
producen los cálculos al contactar con el plástico, lo que

desencadena unas fuerzas de estrés, que facilitan la

fragmentación y/o destrucción9.

Si, a pesar de lo expuesto, permanecen los cálculos, hay

otros tratamientos como la litotripsia con sus múltiples

variantes10, con el coledocoscopio transpapilar (sistema Spy

Glass).

Dada la gran variabilidad de procederes terapéuticos, el

método mejor para cada hospital es aquel con el que se esté

más familiarizado y se tengan mejores resultados.
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Apendicitis crónica de 3 años de evolución secundaria

a infección por actinomicosis

Chronic appendicitis of 3 years progression secondary to
actinomycosis infection

Han pasado más de 120 años desde que R. Fitz describió en

1886, el término de apendicitis crónica1. Existen múltiples

reportes en la literatura a cerca de esta patologı́a, motivo de

gran controversia. Algunos autores dudan de su existencia y

otros la corroboran por la presencia de datos histopatológicos

propios de inflamación crónica2.

En 1999 se publicó la siguiente clasificación de la

patologı́a apendicular: apendicitis crónica, apendicitis recu-

rrente y cólico apendicular3. Estrictamente estas son

entidades fisiopatológicas distintas; sin embargo, clı́nica e

histopatológicamente, la apendicitis crónica y la recurrente

se comportan igual, ya que sólo se demuestran por hallazgos

histopatológicos correspondientes a cambios inflamatorios

crónicos (infiltrado eosinofı́lico o linfocitario en la pared

del apéndice y/o fibrosis)4. Los autores a favor de esta

entidad patológica encuentran en estos hallazgos una

prueba convincente de la existencia de la apendicitis

crónica.
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Es necesario aclarar las causas fisiopatológicas que

ocasionan que algunos casos se manifiesten como apendicitis

aguda y otros manifiesten sı́ntomas inespecı́ficos que condu-

cen al diagnóstico tardı́o o incluso a no diagnosticar esta

patologı́a. La obstrucción parcial de la luz apendicular por

hiperplasia mucosa o apendicolitos es la causa más frecuente

de apendicitis crónica o recurrente. Sin embargo, existen

procesos inflamatorios apendiculares de origen infeccioso,

que por ser causas poco frecuente son difı́ciles de diagnosticar.

Este es el caso de bacterias comoActinomycesque comúnmente

infectan al sistema respiratorio, mucosa genital y oral pero

raramente el tracto gastrointestinal5,6.

La actinomicosis es una infección causada por bacterias

anaerobias, del género Actinomyces, que colonizan de

manera habitual la cavidad oral, el colon y la vagina. Una

lesión en la mucosa de estos tejidos puede ocasionar una

infección en cualquier sitio. Caracterizada por ser de

progresión lenta y por la formación de «gránulos de

sulfuro», con áreas de pus rodeadas de tejido fibrótico,

formando masas que pueden confundirse con neoplasias,

desarrollando fı́stulas en el estadio más avanzado de la

enfermedad. El agente causal más frecuente es Actinomyces

israelii (A. israelii), seguido A. naeslundii/viscosus, A. odontoly-

ticus, A. meyeri y A. gerencseriae7. La forma abdominal

representa aproximadamente un 20% de los casos de

actinomicosis. Existe una forma común de diseminación

ascendente, relacionada al uso de dispositivo intrauterino.

La apendicitis, principalmente la perforada, es el factor

predisponente más frecuente, asociándose en un 65% a los

casos de actinomicosis abdominal6,7.

Mujer de 22 años, acude a consulta en febrero del 2009

presentando dolor abdominal localizado en la fosa iliaca

derecha y el hipogastrio, fiebre y diarrea intermitente, disuria,

poliaquiuria y tenesmo vesical de 3 años de evolución,

sı́ntomas que se agudizaron en los últimos dı́as. Fue

examinada por facultativos de diferentes instituciones y

especialidades. Se realizaron una TC de abdomen y pelvis,

una urografı́a miccional y un tránsito intestinal, diagnosti-

cando infección de las vı́as urinarias por Escherichia coli. El

servicio de ginecologı́a realizó una laparoscopia diagnóstica 2

años atrás, sin diagnóstico definitivo, encontrando datos de

enfermedad pélvica inflamatoria.

A la exploración, se encuentra un abdomen distendido,

doloroso a la palpación en fosa iliaca derecha, dolor a la

descompresión, signos apendiculares positivos (McBurney,

Rovsing, Blumberg) y fiebre de 37,8 8C. Se realizaron un
[(Figura_1)TD$FIG]

Figura 1 – TC abdominopélvica que muestra cambios inflamatorios en ı́leon distal y ciego, ası́ como cambios inflamatorios

significativos en la grasa pericolónica.
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tránsito intestinal, una ecosonografı́a y una TC abdomino-

pélvica (fig. 1), donde se evidencian cambios inflamatorios

en ı́leon distal y ciego. Se decide realizar una laparoscopia

diagnóstica. Se encontró un apéndice vermiforme, con

proceso inflamatorio severo, retrocólica, adherida firme-

mente a la pared abdominal, fibrosis intensa, eritema y

múltiples abscesos, realizando una apendicectomı́a lapa-

roscópica, sin necesidad de resección ileocólica. El estudio

histopatológico reportó gránulos de sulfuro, microabscesos,

fibrosis y infiltrado eosinofı́lico evidenciando la presencia de

A. israelı́ (apendicitis crónica por actinomicosis) (fig. 2).

La actinomicosis es una patologı́a insidiosa y de difı́cil

diagnóstico, especialmente cuando la localización es abdo-

minal8. Pocos médicos tienen presente este diagnóstico, por

lo que suele pasar inadvertido y manifestarse crónicamente

con las complicaciones tardı́as de la enfermedad. En

2003, Echenique et al describen, en la Revista Española de

Enfermedades Digestivas, que el diagnóstico de actinomicosis

abdominal se sospecha cuando en una TC se observan

masas quı́sticas mal definidas, que presentan realce con

contraste o formas de infiltración seudotumoral mesenté-

rica. Mediante la TC o la ecografı́a se puede realizar una

biopsia o un drenaje percutáneo dirigido, aunque el

diagnóstico definitivo es el estudio histopatológico de la

pieza quirúrgica.

La actinomicosis abdominal, y en especial la infección

apendicular crónica, debe tomarse en cuenta como diagnós-

tico diferencial en el dolor en fosa iliaca derecha, especial-

mente cuando la evolución es crónica. La apendicitis crónica

debe de sospecharse en pacientes que presentan dolor en la

fosa iliaca derecha de más de 7 dı́as de evolución, aun cuando

noexistandatos clı́nicosde laboratorioo gabinete significativos

de inflamación. Sehan reportadoqueun75%deestos pacientes

presentan criterios histológicos de apendicitis crónica9. Es de

especial importancia en el sexo femenino, ya que el 75% de los

casos reportados de actinomicosis abdominal sonmujeres y de

éstas el 65% usuarias de DIU10. Es común que la actinomicosis

produzca una respuesta inflamatoria crónica, granulomatosa,

con formación de abscesos, producción de pus y fibrosis del

tejido afectado7,10. Por tanto, después de variosmeses y años de

sintomatologı́a abdominal, el diagnóstico definitivo de esta

patologı́a sólo puede ser histopatológico. Si en el estudio

microscópico se documenta A. israelii y gránulos de sulfuro,

acompañado de un infiltrado eosinofı́lico, linfocitario y una

fibrosis crónica del apéndice, sin duda estamos ante un caso de

apendicitis crónica.

El tratamiento de elección para actinomicosis es penici-

lina, 2 a 6 semanas de terapia por vı́a intravenosa, seguida

de terapia oral con penicilina o amoxicilina durante 6 a 12

meses. Aunque el tratamiento antimicrobiano es efectivo, la

intervención quirúrgica es fundamental cuando hay forma-

ción de tejido necrótico, abscesos o fı́stulas y, combinado

con antibioticoterapia, es exitoso en más del 90% de

los casos10.
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Figura 2 – Imágenes del procedimiento quirúrgico que muestran el apéndice vermiforme, con proceso inflamatorio severo,

fibrosis intensa y eritema.
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Complicaciones vasculares urgentes en pancreatitis aguda

Urgent vascular complications in acute pancreatitis

Las complicaciones vasculares derivadas de la pancreatitis

aguda son poco frecuentes. Destacan los seudoquistes hemo-

rrágicos, la trombosis mesentérica y del eje esplenoportal, las

hemorragias digestivas, los seudoaneurismas arteriales, la

rotura de quiste hemorrágico, el hematoma subcapsular

esplénico y las hemorragias intra o retroperitoneales1.

Se presentan dos casos de hematomas gigantes secunda-

rios a pancreatitis aguda, uno subcapsular esplénico y otro

retroperitoneal, a nivel cefalopancreático posterior.

– Caso 1: mujer de 34 años sin antecedentes; ingresó en el

hospital por pancreatitis aguda biliar leve, con 1 punto en la

escala BISAP (Bedside index for severity in Acute pancreatitis).

La evolución inicial fue favorable, con comienzo de tolerancia

oral al tercer dı́a.

Al quinto dı́a presentó dolor abdominal espigástrico y en el

hipocondrio izquierdo de inicio brusco, asociado a palidez,

sudoración, taquicardia a 120 lpm y PA de 105/52 mmHg. A la

exploración existı́an signos de irritación peritoneal. Analı́ti-

camente destacaba hemoglobina (Hb) 8,4 g/dl, 4 puntosmenos

que al ingreso.

En la TC abdominal se objetivó la existencia edema

pancreático y un gran hematoma subcapsular esplénico de

16 x 13 cm, con lı́quido libre peritoneal denso de alta cuantı́a

(fig. 1).

No se consiguió la estabilización hemodinámica con

reposición de volemia y se decidió realizar una laparotomı́a

exploradora urgente.

Tras acceder a la cavidad abdominal a través de laparo-

tomı́a media, se puso de manifiesto hemoperitoneo masivo

[(Figura_1)TD$FIG]

Figura 1 – Hematoma subcapsular esplénico (16 x 13 cm).

c i r e s p . 2 0 1 1 ; 9 0 ( 2 ) : 1 2 2 – 1 3 8134


	Apendicitis cro´ nica de 3 an˜ os de evolucio´ n secundaria

