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RESUMEN
La apendicectomía se ha asociado a un menor riesgo de de-

sarrollar colitis ulcerosa (CU). Por otra parte, se sabe que

puede haber una afección apendicular propia de la CU en

pacientes tanto con formas distales como formas extensas de

la enfermedad. Sin embargo, no hay datos publicados acer-

ca de la incidencia, la presentación y la evolución clínicas de

la apendicitis aguda en pacientes previamente diagnostica-

dos de CU, ni de la influencia de la apendicectomía sobre la

posterior evolución de la enfermedad inflamatoria intesti-

nal. Se describen 2 casos de apendicitis aguda en pacientes

con una CU extensa e inactiva, y se comparan los hallazgos

histológicos con los encontrados en el apéndice cecal de 2

pacientes colectomizados a causa de una CU extensa y re-

fractaria.

ACUTE APPENDICITIS IN INACTIVE EXTENSIVE
ULCERATIVE COLITIS

Appendectomy is associated with a reduced risk of develo-

ping ulcerative colitis (UC). In addition, there may be ap-

pendicular involvement in UC in patients with extensive or

even left-sided disease. However, no data are available on

the incidence, clinical presentation and outcome of acute

appendicitis in patients previously diagnosed with UC. The

impact of appendectomy in this subset of patients also re-

mains to be determined. We describe 2 cases of acute appen-

dicitis in the setting of inactive extensive ulcerative colitis

and compare their histologic features with those of the sur-

gical specimens of 2 further UC patients colectomized for

refractory and extensive disease.

INTRODUCCIÓN

Hay distintos nexos epidemiológicos entre la apendicitis
aguda (AA) y la colitis ulcerosa (CU). Diversos estudios
parecen indicar que la apendicectomía (especialmente en
etapas tempranas de la vida) confiere cierta protección
sobre un posterior desarrollo de CU. En este sentido, un
metaanálisis reciente ha concluido que hay una relación
inversa entre apendicectomía y riesgo de desarrollar CU1.
Por otra parte, algunos estudios han relacionado el ante-
cedente de apendicectomía con un curso menos grave de
la CU, basándose en una menor frecuencia de brotes de
actividad inflamatoria y una menor probabilidad de colec-
tomía, cuando la CU se presenta años después de la apen-
dicectomía2-5.
A pesar de que la incidencia de AA es elevada en nuestro
medio (con una tasa esperada de apendicectomía del 18%
en la población general a los 40 años de edad, según las
estadísticas del Servicio Nacional de Salud)6, no hay da-
tos en la literatura médica sobre las características de pre-
sentación y evolución clínicas de la AA en pacientes pre-
viamente diagnosticados de CU y la posterior evolución
de la propia CU. Presentamos 2 casos de AA en pacientes
previamente diagnosticados de CU extensa, se comparan
los hallazgos histológicos apendiculares de estos casos
con los observados en 2 pacientes colectomizados por
una pancolitis ulcerosa refractaria y se revisa la bibliogra-
fía al respecto.

OBSERVACIONES CLÍNICAS

Caso 1

Varón de 32 años de edad, fumador de 3 cigarrillos/día, diagnosticado
de pancolitis ulcerosa en 1998; respondió a un tratamiento con esteroi-
des sistémicos, pero no mantuvo una pauta de mantenimiento posterior-
mente. Cinco años más tarde presentó un nuevo brote de actividad mo-
derada, que respondió a mesalazina oral, con recidiva clínica antes de
un año sin respuesta a esteroides intravenosos. Por este motivo, recibió
ciclosporina i.v. con buena respuesta clínica, e inició tratamiento de
mantenimiento con azatioprina. A los 4 meses del alta hospitalaria, el
paciente consultó por un cuadro de dolor abdominal epigástrico, que
posteriormente se localizó en la fosa ilíaca derecha (FID), con signos de
irritación peritoneal y sin alteraciones del ritmo intestinal ni fiebre. Ana-
líticamente, destacaba una leucocitosis con desviación a la izquierda. La
tomografía computarizada (TC) abdominal reveló la presencia de un
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edema de colon, con una imagen lateral al ciego, compatible con apen-
dicitis (fig. 1), por lo que se practicó una apendicectomía. La histología
de la pieza quirúrgica fue compatible con una AA y una periapendicitis.
El paciente siguió su tratamiento con azatioprina, sin haber presentado
nuevos brotes de su CU tras 2 años de seguimiento.

Caso 2

Varón de 49 años de edad, no fumador, diagnosticado de pancolitis ul-
cerosa en 1993. En 1994 presentó un brote de actividad grave y cortico-
rrefractario, que evolucionó favorablemente con ciclosporina i.v. Desde
entonces, seguía en tratamiento de mantenimiento con azatioprina y se
mantuvo en remisión durante 8 años; después de este período presentó
un brote de actividad moderada, que se resolvió con esteroides orales,
por lo que se decidió añadir mesalazina oral al tratamiento con azatio-
prina. En julio de 2004 tuvo un nuevo brote corticorrefractario, que res-
pondió a ciclosporina i.v. Quince meses más tarde, el paciente presentó
un cuadro de dolor continuo y progresivo en el flanco derecho y la FID,
acompañado de náuseas y vómitos, sin alteración del ritmo deposicional
ni fiebre. En la exploración física únicamente se observó una distensión
abdominal con signos de irritación peritoneal en la FID. En la analítica
destacaban 11.000 leucocitos con desviación a la izquierda, fibrinógeno
de 645 mg/dl y proteína C reactiva de 130 mg/l. La TC abdominal fue
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Fig. 1. Tomografía computarizada abdominal (caso 1), donde se pone

de manifiesto un engrosamiento mural concéntrico del apéndice cecal

dilatado y que muestra un realce periférico de contraste intravenoso,

con una pequeña colección de líquido adyacente.

TABLA I. Comparación de los hallazgos histológicos en el apéndice cecal entre los pacientes con apendicitis aguda 
y colitis ulcerosa inactiva y los colectomizados a causa de una colitis ulcerosa activa y refractaria

AA en la CU inactiva CU refractaria

Caso 1 Caso 2 Caso 1 Caso 2

Criptitis Sí No Sí, focal No
Abscesos crípticos Sí No Sí No
Ulceración de la mucosa Sí Sí Sí No
Glándulas dilatadas o irregulares No No Sí Sí
Metaplasia de las células de Paneth No No No Sí
Granulomas No No No No
PMN en la muscular Sí, inflamación Sí, inflamación Alguno, aislado No

transmural transmural
Infiltrado linfoplasmocitario No No Sí, en la mucosa Sí, en la mucosa 

y submucosa y submucosa
Fecalitos Sí No No Sí
Agregados linfoides Sí No Sí Sí
Hiperplasia de ganglios linfáticos reactiva Sí Sí Sí Sí
Vasos de paredes engrosadas y tumefacción endotelial No No Sí Sí
PMN intraluminales Sí Sí No No

AA: apendicitis aguda; CU: colitis ulcerosa; PMN: leucocitos polimorfonucleares.

Fig. 2A. Pieza de apendicitis aguda en la colitis ulcerosa inactiva. Abs-

ceso críptico con intenso infiltrado de leucocitos polimorfonucleares en

la lámina propia (HE ×40).

Fig. 2B. Pieza de apendicitis aguda en el contexto de una colitis ulcero-

sa inactiva. Infiltrado de polimorfonucleares transmurales (HE ×4).



sugestiva de AA, por lo que se realizó una apendicectomía. La histolo-
gía confirmó el diagnóstico clínico. El paciente se ha mantenido en re-
misión clínica de la CU, bajo tratamiento con azatioprina y mesalazina,
durante los 2 años siguientes.

CARACTERÍSTICAS HISTOLÓGICAS DE 
LA APENDICITIS AGUDA EN LA COLITIS ULCEROSA

Dos patólogos (N.T. e I.O.) analizaron detalladamente los
hallazgos histológicos de la pieza de apendicectomía de
los 2 pacientes, que se compararon con los hallazgos en el
apéndice de la pieza de colectomía de los 2 últimos pa-
cientes que habían sido colectomizados en nuestro centro
por una CU refractaria a tratamiento médico. Las caracte-
rísticas histológicas halladas en ambas situaciones clíni-
cas se muestran en la tabla I. El predominio de infiltrado
por polimorfonucleares, tanto transmural como intralumi-
nal (en los casos de CU inactiva con AA) (fig. 2), y la
presencia de glándulas dilatadas e irregulares, con infil-
trado linfoplasmocitario y engrosamiento y tumefacción
vascular (en el caso de CU universal activa refractaria)
(fig. 3), fueron los hallazgos histológicos diferenciales.
Sin embargo, no se hallaron diferencias respecto a la pre-
sencia de criptitis, abscesos crípticos, ulceración de la
mucosa, fecalitos, agregados linfoides o hiperplasia reac-
tiva de ganglios linfáticos.

DISCUSIÓN

El papel del apéndice en el desarrollo de la enfermedad
inflamatoria intestinal (EII) ha sido un tema de interés re-
currente. Diferentes estudios poblacionales han investiga-
do esta relación, y la mayoría de ellos coincide en demos-
trar una asociación negativa entre la apendicectomía y la
CU, con datos menos concluyentes acerca de la relación
entre la apendicectomía y el desarrollo de enfermedad de
Crohn1,2,7,8. Se ha sugerido que los pacientes con CU po-
drían presentar diferencias respecto a los individuos apen-
dicectomizados, tanto en los factores genéticos como en
los factores ambientales; por otra parte, y de forma no ex-
cluyente, la apendicectomía en edades tempranas podría
modificar la respuesta inmunitaria intestinal, protegiendo
del desarrollo de CU2. Aunque inicialmente se creía que
sólo la apendicectomía realizada por causa inflamatoria
(apendicitis o adenitis mesentérica) protegía del posible

Gastroenterol Hepatol. 2007;30(2):69-73 71

ZABANA Y ET AL. APENDICITIS AGUDA EN COLITIS ULCEROSA EXTENSA E INACTIVA

Fig. 3A. Pieza de afección apendicular en el contexto de una colitis ul-

cerosa refractaria. Presencia de abscesos con alteración arquitectural,

dilatación glandular y afección transmural (HE ×2).

Fig. 3B. Pieza de afección apendicular en la colitis ulcerosa refracta-

ria. Intenso infiltrado linfoplasmocitario en la lámina propia, con meta-

plasia focal de la células de Paneth (HE ×4).

Fig. 3C. Pieza de afección apendicular en el contexto de una colitis ul-

cerosa refractaria. Dilatación glandular, abscesos intracrípticos y crip-

titis (HE ×4).



desarrollo de CU3,4,8, este extremo no se confirmó en un
estudio prospectivo de cohortes5. Algunos datos indican
que los pacientes con una apendicectomía realizada años
antes del diagnóstico de EII suelen tener un curso menos
agresivo de la enfermedad y, por tanto, puede que no re-
quieran nunca un ingreso hospitalario2. Datos similares se
han obtenido en animales de experimentación10; así, la rea-
lización de una apendicectomía temprana protege de la
posterior aparición de la colitis que, de forma espontánea
y constante, desarrollan los ratones TCR-α-/-. Por tanto, es
razonable que el hecho de retirar el apéndice pueda deri-
var en un efecto beneficioso en los pacientes con CU5,9.
El apéndice es un órgano linfoide inmunológicamente ac-
tivo, muy vascularizado y con alta densidad de vasos lin-
fáticos. La mayoría de los linfocitos del apéndice son cé-
lulas B, con una pequeña población de células T de
predominio CD4. En consonancia con el mayor protago-
nismo de los linfocitos B en la fisiopatología de la
CU11,12, el apéndice podría constituir un órgano relevante
en la presencia de células plasmáticas productoras de in-
munoglobulina (Ig) A en la la pared intestinal. Estas Ig
desempeñan un papel importante en la exclusión bacteria-
na y su producción inadecuada favorecería la producción
patológica de IgG, lo que a su vez podría conllevar la ac-
tivación de la respuesta inmunitaria celular2,15,16. Algunos
autores han propuesto que, una vez desarrollada la CU, 
la ausencia de una fuente de activación de linfocitos B
podría ser la causa de un curso menos agresivo de la en-
fermedad4,5. Por otra parte, la exclusión bacteriana inade-
cuada secundaria a la disminución de IgA también favo-
recería una afección más extensa de la CU16. Finalmente,
se ha postulado que tras la apendicectomía se produciría
un predominio de células T supresoras en el intestino, lo
que induciría cambios en el balance Th1/Th2; estos cam-
bios en las poblaciones linfocitarias podrían también jus-
tificar la protección frente a un posterior desarrollo de
CU14,30 o incluso un cambio en la evolución clínica de una
CU ya establecida17,18.
La afección apendicular en la CU puede darse en dos
contextos distintos. En la CU universal, el apéndice suele
estar afectado por continuidad, con características propias
de la enfermedad de base, tal como se demostró en el
análisis de nuestras piezas de colectomía. En el caso de la
CU distal, o incluso de la proctitis, la afección apendicu-
lar también es posible18, y se presenta con más frecuencia
como una lesión a distancia asociada a colitis distales19-23;
esta localización no parece ser el resultado de la terapia
médica23. La connotación clínica de este hallazgo ha sido
interpretada como un marcador de gravedad21, aunque en
trabajos más recientes se ha demostrado que la afección
apendicular discontinua puede encontrarse en casi el 12%
de las piezas de proctocolectomía, y que clínicamente es-
tos pacientes se comportan como los que no presentan
afectación apendicular19,22,26,27; se ha llegado incluso a su-
gerir que la afección apendicular a distancia podría ser un
factor de mejor respuesta al tratamiento27, ya que se en-
cuentra en mayor número en las colitis menos extensas23.
A diferencia de los hallazgos histológicos descritos en
nuestros pacientes, diversos autores han comunicado una

mayor presencia de abscesos de criptas, ramificación y
reducción glandular, y metaplasia de las células de Pa-
neth, así como una menor infiltración de las mucosas
musculares por neutrófilos en los pacientes con CU y una
afección a distancia del apéndice24-26.
El papel terapéutico de la apendicectomía en la CU re-
fractaria al tratamiento también se ha puesto en entredi-
cho, partiendo de la premisa de que resecar el apéndice en
los pacientes con una CU de mala evolución podría mejo-
rar su curso clínico. Esta práctica se ha propuesto de for-
ma teórica28 e incluso se ha comunicado algún caso ais-
lado13. Sin embargo, la experiencia más amplia es la
comunicada por Järnerot et al29, consistente en los resulta-
dos de un estudio piloto prospectivo, en el que se realizó
una apendicectomía laparoscópica en 6 pacientes con CU
refractaria, obteniéndose mejoría en sólo uno de ellos.
Según nuestros datos, no hay casos previos descritos en la
literatura médica de AA en pacientes con CU diagnosti-
cada previamente, lo que induce a pensar que su preva-
lencia es baja. Sin embargo, esta entidad debe tenerse en
cuenta en el diagnóstico diferencial del dolor localizado
en la FID, especialmente en pacientes sin síntomas de ac-
tividad de su CU. Los hallazgos histológicos son clara-
mente diferenciables de los propios de la afección apendi-
cular por CU, y la apendicectomía no parece tener efectos
deletéreos sobre la posterior evolución clínica de la enfer-
medad de base, e incluso, desde un punto de vista mera-
mente teórico, puede beneficiarla.

BIBLIOGRAFÍA

1. Koutroubakis IE, Vlachonikolis IG. Appendectomy and the de-
velopment of ulcerative colitis: results of a meta-analysis of 
published case-control studies. Am J Gastroenterol. 2000;95:
171-5.

2. Radford-Smith GL, Edwards JE, Purdie DM, Pandeya N, Wat-
son M, Martin NG, et al. Protective role of appendicectomy on
onset and severity of ulcerative colitis and Crohn’s disease.
Gut. 2002;51:808-13.

3. Andersson R, Olaison G, Tysk C, Ekbow A. Appendectomy
and protection against ulcerative colitis. N Engl J Med. 2001;
344:808-14.

4. Naganuma M, Iizuka B, Torii A, Ogihara T, Kawamura Y,
Ichinose M, et al. Appendectomy protects against the develop-
ment of ulcerative colitis and reduces its recurrence: results of a
multicenter case-controlled study in Japan. Am J Gastroenterol.
2002;96:1123-6.

5. Cosnes J, Carbonnel G, Beaugerie L, Blain A, Reijasse D, Gen-
dre JP. Effects of appendicectomy on the course of ulcerative
colitis. Gut. 2002;51:803-7.

6. López-Ramos D, Gabriel R, Cantero-Perona J, Moreno-Otero
R, Jones A, Maté-Jiménez J. Prevalence of appendectomy
among ulcerative colitis patients and their relatives. Eur J Gas-
troenterol Hepatol. 2001;13:1231-3.

7. Russel M, Dorant E, Brummer R, Van de Kruijs M, Muris J,
Bergers J, et al. Appendectomy and the risk of developing ulce-
rative colitis or Crohn’s disease: results of a large case-control
study. Gastroenterology. 1997;113:377-82.

8. Kurina LM, Goldacre MJ, Yeates D, Seagroatt V. Appendicec-
tomy, tonsillectomy, and inflammatory bowel disease: a case-
control record linkage study. J Epidemiol Community Health.
2002;56:551-4.

9. Duggan AE, Usmani I, Neal KR, Logan RF. Appendicectomy,
childhood hygiene, Helicobacter pylori status, and risk of in-
flammatory bowel disease: a case control study. Gut. 1998;43:
494-8.

72 Gastroenterol Hepatol. 2007;30(2):69-73

ZABANA Y ET AL. APENDICITIS AGUDA EN COLITIS ULCEROSA EXTENSA E INACTIVA



10. Mizoguchi A, Mizoguchi E, Chiba C, Bhan A. Role of appen-
dix in the development of inflammatory bowel disease in TCR-
α mutant mice. J Exp Med. 1996;184:707-15.

11. Pallone F, Monteleone G. Interleukin 12 and Th1 responses in
inflammatory bowel disease. Gut. 1998;43:735-6.

12. Snook J. Are the inflammatory bowel diseases autoimmune di-
sorders? Gut. 1990;31:961-3.

13. Okazaki K, Onodera H, Watanabe N, Nakase H, Uose S, Mat-
sushita M, et al. A patient with improvement of ulcerative coli-
tis after appendectomy. Gastroenterology. 2000;119:502-6.

14. Rutgeerts P, D’Haens G, Hiele M, Geboes K. Appendectomy
protects against ulcerative colitis. Gastroenterology. 1994;106:
1251-3.

15. MacDermott R, Nahm M. Expression of human immunoglobu-
lin G subclasses in inflammatory bowel disease. Gastroentero-
logy. 1987;93:1127-9.

16. Florin TH, Pandeya N, Radford-Smith GL. Epidemiology of
appendicectomy in primary sclerosing cholangitis and ulcerati-
ve colitis: its influence on the clinical behaviour of these disea-
ses. Gut. 2004;53:973-9.

17. Hallas J, Gaist D, Vach W, Sørensen HT. Appendicectomy has
no beneficial effect on admission rates in patients with ulcerati-
ve colitis. Gut. 2004;53:351-4.

18. Barclay RL, Depew WT, Taguchi KK, Hurlbut DJ. Ulcerative
colitis of the appendix («ulcerative appendicitis») mimicking
acute appendicitis. Can J Gastroenterol. 2001;15:201-4.

19. Byeon J, Yang S, Myung S, Pyo S, Park H, Kim Y, et al. Clin-
ical course of distal ulcerative colitis in relation to appendi-
ceal orifice inflammation status. Inflamm Bowel Dis. 2005;11:
366-71.

20. D’Haens G, Geboes K, Peeters M, Baert F, Ectors N, Rutgeerts
P. Patchy cecal inflammation associated with distal ulcerative

colitis: a prospective endoscopic study. Am J Gastroenterol.
1997;92:1275-9.

21. Cohen T, Pfeffer R, Valensi Q. «Ulcerative appendicitis» occu-
rring as a skip lesion in chronic ulcerative colitis. Am J Gastro-
enterol. 1974;62;151-5.

22. Groisman G, George J, Harpaz N. Ulcerative appendicitis in
universal and nonuniversal ulcerative colitis. Mod Pathol.
1994;7:322-5.

23. Yang S, Jung H, Kang G, Kim Y, Myung S, Shim K, et al. Ap-
pendiceal orifice inflammation as a skip lesion in ulcerative co-
litis: an analysis in relation to medical therapy and disease ex-
tent. Gastrointest Endosc. 1999;49:743-7.

24. Jahadi MR, Shaw ML. The pathology of the appendix in ulcera-
tive colitis. Dis Colon Rectum. 1976;19:345-9.

25. Scott IS, Sheaff M, Coumbe A, Feakins RM, Rampton DS. Ap-
pendiceal inflammation in ulcerative colitis. Histopathology. 1998;
33:168-73.

26. Perry WB, Opelka FG, Smith D, Hicks T, Timmcke A, Gath-
right B, et al. Discontinuous appendiceal involvement in ulcera-
tive colitis: pathology and clinical correlation. J Gastrointest
Surg. 1999;3:141-4.

27. Matsumoto T, Nakamura S, Shimizu M, Iida M. Significance of
appendiceal involvement in patients with ulcerative colitis.
Gastrointest Endosc. 2002;55:180-5.

28. Schattner A. Appendicectomy in ulcerative colitis. Lancet.
1999;353:674.

29. Järnerot G, Andersson M, Franzén L. Laparoscopic appendicec-
tomy in patients with refractory ulcerative colitis. Gastroentero-
logy. 2001;120:1562-3.

30. Scott IS, Sheaff M, Coumbe A, Feakins RM, Rampton DS. The
appendix in ulcerative colitis: a not so innocent bystander. Gas-
troenterology. 1999;117:272-3.

Gastroenterol Hepatol. 2007;30(2):69-73 73

ZABANA Y ET AL. APENDICITIS AGUDA EN COLITIS ULCEROSA EXTENSA E INACTIVA


