromafines de la mucosa,
conocidas con el nombre de células de Kultschitzky.

Se encuentra generalmente como un hallazgo operatorio en
los exámenes de rutina de los .Apéndices extirpados. Ocasional-
mente puede producir obstrucción y un cuadro de .Apendicitis agu-
da; en este último caso al hacer el examen histopatológico del
.Apéndice extirpado por el ataque agudo se encontrará el proceso
inflamatorio asociado con el tumor argentafin. Macroscópicamen-
te, se presenta como un tumor de color amarillo pálido, de consis-
tencia firme y nodular no bien encapsulado. .Se localiza en cual-
quier parte del .Apéndice pero más frecuentemente en su porción
distal. Cuando se localiza en su base o en su parte media, es
cuando produce generalmente los síntomas obstructivos.

5L,-'Otros tumores del .Apéndice. .ocasionalmente pueden en-
contrarse Lipomas, Miomas y Tumores Vasculares. En ciertos
casos de Linfosarcoma' del Intestino se ha encontrado al .Apén-
dice invadido por el proceso tumor al. Son extremadamente raros.

Cálculos biliares.-Obran como un cuerpo extraño. Pueden
ser eliminados por el Colédoco o bien a través de una fístula cole-
cisto-duodenal.

Cuando sus dimensiones son pequeñas pueden servir de nú-
cleo para la formación de un apendicolito, pero si son grandes, pro-
ducir una obstrucción directamente.

Hiperplasia linfoidea.-Gran cantidad de .Apéndices presen-
tan un cuadro patológico en las que la única lesión encontrada es
una fuerte reacción hiperplásica del tejido linfoide consecutiva a
'una irritación crónica generalmente infecciosa.

Dicho cuadro fue considerado antiguamente como una forma
de .Apendicitis Cr6nica, pero hoy día, teniendo en cuenta la natu-
raleza cicatricial de dicha .Apendicitis, el proceso ha sido disgre-
gado y considerado como una entidad nosológica.

Dicha hiperplasia linfoide, hace que la pared del .Apéndice
se engruese y que produzca una disminución de la luz apendicu-
lar; la cual en ciertos casos es tan marcada que puede llegar a
dar un cuadro obstructivo con su c9nsecuencia inflamatoria. .Al
estudiar la Hiperplasia Linfoide volveremos a tratar de este asunto.
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III.-DESCRIPCION ANA TOMO- PATOLOGICA

DE LAS DIFERENTES VARIEDADES

DE APENDICITIS

APENDICITIS AGUDA

Se entiende por Apendicitis Aguda la inflamación activa y
reciente del Apéndice. El concepto clínico está de plano de acuer-
do con el patológico y ningún problema clínico-patológico se pre-,
senta en su diferenciación.

La sintomatología es deductiva y corresponde a las lesiones
patológicas encontradas en el Apéndice.

La podemos dividir en dos clases: focal y difusa. Aunque en
nuestra clasificación consideramos otras dos causas' más: Traumá-
ticasy Mixtas, su patología es semejante a las anteriores y basta
una. descripción de conjunto para comprender su patología. Tan-
to las Traumáticas como las Mixtas pueden ser focales o difusas
y su diferenciación sóló depende de su agente. causal o de la lesión

concomitante. Es por eso que en el presente capítulo nos concre-
taremos únicamente a describir las dos entidades nosológicas que
presentan un cuadro patológico típico.

P-Apendicitis Aguda Foca!.

En este caso, el proceso inflamatorio apendicular está localiza-
do a una parte del Apéndice, presentándose al. resto del mismo
completamente normal. Generalmente son de naturaleza obstruc-
tiva y la lesión asienta en el vértice del Apéndice. La localiza-
ción focal de este proceso, se debe a que la causa obliterante, se
introduce profundamente en la luz del Apéndice, produciendo en
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su extremidad distal una cavidad cerrada que es la que se inflama
y produce la lesión; el resto del Apéndice estará entonces normal

o con un ligero proceso inflamatorio que pasará inadvertido mien-
tras no se haga un estudio histopatológico.

Al examen macroscópico (figura número 1) .-Su extremidad
distal o una parte localizada del Apéndice, presentará un tamaño
mayor que el resto del mismo. Esto le dará al órgano un aspecto
de badajo de campana, en el caso que la localización de la lesión se
encuentre situada en el extremo distal del Apéndice. El foco infla-
matorio localizado, se presentará globuloso, dependiendo su tamaño
del área obstruí da y del tiempo de evolución del proceso. En la
fase inicial, la superficie serosa del Apéndice está sólo ligeramente

Figura número l.-Apendicitís Aguda Focal. El Apéndice pre-
senta en su tercio distal un absceso apendicular, a dicho nivel
encontrándose abierto y mostrando un apendicolito, causa de la

Obstrucción. El resto del Apéndice, normal.

congestionada y con los vasos dilatados y llenos de sangre. Poco a
poco y a medida que el proceso evoluciona, aparece la superficie
peritoneal despulida cubierta de un exudado fibrinoso y se nota un
edema marcado de la pared con fuerte congestión activa. El aspec-
to del órgano es más vivo y de color rojo violáceo. Si el proceso
continúa, la luz apendicular a dicho nivel estará más dilatada su,
pared adelgazada y distendida, apareciendo a la larga la Gangrena
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Focal del Apéndice; en este último caso, la superficie serosa se
presentará totalmente despulida, de color negro verduzco, con
áreas de necrosis y zonas hemorrágicas; la reacción peritoneal
puede aparecer presentándose en este caso adherencias del Apén-
dice a los órganos vecinos. En este momento, si no se opera se
producirá la perforación en forma de un desgarro de la pared o
bien una amputación del Apéndice quedando éste reducido a un
muñón que corresponderá exactamente a la zona no lesionada; el
resto formando una masa esfacelada se desprenderá produciéndose
una peritonitis difusa o localizada en el que se encontrarán los
restos de la pared apendicular desprendida. El muñón apen-
dicular puede cicatrizar y curar la lesión y en una intervención
quirúrgica posterior o en la autopsia, se encontrará dicho muñón,
envuelto en un tejido cicatricial con adherencias firmes y restos
de epiplón.

La superficie interna o mucosa es diferente: al abrir el Apén-
dice se encuentra dividido en dos zonas, separadas ambas por un
coprolito.o una lesión obstructiva cualquiera. Una zona, la proxi-
mal, está normal y la inferior o distal presenta las diferentes eta-
pas que veremos al hablar de la Apendicitis Aguda Difusa. En
la fase inicial o catarral, la mucosa se encuentra enrojecida, pero
no existe ninguna lesión evidente de ulceración, el contenido es
flúido, de aspecto mucoide y su cantidad variable en ciertos casos
abundante y entonces el líquido se encontrárá a presión. En una
fase más avanzada aparecerán en la superficie de la mucosa exul-
ceraciones y ulceraciones, cubiertas de un exudado fibrinp-puru-
lento; el resto de la mucosa será de un color más obscuro (rojo
vinoso) y su contenido francamente purulento; existe en este mo-
mento un verdadero Absceso Apical del Apéndice.

Las paredes d(3l mismo adelgafadas y la cavidad central dila-
tada y con un contenido purulento a presióu, dan el aspecto que
de un momento a otro la pared se va a romper y se producirá la
perforación. .

En resumen, el aspecto macroscópico de la Apendicitis Aguda

Focal es muy semejante al de la Apendicitis Aguda Difusa, con

la única diferencia que en este último caso la lesión está genera-

lizada a todo el órgano y en la forma focal es sólo una parte del

Apéndice la que se encuentra inflamada.
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Al examen histológico.-Sus caracteres son semejantes a los
de la Apendicitis Aguda Difusa Obstructiva; es por eso que remi-
timos al lector a este capítulo para explicar sus lesiones micros-
cópicas.

2Q-Apendicitis Aguda Difusa.

~

En este caso es la totalidad del Apéndice la que se encuentra
lesionada. En caso de obstrucción, ésta se encontrará localizada
inmediatamente en su base de implantación y no cerca del extre-
mo distal, como en el caso anterior. De acuerdo con nuestra cla-
sificación, la podemos dividir en las siguientes formas: no supu-
rada, supurada y gangrenosa; cada una de estas formas, a su vez,
la podemos dividir en obstructiva y no obstructiva.

La división primera es sin embargo, una clasificación didác-
tica y que en la práctica no son más que una cadena continua que
pasa por tres etapas, sin ningún signo de transición, desde la for-
ma más benigna (Apendicitis no supurada), hasta la más grave
(Apendicitis gangrenosa). Sin embargo, para poder estudiarlas
es mejor divididas, pero siempre y repitiendo teniendo en cuenta
que son tres etapas del mismo proceso; cada período aceptado no
representaría así, sino una fase ulterior del mismo proceso. En
cualquier momento podría, sin embargo, cesar la inflamación y
sobrevenir la curación.

La clasificación en Obstructivas y No' obstructivas sí tiene
razón de ser, ya que tanto el cuadro macroscópico como el histo-
patológico, clínico y evolución serán diferentes.

Estudiaremos pues, en primer término, tres etapas evolutivas
del mismo proceso y después en un párrafo único las diferencias
que existen entre las Apendicitis obstructivas y las no obstructi-
vas; en esa forma podremos explicar mejor el estudio patológico
de las variedades de Apendicitis Aguda Difusa.

Es lógico, también, pensar que tal nomenclatura permitirá al
clínico tener una idea más completa de la lesión patológica del
Apéndice que se estudia, en esa forma decir Apendicitis Aguda
lacónicamente es sólo sinónimo de no decir nada. Hay que expli-
car la fase del proceso (~o supurada, Supurada y. Gangrenosa),
su extensión (Difusa o Focal), y su variedad (Obstructiva y No
obstructiva) ; en esa forma podría decirse, por ejemplo: Apendi-
citis Aguda Difusa rSupurada Qbstructiva.
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A) Apendicitis Aguda Difusa ,no Supurada.

Se le llama también con el nombre de Apendicitis Aguda Cata-
rral y corresponde, como ya se dijo, a la fase inicial del proceso
apendicular agudo.

Al examen macif'oscópico.-Las lesiones que existen son muy
escasas y poco evidentes, pudiendo dar el aspecto de un Apén-
dice normal. La observación externa del Apéndice puede no mos-
trar .ninguna lesión y éstas ser vistas solamente por el examen mi-
croscópico. A menudo sólo se encuentra una ligera tumefacción
con edema e hiperemia de la mucosa, algunas veces sembrada de
pequeñas zonas equimóticas. Otras veces es la serosa la que está
un poco congestionada, marcándose bien los vasos sanguíneos;
a veces encontrándose ligeramente despulida. El grosor de la
pared apendicular está normal, aunque a veces puede encon-
trarse engrosada y en este caso la luz apendicular está ligera-
mente cerrada. Esta última contiene en su interior una abundan-
te cantidad de líquido de aspecto mucoide en la que se pueden
ver restos de materias fecales, de epitelio descarnado y detritus

,

celulares; el líquido nunca es purulento, aunque a veces puede
tener un aspecto lechoso.

El examen histológico (figura número 2) .-Es el elemento
básico que permitirá hacer el diagnóstico en esta fase inicial del
proceso. Las bacterias han penetrado la mucosa apendicular gene-
ralmente a nivel de los fondos del saco de las glándulas o entran-
tes de la mucosa, a veces a través de una puerta de entrada, gene-
ralmente una exulceración.

A dicho nivel se produce una destrucción del epitelio con for~
mación de pequeñas ulceraciones que están re cubiertas por un
tapón fibrino-purulento; a partir de esa pequéña ulceración ero-
siva superficial, se produce una infiltración de la mucosa por las
bacterias infectantes, apareciendo al mismo tiempo en dicha área
gran cantidad de leucocitos neutrófilos; 'éstos pueden aparecer
agrupados o difusamente repartidos por toda la preparación.

En resumen, podemos encontrar las siguientes lesiones:. en
la superficie epitelial de la mucosa, la exulceración con su tapón 4

fibrino-Ieucocitario, formado por fibrina, neutrófilos, d~trituscelu-
lares y piocitos; entre las zonas ulceradas el epitelio de la mucosa
está relativamente nórmal, aunque también se puede encontrar una
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Figura número 2.-Apendicitis Aguda Difusa no Supurada (Cata-
rral) no obstructiva. La Mucosa todavía intacta. En la submu-
cosa un exudado inflamatorio banal rico en polinucleares. En la
la luz del Apéndice acúmulos leucocitarios y restos de mucosa

desprendida.

proliferación de las células epiteliaIes que tapizan las glándulas,
éstas asu vez poco alteradas, están sobrecargadas de mucus y
dejan pasar entre ellas abundantes polinucleares.

La luz del Apéndice presenta, como ya dije, un líquido que
da las reacciones tintóreas de la mucina y en las que se encuentran
algunos leucocitog neutrófilos, detritus celulares y restos de mate-
rias fecales.

En la submucosa, se encuentra un infiltrado leucocitario de
polinucleares, que puede ser localizado formando verdaderos mi-
croabscesos o bien difuso y extendiéndose por toda la submucosa;
en ciertos casos forma un verdadero triángulo que tiene por vér-
tice la exulceración mucosa y por base la superficie externa.

El estroma está congestionado y edematoso, por lo general la
reacción infiamatoria de los folículos linfáticos no es muy marca-
da, sin embargo, en ciertos casos, los centros germinativos de los
mismos están muy prominentes e hiperplasiados, conteniendo mu-
chas células proliferativas; en ciertos casos se puede producir un
verdadero absceso a nivel del folículo, los cuales pueden presen-
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tarse en toda la extensión del tejido linfoide o bien sólo en la zona
vecina a la exulceración. Ellos se vacían en la luz apendicular
y una vez evacuados dejan una pérdida de substancia craterifor-
me. Este tipo de lesión se llama con el nombre de Apendicitis
Folicular Ulcerativa de J alaguier y no se observa más que en un
6 por ciento d~ los casos (Letulle y Weinberg).

Las otras capas del Apéndice están normales y sólo se puede
encontrar una congestión y dilatación de los vasos y edema ligero
del tejido intersticial.

A veces se ven vasos linfáticos llenos de glóbulos blancos.

Evolución.-Esta lesión inicial puede sufrir los siguientes
cambios:

a) Resolución completa con retorno a la normalidad.

b) Pasar a la forma ulterior: Apendicitis Aguda Difusa Su-
purada;

c) Curación, pero dejando lesiones cicatriciales residual es, que
predisponen al Apéndice a subsiguientes ataques agu-
dos, de un carácter más serio.

B) Apendicitis Aguda Difusa Supurada.

Es consecutiva a la ApendicitisCatarral, la infección conti-
nua, el daño apendicular es mayor, no se ha operado; las bacte-
rias han continuado multiplicándose y la in:flamación se ha vuelto
más difusa y abarca todas las capas del Apéndice, apareciendo un
líquido purulento en la luz apendicular por ruptura de los absce-
sos parietales. Es en esta fase en que la Apendicitis Aguda es
difusa y supurada que se le llama también con el nombre de Apen-
dicitis Aguda Flegmonosa o úlcero-flegmonosa. Esta Apendicitis
se acompaña en la luz del Apéndice de un exudado purulento
mientras que en la Apendicitis Catarral existe solamente mucus
con algunos leucocitos.

Al examen macroscópico (figuras números 3 y 4).-El Apén"
dice aparece tumefacto, hiperémico y edematoso; presentándose
aumentado tanto en su diámetro longitudinal como en el trans-
versal, pudiendo tener varias veces su tamaño normal; por la ten-
sión del exudado es duro, rígido e incurvado, por lo que se le
llama con el nombre de "Apéndice Erecto." Su superficie exter-
na peritoneal presenta un color rojo brillante u obscuro; elperi-'
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Figura nÚmero 3.-Apendicitis Aguda Difusa Supurada, no obs-

tructiva. El Apéndice se presenta edematizado, con mÚltiples
adherencias p'eritoneales. En su parte media una ZQna h'emo-

rrágica. Perforación inminente a nivel de su vértice.

Figura nÚmero 4.-Apendicitis Aguda Difusa Supurada.El Apén-

dice está abierto p,resentando a nivel de la mUCOsa ulceraciones
y exulceraciones. A nivel de su 'vértice, una zona hemorrágica.
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toneo está engrosado y despulido, presentando un exudado fibri-
noso, fibrino-purulento o francamente purulento, los vasos están
ingurgitados y se pueden ver bien a través de la serosa peritoneal,
pudiendo haber en ciertos casos áreas equimóticas y zonas de
extravasación sanguínea que se presentan de un color rojo brillan-
te resaltando sobre el resto de la superficie. En estos casos se ven
áreas de color amarillento, que corresponden a los abscesos parie-
tales que están situados cerca de la serosa, siendo señal de una
perforación y entonces producirse una peritonitis que puede ser
localizada o generalizada (ver después). Por el contrario, cuando
el proceso inflamatorio apendicular es de evolución lenta, se .pro-
duce un exudado fibrino-purulento que se organiza y formará pos-
teriormente adherencias, las cuales enquistarán el Apéndice ori-
ginándose si viene la perforación una peritonitis localizada o un
absceso periapendicular. En esta reacción adhesiva pÚitoneal,
entran en juego tanto el peritoneo parietal como el visceral que
recubre al Apéndice, al Ciego y a las asas del Intestino Delgado,
lo mismo que el Epiplón Mayor.

Aun cuando la perforación no sea inminente, la reacción peri-
toneal está siempre presente y además del peritoneo apendicular,
el de la fosa ilíaca, el de las últimas asas del Intestino Delgado y
principalmente el del Ciego se presentan congestionados y recu-
biertos por el exudado fibrinoso o fibrino-purulento.

El Meso-apéndice puede también encontrarse edematizado,
aumentado de volumen y con los vasos congestionados. Al corte,
la luz del Apéndice está llena de un material muco-purulento o
francamente purulento, en ambos casos el líquido puede ser hemo-
rrágico por las sufusiones sanguíneas de los vasos lesionados. La
superficie mucosa es usualmente granulosa, debido a los folícu-
los linfoides hipertrofiados o a los abscesos encontrados, presen-
tándose en la mayoría de los casos, erosiones y ulceraciones de
la mucosa. Estas últimas, pueden ser superficiales, envolviendo
sólo la mucosa o bien más profundas y llegar hasta las capas más
externas del Apéndice; sus bordes son irregulares y difusos, sin
ningún límite de transición con las partes no lesionadas, su super-
ficie es sangrante y re cubierta del mismo material que llena la luz
apendicular. La mucosa está edematizada y congestiva, encier-
tos casos y cuando el proceso no es de evolución muy rápida,. puede
existir una hiperplasia reactiva de la mucosa que se manifiesta en
forma de procesos vegetantes intraluminales. .
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Al examen histológico (figura número 5) .-Se encuentran las
siguientes lesiones: el exudado que llena la luz del Apéndice está
formado en su totalidad por mucus, en el que se encuentran gran
cantidad de leucocitos neutrófilos, la mayor parte degenerados
(piocitos), macrófagos conteniendo restos celulares, células epite-
liales descamadas o restos de epitelio completamente desprendido,
gran cantidad de glóbulos rojos (en las formas en que el líquido

Figura número 5.-Apendicitis Aguda Difusa Supurada ~o ~bs-
tructiva. En la luz del Apéndice se ven acúmulos leucocItanos.
La mucosa hace falta parcialmente encontrándose a dicho nivel
una ulceración de límite bien neto y continuándose con una
mucosa ligeramente hiperplasiada. La submucosa presenta un

infiltrado inflamatorio de tipo Agudo.

es de tipo hemorrágico purulento), y por último restos alimenti-
cios. En ciertos casos y cuando el proceso es de naturaleza obs-
tructiva y consecutiva a un parásito intestinal, se pueden encon-
trar restos de éstos cortados transversal o longitudinalmente; sin,
embargo, en el ca¡>odel Enterobius Vermicularis se puede encon-
trar éste, sin que exista obstrucción, lo mismo sucede con el Trico-
céfalo. Pueden también encontrarse huevos de estos parásitos.

En la mucosa y submucosa, se encuentran las lesiones ulcera-
tivaso erosivas vistas macroscópicamente. A dicho nivel falta el
epitelio y en su lugar se encuentra un exudado fibrino-purulento
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en el que se ve gran cantidad de leucocitos neutrófilos, piocitos y
células descarnadas. El epitelio no ulcerado y las glándulas pre-
sentan un proceso degenerativo parenquimatoso que en ciertos
casos es muy ligero y en otros puede llegar a la necrosis; áreas
enteras de epitelio pueden presentar este carácter y son zonas
pre-ulcerosas, correspondiendo generalmente a los puntos donde'
las formaciones linfoides están cerca de la superficie.

En la submucosa, se encuentra un infiltrado leucocitario que
invade toda la extensión de ésta; siendo éste mayor a nivel de los
vasos y de los folículos linfoides. La arquitectura linfoidea está
completamente perdida, encontrándose sólo restos de folículos en
los que se ven linfocito s entremezclados con polinucleares. En
ciertas zonas se encuentran verdaderos acúmulos leucocitarios con
la formación de abscesos miliares que al ir creciendo producen ver-
daderos abscesos que se abren, ya sea hacia la luz del Apéndice,
produciéndose en dicho nivel una ulceración, o bien hacia el peri-
toneo. En ciertos casos se abren tanto hacia el interior como hacia
el exterior, produciéndose una perforación. En varias ocasiones
he encontrado al lado de los leucocitos neutrófilos gran cantidad
de eosinófilos pero su papel no lo he podido comprobar; creyendo
que se trate de una reacción alérgica; sin embargo, aun en Apén-
dices normales han sido descritos.

Existe un fuerte edema de toda la pared, estando los vasos
dilatados, ingurgitados de sangre y muchos de ellos trombosados;
hemorragias pueden verse en la capa interna a menudo dejando
colecciones de pigmento hemático en el tejido intersticial y ma-
crófagos.

Los vasos linfáticos están dilatados y conteniendo gran canti-
dad de leucocitos, existe una verdadera linfangitis terebrante que
va desde los plexo s submucosos hasta los más superficiales.

En la capa muscular y serosa, se encuentra el mismo cuadro
histológico que en la submucosa: infiltrados leucocitarios vasoS,
congestionados y trombosados, hemorragias, etc. Las fibras muscu-
lares están disociadas por el exudadofibrino~purulento y el edema;
la superficie serosa presenta redes de fibrina y un infiltrado lenco-
citario; en los casos de perforación este infiltrado' es mayor y como
ya dijimos, pueden encontrarse las paredes de un absceso abierto
en el peritoneo. En el Meso-apéndice también se encuentra un
edema marcado con la reacción inflamatoria ya estudiada.
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Evolucíón.-La evolución de la Apendicitis Aguda Difusa Su-
purada es variable pudiendo aparecer las siguientes probabill-

dades :

19-Puede continuar la infección y dar lugar a una Apendi-
citis Gangrenosa, etapa final del proceso.

2Q-Puede venir la perforación y otras complicaciones que las
estudiaremos posteriormente.

3Q~Sobrevenir la curación: en este caso las lesiones ya no son

irreversibles ad íntegrum y siempre queda una secuela cicatricial,
base de todas las Apendicitis Crónicas. El tejido que ha sido des-
truído será reemplazado por un tejido cicatricial y se producirá

en esa forma la fibrosis del Apéndice. Sin embargo, hay casos en
que una persona puede sufrir con anterioridad un ataque típico
agudo de Apendicitis y cuando se practica la apendicectomía,

algún tiempo después, el Apéndice extirpado no presenta eviden-
cias del ataque inicial. Esto puede explicarse, suponiendo que el
Apéndice lesionado tuvo un proceso inflamatorio ligero en que la
necrosis y los daños celulares fueron mínimos.

En fin, esto es la excepción; la regla es que siempre la resti-
tución no sea ad íntegrt~m.

Las lesiones encontradas en estos Apéndices ya curados son
las siguientes: la mucosa entera puede transformarse en una masa
fibrosa con obliteración de la 'luz del Apéndice. La submucosa
sufre las lesiones más acentuadas, presentando un marcado engro.
,samiento fibroso, la irregularidad de esta fibrosis produce cicatri-
ces que pueden retraer y acodar el Apéndice, dando origen a obs-
trucciones que pueden ser nueva causa de Apendicitis (Apendi-
citis a recaídas). El tejido linfoide está atrófico y reemplazado
por el tejido fibroso, en el seno del cual se encuentran algunos

acúmulos linfocitarios. La capa muscular está disociada por el
tejido fibroso y forma haces irregulares de fibras musculares, entre
los que se ven bandas colágenas. La capa ser osa y en especial el
peritoneo se encuentra más grueso; si la inflamación peri-apen-
dicular ha sido intensa se producen adherencias entre el Apéndice
y los tejidos adyacentes.

-43-
-



O) ApendicitisAguda Gangrenosa.

Es la etapa final y más grave de la Apendicitis Aguda; su
causa es debida a la mala irrigación del Apéndice por oclusión
vascular, que no permite la nutrición del mismo y facilita la inva-.
sión de los gérmenes saprófitos, en especial anaerobios del grupo
Clostridium.

Esta oclusión vascular causante de la gangrena, tiene. por ori-
gen como causa más frecuente la trombosis de los vasos. Como ya
dijimos en el párrafo anterior, su causa es el mismo proceso infla-
matorio y ya en la Apendicitis Aguda Supurada se pueden encon-
trar vasos trombosados. Ahora bien, cuando esta trombosis se
erectúaen un vaso vital para la vida del Apéndice o de cierta
parte de éste, la necrobiosis es su consecuencia y aparece la Gan-
grena. Otra causa es la misma compresión de los vasos por el
agente obstructivo, que aumenta a medida que el edema inflama-
torio va siendo mayor. En ciertos casos, el área de gangrena

corresponde a una zona en la luz del Apéndice en que se encuen-
tra una concreción o apendicolito, la cual por presión en la pared
ya de por sí enferma contribuye a la producción de la gangrena.

.El examen macroscópico.-La Gangrena Apendicular puede

ser total o bien localizada a una zona del Apéndice. Si es la arte-

ria apendicular la afectada o la compresión se efectúa a nivel de

la base de implantación, todo el órgano puede volverse gangrenoso.

Si es una arteria pequeña la lesionada o la compresión es de carác-

ter local, se produce una área de gangrena que puede ser única o

múltiple. Estas áreas limitadas miden de algunos milímetros has-

ta 2 ó 3 centímetros, la forma de la zona esfacelada varía siguien-

do los casos, pudiendo sérovalada, circular, anular, acintada, etc.;

el color varía desde el blanco grisáceo' hasta el verde parduzco, y

el olor es extremadamente fétido. .

El resto del Apéndice se encuentra grande, tumefacto y tenso
y de un aspecto afelpado. Al corte, el Apéndiceconthmeun líqui-

do rojizo parduzco y de una fetidez repugnante. La. superficie

de la mucosa presenta las mismas placas de esfacelo vistas en su

cara exterior y presentando los mismos caracteres.
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A dicho nivel, la pared del Apéndice es extremadamente fria-
ble y la perforación en su consecuencia, basta una ligera presión
para producir la ruptura de la pared. La perforación es pues la
regla, excepto si se hace una apendicectomía muy precoz. Estas
perforaciones, únicas o múltiples, aparecen a nivel de las placas
de esfacelo y se presentan puntiformes o más frecuentemente como

verdaderos desgarros del Apéndice; se encuentran situadas en
eualquier parte del órgano, pero más frecuentemente en la extre-
midad y borde no mesentérico. En ciertos casos determinan la
amputación parcial o total del órgano encontrándose la. extremi-
dad desprendida flotando en la cavidad peritoneal o en el pus del
absceso peri-apendicular formado. Alrededor del Apéndice se
encuentran generalmente falsas adherencias peritoneales, delgadas
y blandas o por el contrario, espesas y muy resistentes. El Meso-

apéndice' presenta las mismas lesiones que en la Apendicitis

Supurada.

Al examen histológico (figura número 6).-El cuadro es seme-
jante al anterior, sólo que predominan los fenómenos de necrosis.
La mucosa puede estar completamente necrosada, principalmente

Figura número 6.-Apendicitis Aguda Gangrenosa; .Tod.as
las capas del Apéndice presentan un infiltrado leucocltano.
La mUCOSaha desaparecido por completo. En la subasrosa

se encuentra un vaso trombosado.

1
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a nivel de las áreas esfaceladas, donde es total; a dicho nivel se
encuentra sólo una materia amorfa y detritus celulares granulosos
donde los caracteres histoquímicos dan la reacción de la fibrina
(necrosis fibrinoide); los tabiques conjuntivos vascufares inter-
glandulares están confundidos en esta materia amorfa. Pueden
todavía verse restos de fibras musculares (que corresponden a la
muscularis mucosa), conservando su orientación original; se en-
cuentran también algunas vénulas y capilares donde la cavidad
limitada por paredes fibrinoides contienen todavía glóbulos rojos.
Vasos trombosados y zonas hemorrágicas son frecuentes; los folícu-
los están necrosados en su totalidad. Las áreas todavía respeta-
das presentan un cuadro semejante al de la forma anterior encon-
trándose un infiltrado agudo rico en polinucleares y restos celu-
lares.

La submucosa presenta también los mismos caracteres, y la
capa muscular contiene restos de fibras completamente degenera-
das, que pierden su núcleo, se vuelven brillantes, y su carácter
fibrilar desaparece. La mayor parte de los vasos están trombosados.

Mientras no sucede la perforación, la serosa y subserosa están
relativamente respetadas; sólo se encuentra un infiltrado leucoci-
tario entre los filamentos de fibrina y los vasos congestionados y

trombosados. Cuando sobreviene la perforación, el proceso se vuel-
ve más agudo, apareciendo áreas de necrosis que corresponden
a la invasión del esfacelo que se había originado en las capas más
profundas; el exudado purulento que se encontraba en el interior
del Apéndice sale a la cavidad peritoneal y se encuentra incluí do
entre las adherencias que se habían formado previamente.

Evoluci6n.-La ApendicitisGangrenosa es la etapa final del
proceso apendicular; si -no se opera a tiempo sobreviene inexora~
blemente la perforación y la peritonitis, que puede ser localizada
o bien generalizada.

La curación en este período es muy difícil sin recurrir a un
medio quirúrgico, siendo la muerte el final del proceso. Sin em-
bargo, hay casos en que aun sobreviniendo la perforación el enfer-
mo puede curar y dejar como secuelas firmes. adherencias y un .

absceso peri-apéndicular, que se puede abrir ai ext~rior a través
de una fístula, o bien enquistarse y dejar un proceso dePeritonitis
Crónica fibro-adhesiva localizada. .
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D) Diferenciación Pa,tológica de la Apen.dicitis Obstructiva y

no Obstructiva.

Varios médicos, incluyendo a Van Zwalemburg, Wilkie y más
recientemente Wangensteen y Bowers, han demostrado la impor-
tancia de la obstrucción apendicular como una causa de Apendi-
citis. John J. McCallig en una brillante monografía expone el
cuadro clínico y patológico de la obstrucción apendicular; dándole
a este proceso una entidad nosológica bien definida. Usualmente
el examen macroscópico in situ (en el momento operatorio), es sufi-
ciente para clasificar un caso de Apendicitis Aguda como obstruc-
tiva o no obstructiva. Las circunstancias que rodean al órgano
en el momento operatorio, junto con un cuidadoso examen del
Apéndice abierto, podrían dar la clave del factor etiológico respon-
sable de la condición patológica.

Para McCallig "la obstrucción de la luz de este órgano es
comparable a la obstrucción intestinal, que puede ser aguda o
crónica, parcial o completa; pero la estructura del Apéndice favo-
rece la probabilidad de una obstrucción completa aguda en la
mayoría de los casos."

El cuadro patológico de una Apendicitis Obstructiva es el
siguien te :

Al examen macroscópico.-El Apéndice se encuentra dilatado
por debajo de la zona obstruída; si la causa de la obstrucción es
extraluminal se encontrarán éstas, generalmente en el acto opera-
torio, pudiendo presentarse adherencias, anormalidades en la posi-
ción del Apéndice o bandas peritoneales. Si el Apéndice es exa-
minado al principio cuando aparece la infección, sólo se encontrará

. lo anterior,' pero si es examinado cuando la enfermedad ya ha
tomado parte activa en el proceso, se encontrarán los signos ya
vistos al estudiar las formas anteriores de Apendicitis.

Al abrir el Apéndice, el contenido de éste, será un líquido cla-
ro mucoide o purulento (según el momento), y bajo presión. La
luz del Ap'éndice estará dilatada por debajo de la obstrucción y
a este nivel se encontrará el agente obstructivo que en la mayor
parte de los casos es un fecalito o estrecheces fibrosas de origen
cicatricial que se caracterizarán por un espesamiento y fibrosis de
la pared. La congestión, inflamación aguda ynecrosis están ausen-
tes en los primeros estados pero pronto y s1.!cesivamente aparecen.
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Los cambios a menudo son muy marcados cuando el sitio de obs-
trucción se encuentra en el tercio medio del Apéndice, porque
entonces se puede comparar la porción proximal que es normal,
de la porción distal que es la obstruída. La porción proximal ten-
drá su luz de calibre normal y su pared de espesor medio, mien-
tras que la porción obstruída tendrá su luz dilatada y su pared
adelgazada. La transición entre la zona normal y la patológica
puede ser muy marcada.

Al examen microscópico (figura número 7) .'-Se encuentra lo
siguiente: debido al aumento de presión intraluminal, las paredes
del Apéndice están comprimidas. Esta compresión, al obrar sobre
las paredes produce un adelgazamiento de todas las capas del
Apéndice y así a nivel de la mucosa, se encuentra que los pliegues

Figura número. 7.-Apendicitis Aguda Difusa Supurada Obstruc-
tiva. Sólo. se ven resto.s de epitelio. atrófico. en lo que debía ser
la mUco.sa. En la luz del Apéndice se encuentra un exudado.

inflamato.rio..

de la misma se han alisado y las células columnares que tapizan
la superficie de la mucosa se han aplanado; las gl~ndulas se han -

comprimido y distendido en su eje circunferencial, ~ncontrándose
tan distendidas que hay pocas por cada campo de microscopio de
gran aumento. .
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Las formaciones linfoideas se han aplanado y se ha producido
un adelgazamiento de la submucosa y muscular. Los casos de
Apéndices obstruídos pueden clasificarse en dos grandes grupos:
Primer grupo: representan un estado temprano de la obstrucción
en los cuales se notan los cambios anteriormente descritos en el
sitio distal a la obstrucción pero sin evidencias de un estado infla-
matorio agudo. Segundo grupo: representa el estado tardío del
proceso en el cual un infiltrado inflamatorio agudo está presente
en todo el Apéndice y principalmente a nivel de la obstrucción y
en el sitio distal.

Se comprende lógicamente que el segundo grupo, representa
solamente un estado tardío en el proceso patológico de la obs-
trucción.

El primer grupo, representa un estado no inflamatorio del
.Apéndice y podría llamarse con el nombre de obstrucción aguda
apendicular; el segundo grupo, es un estado más avanzado y
corresponde exactamente al cuadro de las Apendicitis Obstructivas
ya vistas.

Al hablar de la relación clínico-patológica, volveremos a insis-
tir sobre la diferenciación de estas dos formas desde el punto de
vista sintomatológico.

APENDICITIS CRONIC,A

Desde el punto de vista clínico, la Apendicitis Crónica es una
entidad nosológica mal definida y que por desgracia se diagnostica
con relativa frecuencia, siendo, sin embargo, un diagnóstico de los
más' difíciles en refutar como en confirmar. El reporte patológico
depende exclusivamente de la lesión encontrada en el Apéndice
operado y teniendo en cuenta que se trata de una inflamación
crónica, serán los signos encontrados en ésta los que se deben bus-
car en el Apéndice para sentar el diagnóstico patológico de Apen-
dicitis Crónica.

Desde el pUD;tode vista anatomo-patológico, sí existe la Apen-
dicitis Orónica; el problema está en aceptarla como una entidad
que tengli repercusión clínica y es allí donde está la discusión
clínico-patológica y el rompecabezas de la cuestión. Me concre-
taré, pues, en este capítulo, a describir la Apendicitis Crónica
como es vista por el Patólogo, y en ,un capítulo posterior hablaré
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de la relación clínico-patológica; se comprenderá pues, que al
hablar ahora de Apendicitis Crónica lo hago con un criterio patoló-
gico, no clínico.

Como ya dije, el concepto de inflamación crónica, implica la
presencia en el órgano atacado, de una reacción inflamatoria carac-
terizada por fibrosis y una infiltración de células redondas y no
encontrándose ningún cambio patológico que haga pensar en un
proceso agudo. Por otra parte, una inflamación crónica siempre
va precedida de una fase aguda que puede ser más o menos evi-
dente o bien pasar inadvertida; la cuestión es que siempre existe
una fase aguda y que la inflamación crónica es consecuencia de
ésta.

Ya con los conceptos anteriores, podemos definir la Apendi-
citis Crónica como un proceso inflamatorio crónico del Apéndice
caracterizada por fibrosis e infiltración de células redondas y con-
secutiva a un proceso de Apendicitis Aguda. El único problema
que se presenta con la definición anterior, es el relacionado con
las lesiones degenerativas de la edad avanzada.

En esta materia, hay gran diferencia de opiniones. Con refe-
rencia a las modificaciones que determina la involución senil Boyd
cita las siguientes opiI?:iones: Para Aschoff, la obliteración de la
cavidad apendicula-r por fibrosis es consecutiva a una inflamación
previa. Ribbert, Zuckerkandl y otros miran en este cambio un
proceso regresivo atrófico que evoluciona con la edad. Sir Arthur
Keith "mira el Apéndice como una de aquellas estructuras que
como los pelos del cuero cabelludo, es capaz en algunos sujetos
de sufrir una abiotrofia, una atrofia prematura o senilidad." El
dice que sobre 1,000 Europeos seguidos desde el nacimiento hasta
los 70 años, el destino de sus Apéndices será el siguiente:

A los

10 afios, 40 casos tendrían su Apéndice parcial o totalmente obliterado
110

170

250

360

500

20

30

40

60

70

" " "

"

I
I¡

Como se puede ver, es muy sugestiva la teoría degenerativa
de la fibrosis apendicular; sin embargo, ¿quién puede decir que
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estas personas aparentemente sanas no tuvieron un ataque agudo?
Puede que haya algo de cierto, pero yo me inclino más a creer que
la fibrosis apendicular puede ser debida a los dos procesos, a uno
de naturaleza abiotrófico y al otro de origen inflamatorio. Es por
eso que al hablar yo de ApendicitisCrónica (punto de vista ana-
tomo-patológico), insisto en que tiene que haber un proceso agudo
previo para poder decir que se trata de una inflamación crónica
del Apéndice. Una vez aclarados estos conceptos, paso a explicar
la anatomía patológica de la Apendicitis Crónica.

Al examen macroscópico (figuras números 8 y 9) .-EI Apén-
dice está generalmente reducido de tamaño, pero hay casos en que
está más largo. En el primer caso se dice que se trata de una

Figura número 8.-Apendicitis Crónica. Se encuentra a nivel de
su parte media una cicatriz fibrosa que ha producido

una acodadura del Apéndice.

Apendicitis Crónica Atrófica, en el segundo de una forma Hiper-
trófica; sin embargo, ambas denominaciones no son exactas pues no
tienen un valor .real evidente que amerite su nomenclatura. El
espesor es también variable, por lo general está reducido de diá-
metro, sin embargo, hay casos en que tiene el grosor del dedo me-
ñique. El hecho más característico es la rigidez del órgano que
está aumentada, volviendo al Apéndice poco compresible y al rodar-
lo entre los dedos da la sensación de un tubo rígido. La super-
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ficie externa puede ser lisa o bien, y es lo más frecuente, estar
cubierta de adherencias, que indican la presencia de una inflama-
ción previa. Estas adherencias pueden ser friables y fácilmente
desprendibles, o bien en otros casos estar bien organizadas y ser
necesario seccionarlas para poder practicar la apendicectomía.

Figura número 9.-Ap'endicitis Crónica. (Cortes transversales
de diferentes Apéndices). La luz ha desaparecido completamente
por la misma fibrosis de la pared; salvo en dos casos, en que se

encuentra abierta pero de forma circular.

El Meso-ap'éndice puede estar fibrosado y con poca grasa,
teniendo un tamaño más pequeño que lo normal, lo que facilita
las recurrencias de ataques agudos por obstrucción del Apéndice
debido a las acodaduras que produce el Meso-apéndice al ser tan
corto. Otras veces está sobrecargado de grasa y oculta al órgano.

En la superficie del Apéndice se puede encontrar una mayor
vascularización, estando los vasos dilatados y tortuosos. En cier-
tos casos se pueden encontrar manchas blanquecinas o amarillen-
tas, que corresponden a zonas en que el Apéndice está completa-
mente fibrosado; esto sucede principalmente a nivel, donde en el
momento del ataque agudo, la perforación era inmine:nte.

Al abrir el Apéndice, se ve que la luz del mismo 'está reducida
y en vez de tener la apariencia estrellada normal es circular o

completamente puntiforme. Los pliegues de la mucosa que le dan
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el aspecto estrellado al Apéndice han desaparecido, encontrándose
la mucosa aplanada y atrófica. En ciertos casos la luz del Apén-
dice está obstruída en su totalidad, o bien parcialmente, en esta
última forma es posible encontrar en la porción no obstruída una
verdadera bolsa quística llena de un líquido mucoide hilante y de
color amarillo claro (Hídro Apendíx) o bien conteniendo un líqui-
do purulento (Pío Apendíx). En ciertos casos la luz del Apén-
dice en lugar de estar obstruí da o disminuída de diámetro, está
en su totalidad dilatada; siendo debido a la atrofia de la mucosa
con ,fibrosis parcial. Es el mismo cuadro que Se encontraría en
caso del Hidro Apendix.

La pared está fibrosada y su espesor generalmente aumentado,
teniendo en ciertos casos un grosor 4 ó 5 veces mayor que lo nor-
mal. Otras veces se encuentra la pared adelgazada y en este caso
la luz apendicular está dilatada.

Exa,men Hístológíco (figuras 10 y 11) .-La mucosa puede
estar completamente atrófica y reducida a un epitelio de reves-
timiento, en el que se encuentran algunas glándulas, también

F'igura número 10. - Apendicitis Crónica.
Intensa fibrosis de toda la pared con atrofia
casi total de las glándulas y desaparición de
los folículos linfoides. Se encuentran algu-
nas fibras musculares disociadas. En la

subserosa los vasos dilatados.
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Figura número l1.-Apendicitis Crónica. Atrofia de la mucosa,
con fibrosis intensa y desaparición del tejido linfoide en la sub.
mucosa, se encuentra a dicho nivel gran ,cantidad de tejido

célulo.grasoso.

atróficas. Las células son planas, de núcleo generalmente hiper-
cromático y protoplasma claro y escaso, en el que no se nota nin-
guna actividad secretoria o muy poca. En ciertos casos y cuando
la luz del Apéndice está obstruí da, la mucosa ha desaparecido com-
pletamente, estando en su lugar un tejido fibroso continuación
directa del de la submucosa, y en el que se puede ver algunas
veces un tejido célulo-grasoso y, formaciones linfoideas. Se puede
algunas veces, ver restos de la muscularis mucosa, invadida por
el tejido fibroso y demarcando la zona límite entre la que era la
mucosa y el principio de la submucosa. La fibrosis extiéndese a
todas las capas del Apéndice, aunque es más marcada en la sub-
mucosa. Se observan infiltraciones de células redondas en todas
las capas del Apéndice y principalmente alrededor de los vasos.
Las fibras musculares están separadas y entre cortadas y los fas-
cículos se encuentran interrumpidos por haces de tejido conjun-
tivo fibroso.

A. Bianchi describe como las lesiones más importantes encon-
tradas en el curso de la Apendicitis Crónica, la esclerosis perifo-
licular, la linfangitis terebrante y la existencia de mla endü y peri-
capilaritis con un infiltrado linfocitario de toda la pared. '
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Masson describió cambios marcados en el complejo neuro-
muscular del Apéndice encontrando una, hiperplasia marcada de
los plexos de Auerbach y de Meisner, que en algunos casos puede
llegar hasta la formación de pequeños neuromas; al mismo tiempo
encontró una hipertrofia de las fibras musculares de la capa muscu-
lar y de la Muscularis mucosa.

El considera todas estas lesiones como de naturaleza regene-
rativa, a consecuencia de la inflamación previa sufrida por el
Apéndice y les da a esas lesiones un distintivo fisiopatológico, rela-
cionando la alteración anatómica con trastornos a distancia del sis-
tema neuro-vegetativo.

EvolucÜ5n.-La Apendicitis Crónica puede evolucionar en dos
formas:

lQ-Hacia la fibrosis total, produciéndose un Apéndice asinto-
mático escleroso.

2Q-Teniendo brotes intermitentes de inflamación aguda, con-
secutiva a un proceso obstructivo debido a las inflamaciones ante-
riores. (Cuadro que corresponde clínicamente a la Apendicitis
Crónica a Recaídas).

HIPERPLASIA LINFOIDE

Gran cantidad de Apéndices extirpados quirúrgicamente pre-
sentan un cuadro patológico que sin tener repercusión clínica evi-
dente (salvo si hay complicaciones), presentan ciertos caracteres
que permitirán clasificarlos por aparte.

Antiguamente considerados como una forma de Apendicitis
Crónica, hoy en día y teniendo el concepto ya definido de esta enti-

. dad nosológica, han pasado a formar un cuadro patológico aparte.

La característica esencial de este proceso es una hiperplasia
marcada del tejido 'linfoide del Apéndice. Su causa es variable,
pero en la mayor parte de los casos y como en todas las formacio-
nes linfoides, es una respuesta a un estímulo débil pero constante.
Es el caso de la Apendicitis por Histoplasma Capsulatum que estu-
diaremos posteriormente. Antes de entrar a hablar de la patolo-
gía de la Hiperplasia Linfoidea, es bueno conocer ciertos datos
que sobre' el tejido linfoide apendicular han sido recopilados por
MeCarthur.
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El Apéndice Vermiforme ha sido denominado en el hombre
la amígdala del abdomen. Según I.Jiebeck, el tejido linfoide ocupa
un 30 por ciento de la superficie del Apéndice, pero ésta puede
variar entre 8.2 Y el 52.8 por ciento; en este último caso se trata
ya de una hiperplasia linfoide. Según Berry y Lack, los folículo s
linfoides no aparecen hasta después del nacimiento, Nagoya sin
embargo, observó el desarrollo del tejido linfoide apendicular en el
segundo mes de la vida, alcanzando su máximo entre los 11 y 16
años. Nagoya ha contado hasta 42 folículos linfoides en el corte
transversal de un Apéndice normal en un niño de 11 años; en
cambio, en un hombre de edad ha contado solamente 2 ó 3 fo'lÍcu-
los. Llega pues, a la conclusión que es entre los 11 y 16 años cuan-
do el tejido linfoide del Apéndice está mejor desarrollado, y que
en la infancia y vejez la cantidad es menor, decreciendo progresi-
va:ménte antes () después de los 11 a 16 años.

Una vez explicado esto, ya es fácil comprender que es entre
esa edad (11 a 16 años), cuando se encontrará la mayor Hiper-
J}lasia Linfoide fisiológica, y que fuera de esa edad la Hiperplasia
será patológica.

Ma.croscópicarnente.-No hay ningún signo evidente de lesión;
la superficie interna y externa del Apéndice están normales, lo
único que llama -la atención es el aumento de grosor de la pared,
y el menor tamaño de la luz del Ap'éndice.

Al Examen Histológico (figuras 12 y 13).-Llama la atención
a: primera vista la fuertehiperplasia del tejido linfoide.

Los folíctilos linfáticosestán en mayor número que lo normal
y los centros germinativos están hiperplasiados y muestran gran

cantidad de macrófagos grandes entre los linfoblastos; esto le da
al centro germinativo un aspecto estrellado. El tejido linfoide
del Apéndice no solamente se halla en la submucosa, sino que en
muchos casos penetra también en la mucosa; presentando ésta una
infiltración linfoidea de todo el carian y en ciertos casos hasta cen-
tros germinativos encima de la muscularis mucosa.

El epitelio en las zonas en que la Hiperplasia es mayor, está
atrófico y el número de las glándulas presentes es menor, estando
en muchos casos los centros germinativos en contacto directo con
las células de revestimiento.

La luz del Apéndice, está completamente reducida de tamaño
y en muchos casos las paredes del mismo están pegadas. Entre
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Figura número 12.-Hiperplasia Linfoide:
gran aumento del tejido linfoide a nivel de

la submucosa. Se encuentra un centro
germinativo hip'erplasiado.

Figura número 13.-Hiperp'lasia Linfoide: mucosa normal. _Abun-
dante tejido linfoide. Presencia de dos centros germinativos, uno

de ellos presentando el cuadro típico de "Cielo Estrellado."
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las células del epitelio se pueden encontrar linfocitos emigrantes
que se verán después en la misma luz del Apéndice junto con res-
tos alimenticios y células descamadas.

La capa mu~cular y la serosa están
casos muy avanzados se puede encontrar,
un infiltrado linfocitario.

Evolución.-La Hiperplasia Linfoidea puede cursar durante
mucho tiempo sin producir ningún trastorno patológico serio; des-
pués de cierto tiempo, puede el proceso regresar y encontrarse un
Apéndice normal.

En otros casos, la misma hiperplasia linfoidea es un agente
obstructivo qJle puede ocasionar una inflamación aguda del Apén-
dice. En estos casos se encontrará la Hiperplasia linfoidea y por
otra parte el proceso agudo inflamatorio.

normales y sólo en los
a nivel de la muscular,

APENDICITIS TUBERCULOSA

La Apendicitis Tuberculosa puede ser la única lesión Tubercu-
losa del abdomen; otras veces, y es lo más frecuente, se acompaña
de una Enteritis o de una Peritonitis de la misma naturaleza, en
ciertos casos es consecutiva o está unida a una Anexitis Tubercu-
losa. La frecuencia de la Apendicitis Tuberculosa es muy varia-
ble; para Warw~ck, 1 a 2 por ciento de las lesiones apendiculares,
son Tuberculosas; Steinbach encontró en 353 casos estudiados 40
Apendicitis Tuberculosas. La frecuencia entre nosotros es menor
y hemos encontrado, según nuestras estadísticas 8 casos sobre 3,886
Apéndices examinados.

Herrick opina que la Apendicitis es la regla en los casos de
Enteritis Tuberculosa. El Bacilo de Koch puede llegar al Ap'én- .

dice por varias vías:

l.-Hematógena: casos de folículos miliares encontrados en
el curso de una Tuberculosis miliar hematógena.

2.-Vía Linfática: el B. tuberculoso llega al Apéndice por
medio de los vasos linfáticos. Es el caso de la Apendicitis Tubercu-
losa ganglionar (ver después).

3.- Vía Peritoneal. En esta forma y casi siempre secunda-
rio a una Peritonitis o a una Anexitis Tuberculosa, el Bacilo de
Koch llega al Apéndice a través de la cavidadperitoneal. Da
una forma de Apendicitis serosa.
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4.- Vía Enterógena. A través de las materias fecales. Es el
caso de la Apendicitis Tuberculosa, consecutiva a una Enteritis.

Las formas anatomo-patológicas de la Tuberculosis apendicu-
lar son variables y dependen, como ya dijimos, de la forma de
invasión.

Chutro, de la Argentina, describe tres formas:

a) Folicular.

b) Serosa.

c) Ganglionar.

A) ,Apendicii-is Tuberculosa variedad folicular.

Es la forma enterógena y hematógena de invasión del Apén-
dice.

Macroscópicamente.-El aspecto exterior del órgano no ,pre-
senta ninguna alteración importante, salvo un ligero espesamiento
irregular y en ciertos casos una mayor vascularización y presencia
de adherencias.

Al abrir el Apéndice, se pueden encontrar dos condiciones:. en
los casos incipientes, se encuentra una mucosa congestionada en la
que hacen saliente las formaciones linfoideas atacadas, las cuales
se presentan como nódulos pequeños, al principio del mismo color
de la mucosa que las envuelve y despUés de color blanco amari-
llento como consecuencia de la necrosis caseosa.

En los casos ya más evolucionados, el material caseoso se
reblandece y se ulcera la mucosa, produciéndose lesiones ulcerati-
vas qJle presentan los caracteres siguientes: las ulceraciones son de
forma irregular, circular y a veces ovalar, presentando su mayor
diámetro perpendicular al eje del Apéndice; la base de la úlcera
está cubierta con material caseoso en los casos bastante evolucio-
nados, el borde es ligeramente difuso y un poco saliente. En
algunos casos pueden ser vistos en el fondo de la úlcera folículos
tuberculosos, que aparecen como puntos blancos amarillentos. El
tamaño de la úlcera es variable: en algunos casos rodea completa-
mente la luz del Apéndice. Su número es también variable, a
veces única, aunque más frecuentemente se encuentran dos o tres;
en ciertos casos toda la mucosa está ulcerada y la luz del Apéndice
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llena de substancia caseosa. Cuando la lesión ulcerosa es profun-
da, pueden verse del lado de la serosa, minúsculas formaciones
foliculares, siguiendo el curso de los vasos linfáticos y en ciertos
casos, puede llegar a perforarse la pared del Apéndice.

El examen microscóp'ico.-Es característico, los nódulos tu-
berculosos presentan los típicos tubérculos con las células epitelioi-
des, células gigantes y linfocitos; la necrosis caseosa es la regla.
Estos nódulos son más frecuentes a nivel de la submucosa y se
localizan principalmente entre las formaciones linfoideas.

En la muscularis y en la serosa también se pueden encontrar
folículos de Koster. La base de la úlcera, muestra a menudo una
reacción inflamatoria no específica, debida a una reacción inflama-
toria consecut,iva a la invasión de la pared del Apéndice por bac-
terias saprófitas que se encuentran en las materias fecales. Debajo
de esta capa piógena se pueden encontrar las formaciones folicu-
lares típicas ya descritas.

B) Apendicitis Tuberculosa Variedad Serosa.

Es consecutiva a la siembra peritoneal del Bacilo Tubercu-
loso, apareciendo en el curso de Peritonitis o de lesiones anexiales
Tuberculosas (:Salpingo-ovaritis tuberculosa). Su localización es
exclnsivamente serosa, estando las otras capas del Apéndice res-
petadas.

Al examen macroscópico, todas las lesiones se encontrarán en
la superficie externa, se pueden ver formaciones foliculares del
tamaño de la cabeza de un alfiler diseminadas en toda la super-
ficie de la serosa y de color blanco. En los casos ligeros sólo hay
unas 5 a 10 granulaciones, encontrándose en los graves varias
decenas. En ciertos casos, macroscópicamente la lesión pasa des-
apercibida y es hasta el examen histológico en que uno descubre
la naturaleza tuberculosa del proceso. Al corte del Apéndice, la
mucosa está normal, lo mismo que la pared.

Al examen histológico (figuras números 14 y 15) .-Se encuen-
tran en la subserosa, los folículos de Koster típicos; en ciertos
casos formados sólo por células epitelioides y linfocitos. La necro-
sis caseosa es rara. Las otras capas del Apéndice estan normales y
no muestran alteración patológica; en ciertos casos sin embargo, se
pueden encontrar folículos tuberculosos a nivel de la capa Inuscular.
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Figura número 14.-Apendicitis Tubercu-
losa. Variedad Serosa. Se encuentran a
nivel de la subserosa 3 foliculos de Koster.

Figura número 15.-Apendicitis Tubercu-
losa. Variedad Serosa. A nivel de la capa
muscular se encuentra una célula gigante..

El resto, normal.
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C) Apendicitis Tuberculosa Variedad Ganglionar.

En este caso el ganglio propio del Apéndice, que está incluído
en el Meso-apéndice, es el que presenta el proceso tuberculoso.
Este se presenta con los mismos caracteres que el de cualquier otro
ganglio atacado de Tuberculosis y como éstos, puede sufrir la necro-
sis caseosa, el reblandecimiento, la supuración y fibrosis. Puede
estar la lesión localizada exclusivamente al ganglio, o bien estar
también invadido el Apéndice y Meso-apéndice. Frecuentemente
aparece en el curso de l~ Tuberculosis ganglionar mesentérica.

Macrosc6picamente.-El ganglio está aumentado de tamaño;
al corte presenta áreas blanquecinas duras o reblandecidas que
corresponden a las áreas de necrosis caseosa.

Al examen histol6gico.-Se pueden ver los Folículos de Kos-
ter, áreas de necrosis caseosa y en los casos antiguos y en vía de
curación la fibrosis.

APENDICITIS TIFOIDICA

Las lesiones intestinales encontradas en el curso de la tifoidea,
pueden también localizarse en el Ap'éndice y provocar en este órga-
no un cuadro clínico de Apendicitis Aguda.

En el tracto intestinal, las lesiones importantes se encuentran
localizadas, principalmente a nivel de la porción terminal del neo.

Hay casoS, sin embargo, en que las lesiones se extienden hacia
arriba, pudiendo llegar hasta el yeyuno o bien pasar al Ciego y al
Apéndice.

En el período septicémico o de invasión, la lesión es importan-
te y se manifiesta sólo por ligera hiperplasia del tejido linfoide
del Apéndice, pero ya en el período de estado, cuando se forman
las ulceraciones, la lesión ya es francamente manifiesta y el diag-
nóstico patológico puede ser hecho.

Mwcrosc6picamente.-El Apéndice puede estar aumentado de
tamaño presentando una mayor vascularización y si las lesiones, ,

son profundas se pueden ver a través de la serosa áreas hemorra-
gicas que corresponderán a las zonas de la mucosa, donde las ulce-
raciones se encuentran; al mismo tiempo, a dicho nivel, se pueden
ver adherencias peritoneales, cuando la perforaéiónes i!lminente.

Al corte del Apéndice, se encuentran en las fases iniciales, los
iolículos linfoides hiperplasiados e hiperémicos; e.n ciertos casos
pueden confluir y entonces se ven verdaderas placas salientes en
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la superficie de la mucosa. Este cambio persiste hasta el finar de
la segunda semana, en la que el tejido linfoide hiperplasiado se
necrosa y se produce una ulceración; que presenta caracteres espe-
ciales diferentes de las lesiones ulcerativas del neo, en efecto, a
dicho nivel se encuentran placas de Peyer, los cuales al ulcerarse
darán origen a lesiones que presentarán las mismas formas que
las placas y serán usualmente de forma oval con el eje mayor para-
lelo al de la luz del intestino; en el Apéndice donde no se encuen-
tran placas de Peyer las lesiones serán semejantes a las del Ciego,
pues en ambos órganos sólo se encuentran folículos linfoides. Estos
al necrosarse originarán ulceraciones que serán más pequeñas y pun-
teadas, a veces un poco más grandes y de contornos circulares, sus
bordes serán ligeramente prominentes, debido a los restos de estruc-
turas hiperplasiadas y edematizadas que quedan, después que el
área de esfacelo se ha desprendido; la base se extiende hasta la
submucosa y capa muscular y está cubierta por un material necro-
sado, de color amarillo verdoso.

Al examen histol6gico (figura número 16) .-La lesión se for-
ma exclusivamente, a partir del sistema retículo-endotelial y ataca

Figura número 16.-'-Apendicitis Tifóidica. Se encuentra a nivel
de la mucosa una v.lceración que invade la mucosa y llega en
proflmdidad hasta dos folículos linfoides, uno de ellos parcial-

mente destruido. En la luz del Apéndice un infiltrado
inflamatorio.
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a las formaciones linfoides. En la fase inicial, antes que se pro-
duzca la ulceración, existe una gran reacción hiperplásica de dicho
sistema, que se manifiesta por un aumento de tamaño del folículo
y por la presencia de macrófagos que tienen propiedades altamen-

te fagocitarias, ya que tienen en su citoplasma, detritus celulares
necrosados, glóbulos rojos y linfocitos.

Al principio se encuentran infiltrando las estructuras linfoi-
des, pero a medida que progresa la enfermedad, los macr6fagos
tifóidicos penetran en las otras capas y pueden ser vistos hasta
en la capa subserosa y hasta en el interior de los vasos donde pue-
den producir verdaderas obstrucciones que favorecen la aparición
de la necrosis. Una vez aparecida ésta, la ulceración aparece y
entonces la lesión se presenta con los siguientes caracteres: ulce-
ración que penetra en profundidad hasta la submucosa y en cier-
tos casos hasta la capa muscular, cubierta superficialmente con
una capa de fibrina en la que se ven detritus celulares y poli-
nucleares degenerados y más profundamente restos de formacio-
nes linfoideas en las que se encuentran los macrófagos tifóidicos
que permitirán hacer el diagnóstico. Las otras capas del Apén-
dice pueden estar normales o bien presentar, como ya dijimos,
infiltrados de células tifóidicas.

Evolución.-Es variable; a veces sobreviene la curación y en
este caso aparece un tejido de granulación, seguido por regenera-
ción del epitelio de la mucosa con recuperación ad integrumj en
ciertos casos, sin embargo, extremadamente raros pueden encon-
trarse lesiones cicatriciales que producirán estrecheces y que serán
ulteriormente causas de ataques de Apendicitis Obstructivas.

En otros casos puede sobrevenir la perforación y la hemo-
rragia (poco frecuente a nivel del Apéndice), y más raramente la
infección secundaria produciéndose una Apendicitis Mixta.

,APENDICITIS POR HISTOPLASMOSIS

Siendo la Histop1asmosis una enfermedad del S. R. E., en la
que el Histop1asmaCapsulatum invade los l'Íiacrófagos y céh:¡.las

fagocitarias de dicho sistema, provocando su hiperplasia y encon- -

trándose el Apéndice formado por gran cantidad de t~jido linfoi-
de, es lógico pensar que dicho. órgano puede ser invadido en el
curso de la Histop1asrnosis por el Histoplasma C~psulatum y pro-
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vocar una hiperplasia liJ.?foidea que, como ya vimos, es una causa
de Apendicitis Obstructiva. En 1906 Darling descubrió en Pana-
má, mientras investigaba la incidencia de Ka1a-Azar, la presencia
de un parásito intracelular, el cual estaba presente en una enfer-
medad, a la que le dió el nombre de Histop1asmosis.

Al principio se consideró como una enfermedad fatal, suma-
rizada por Parson y Zarofonetis en 1945, después de haber hecho
el f:Jstudio de 71 casos.

Estudios posteriores hechos por Christie, han demostrado que
hay varios casos que pasan desapercibidos, encontrándose como
toda secuela calcificaciones. pulmonares que antes se creían ser de
origen tuberculoso.

La enfermedad no es exclusivamente tropical como al princi-
pio se creyó, sino que tiene una distribución geográfica mundial.
El Histoplasma Capsu1atum, como ya dije, tiene una granafini-
dad por las células del Sistema Retículo-endotelial y es esencial-
mente un parásito intracelu1ar. El hecho que este parásito estimu-
le la proliferación de las células del S. R. E., produciendo su hiper-
plasia, es un hecho y solamente basta ver un corte histo1ógico de
bazo, hígado, tejido linfoidey médula ósea para ver los cambios
patológicos que se encuentran.

Es pues, esta enfermedad, una forma de lesión inflamatoria
hiperplásica del S. R. E. y por lo tanto los órganos más frecuen-
temente atacados, serán aquéllos en los que dicho sistema se en-
cuentre bien desarrollado.

Los estudios hechos por A. Raftery en niños han establecido
la existencia en éstos, de una enfermedad común y relativamente
benigna, caracterizada por la invasión del tejido 1infoide del trac-

, to gastro-intestinal por Histoplasma Capsulatum, el cual puede ser

visto en cortes histológicos hechos a ese nivel.

El mismo .A. Raftery, en colaboración con Trafas y McClure,
han investigado la presencia de Histoplasma Capsu1atum en el
tejido lÍnfoide del Apéndice y han logrado demostrar su presen-
cia, mediante estudios especiales: prácticas bacteriológicas, cultivos
(según la técnica de De Monbreun), y coloraciones especiales;
habiendo demostrado una forma intestinal de Histop1asmosis benig-
na, común en los niños y que jugaba un factor importante en la
patogenia de la Apendicitis y Adenitis Mesentérica.
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1,173 casos con .Apendicitis aguda; 58 tenían Histoplasmas
768

" " "
crónica; 35

" "164
" "

.Apéndices normales; 10
" "30

" "
.Adenitis mesentéricas; 13

" "

Ellos encontraron, sobre 2,135 casos de .Apéndices operados
en el Henry Ford Hospital, las siguientes conclusiones:

y a con estos datos, podemos afirmar que la Histoplasmosis
.Apendicular es un hecho. .Ahora bien. ¿En qué forma el histo-
plasma capsulatum juega un papel en la génesis de la .Apendicitis 1
Como ya dije, la Histoplasmosis es una infección que produce
fuerte hiperplasia de las células del S. R. E., en el .Apéndice pro-
vocará por lo tanto una fuerte Hiperplasia linfoide (que ya es en
sí una reacción inflamatoria.).

Para poder hacer el diagnóstico exacto de esta enfermedad
en caso de .Apendicitis histoplasmósica, es necesario en los casos
en que se sospecha, hacer además del examen histopatológico de
rqtina, cultivo en medio de Sabouneaud modificado por Emmons
o bien en un medio enriquecido, a la temperatura de 30-37 grados;
utilizando como medio de siembra un macerado de la mucosa y
submucosa, seguido de esterilización bacterial para evitar las con-
taminaciones. También se hace una inoculación en embrión de
pollo o de ratón. Se aconseja también practicarle al enfermo una
intradermorreacción con Histoplasmina.

Al examen macroscópico.-Las lesiones encontradas son esca-
sas, pudiendo pasar por normal el .Apéndice extirpado. La super-
ficie exterior peritoneal está normal. .Al corte, la luz del .Apéndice
está también normal o por el contrario disminuí da o completa-
mente obstruída; el espesor de la pared está generalmente aumen-
tado y en especial a partir de la mucosa y submucosa. En ciertos
casos se puede encontrar una .Adenopatía Mesentérica satélite o
lesiones hiperplásicas linfoides o ulcerativas a nivel de todo el
intestino. Cuando el proceso está asociado a una inflamación
banal (a causa de la obstrucción), se encontrarán además los sig-
nos. de la .Apendicitis .Aguda.

Al examen histológico.-Dos son los hechos fundamentales que
permiten hacer el diagnóstico de Histoplasmosis: 1Q la Hiper-
plasia Linfoidea y 2Qla presencia de Histoplasma Capsulatum en
los macrófagos.
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La Hiperplasia Linfoidea es marcada, la cantidad de tejido
linfoide que invade la submucosa y la mucosa es mayor que lo
normal, estando los centros germinativos así como los folículo s
linfoides que los recubren prominentes y más extensos. Los cen-
tros germinativos, presentan entre las células linfoblásticas unas
células de ~ayor tamaño, conteniendo en su protoplasma gran can-
tidad de inclusiones y de Histoplasmas. Estos macrófagos se en-
cuentran en el centro germinativo, separados por linfoblastos y
teniendo un color claro; dan al folículo linfoide un aspecto de

"cielo estrellado" (starry sky) (figura número 17).

Figura número 17.-Apendicitis por Histop1asmosis. (Pequefio
aumento). Corresponde exactamwte al tejido linfoide que está
hiperp1asiado, Se'encuentra un centro gérminativo con el aspecto.

en "Starry Sky."

El Histoplasma 'Capsulatum se puede ver en el citoplasma de
los grandes macrófagos, presentándose a dicho nivel como un cuer-
po redondo u ovalado, de una a cuatro micras de diámetro y
rodeado por una cápsula clara, la cromatina del núcleo aparece
concentrada o bien en gránulos dispersos; se encuentran en el inte-
rior del macrófago en número de 5 a 10, pero algunas veces se
pueden contar hasta 300 parásitos que pueden ser vistos en un solo
macró.fago (figura número 18).
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Figura número 18.-Apendicitis por Histoplasmosis (granaumen-
to). Corresponde al centro germinativo de la figura anterior.
A nivel de los macrófagos (espacios claros), se ven abundantes

inclusiones que corresponden a los IIistoplasmas.

Evolución.-La Apendicitís por histoplasma puede evolucio-
nar largo tiempo como una enfermedad crónica sin producir nin-
guna sintomatología local, a excepción de la propia de la Histo-
plasmosis.

En' ciertos casos" como ya dije, se produce por la misma acción
obstructiva de la hiperplasia linfoide un cuadro de Apendicitis
Aguda con todo su cortejo clínico-patológico.

APENDICITIS, ACTINOMICOSICA

La Apendicitis Actinomicósica, como todas las otras formas
clínicas de actinomicosis, es producida por el Actinomyces Bovis
que es anaerobio, y por el Nocardia Asteroides, que es aérobio y
ácido-resistente. Aparte de las lesiones y formas clínicas cervico-
facial, pulmonar, cutánea, existe la localización abdominal. En
este último caso, de actinomicosis abdominal primari~, la infec-
ción comienza localmente en la pared del intestinq y generalmente.
a nivel del Ciego y del Apéndice. El modo de entrada del orga-
nismo en la pared intestinal, atr~vesando la mucosa, es deseono-
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cido, pues en la mayoría de los casos estudiados, el examen se ha
hecho cuando tJl proceso está ya avanzado; una infección actino-
micósica puede en efecto pasar mucho tiempo inadvertida y es al
operar con un diagnóstico erróneo de Apendicitis Crónica banal
o de tumor del cuadrante inferior derecho cuando se encuentra
uno ante un proceso de actinomicosis.

La invasión del órgano es total y frecuentemente asociada
en los casos ya avanzados con lesiones del Ciego, e invasión del
tejido celular retroperitoneal, formándose numerosas fístulas que
penetran el peritoneo y atraviesan la pared abdominal, provocan-
do infecciones secundarias, en otras vísceras abdominales y en
ciertos casos y siguiendo la vía retroperitoneal pneden las fístulas
y la infección atravesar el diafragma, llegar al mediastinoposte-

rior e infectar los órganos torácicos. Dichas fístulas se abren tam-
bién al exterior, dando salida por los orificios puntiformes y ede-
matizados situados a nivel de la piel, a un pus amarillento, en el
que se pueden ver los granos típicos que son patognomónicos de la
enfermedad.

Al examen macroscópico.-El Apéndice está totalmente inva-
dido, junto con el Ciego y con las.regiones vecinas, estando el pro-
ceso localizado por firmes adherencias. En el interior de esa masa,
se encuentran múltiples áreas de necrosis y de supuración, en el
seno de la cual se pueden ver los gránulos' amarillos; estos absce-
sos formados se abren paso, atravesando las zonas de mayor cli-
vaje, hasta llegar a la piel, formándose en dicho, trayecto fístulas
tapizadas por un lujuriante tejido granulomatoso.

Si el proceso no permanece localizado, lesiones actinomicóticas
aparecen en el hígado, llegando a éste por invasión de la circu-

, lación portal; y desde aquí pasar a la circulación general y depo-
sitarse en tejidos distantes, produciéndose una verdadera septico-
piohemia.

Al examen histológico.-Se encuentra entre los restos del
Apéndice y tejidos invadidos un proceso inflamatorio típico, Carac-
terizado por el polimorfismo celular. En las lesiones jóvenes, los
elementos encontrados con mayor frecuencia son los leucocitos poli-
nucleares neutrófilos. Estos se encuentran formando la lesión ele-
mental, que es un pequeño absceso, en el centro del cual se puede
ver un gránulo actinomicótico puro, formado por una zona peri-
férica en la que se descubren las hifas y una zona c~ntral. más

,
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densa formada por el micelio del órgano, el cual se compone de
filamentos entrelazados, que le dan un aspecto de ovillo de lana.
Estos granos son visibles a la simple vista y tienen un color blanco
amarillento, pareciendo polvos de flor de azufre por lo que se les
ha llamado granos de azufre. Antes que aparezcan éstos, los orga-
nismos se pueden ver en la lesión como filamentos largos o cortos
y ramificados, de estructura de aspecto bacilar y dispuestos entre
los elementos inflamatorios del infiltrado.

En las lesiones antiguas aparecen en la zona externa y por
fuera de la rp.asa de leucocitos pofimorfonucleares, gran cantidad
de células mononucleares que toman un aspecto epitelioide y se
producen alrededor de las células gigantes formaciones con el
aspecto de tubérculos.

En el centro de esta masa seudotuberculosa,en lugar de en-
contrarse substancia caseosa, se encuentra una gran cantidad de
leucocitos neutrófilos que están rodeando a los granosamarillos o
a restos de 'éstos, en ciertos casos ya calcificados, Se encuentran
también algunos macrófagos que tienen en su interior detritus
celulares y glóbulos de grasa.

Los senos actinomicóticos por donde se vacían los abscesos,
están tapizados de una pared fibrosa hialinizada, por dentro de
la cual se encuentra un tejido granulomatoso en el que se pueden
ver gran cantidad de vasos neoformados y de células mononuclea-
res y a veces también leucocitos neutrófilos; también se pueden
ver células gigantes, pero estructuras tuberculides son raras a este
nivel. En general, la tendencia supurativa del organismo y su
decidida atracción por los leucocitos polimorfonucleares, le dan el
carácter predominantemente supurativo a esta forma de infección.

APENDICITIS POR HELMINTOS

Entre los helmintos que son capaces de producir un ataque
de Apendicitis y cuya presencia en la luz apendicular permite
hacer el diagnóstico, tenemos:

A) Enterobius Vermicularis;

B) Trichuris Trichiura;

C) AscarisLumbricoides;

D) Taenia Saginata (o Solium);
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Dichos parásitos obran por acción obstructiva y solamente el
Enterobius Vermicularis y el Trichuris Trichiura tienen una acción
directa sobre la mucosa produciendo erosiones por mordeduras de
la misma. Los dos primeros son huéspedes habituales del Apén-
dice y Ciego; mientras que los otros dos son parásitos erráticos,
cuya localización habitual es el Intestino Delgado; el Ascaris Lum-

bricoides, al emigrar puede llegar al Apéndice y obstruirIo, y en
el caso de las Taenias son proglótides grávidos los que se localizan
en este órgano.

La presencia de un Ascárides o de un proglótide grávido de
Taenia en la luz apendicular es fácilmente visible y no necesita
ninguna técnica especial para su diagnóstico; no sucediendo lo
mismo con el caso del Enterobius y del Trichuris, en que es nece-
sario seguir la siguiente técnica para su hallazgo: hacer el estudio
directamente en la sala de, operaciones o en el laboratorio, nunca
en la sala de autopsias (Brumpt), donde con frecuencia pasan
inadvertidos los parásitos. Hacer dos cortes transversales del
Apéndice, a nivel de la zona. en gue se sospecha la lesión, el
objeto de este cilindro es hacer cortes histológicos para su estu-
dio. Con los otros dos fragmentos restantes de Apéndice, abrir-
los longitudinalmente con unas tijeras y examinar el contenido
intraluminal directamente al microscopio en una preparación fres-
ca (en la que las materias fecales se diluyen en un poco de solu-
ción salina al 9 por mil), y por último examinar con una lupa la
mucosa apendicular.

En esta forma podrá verse a través de la lupa el Enterobius
y el Trichuris (este último se puede ver también sin necesidad del

. lente). Al examen microscópico, en fresco del contenido apen-
dicular se podrán estudiar de nuevo los parásitos adultos, sus hue-
vos y sus larvas, lo mismo que otros parásitos productores de
Apendicitis (Balantidium y Ameba histolítica).

La falta de este método de rutina en el estudio de los Apén-
dices extirpados en el Hospital General no nos ha permitido hacer
una estadística exacta de los casos de Apendicitis por parásitos
intestinales.

El porcentaje de los parásitos encontrados en los Apéndices
varía grandemente con los diferentes investigadores.
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M. Vucetich y O.Giacobbe, de la Argentina, han encontrado
sobre 200 Apéndices extirpados, 40.50 por ciento parasitados, en-
contrándose las siguientes proporciones: Enterobius 30.5 por cien-
to, y el otro 10 por ciento de Trichuris Trichiura, sola o asociada
al Enterobius. Calvo, de Cuba, ha encontrado una proporción
menor de Apéndices parasitados y sobre 375 casos examinados
encontró 20 casos positivos, o sea un 5.33 por ciento. De éstos,
las proporciones por parásito eran las siguientes: Enterobius, 4
por ciento; Trichuris, 1.33 por ciento; Ascárides, 0.27 por ciento,
y asociación Trichuris-Enterobius, 0.27 por ciento.

Por las estadísticas anteriores, se puede ver que es el Ente-
robius el parásito que ocupa el primer plano, y al que se le atri-
buye el mayor número de casos de Apendicitis parasitaria. Según
Brumpt, el 37 por ciento de los Apéndices extirpados presentan
en su interior Enterobius, mientras que sólo el 4 por ciento pre-
sentaban Tricocéfalos. Según Haillet (Clínica Broca), el 42 por
ciento estaban parasitados; en el Charity Hospital de New Orleans
eJ 25 por ciento se han encontrado parasitados.

De todos los casos operados de Apendicitis parasitaria, la ma-
yor proporción se encontró entre los 10 y 15 años. Aparece en
igual cantidad en los dos sexos, aunque parece más frecuente en

las mujeres; en la estadística de Vucetich, 11.50 por ciento eran
hombres y 29 por ciento mujeres.

Al lado de los 4 parásitos antes mencionados y que son los
más frecuentes, también se han encontrado en las materias fecales
del Apéndice las formas vegetativas y quistes de los siguientes
parásitos.

Blastocystis Hominis, Trichomonas. Hom.inis,Endameba Coli,
Balantidium Coli, Giardia Intestinalis, Chilomastix Mesnili,y los
huevos de: Trichuris Trichiura, Ascárides Lumbricoides, Necator
Americanus, Taenia Saginata, Hymenolepis Nana.

El mismo Vucetich y Giacobbe han encontrado larvas de
Enterobius en el Apéndice y creen ellos haber demostrado con
este hecho la teoría sustentada por Wetzel del ciclo endógeno del

Enterobius.

Estudiemos ahora el cuadro patológico de los cuatro helmintos
responsables de crisis de Apendicitis: .
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A) Anatomía Patológica de la Apelldicitis por Ente-
robius Vermicularis.

Las lesiones de la Enterobiasis están localizadas principalmen-
te a nivel del intestino grueso (Ciego y Apéndice en especial), y
del R.ecto. En esta última localización se encuentra un proceso de
Rectitis, apareciendo la mucosa congestionada y cubierta de un
moco espeso y sanguinolento; encontrándose las picaduras de los
vermes en forma de un punteado rojizo.

En el intestino grueso, según Ash y Spitz, "el gusano adulto
unido a la mucosa intestinal probablemente produce pequeños focos
hemorrágicos o áreas diminutas de ulceraciones, en la cual la infec-
ción bacteriana secundaria es la regla." Ocasionalmente el pará-
sito puede atravesar la mucosa y encontrarse en plena submucosa,
donde por Ínfección secundaria pueden producirse pequeños abs-
cesos.

A nivel del Apéndice, donde la infestación es muy frecuente,
el examen macroscópico del órgano no muestra ningún cambio, o
si existe es muy ligero. La luz del Apéndice, puede contener unos
cuantos parásitos hasta varios. Kouri relata el caso de una niña
con más de 400 Enterobius adultos, hembras y machos, que inva-
dían la luz del Apéndice yla mucosa y hasta la submucosa, donde
produjeron intensa hemorragia. El parásito es difícil de verlo a
simple vista, sin embargo, y con cuidado se pueden ver hembras
grávidas, no así gusanos machos, que necesitan del auxilio de la
lupa.

En las formas mixtas de ApendicÍtis, el Apéndice se encuentra
alterado y presentandO' las lesiones propias de la Apendicitis Agu-
da ya vista y en la luz apendicular se encontrará el exudado puru-
lento mezclado a los vermes causales del procesO'.

Al examen histológico.-Se pueden describir dos formas de
infestación:

La f01'ma intmluminal (figuras 19 y 20), en la que se encuen-
traJ?- los parásitos directamente en la luz del Apéndice, encO'ntrán-
dose la pared perfeétaIllenten()rmal. En ciertO's casos se encuen-
tra una Hiperplasia linfoidea y una infiltración de eosinófilos a
nivel de la pared, sin embargo, esta eosinofilia nO' es característica,
pues en todos los Apéndices hay eosinófilos diseminados en la mu-
cO'sa en mayor o:menor número, no habiendo coincidencia entre el

I
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Figura número 19.-Apendicitis IJQr Entero-
bius Vermicularis. Preparación del Labora-
torio de ParasitoIogfa (Facultad de Medici.
na). En la luz del Apéndice se encuentran
dos E'nterobius cortados transversal mente.

La mucosa está normal.

Figura número 20.-Apendicitis por Entero" -
bius Vermicularis. Se encuentra en un plie-
gue de -la Mucosa un Enterobius cortado
transversalmente. -La mucosa lesionada--a

dichoniv~l.
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número de parásitos encontrados y la cantidad de eosinófilos; ade-
más, en Apéndices normales se han encontrado también eosinófilos.
Lo que sí puede explicarse es que esta eosinofilia tisular podría atri-
buirse a fenómenos provocados por el parásito y de naturaleza
alérgica (Eosinofilia Parasitaria). Estos parásitos cuando su núme-
ro es grande y todos son de tipo intraluminal, pueden producir un
cuadro obstructivo y entonces encontrarse al examen histológico
los signos de la inflamación aguda, propios de la Apendicitis banal.

La forma granulomatosa focal, descrita por Brumpt con el
nombre de foliculitis hemorrágica y considerada por él como patog-
nomónicas de la infestación por Enterobius ; Vucetich nunca encon-
tró las" mordeduras" producidas por el parásito, sin embargo, en
un caso encontraron Enterobius en plena mucosa y aun en con-
tacto con la capa muscular. Otras veces, el gusano se encuentra
en pleno tejido linfoide, IJero no se ve ninguna reacción celular a
su alrededor, por lo que se- puede pensar que se trata, como en
los casos anteriores de Vucetich, de una penetración del Apéndice
después que éste había ya sido extirpado; otras veces se manifiesta
en forma de una foliculitis hemorrágica, en estos casos el parásito
encontrándose a nivel de los folículos linfoides, producía a nivel de
'éstos, un exudado inflamatorio y zonas hemorrágicas por extra-
vasación sanguínea. En otros casos se produce una verdadera
lesión granulomatosa típica, apareciendo a nivel de la mucosa inva-
dida por el vermes una respuesta inflamatoria caracterizada por
una área de liquefacción, rodeada por una zona en la que se encon-
traban células inflamatorias de tipo crónico y 'una zona más perifé-
rica formada por células epitelioides y tejido conjuntivo.

A través de estas lesiones de la mucosa que pueden servir de
puerta de entrada a los gérmenes piógenos, se puede producir tam-
b!én una típica Apendicitis Aguda banal.

B) Anatomía Patológica de la Apendicitis por Trichu-
ris Trichiura.

La localización del tricocéfalo a nivel del Apéndice es frecuen-
te aunque en menor número que el Enterobius. Vermicularis. Fue
a nivel del Apéndice donde Morgagni descubrió el Tricocéfalo
(Kouri) .

Su número es variable, aunque siempre en ménor cantidad que
el EIlterobius; encontrándose generalmente asociado a este último
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por lo que es difícil evaluar su importancia patológica. Han sido
reportados múltiples casos de Tricocéfalos localizados en el Apén-
dice y que habían producido crisis apendiculares (Lejars, Girard,
Metchnikoff, Menetrier, etc.)

Al examen macroscópico del Apéndice, éste no presenta exte-
riormente ninguna anomalía (salvo en los casos de Apendicitis
mixtas) : al corte se encuentran a nivel de la luz apendicular los
parásitos, los cuales pueden ser vistos macroscópicamente; tenien-
do una cabeza larga que mide 1 centímetro de largo, y una porción
caudal bulbosa midiendo más o menos 2 a 3 milímetros de largo y
0.5 de diámetro. La cabeza puede estar muy a menudo adherida
a la mucosa, dejando sobre ésta una pequeña mordedura, que se
puede manifestar en forma de un punteado hemorrágico. En
ciertos casos y cuando su número es grande, forman un verdadero
apelotonamiento que obstruye la luz apendicular.

Al examen histológico, las lesiones son escasas (figura núme-
ro 21) ; pueden encontrarse en la luz del Apéndice parásitos cor-
tados transversalmente; según Ash y Spitz, la larva y el gusano

-Figura número 21.-Apendicitis. por Trichu-
ris Trichiura (p,reparación del Laboratorio
de Parasitología) (Facultad de Medicina).
En la luz del Apéndice se encuentra un Tri-
cocéfalo cortado transversalmente. La mu- .

cosa con un proceso inflamatorio agudo,
parcialmente exulcerada.
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adulto tienen algunas veces una influencia lítica sobre la mucosa

pero no incitan ninguna reacción inflamatoria. Se ha descrito sin

embargo, una descamación epitelial o piqueteadura en dedal de la

mucosa, acompañada de un reblandecimiento por acción lítica de

las zonas vecinas y una infiltración inflamatoria perifocal (García

Rivera). Garín ha descrito focos hemorrágicos submucosos pro-

ducidos por el parásito, los cuales se infectan secundariamente y

pueden producir una Apendicitis Aguda Mixta.

C) Anatomía Patológica de la Apendicitis por Ascá-
rides.

No tiene nada de característica. El parásito llega al Apéndice

donde provoca un cuadro obstructivo que es el responsable de la

producción de una Apendicitis Aguda Obstructiva. El mecanismo

de ésta es igual a cualquier otra, en que la obstrucción juegue el

papel principal. En otros casos puede el Apéndice estar parasita-

do por un Ascárides y no presentar ningún signo de irritación.

Hace el diagnóstico de Apendicitis por Ascárides, la presen-

cia al examen macroscópico del parásito introducido en la luz del

Apéndice o bien al hacer el corte encontrar el parásito seccionado.

Al exwmen histológico puede encontrarse el Apéndice normal

(casos de obstrucción aguda en los que la apendicectomía se prac-

tica inmediatamente, antes que sobrevenga la inflamación), o bien

presentar el cuadro de la Apendicitis Aguda Obstructiva. Se han

deSCi'.ito casos de perforación apendicular poi' Ascaris Lumbri-

coides.

D) Anatomía Patológica de 111Apendicitis por Taenia.

Los proglótides grávidos de Taenia Saginata al desprenderse

del parásito adulto pueden localizarse en el Apéndice y provocar,

como en el caso del Ascárides, un cuadro obstructivo capaz de

producir una Apendicitis Aguda Obstructiva.
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El cuadro patológico no muestra ningún signo característico
y el diagnóstico se hace exclusivamente por el hallazgo en la luz

del .Apéndice de los proglótides grávidos. Como para la .Apendi-

citis por .Ascárides, al examen histológico, el .Apéndice está normal

o bien presenta un cuadro inflamatorio agudo.

APENDICITIS AMEBIANA

La Endoamaeba Histolytica, además de las lesiones corrientes

y prQpias de la .Amebiasis, puede producir una .Apendicitis. .Ame-

biana. Bundsen y McCoy han enfatizado el problema de la .Ame-

biasis en pacientes quirúrgicos y han demostrado el hecho impor-

tante del aumento de la virulencia de la infección amebiana des-

pués de la .Apendicectomía. Kleitsch y Kisner han demostrado un

,
'.;,

caso de .Apendicitis .Amebiana, en la que el diagnóstico correcto

fue hecho por el Patólogo y el tratamiento etiológico se hizo hasta

en el post-operatorio. Clark ha recopilado 76 casos de .Apendicitis

.Amebiana Vis ceros a, habiendo comprobado en un 9.2 por ciento

perforaciones o abscesos periapendiculares. También ha encontra-

do que en la mitad de las necropsias en que existían lesiones ulce-

rosas del Colon, el .Apéndice estaba similarmente afectado. La

.Apendicitis .Amebiana presenta las mismas lesiones patológicas

encontradas a nivel del Ciego y del Intestino Grueso en el curso

de una Disentería .Amebiana.

Al examen macroscópico.-La superficie externa del .Apéndice

puede ser normal o bien presentar una mayor yascularización y

ligero exudado fibrinoso, que le da al .Apéndice un aspecto despu-

lido. Cuando las ulceraciones son profundas, existen adherencia s

y se puede ver a través de la serosa el fondo de la ulceración. En

los casos perforados (Clark), existen abscesos peri-apendiculares

y la formación de trayectos fistulosos (caso de Kleitsch y Kisner),

que se abren a la piel, produciéndose en la superficie cutánea lesio-
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nes ulcerosas amebianas. La superficie interna o mucosa, presenta

las lesiones características que permitirán hacer el diagnóstico ma-

croscópico de la enfermedad; como en el Ciego y el Colon, éstas

se presentan en su fase inicial como pequeños focos hemorrágicos,

los cuales al progresar la lesión se hacen salientes, presentando en

su centro un área opaca necrótica. .Al cortar transversalmente

dicha lesión, se encuentra a menudo en el centro una área de lique-

facción en la que pueden verse las .Amebas. En la fase tardía el

área central necrótica se vuelve más grande y se desprende la

zona superficial de la mucosa, inmediatamente encima de la lesión,

produciéndose una ulceración que puede ser regular y de bordes

bien definidos o por el contrario ser irregular. La base de la ulce-

ración está recubierta por un exudado fibrino-purulento que puede

extenderse hasta por" debajo de la muscularis mucosa y llegar has-

ta la capa muscular.

Al exai}')~enhistológico se encuentra una área de necrosis (ne-

crosis de coagulación), con muy poca reacción celular. Los trofo-

zoítos de Ameba Histolytica se encontrarán en dicha área o por

fuera a nivel de la zona reaccional; son los elementos característi-

cos de la lesión y los que permitirán hacer el diagnóstico; se pre-

sentan con los siguientes caracteres en las preparaciones ya colo-

readas: su tamaño varía entre 18 y 30 micras de diámetro, el

núcleo es usualmente invisible o se presenta como un delgado

anillo de gránulos pequeños de cromatina, el ectoplasma forma

una zona clara periférica, alrededor de un endoplasma más opaco

y finamente granular. En su interior se encuentran vacuolas que

contienen restos celulares y glóbulos rojos; la presencia de estos

últimos permitirá hacer el diagnóstico diferencial con la .Ameba

Coli (que no presenta).

La reacción celular es escasa, los vasos sanguíneos dilatados

pueden contener leucocitos neutrófilos en su luz, pero estas células

no emigran activamente en el área de la lesión.
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Al formarse la úlcera, la infiltración aumenta, existiendo una

reacción inflamatoria secundaria por infección sobreagregada de

los gérmenes intestinales, se encuentra entonces gran cantidad de

leucocitos neutrófilos y una congestión mayor. Si la reacción piogé-

nica es grande, se tendrá una forma mixta de Apendicitis (Apen-

dicitis Aguda Difusa no obstructiva Amebiana).

En ciertos casos se pueden encontrar trofozoítos en la luz del

Apéndice.

APENDICITIS BALANTIDIANA

Causada por el Balantidium Coli; aunque más rara que la

Apendicitis Amebiana, presenta caracteres semejantes a ésta.

Aparece generalmente en el curso de una Disentería Balanti-

. diana, encontrándose en este caso, además de las lesiones del intes-

tino grueso, localizaciones apendiculares.

Al examen malcrO'scópico presenta el Apéndice las mismas

lesiones que la Apendicitis Amebiana; encontrándose las lesiones

ulcerosas, con su centro necrótico y su área periférica reactiva.

Al examen histO'lógicO'se encuentra una área de necrosis de

coagulación a nivel de la base y bordes de la úlcera; presenumdo

la submucosa en las regiones vecinas un infiltrado inflamatorio en

el que se encuentran linfocitos, monocitos y células plasmáticas .

que se extienden hasta la capa muscular y subserosa. El parásito

puede ser visto en esta zona re activa o bien en el límite de ésta,

con el área necrosada; presentándose como un organismo ovoide

de 50 a 80 micras de largo por 40 a 60 de ancho; posee una mem-

brana ciliada y en su protoplasma un macronúcleo en forma de

riñón y un micronúcleo, más pequeño y esférico. Pueden también

ser vistos a nivel de los vasos linfáticos y venas. Un infiltrado

neutrófilo raramente es visto y por lo general aparece sólo en los

casos de infección piogénica sobre agregada (Ap~ndicitis Mixta).
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IV ,-RELA CIONCLINICO- PATOLOGI CA

DE LAS DIFERENTES FORMAS

DE APENDICITIS

El presente capítulo tiene por objeto relacionar los hallazgos

patológicos con las diferentes formas clínicas de Apendicitis. Esta

especie de relación de la Clínica con la Patología es de un valor

básico, para poder comprender la importancia de la Patología y

darle en el caso de las Apendicitis el lugar que le corresponde.

Debe ser, pues, la Patología la que haga esa clasificación
y nomenclatura y ser la Clínica la que se beneficie de este

trabajo, al tratar de deducir los síntomas de acuerdo con la

base patológica encontrada. Es por eso, que en el presente traba-
jo, hice primero la descripción patológica de las diferentes enti-

dades nosológicas que pueden entrar en el cuadro de las Apendi-

citis y ahora voy a tratar de relacionar esas entidades ya con una
base patológica con un cuadro clínico que permita en lo posible
diagnosticadas en la práctica diaria. Existen ciertas formas en
las. que el nombre clínico corresponde exactamente al criterio pato-
lógico (ejemplo: caso de las Apendicitis agudas) ; pero hay otras
formas en qlle existe un desacuerdo absoluto y en las que los con-
ceptos clínicos deben ser abandonados (ejemplo: Apendicitis cró-
nica primitiva). Es, pues, éste un trabajo difícil y seguiré exacta-
mente las normas del Patólogo; haciendo un cuadro clínico de
acuerdo con la lesión existente. Hay que tener en cuenta que las
siguientes descripciO'nes tendrán como ba,se y títulO' la entidad
nosológica sintomatológica des.crita con el criterio patológiCO' y no
el nombre clínico que se le ha dado hasta ahora.
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1.-SINTOMATOLOGIA DE LA APENDICITIS
AGUDA

En esta enfermedad la Patología está completamente de acuer-
do con el criterio clínico. Los síntomas encontrados en esta enfer-
medad serán los siguientes:

a) Las lesionesapendiculares y en especial la congestión, el
edema y la reacción inflamatoria producen una distensión de la
pared y compresión de los Plexos Simpátic0s del Apéndice. El
estímulo producido llega por los plexos mesentéricos hasta el gan-
glio semilunar y produce por estímulo reflejo: Náus.ea, vómito y
Epigastralgia.

b) La inflamación local y la distensión del Apéndice produ-
cen un Dolor localizado en la fosa ilíaca derecha, éste se hacema-
yor cuando el proceso inflamatorio ha alcanzado la capa serosa y
se ha producido la inflamación peritoneal periapendicular. En
casos severos, el dolor abdominal desaparece; esto se debe a que
las extremidades nerviosas de los nervios simpáticos han sido lesio-
nadas o destruí das por el proceso inflamatorio o bien sobreviene la
necrosis. Es por eso que en los casos sobreagudos y fulminantes,
en los que la gangrena se desarrolla (A pendicitis Gangrenosa),
pueden estar relacionados con síntomas locales comparativamente
ligeros y benignos, ocultando un proceso de pronóstico grave (fase
de calma engañadora),.

c) La infección apendicular se acompañará de los síntomas
generales propios de la infección. Aparecerá una elevación. térmi-
ca, que en la mayoría de los casos será poco elevada (37-38 grados).
El pulso puede ser bradicárdico en las primeras horas; si hay taqui-
cardia, guarda relación con la temperatura en las formas usuales;
cuando existe desde las primeras horas revela la existencia de un
proceso tóxico. La disociación térmica axilo-rectal no es la regla;
es poco frecuente en las Apendicitis Agudas no complicadas; apa-
reciendo principalmente en las formas graves en las que existe
fuerte reacción peritoneal; su causa está en relación con la tempe-
ratura local debida al vecino proceso inflamatorio. La leucocitosis
es la regla.

d) La reacción peritoneal causada por la inflamación de la
serosa provoca: la contractura de la pared, el signo de Chutro
(desviación del ombligo a la derecha) y el signo' de Blumberg
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(dolor provocado por la descompresión brusca de la pared de la
fosa ilíaca derecha).

e) El dolor provocado a la presión en los diferentes puntos
dolorosos apendiculares (Mac-Burney; Lanz, Lecene y Morris),
se deben exclusivamente a la reacción peritoneal y a la distensión
mecánica irritativa de la pared apendicular.

f) El signo de Rovsing (la compresión del Asa Sigmoidea y
del Colon Descendente provoca dolor en la fosa ilíaca derecha),
se debe al desplazamiento de gases hacia el Ciego y Apéndice, pro-
vocando su dilatación y aumentando la distensión del órgano.

Forma clínica especial de la Apendicitis Aguda Obs-
tructiva ("obstrucción apendicular aguda").

Las Apendicitis Agudas de naturaleza obstructiva pueden ser
diagnosticadas clínicamente en gran número de casos, al principio

de la enfermedad. (Primera fase de la obstrucción, ver Patología).
Más tarde, cuando el proceso infeccioso existe, el diagnóstico es ya
imposible de hacerlo y entonces es el examen retrospectivo el que
permitirá hacer pensar en la naturaleza obstructiva del proceso.

La sintomatología que aparecerá en la primera fase del proceso
y que permitirá hacer el diagnóstico es la siguiente:

l.-El síntoma más característico, es el dolor abdominal de
tipo cólico. Principio brusco y dolor intermitente serán también
factores dignos de tomarse en cuenta. El carácter intermitente
del dolor es particularmente sugestivo, porque si el dolor inicial
fuera debido a una simple infección, el dolor debería ser continuo.
La causa de este dolor de tipo cólico, de principio brusco e inter-
mitente, es de naturaleza mecánica y semejante al de la obstruc-

ción intestinal aguda.

2.-Los signos sistémicos propios de la infección (Hipertemia,
Taqúicardia, Leucocitosis) pueden estar ausentes en la obstrucción
apendicular aguda, aun cuando el cuadro patológico local sea emi-
nentemente agudo. En los estados avanzados de la enfermedad

ellos se encuentran corrientemente.

3.-En todos los casos existe un cierto grado de tensión de la
pared abdominal.
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4.-Los vómitos pueden estar o no presentes y no son un sig-
no ca.racterístico de obstrucción apendicular, su patogenia ya es
conoCIda.

5.-En los ~asos avanzados, cuando la infección ya es parte
del proceso, la smtomatología se presenta igual que en los casos
de Apendicitis Aguda.

2.-SINTOMATOLOGIA DE LA APENDICITIS

CRONICA

j Problema difícil! No hay enfermedad tan frecuente tan
polimorfa desde el punto de vista clínico como la Apendicitis
Crónica. Cualquier dolor en la fosa ilíaca derecha, se diagnostica

clomo Apend,icitis Orónica, se opera como' tal y se envía la pieeza
extirpada al laboratorio de Anatomía Patológica, donde el Patólo-
go tiene que confrontar la triste realidad de que se trata de un

Apéndice Normal.

El Profesor Quarelli (de Milán), ha dicho: "Es sobre los
Apéndices operados por Apendicitis Crónica, donde los Histólogos
muestran a sus discípulos la estructura del Apéndice Normal."
Palabras que encierran mucha verdad y donde, aunque pecando
por exageración, ha mostrado la simple realidad de la Apendicitis
llamada clínicamente crónica.

Como ya dije, existe un cuadro patológico característico de
Apendicitis Crónica, pero este cuadro está lejos de tener una reper-
cusión clínica en todos los casos. Su misma naturaleza fibrosa cica-
tricial hace de este órgano un elemento pasivo y donde su lesión
histo-patológica pasa inadvertida por no dar ningún signo eviden-
te del que el Clínico pueda servirse para permitir hacer su diag-
nóstico.

&Qu'é médico no ha tenido ocasión de palpar un D'ang lio a. ó
mvel de la ingle y en la que por todo síntoma encontrar una sim-
ple hipertrofia y endurecimiento del mismo? &No presenta acaso

un proceso inflamatorio crónico igual al que podría presentar Un
Apéndice con inflamación crónica? &Es que dicho ganglio cica-
tricial presenta una sintomatología que haga necesaria su extir-
pación? &No e~ acaso el examen minucioso el 'quepermite hacer
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el diagnóstica de ganglio inflamatorio crónico por su vecindad a

la piel y su fácil evidencia? &Es que puede uno por la simple
palpación tomar el Apéndice y decir que presenta como el gan-

glio un proceso inflamatorio crónico?
y si hicimos la comparación Ganglio-Apéndice, podemos com-

parar la Apendicitis Crónica con una simple cicatriz consecutiva

a una herida o infección, o con cualquier otra lesión cicatricial que
no produzca trastornos mecánicos (como sucede en el Apéndice).

No hay, pues, ningún signo ni síntoma capaz de permitir
hacer el diagnóstico de Apendicitis Crónica pura, ya que este pro-
ceso es una lesión cicatricial de un órgano al que no se le conoce
función evidente, es aceptado que existe un cuadro doloroso de la
fosa ilíaca derecha, pero este cuadro no corresponderá al de una
Apendicitis Crónica cicatricial pura (insisto en que sea cicatricial
y exclusivamente apendicular). La Anatomía Patológica no pue-

de explicar el que una lesión esclerosa de un órgano que no tiene

función manifiesta pueda producir un cuadro tan polimorfo, como

es el de la Apendicitis Crónica diagnosticada clínicamente.

Existe, pues, un completo desacuerdo entre la Patología y la

Clínica de la Apendicitis Crónica.

El Patólogo diagnosticará Apendicitis Crónica cuando exista

fibrosis del Apéndice y cuantos Apéndices examinados que han

sido extirpados profi1ácticamente en el curso de otras operaciones

abdominales presentan este cuadro de fibrosis yesos Apéndices no

presentan ninglin síntoma evidente de Apendicitis Crónica.

Varela Fuentes dice: "C1ínicamente no hay cuadro definido
y .preciso de Apendicitis Crónica. Como signos clínicos entran

desde el dolor de cabeza y la constipación hasta la inapetencia o

la neurastenia. Recomendamos la lectura del libro de Gallart

Mores y el de P. Denoyes para convencerse de que siempre encon-

traremos signos de Apendicitis Crónica, si lo que deseamos es llegar

a ese diagnóstico." Sin embargo, no quiero ser tan negativista y

no darle al síndrome doloroso de la fosa ilíaca derecha su papel
que le corresponde y no tratar de relacionar1o con un cuadro

patológico. Lo que pasa es que existe un error de criterio entre
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lo que busca el Patólogo y lo que desea el Clínico; el primero trata

de esclarecer la verdad y el hecho de si hay o no Apendicitis Cróni-

ca en el Apéndice extirpado, el segundo como dice :F'erradás "le

interesa definir sobre qué elementos ha de fundarse para atribuir

al Apéndice aparentemente enfermo los síntomas de su paciente,

con un margen de razonable verosimilitud que le permita asegurar

el beneficio de la intervención quirúrgica, nudo del interrogante

terapéutico. "
En resumen, al Patólogo le interesará diagnosticar Apendici-

tis Crónica, al Cirujano le interesará curar a su enfermo y como

no tiene un nombre qué darle a ese síndrome doloroso de la fosa

ilíaca derecha, tiene que recurrir al de Apendicitis Crónic~. Una

vez aclarado lo anterior, trataré de relacionar lo que el clínico pue-

de diagnosticar para llegar a presentársele el problema de la con-

ducta terapéutica a seguir y lo que el Patólogo puede encontrar.

A) Relación Clínico-Patológica de la Apendicitis Sub-
aguda o Apendicitis a Recaídas.

Clínicamente se diagnostica porque después de una crisis agu-

da, la curación sobreviene aparentemente aunque puede persistir

una sensibilidad dolorosa de la fosa ilíaca derecha. La menor fati-
ga, un trastorno gástrico-intestinal, una separación del régimen

habitual, etc., hacen de nuevo reaparecer los accidentes agudos.

La repetición de estas crisis más o menos dolorosas después de un

tiempo de latencia permitirán hacer el diagnóstico. Durante las

crisis agudas la sintomatología encontrada será igual a la de la

Apendicitis Aguda, aunque generalmente en un grado menor de

intensidad.

Desde el punto de vista patológico corresponde a una Apen-

dicitis Crónica que está evolucionando hacia la fibrosis cicatricial,

pero que por una causa cualquiera, generalmente obstructiva y

producida por el mismo proceso cicatricial hace que el Apéndice

sufra una reagudización. Si se examina el Apéndice en una fase

latente interreagudizaciones, se encontrará el cuadro de la Apen-
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dicitis Crónica evolutiva. Si se hace el examen en una de las cri-
sis agudas, se encontrará al examen patológico, una Apendicitis
Crónica con un proceso inflamatorio agudo sobreagregado, se podrá
ver al lado de la fibrosis un infiltrado inflamatorio de leucocitos
polinucleares Y todos los elementos ya vistos en la Apendicitis
Aguda.

B) Relación Clínico-Patológica de la Apendicitis Cró-
nica evolutiva (o post-aguda).

Clínicamente se diagnostica por los siguientes síntomas. Des-
pués de una crisis aguda de intensidad variable y cuyo cuadro
clínico es semejante al de la Apendicitis Aguda, sobreviene la
curación aparentemente completa. Sin embargo, puede persistir en
la fosa ilíaca derecha una sensación de pesantez que se agrava por
momentos, apareciendo entonces dolores intermitentes provocados
por un movimiento cualquiera. 'Si se hace: presión en la fosa
ilíaca derecha el dolor se exacerba pero no existe ninguna defensa
muscular.

Este estado local se acompañará o no de trastornos dispépticos
vagos como son: náusea, dolor post-prandial, aerofagia, etc....

Este estado puede durar por largo tiempo (meses o años),
pero al cabD del tiempo desaparece completamente y no se en-
cuentra ningún signo evidente (subjetivo o a la exploración).

Al examen Patológico se encontrará un proceso inflamatorio
crónico, con reacción fibrosa idéntico al ya descrito en la Apendi-
citis . Crónica, la fibrosis sin embargo, aumentará progresivamente
hasta que el órgano se transforma en su totalidad en un Apéndice
fibrosado y en la que no se encontrará ningún signo evolutivo de
inflamación, el epitelio será atrófico, la luz del Apéndice se halla-
rá disminuída de diámetro y de forma circular o bien completa-
mente cerrada. El tejido linfoide habrá desaparecido o se encon-
trará reducido a solamente algunos folículos o restos de forma-
ciones linfoides. La fibrosis de todas las capas será el hecho más
evidente. Cuando este último cuadro patológico es el hallazgo
operatorio, el cuadro clínico corresponderá exactamente a la Apen-
dicitis Crónica que ya evolucionó y que es asintomática, es a la
Apendicitis que los americanos llaman Apendicitis ya curada o
Apendicitis cicatricial.
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C) Relación Clínico-Patológica de la Apendicitis Cró-
nica Primitiva.

Corresponde esta forma de Ápendicitis a la llamada por los
franceses con el nombre de "Áppendicite Chronique D 'emblée."

Su sintomatología es la siguiente y muy sencilla, su valor es
completamente nulo; sin haber existido ninguna crisis aguda, el
enfermo se queja desde la iniciación de su enfermedad de una
sensación de molestia y pesantez en la fosa ilíaca derecha y al exa-
men físico se encuentra un dolor ligero a la presión a nivel del
punto de MacBurney, dolor que, como hq dicho Jalaguier, "cons-
tituye el único signo revelador de la Ápendicitis." Desde el pun-
to de vista clínico y patológico, esta forma de Ápendicitis debe
completamente desaparecer; desgraciadamente el mayor número
de Ápéndices operados en nuestro medio corresponden a esta for-
ma (ver estadísticas). En contra de este tipo de Ápendicitis pode-
mos citar las siguientes objeciones:

a) Desde el punto de vista clínico todo dolor en la fosa ilíaca
derecha (y que es la base del diagnóstico en esta forma de Ápen-
dicitis), está lejos de ser siempre de origen apendicular. Existen
numerosos cuadros sintomáticos que pueden confundirse desde el
punto de vista dolor local con la Ápendicitis Crónica. Entre éstos
tenemos: Ciego Movible doloroso, Tiflatonía, Tiflectasia, Espasmos
del Ciego frecuentes en las Colitis Crónicas, Acumulación de mate-
rias fecales o gases en el Ciego, Anomalías de posición del Colon,
Tuberculosis del Ciego, Tiflitis y Peritiflitis Actinomicótica, Car-
cinoma del Ciego o del Apéndice, etc... .

b) Desde el punto de vista patológico, no puede aceptarse

un proceso inflamatorio crónico primitivo sin que exista previa-
mente una inflamación aguda y como dijo Meriel al hacer la
siguiente comparación: "Miramos en el organismo gastritis cró-
nicas primitivas, Laringitis crónicas primitivas, salpingitis primi-
tivas. Existe siempre más o menos una fase aguda que pueda
haber pasado desapercibida por el enfermo, no habiendo dejado
ningún recuerdo en la memoria del paciente. ¿No será entonces
posible tener una lesión crónica sin haber tenido una lesión aguda

anterior?" y dice despu'és: " ¿Qué lesiones anatómicas pueden

entonces instalarse con -aspectos crónicos sin haber comenzado por
una fase a,guda,?"

'(
1,1

I
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En el caso del Apéndice se cumple perfectamente lo anterior;
pues untt crisis aguda apendicular siempre tiene manifestaciones
clínicas evidentes que el enfermo no puede olvidar (excepto si se
trata de una persona poco cuidadosa de su salud o completamente
inculta) .

Además en el caso que aceptáramos la Apendicitis Crónica

"D 'emblée" como la resultante de una irritación ligera pero cons-
tante y en la que desde el principio no encontramos ninguna cau-
sa capaz de producir un ataque agudo, la respuesta patológica
sería diferente y no se encontraría el cuadro ya visto de fibrosis
post-inflamatoria que es lo que permite hacer el diagnóstico patoló-
gico de Apendicitis Crónica. En dicho caso encontraríamos una
Hiperplasia Linfoide que, como veremos, no da ninguna sinto-
matología evidente y el cuadro es muy diferente del de la Apen-
dicitis Crónica (punto de ,vista patológico).

Es por todo lo anteriormente dicho que negamos rotunda-
mente la existencia de una Apendicitis Crónica Primitiva, pues
no tiene ninguna base patológica para poder subsistir. Es esta
forma de Apendicitis la que más frecuentemente se encuentra en

la práctica hospitalaria y la causa de esto se debe exclusivamente
a una falta de exámenes previos y a un deseo de operar cuando
se presenta el diagnóstico de dolor en la fosa ilíaca derecha o
trastornos intestinales vagos, etc. . . . sin tener en cuenta todas las
otras entidades nosológicas que le pueden provocar.

Prácticamente todo lo que expusimos al empezar la Relación

Clínico-Patológica de la Apendicitis Crónica tiene su causa en

esta seudo-entidad clínica, que no tiene, como ya dije, ningún

valor y debe ser completamente olvidada; no sucede lo mismo con

los otros dos cuadros clínicos descritos que tienen siempre una

base patológica. El único hecho que no debe ser olvidado, es que
para poder' diagnosticarlos hay que tener en cuenta siempre la

existencia previa de una crisis aguda inicial en el cuadro de la
"~o .

Apendicitis Crónica Post-aguda (o evolutiva) y la de varias crv

sis intermitentes en la forma recurrente.

Tratando de esquematizar lo anteriormente dicho presento el

siguiente cuadro:

~89-



ESTUDIO PA.TOLOGIOO ESTUDIO CLINWO

"Apendicitis Crónica .Cicatri-
cial."

"Apendicitis ,Curada,,"
"Fibrosis Apendicula.r."

Lesión patológica: Fibrosis to-
tal del Apéndice. Atrofia del
epitelio. Hipoplasia o Apla-
sia Linfoide. Luz apendicu-
lar obstruída total o parcial-
mente.

No da ningún cuadro clínico.
Las lesiones encontradas no pro-.

duce n ningún síntoma; excep-
to si se encuentran secuelas
(generalmente adherencias).

"Apendicitis Crónica evolutiva."

Lesión patológica: Fibrosis apen-
dicular no tan marcada ni to-
tal como en el caso anterior.

'Proceso inflamatorio crónico
fuerte. Tejido Linfoide nor-
mal, aumentado o disminuído.
Epitelio en vía de atrofia.

Corresponde a la forma clínica

de la Apendicitis Crónica

post-aguda.

".Apendicitis ,Crónica evolutiva
o CicatriciaI. con un proceso
inllam,atorioagudo sobre-
agregado."

Lesión patológica: igual a las
anteriores en la que además
se encuentran signos de infla-
mación aguda.

No tienen ningún cuadro patoló-
. gico. El Apéndice no presen-

ta ninguna lesión patológica.
, :

Corresponde a la forma clínica
de la Apendicitis Crónica a

. recaídas, llamada también
Apendicitis Recurrente.

"Apendicitis Crónica Primitiva."
"Appendicite ,Chronique D'em-

blée."

No tiene razón de existir. Si el
dolor es realmente apendicu-
lar, puede catalogarse en las
dos formas anteriores.
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3.-SINTOMATOLOGIA DE LA HIPERPLASIA
LINFOIDE'

El proceso

el examen
No tiene ninguna manifestación clínica evidente.

pasa inadvertido Y su diagnóstico se hace sólo por

patológico.

Cuando la Hiperplasia Linfoide produce un cuadro obstruc-

tivo, la sintomatología encontrada es la del cuadro clínico de la

Apendicitis Aguda.

4.-SINTOMATOLOGIA DE LA APENDICITIS
TUBERCULOSA

En la forma ser osa la Apendicitis Tuberculosa, puede pasar

completamente inadvertida Y ser un hallazgo operatorio, o biel!

puede presentarse asociada al cuadro de una Salpingo-ovaritis

o Tuberculosis genital en la mujer oal de una Peritonitis Tu-

berculosa.

En la forma folicular y ganglionar, la Apendicitis puede

ser ignorada dentro del cuadro general y más..grave de la Tubercu-

losis Intestinal de la cual es sólo un. epifenómeno. Puede también

suceder lo contrario y hacer el diagnóstico de Apendicitis Aguda

o Crónica y ser el cuadro patológico el que demuestra la natura-

leza tuberculosa del proceso.

5.-SINTOMATOLOGIA DE LA APENDICITIS
TIFOIDICA

Puede presentarse como una complicación en el cuadro de una

Tifoidea y hacer el diagnóstico equivocado de perforación intes-

tinal o bien presentarse aisladamente en una enferma donde la

Fiebre Tifoidea no había sido diagnosticada, siendo en el momen-

to del acto quirúrgico o en el post-operatorio donde se hace el

diagnóstico definitivo.
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6.-SINTOMATOLOGIA DE LA APENDICITIS
ACTINOMICOSIC.A

Puede presentarse bajo dos formas:

l.-Forma aguda, que es poco frecuente y en la que el cuadro
clínico es semejante al de una Apendicitis Aguda. Generalmente
corresponde este tipo al cuadro patológico de la Apendicitis Mixta
(asociación de las lesiones encontradas en la Apendicitis Aguda
y las lesiones encontradas en la inflamación actinomicósica).

2.-Forma Crónica. En este tipo, el cuadro clínico, es de evo-
lución lenta y sus manifestaciones principalmente de tipo obje-
tivo. Pueden aparecer trastornos en la evacuación, dolores abdo-
minales o bien irradiados al muslo por invasión o compresión de
los plexos y nervios vecinos. El carácter más importante es la
presencia de una tumoración dura, fija e irregular.

Una vez constituí das las fístulas, la lesión es más evidente y
la aparición de granos color de azufre típicos de la Actinomicosis
permiten hacer fácilmente el diagnóstico.

El cuadro patológico en este último caso corresponde exacta-
mente al descrito al hablar de la patología de la Apendicitis Acti-
nomicósica.

7.-SINTOMATOLOGIA DE LA APENDICITIS
POR HISTOPLASMOSIS

Su sintomatología es muy variable y prácticamente es impo-
sible hacer el diagnóstico clínico de esta afección, sin el examen
patológico del Apéndice operado.

De acuerdo con A. Raftery y P. Trafas, el cuadro clínico es
muy variable y puede presentarse con los caracteres de una Apen-
dicitis Aguda o Crónica. En ciertos casos no hay ningún síntoma
clínico y el diagnóstico es un hallazgo operatorio (Apendicecto-
mía profiláctica), o de autopsia. Los hechos más interesantes,
según Raftery, son (cuadro de su artículo) :

..1,
Casos revisados clínicamente. . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 90

Síntomas de Enfermedad Crónica 78

Fiebre pre y post-operatoria. . . . . . . . . . . . ... . .'. . .. .. 70

,
¡
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Dolor abdominal recurrente 56

Frecuencia de los síntomas en el post-operatorio. . . .. 17

Lesiones pulmonares (Rayos X). . . . . . . . . . . . . . . . . ., 12

El diagnóstico de Apendicitis por Histoplasmosis puede, sin
embargo, ser sospechado en enfermos que presentan una enferme-
dad de Darling en el momento de la crisis apendicular. Es prác-
ticamente el único caso en que la Apendicitis por Histoplasmosis
puede sospecharse clínicamente. Tal vez el día en que la reacción
cutánea a la Histoplasmina se practique con mayor frecuencia, los
casos de Apendicitis por Histoplasmosis se diagnosticarán más
frecuentemente.

.

8.-SINTOMATOLOGIA DE LA APENDICITIS
POR HELMINTOS

Su diagnóstico es imposible de hacerlo y solamente se puede
sospechar. La presencia de parásitos o de sus huevos en las ma-
terias fecales del paciente permitirán pensar en un cuadro apen-
dicular por Helmintos. La sintomatología encontrada en los casos
de Apendicitis por Helmintos corresponderá al cuadro clínico ya
visto de las Apendicitis Agudas o de las dos variedades aceptadas
de Apendicitis Crónica.

El mecanismo de acción en estas formas de Apendicitis es
variable y así podemos considerar en cada Helminto variedades
especiales.

a) Apendicitis por EnterobÚls.-El mecanismo de acción del
Enterobius Vermicularis es de tres tipos: a) Por acción obstruc-
tiva, produciendo la sintomatología del cuadro obstructivo apen-
dicular; b) Por lesión directa de la pared del Apéndice produ-
ciéndose un cuadro de Apendicitis Mixta, con la sintpmatología
ya conocida; o bien c) Volviendo al antiguo concepto de Aschoff

de la Apendicopatía Oxiúrica por acción directa sobre las termi-

naciones nerviosas, pudiendo producirse por vía refleja el síndro-

me doloroso apendicular.
b) Apendicitis por Trichuris Trichiura.-Según Kouri, pue-

den obrar de dos maneras: a) Por irritación directa de las ter-

,
1,
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mmaclOnes nerviosas simpáticas y provocar así una seudq-Apen-
dicitis (Blanchard); b) Por inoculación de microbios piógenos,
siendo la puerta de entrada las mordeduras de la mucosa, provo-
cadas por el mismo parásito. Se produce entonces una verdadera
Apendicitis Microbiana.

e) Apendieitis por Ascárides.-Puede producir una Sintoma-

tología Apendicularpor diferentes mecanismos: a) Generalmen-

te se produce una Obstrucción Apendicular Aguda, el parasito des-
pués de permanecer un tiempo variab10 a nivel del Apéndice, retor-
n'a de nuevo a la luz del Ciego y los síntomas desaparecen comple-
tamente. Se produce un síndrome cólico Apendicular Agudo, igual
al de la primera fase de la Obstrucción Apendicular; b) En otros
casos, el parásito en lugar de abandonar el Apéndice, permanece

..

en él un tiempo necesario para que se produzca la inflamación del
órgano. Su sintomatología es igual a la de cualquier Apendicitis
Aguda Banal. c) En ciertas formas y cuando las paredes del
Apéndice son débiles puede directamente producir la perforación'
y dar un cuadro de Peritonitis; d) Por último, el parásito puede

producir una crisis apendicular de origen tóxico reflejo o por
permanencia en el Ciego de los gusanos (seudo-Apendicitis d-e
Andrés García Rivera).

d) Apendicitis por Taenias.-Según Kouri, el dolor en la
región apendicular provocado por Taenia puede producirse por
dos mecanismos: a) Por penetración de anillos o Proglótidel3 grá-
vidos en la luz del Apéndice; b) Por frote que realiza la Taenia
al deslizarse a través de la válvula ileo-cecal.

9.-SINTOMATOLOGIA DE LA APENDICITIS
AMEBIANA y BALANTIDIANA

Su sintomatología es igual en las dos formas (Amebiasis y'
Balantidiasis), y no tiene nada de característico. Su diagnóstico"

sólo se puede sospechar en los casos en que se encuentra asociado
a una Disentería Amebiana o Balantidiana, o bien en los casos en '

que habiendo antecedentes de Disentería se encuentra en las heces,
Trofozoítos o quistes de. Amaeba Hystolítica o de Balantidium.
La sintomatología es la de cualquier Apendicitis Aguda.



SERVICIO: 1930 1931 1932 1933 1934

---

3 3 1 1 4

2

Cirugíade Mujeres (A y B) 1 1

Cirugía de Hombres. . . . . , .. 1 2

Cirugía de Hombres. . . . . . ., 1 2

Cirugía. de Hombres. . . . . . . .

sa de Salud de Hombres. . . . . 1
, I

sa de Salud de Señoras. . . .. 3 1

Y,-ESTADISTICAS (TABLJ

NUMERO DE APENDICEC

1

e Maternidad.. . . . . . . . . . . .

ergencia . . . . . . . . . . . . . . . . . .
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II~S DEL LABORATORIO DE ANATOMIA PATOLOGICA DEL HOSPITAL GENERAL)

ITOMIAS PRACTICADAS EN LOS DIFERENTES SERVICIOS DEL HOSPITAL GENERAL
1-

i i
I

1935

8

2

23

1

1936 1937 1939 19401938

--

27 44 57 3053

1 1 512

70 11687 113 124

5 2 4 6

3 5 7

2 1 4

2 4 2 7

6 12 1811 8

- 1 1 2

4

2

1 4

2 9 156 20

1941

70

17

142

19

3

6

12

28

2

4

121 .

23

1942

80

8

159

6

13

7

15

44

6

2

13

39

1943

134

16

202

13

11

9

17

56

9

,1

1

29

30

-'
' ' -

,-------------

1944

131

16

178

8

7

4

14

52

a

2

1

7

18

1945

97

12

228

53

36

21

21

15

42

4

1

2

1

8

1

29

1946

162

331

130

49

37

31

17

22

12

1947

137

8 54

342

96

58

42

24

14

3

6 15

1

1

2 28

41

1948

136

84

339

87

41

23

18

5' 1

7

5 4

3

1 o

2 o

63

2

:37

-

1949

134

57

329

80

32

24

12

101

19

1950 I

137

86

324

99

26

28

19

o o

5 2

2 I
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4 12

5 4

6 4

78

1 i!
I
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Año Mujeres Hombres Niños Niñas Total

1930 3 3

1931 3 3

1932 2 2

1933 10 2 12

1934 6 6 12

1935 33 1 34

1936 106 1 107

1937 154 13 1 168

1938 177 8 185

1939 192 19 1 212

1940 184 36 2 4 226

1941 291 60 2 4 357

1942 315 69 6 2 392

1943 422 86 9 4 521

1944 361 45 3 2 431

1945 451 115 4 1 671

1946 640 145 3 6 794

1947 716 133 1 15 855

1948 762 95 3 3 863

1949 696 118 2- 4 820

1950 742 101 11 12 866

TABLA No. 2.-APENDICECTOMIAS PRACTICA-
DAS EN EL HOSPITAL GENERAL DE ACUERDO

CON EL SEXO
.
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Años
Apendicecto'mias Apendicectomias

Profiláctieas Cura.tivas
Tota,l

1930. 2 1 3

1931. 1 2 3
I

1932. O 2 2

1933. 2 10 12

1934. 1 11 12

!
1935. 14 20 34

1936. 83 24 107

1937. 146 22 168

1938. 115 7<0 185

1939. 136 76 212

1940. 127 99 226

, 1941. 175 182 357
I

1942. 185 207 392

1943. 235 286 521

1944. 199 232 431

1945. 342 329 671

1946. 322 472 794

1947. 363 492 855

1948. 421 442 863

1949. 421 399 820

1950. ~471 395 866 ,

1930

1931

1932 1

1933 1

1934 4

1935 5

1936

1937 11

1938 6

1939 3

1940 8

1941 14

1942 12

1943 6

1944 2

1945 4

1946 20

1947 17

1948 9

1949 4

1950 1

Apendicitis Apendicitis
Apendicitis

Crónicas Crónicas
Agu,da.~ Cicatri-

E'volutivas ciales

1

2

1

3 1 5

1 1 3

1 7 7

3 5 15

2 4

1 4 59

4 3 66

15 3 72

32 8 123

35 . 4 154

38 17 225

19 21 189

57 13 253-
71 33 374

66 56 351

50 49 331

74 21 300

94 75 293

1 1

1

3

1

1 1

4

1 1

3

2

TABLA No. 3.-APENDICECTOMIAS PROFILAC.
TICAS y ,APENDICECTOMIAS HECHAS POR

DIAGNOSTICO DE APENDICITIS TABLA No. 4. - LESIONES PATOLOGICAS EN-

CONTRADAS EN LOS APENDICES OPERADOS

CON DIAGNOSTICO CLINICO DE APENDICITIS

Años
Apéndices

Norma,les

Apendicitis

Tubercu-

losas

Varios

1

5

2



VI.-CONCLUSIONES

l;;t-Existen diversas variedades Anatomo-Patológicas de Apendi-
citis que pueden o no tener repercusión clínica.

2;;t-Dichas formas d6J Apendicitis, presentan cuadros patológicos
que permiten diagnosticarlas y clasificarlas de acuerdo con
los hallazgos encontrados.

3;;t-La relación clínico-patológica entre estas formas, depende

exclusivamente de las lesiones encontradas.

4;;t-Las Apendicitis las podemos clasificar, según su etiología y

su estudio m;orfológico; y no como hasta ahora se ha hecho
de acuerdo con su sintomatología clínica. En esta forma
presento en este trabajo una clasificación que de acuerdo con
lo anteriormente expuesto, será más objetiva y racional, por
tener una base patológica.

5;;t-Las Apendicitis Agudas presentan un cuadro clínico deduc-

tivo en todo, de acuerdo con los hallazgos patológicos encon-
trados.

6;;t-La Apendicitis Crónica como entidad Anatomo-Patológica sí

existe y puede ser diagnosticada.

7;;t-La Apendicitis Crónica desde el punto de vista clínico, puede

ser clasificada en tres formas: Apendicitis Crónica a recaídas,
Apendicitis ,Crónica evolutiva o post-aguda y Apendicitis
Crónica primitiva (" Appendicite Chronique D 'emblée.")

8;;t-De estas tres formas, sólo las dos primeras pueden ser diag-

nosticadas clínicamente, y tienen un cuadro patológico evi-
dente. La tercera, debe ser completamente olvidada, pues no
tiene ninguna base clínica ni patológica para poder subsistir

a una crítica del proceso.
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9~-La Hiperplasia I.1infoide debe ser considerada como una en-
tida;d nosológica aparte y debe ser estudiada fuera del grupo
de las Apendicitis Crónicas, como se hacía hasta fecha re-
ciente. Su patogenia, evolución y cuadro clínico son dife-
rentes completamente del cuadro de las Apendicitis Crónicas.

lO'~-Las Apendicitis Mixtas forman un grupo heterogéneo en la
que se asocia un cuadro inflamatorio específico, con uno banal
corriente. Su sintomatología dependerá exclusivamente del
proceso inflamatorio banal sobre agregado.
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