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Resumen
Introduccion

La falta de conocimiento o no darle la importancia del caso a los signos clinicos para el
diagndstico de apendicitis aguda, hizo pensar a los investigadores del estudio, que es
importante valorar la sensibilidad y especificidad del signo de Blumberg, uno de los mas
valorados al momento del examen clinico, este signo demuestra irritacion peritoneal a nivel de
fosa iliaca derecha, el cual consiste en dolor a la descompresion en el punto de valoracion del
signo de McBurney, conocido también como signo de rebote.

El diagnostico de apendicitis aguda puede llegar a ser muy confuso por varias causas
como: localizacion atipica del apéndice, fases iniciales del cuadro, pacientes obesos y en
extremos de la vida, sin embargo es importante recordar que en el 85% de los casos el
diagnostico de apendicitis aguda es simplemente clinico, por tal motivo se realizo dicho estudio
que permitird un manejo oportuno de la enfermedad y evitara la solicitud innecesaria de una
bateria de examenes de laboratorio y de imagen que retrasan el diagndstico y aumentan las
complicaciones derivadas de esta enfermedad.

Objetivo

El objetivo de nuestro estudio es llegar a determinar la sensibilidad y especificidad del
signo de Blumberg y correlacionarlo con el estudio histopatologico del apéndice cecal, dicho
estudio se realiz6 en dos hospitales del IESS de segundo nivel de Pichincha e Imbabura.
Método

Estudio retrospectivo, observacional, no probabilistico, descriptivo en el cual la muestra
fue de 626 pacientes obtenidos a partir de una base de datos, en dos hospitales de segundo nivel

del IESS
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Resultados.

Se encontrd que el signo de Blumberg posee una sensibilidad del 72.65%, especificidad
de 62.5%, VPP de 99.34% y VPN de 2.87% para diagndstico de apendicitis aguda, obteniendo
para fase congestiva: S: 50.29%, E: 62.5%, VPP: 96.67% y VPN: 5.49%, fase supurativa: S:
87.94%, E: 62.5%, VPP: 98.93%, VPN: 11.63%, fase necrotizante: S: 67.89%, E: 62.5%, VPP:
96.1% y VPN: 12.5% y fase perforada: S: 52.38%, E: 62.5%, VPP: 78.57% y VPN: 33.33%.
Conclusiones.

Por los resultados obtenidos en el estudio se comprobd que dicho signo posee una
sensibilidad y especificidad importante para el diagndstico de apendicitis aguda, convirtiéndose
en un marcador indicativo de cirugia inmediata, pues todos los pacientes con signo de

Blumberg positivo demostraron tener una patologia de resolucién quirdrgica.




Introduccion
Abdomen agudo

El abdomen agudo es una entidad que abarca varias signos y sintomas que se explican
por una misma fisiopatologia, es importante mencionar que en toda la literatura toman la
elaboracion de la historia clinica y a su vez el examen fisico como el pilar para el correcto
diagnostico de dicha entidad. (Mayo Ossorio et al., 2016)

En el servicio de urgencias médicas el abdomen agudo es una entidad patoldgica muy
prevalente, caracterizado por el desencadenamiento de una cascada fisiopatologica que
conlleva a la presencia de dolor abdominal como sintoma principal, lo que obliga que el
diagnostico sea oportuno para la instauracion de un tratamiento.(Mayo Ossorio, Pacheco
Garcia, & Vazquez Gallego, 2016)

Es importante mencionar que en toda la literatura toman la elaboracién de la historia
clinica y a su vez el examen fisico como el pilar para el correcto diagnostico de dicha entidad.

Para el diagndstico correcto del dolor, es imprescindible conocer las caracteristicas
semiolOgicas basicas de este sintoma, las cuales incluyen: Origen, forma de instauracion,
intensidad, naturaleza, localizacion, irradiacion, cambios en la evolucién natural del dolor,
posturas antialgicas, las cuales seran explicadas mas adelante.

Apendicitis aguda

La apendicitis aguda (AA) se define como la oclusion total o parcial del orificio de
entrada del apéndice, provocada por: fecalitos, seguida de hipertrofia de tejido linfoide,
impacto de bario por estudios radiologicos, semillas de frutas, parasitos intestinales y tumores,
ocasionan un proceso inflamatorio a causa del aumento de la presion intraluminal del apéndice.

Se presume que el riesgo de presentar AA bordea alrededor del 7%, los estudios de

incidencia en Norte América revelan que 250.000 personas anualmente presentan esta
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patologia, que a su vez es la primera causa de abdomen quirargico a nivel global. (Gore &
Levine, 2015)

Esta patologia raramente se presenta en los extremos de la vida, siendo méas prevalente
en la segunda y tercera década de edad, méas especificamente en individuos de 15 a 35 afios
aproximadamente. Es necesario mencionar que si esta patologia se presenta en los extremos de
la vida el diagnostico se vuelve un reto en ocasiones, lo que retrasa su identificacion y permite
el sobrevenimiento de complicaciones como peritonitis y sepsis que ponen en riesgo la vida del
paciente.(Gonzalez Cano et al., 2014),(Gomes et al., 2015)

En relacion a la etiologia la principal causa de AA es la hiperplasia linfoide en nifios y
adolescentes, mientras que en adultos es ocasionada por fecalitos, existen causas menos
frecuentes que producen AA como tumores apendiculares, semillas de frutas y verduras,
utilizacion de contrastes para estudios imagenoldgicos y parésitos intestinales. (Lolas, 2015)

La localizacion anatomica del apéndice es importante mencionarla, porque hay que
tenerla en cuenta al momento de la sospecha diagnostica, pues muchos de los signos clinicos
pueden estar localizados en otro lugar, no por esto se debe dejar de sospechar de esta entidad y
por supuesto la vuelve un reto en su diagnostico. En base a la anatomia existen diferentes
localizaciones del apéndice, la variante mas frecuente es retrocecal con un 74%, seguida por la
variante pelvica con un 21%, la variante paracecal con un 2%, la variante subcecal con un
1.5%, la variante preileal un 1%, y una ultima variante postileal un 0.5%. (Schumpelick,
Dreuw, Ophoff, & Prescher, 2000)

La clasificacion en base al resultado histopatoldgico se divide en:

- Congestiva o Catarral.

- Flemonosa o Supurativa.

- Gangrenosa 0 Necrotica.
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- Perforada

El diagndstico de esta patologia es fundamentalmente clinico, aunque al presentar las
variantes apendiculares antes mencionadas, dicha clinica puede variar y confundir el
diagndstico, ante tal duda podremos recurrir a métodos diagndsticos como ecografia abdominal
y pélvica, sobre todo en grupos etarios como nifios, ancianos, embarazadas y mujeres en edad
fértil, por su minima invasividad e irradiacion, aunque para el resto de pacientes fuera de estos
grupos existen métodos radioldgicos mas sensibles y especificos como TC o IRM. (Rebollar,
Garcia, & Trejo, 2009)

A pesar del apoyo diagnostico de exdmenes de laboratorio, eco abdominal, TC, el
porcentaje de fallo diagndstico es de 15.3 %.
Sindrome de irritacion peritoneal

Cuando existe algun tipo de agresion a la cavidad peritoneal, se desencadena una
cascada fisiopatologica la cual incluye una fase de ataque etipatogénico, fase de respuesta
inflamatoria local, fase de respuesta inflamatoria sistémica y fase de fracaso, las cuales seran
explicadas posteriormente. (Mayo Ossorio et al., 2016)
Signo de blumberg

Este signo indica irritacion peritoneal, a nivel del punto de McBurney, situado en la
unién del tercio medio con el tercio externo de una linea imaginaria trazada desde el ombligo
hasta la espina iliaca antero superior, en primer lugar se realiza presion entre 30 a 45 segundos,
posteriormente, se descomprime bruscamente, si se genera dolor se denomina signo de
Blumberg positivo. (Navarra, 2016)

Es importante mencionar que conforme progresa esta patologia dicho signo se puede
encontrar en cualquier lugar del abdomen, el cual es denominado signo de Gueneau de Mussy.

(Jaffe & Berger, 2010)
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Justificacion

La AA se encuentra dentro de las principales patologias causantes de abdomen agudo
inflamatorio quirdrgico, antes de las 36 horas de iniciado los sintomas, el riesgo de perforacion
apendicular es muy bajo, menos del 2%, a partir de las 36 horas el riesgo aumenta al 6% y cada 12
horas el riesgo aumenta significativamente.

Ya que nuestro estudio es hallar la validez del signo de blumberg en relacién al estadio
histopatologico, es necesario conocer la epidemiologia nacional de la AA, los datos encontrados en el
Instituto Nacional de Estadisticas y Censos en el afio 2015 fueron 23.38 casos por cada 10.000
habitantes, en cuanto al sexo se encontrd que existieron 20.668 casos en hombres, siendo la primera
causa de morbilidad de este grupo en el pais, mientras tanto en mujeres existieron 17.392 casos siendo
la segunda causa de morbilidad. (INEC, 2016)

Al momento del diagnostico de AA debemos saber que el examen clinico y la anamnesis es
mandatorio, pues con estos instrumentos, los médicos especializados en cirugia general pueden
diagnosticar AA con una exactitud del 75-90%, sin embargo en nuestro medio los pacientes no
siempre llegan a ser valorados por los médicos tratantes, por lo que al no tener un diagndstico certero
se realizan estudios complementarios, los cuales retrasan el tiempo del diagndstico y su posterior
resolucion quirurgica, llevando asi al aumento de las complicaciones trans y postquirdrgicas, por
ejemplo: infeccion de sitio quirdrgico entre el 8-15%, apéndices perforadas 5-40%, abscesos 2-6%,
sepsis y muerte del 0.5-5%. (Gonzalez Cano et al., 2014)

Por dicho motivo este trabajo de titulacion esta orientado a tratar de confirmar que el signo de

blumberg es un marcador de suma importancia en relacion al diagnostico de AA.
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Objetivos e hipdtesis
General
¢+ Determinar sensibilidad y especificidad del signo de blumberg y su correlacion
histopatoldgica en apendicitis aguda en el periodo de Noviembre del 2016 a Abril del
2017, en dos hospitales del IESS de segundo nivel, en pacientes de 15 a 65 afios.
Especificos
++ Conocer a partir de qué estadio histopatologico encontramos un signo de blumberg
positivo.
+¢+ Valorar si un signo de blumberg positivo es indicacion quirurgica inmediata.
+¢ Encasillar en un estadio histopatologico al “blumberg dudoso”.
Hipotesis
«+ El signo de Blumberg tiene una buena sensibilidad y especificidad para el
diagndstico de AA
++ Segundo estadio histopatoldgico presenta un signo de blumberg positivo.
++ Segundo estadio histopatoldgico presenta un signo de blumberg dudoso.

« El signo de blumberg es indicativo de cirugia inmediata.
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Marco tedrico
Abdomen agudo
e Definicion
El abdomen agudo es una entidad que abarca varios signos y sintomas abdominales
generando un cuadro clinico critico, y que requiere un tratamiento médico o quirdrgico
urgente.(Bassy Iza, Rodriguez Solis, & Esteban Dombriz, 2001), cabe recalcar que
habitualmente se denomina de mala manera al abdomen agudo como sinénimo de afectacion
peritoneal que requiere una intervencion quirurgica inmediata.
e Etiologia
Es importante mencionar que existen caracteristicas etiopatogénicas diferenciales como:
%+ Abdomen agudo peritnonitico.
» Peritonitis primaria.
Se la define como un proceso inflamatorio localizado o difuso que afecta
a la cavidad peritoneal, son de incidencia rara (1.2%), presente en su mayor
parte en pacientes con insuficiencia hepatica, cirrosis (70%), y muy raramente
en patologias como linfedemas, insuficiencia cardiaca, ascitis metastasicas.
Suelen ser tomadas en cuenta como causantes de peritonitis primarias las
infecciones genitales femeninas, peritonitis tuberculosa o relacionadas con
dialisis peritoneales. (Garau, Gurgui, & Moreno, 2012)
» Peritonitis secundaria.
Son aquellas de incidencia frecuente, en la cual la contaminacién de la
cavidad peritoneal se produce por un foco inflamatorio de origen abdominal,
en donde se incluyen: apendicitis (19%), peritonitis postoperatoria (17%),

Ulcera gastroduodenal (16%), perforacion de asas delgadas, (16%),
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ginecoldgico (12%), coldnico (10%), biliar (6%). (Rodriguez, Aranda, &
Samaniego, 2014)
%+ Abdomen agudo traumatico.

Debemos empezar mencionando que existen tres mecanismos de abdomen
agudo traumaético, los cuales son: abiertos, cerrados y iatrogénicos, siendo los
ultimos el origen de multiples agresiones a la pared del peritoneo, a estas agresiones
se le pueden sumar hemorragias agudas que potencian aun mas el dafio previamente

producido.

X/

% Abdomen agudo obstructivo o ileo.

Este tipo de abdomen agudo se caracteriza por una disminucién de la motilidad
intestinal lo que lleva a una paralizacion parcial o completa del transito intestinal.
Siendo las principales patologias las que ocasionan problemas mecénicos a nivel del
tracto intestinal como: torsiones intestinales, sindromes adherenciales, tumores o
patologias funcionales, que conforme evolucionen llegaran a producir un ataque y
posterior respuesta peritoneal.

% Abdomen agudo isquémico vascular.
Inicialmente se produce por necrosis intestinal aguda ya sea arterial o venosa,
puede ser producidas por:
> Arterial
- Embolos: Fibrilacion auricular, estenosis mitral, IAM, aneurisma
ventricular, endocarditis bacteriana, desprendimiento de placa de
ateroma.
- Trombos: Usualmente aparecen placas de ateromas en el origen de la

arteria mesentérica superior.
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» Venoso
- Estados de hipercoagulabilidad asociados a policitemia vera, neoplasias,
trombocitosis, déficit de antitrombina IV.
- Hipertension portal.
Clinica
La historia clinica y un examen fisico exhaustivo es lo méas importante e indispensable,
se demostré que la anamnesis del dolor nos otorga un diagnostico certero del 75% en un
estudio realizado en México (Gonzalez Cano et al., 2014)
Valoracion del dolor:
% Origen.
> Visceral o esplacnico.

Es provocado por distension de las fibras nerviosas que rodean las
visceras como por ejemplo apendicitis aguda o colecistitis aguda.(Lopez A,
Iturralde F, Clerencia M, 2013)

Que se caracteriza por tener una mala localizacién, se percibe en la linea
media como un dolor tipo colico o urente, acompafiado de signos y sintomas
vegetativos.

» Somatico o parietal.

Es provocado por irritacion quimica o inflamatoria en las terminaciones
nerviosas que se encuentran en el peritoneo parietal. (Lopez A, Iturralde F,
Clerencia M, 2013).

Caracterizado por ser agudo, intenso y de una localizacion especifica,
dicho dolor aumenta al movimiento y a la palpacién, por lo que para

disminuir el dolor adoptan la posicién antialgica.
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> Referido.

Es provocado por una patologia extrabadominal, pero el paciente refiere
dolor en algin punto a nivel del abdomen, dicho dolor se puede presentar en
patologias como: neumonia, neumotorax, pleuritis y cardiopatia isquémica.
(Mayumi et al., 2016)

% Forma de instauracion.
Las caracteristicas que nos orientan a un abdomen quirtrgico es que debe tener
mas de 6 horas de evolucion especialmente si es continuo y progresivo.
Por dicho motivo es importante valorar el tiempo en el que este sintoma se
establece y se lo puede clasificar en:
» Brusco.

Tarda segundos en alcanzar su intensidad maxima, eventualmente los
individuos que presentan este tipo de instauracion saben cuando y cémo
empezdé el dolor, es caracteristico de pancreatitis o ruptura de viscera hueca
como es el caso de perforacion de Ulcera péptica.

» Rapidamente progresivo.

Tarda minutos en alcanzar su intensidad maxima, se origina a partir de

agresion en fibras musculares lisas, es caracteristico de apendicitis aguda.
» Lentamente progresivo.

Tarda horas en alcanzar su intensidad maxima, los individuos que

presentan este tipo de instauracion lo refieren como: incomodidad, malestar

estomacal, de localizacion difusa, caracteristico de colecistitis aguda.
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% Intensidad.
» Muy intenso.

Este tipo de intensidad aparece a causa de cuadros donde existe
afectacion peritoneal o cuando existe agresion de la fibra muscular lisa,
caracteristico de isquemia intestinal.

» Moderado.
Se presenta en procesos inflamatorios localizados.
% Naturaleza.
> Colico.

Este tipo de dolor se caracteriza por episodios muy intensos, intercalado
con episodios de desaparicion del dolor, se presenta cuando existe agresion de
la fibra muscular lisa.

> Persistente.

Este tipo de dolor se caracteriza por ser mas permanente, que intenso, se
presenta generalmente cuando existe agresion a visceras abdominales,
trastornos inflamatorios o isquémicos.

% Topografia.
» Fluctuante con posterior ubicacion en un cuadrante.

Se encuentra en procesos inflamatorios localizados como apendicitis
aguda.

> Invariable.
Caracterizado porque el paciente refiere dolor en un cuadrante especifico

de manera que es mantenido desde el inicio.
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s Cambios progresivos en la naturaleza del dolor.

Este tipo de cambio en las caracteristicas del dolor nos puede orientar a una
complicacion de la patologia de base, individuos que presenten estas caracteristicas
generalmente terminan siendo de resolucion quirurgica.

< Actitud antialgica.

» Agitado.

Los pacientes con cuadros de coélico biliar o nefritico, presentan agitacion
a causa del dolor provocado por afectacion de la fibra muscular lisa.

> Inmovil.

Los pacientes con cuadros de afectacién peritoneal brusca o isquemia
intestinal, al momento de la examinacion suelen evitar los movimientos
corporales por aumento del dolor durante los mismos.

» Posicion antiélgica.

Los pacientes con cuadros de pancreatitis aguda o apendicitis retrocecal,
suelen tomar posturas muy comunes, caracterizandose por tener la cadera y
las rodillas flexionas encima de su abdomen, también llamada posicién fetal.

(Hardy, Butler, & Crandall, 2013)
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Informacién relevante a través de la anamnesis y la exploracion como ayuda a la opcion

TIPO DE
SINTOMA

terapéutica en el abdomen agudo.

SINTOMAS ACOMPANANTES

PATOLOGIA PROBABLE

Dolor brusco,
gue despierta

* Sudoracién, abdomen en tabla,
vOmitos

* Perforacion de viscera hueca o estrangulacion

Dolor lento,
progresivo

* Irritacién peritoneal

* Inflamacién visceral, proceso localizado

Dolor que
precede al
vomito

* Suele precisar intervencion quirdrgica

Vémitos que
preceden al dolor

* Diarrea liquida, profusa, es
caracteristica de la Gastroenteritis
Aguda

* Diarrea sanguinolenta orienta a
Enfermedad Inflamatoria Intestinal,
disenteria bacilar o amebiana

* Es un sintoma de enfermedades gastrointestinales
altas como Gastroenteritis Aguda, pancreatitis,
Mallory-Weiss, o Sindrome de Boerhaave

Vomitos sin bilis

Dolor y "masa" epigastrica

* Estenosis pilorica

Vomitos
fecaloideos

* Distensién abdominal

* Disminucion de ruidos hidroaéreos

* Estreflimiento, falta de eliminacion
de gases y heces

* Oclusiones de intestino delgado distal y colon

Estrefiimiento

*Distension abdominal

* Intolerancia alimentaria

* Tras una intervencién abdominal, se produce ileo
reflejo por fibras aferentes viscerales que estimulan
los nervios esplacnicos (fibras aferentes del sistema
nervioso auténomo simpaético)

* También ocurre por procesos intraabdominales:
Plastrones inflamatorios y abscesos
intraabdominales

abdomen agudo

Tabla. Informacidn relevante a través de la anamnesis y la exploracion como ayuda a la opcion terapéutica en el

Tabla 1: Manual CTO 8va edicién - Digestivo y cirugia general
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Apendicitis aguda

Definicion

Es importante definir apendicitis de una manera adecuada, por lo que en la mayor parte
de literatura la definen de esta manera: La AA es la oclusion total o parcial del orificio de
entrada del apéndice, provocada por: fecalitos, seguida de hipertrofia de tejido linfoide,
impacto de bario por estudios radiologicos, semillas de frutas, parasitos intestinales y tumores,
ocasionan un proceso inflamatorio a causa del aumento de la presion intraluminal del apéndice,
lo cual desencadenara una cascada de eventos que se explicaran mas adelante. (Jaffe & Berger,
2010)

Epidemiologia

Es necesario conocer que el riesgo estimado de AA en el transcurso de la vida en
hombres corresponde a un 8.6%, mientras que el las mujeres es de un 6.7%, teniendo en cuenta
que la relacién de hombre/mujer es de 1-4 aproximadamente, en varios estudios realizados en
Norte Ameérica se ha encontrado que la incidencia anual es de 233 habitantes por cada 100.000
habitantes. (Di Saverio et al., 2016), (Addiss, Shaffer, Fowler, & Tauxe, 1990)

En cuanto a los datos encontrados en el Instituto Nacional de Estadisticas y Censos en el
afio 2015 existieron 23.38 casos por cada 10.000 habitantes, en la distribucion por sexo se
encontraron 20.668 casos en hombres, siendo la primera causa de morbilidad de este grupo en
el pais, mientras que en mujeres existieron 17.392 casos siendo la segunda causa de morbilidad.
(INEC, 2016)

Etiologia
Al momento de la recoleccion de informacion para el estudio se observo gue la etiologia

varia entre Norte America y Europa, teniendo en primer lugar al fecalito y en segunda instancia
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a la hiperplasia linfoide en Norte América, mientras que en Europa la primera causa es la
hipertrofia linfoidea con un 60%, seguida de los fecalitos un 30-40%, un 4% de cuerpos
extrafios y un 1% por tumores apendiculares, a partir de estos datos epidemioldgicos se han
encontrado varias teorias de porque se podria explicar estas diferencias. (Jaffe & Berger, 2010)
(Lolas, 2015)

En la actualidad existen varias teorias para explicar la etiologia de la AA.

% Primera teoria.

Esta teoria estd sustentada en la epidemiologia mundial en la cual se ha
observado que la prevalencia de la AA es menor en &reas rurales y en paises del
tercer mundo, contrastado con las areas urbanas o paises del primer mundo donde se
presenta con mayor prevalencia, esto se explica mediante el consumo de dieta en
cada una de estas poblaciones, la cual es muy rica en fibra, en la poblacion rural y
paises del tercer mundo lo que evita la constipacion y su posterior oclusion, mientras
que la dieta pobre en fibra, condiciona a la constipacion, lo cual genera el incremento
de la presion dentro de la luz colénica, lo que llevara a la produccién de fecalitos,
aumentando el riesgo de oclusion del conducto de entrada apendicular y su posterior
inflamacion. (Crusellas, Comas, Vidal, & Benarroch, 2008)

% Segunda teoria.

Esta teoria aun no ha sido lo suficientemente estudiada hasta el momento, pero

se han vinculado factores ambientales y hereditarios a la propension de AA.
% Tercera teoria.

Esta teoria es sustentada a partir de la exposicion a agentes infecciosos, ya que

por el avance sanitario en los paises se ha retrasado dicha exposicion hasta una edad

maés tardia, lo que ocasiona que la principal causa no sea una oclusion por los
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fecalitos, predestinando a la hipertrofia linfoidea, como principal causa en
poblaciones de entre 15 y 35 afios. (Crusellas et al., 2008)
% Cuarta teoria.
Recientemente algunos estudios demuestran que el evento inicial se da a causa
de una infeccion bacteriana o viral, en la que principalmente se ha visto relacionada
la Yersinia spp. (Lolas, 2015)
Fisiopatologia

El factor imprescindible de la AA es la oclusion del orificio de entrada apendicular, por
las causas antes descritas, ocasionando un acumulo excesivo de secreciones
intraapendicularmente, con el posterior aumento de su presion.

La capacidad luminal normal del apéndice es de 0.1ml, se ha comprobado en varios
estudios clinicos que la acumulacion de las secreciones distalmente a la oclusion apendicular,
podria llegar a aumentar la presion hasta 60cmH20, tan solo con la produccion de 0.5ml de
secreciones, posterior a este evento se produce un fallo en el sistema venoso cuando la presion
intraapendicular es mayor a 115cmH20, lo cual producira trombosis e isquemia de la mucosa
apendicular, a partir de este punto se ocasionaria la disminucion del aporte de oxigeno a la
pared, posteriormente, se producira una ulceracion de la mucosa, que en conjunto aumentan la
proliferacion de microorganismos en la pared, provenientes de la flora bacteriana intestinal.
(Jaffe & Berger, 2010) (Cudworth, 2014) Los organismos mas comunmente implicados, en la
apendicitis gangrenosa y perforada son Escherichia. coli, Peptostrotococcus, Bacteroides
fragilis y Pseudomona spp, estas bacterias que se encuentran intraluminalmente invaden la
pared apendicular y se propagan junto a un exudado neutrofilico.

En esta etapa se puede manifestar clinicamente con dolor localizado en fosa iliaca

derecha por los eventos antes mencionados, los cuales irritaran el peritoneo visceral
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apendicular, si los eventos progresan sera inevitable la necrosis de la pared, lo que conllevara a
una posterior afectacion del peritoneo parietal circundante, y por ultimo perforacion del
apéndice, eventualmente por proteccion del organismo se pueden formar abscesos y plastrones
para reducir la agresion peritoneal.
Sindrome de irritacién peritoneal

Posterior a la instauracion del proceso inflamatorio apendicular se desencadena una
serie de acontecimientos fisiopatologicos a nivel intraabdominal, para describir de una manera
mas didactica y rapida hemos decidido dividir en 4 grupos de acontecimientos fisiopatoldgicos.
(Mayo Ossorio et al., 2016)

% Primer acontecimiento.

Este acontecimiento se divide en dos secuencias, la primera produce una
afectacion directa a la pared peritoneal y la segunda produce un ataque indirecto a la
pared peritoneal posterior a una afectacion visceral de base

Cualquiera de las dos secuencias conllevaran a una misma cascada de
acontecimientos, las cuales terminaran en una reaccion peritoneal que si no es
corregida a tiempo podria llevar al paciente a una afectacion sistémica
probablemente irreversible. (Mayo Ossorio et al., 2016)

% Segundo acontecimiento.

Se divide en:

» Aclaramiento peritoneal.

En primera instancia se produce un barrido de los patdgenos, detritus
celulares, y factores de inflamacién hacia la linfa del conducto toracico, a

través de los estomas diafragmaticos.
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Cuando el peritoneo ya se encuentra afectado, desencadena una reaccion
a cargo de las células proinflamatorias como, M@, mastocitos, los cuales por
diversos mecanismos secretan productos que acentlan la reaccion
inflamatoria, que al final de su proceso modificaran la permeabilidad
vascular. (Mayo Ossorio et al., 2016)

Respuesta inmune peritoneal.

En esta secuencia podemos observar una defensa fagocitica y linfocitica a
cargo de plasmocitos, los cuales actGan gracias a la accion producida por la
unidad anatomo funcional del peritoneo, generando asi un ambiente propicio
para generar una respuesta inflamatoria mediada por los factores celulares y
humorales.

Defensa fagocitica: Se produce tras una agresion peritoneal que activa
macrofagos, neutréfilos, células dendriticas, produciendo FNT-alfa e IL-1b.
La primera linea de defensa en llegar al sitio de ataque son los neutrofilos, ya
que gracias a la capacidad de quimiotaxis por parte de ICAM-1, VCAM-1y
PCAM se trasladan hacia la luz peritoneal.

Dentro de 6 a 12 horas por efecto de los neutrofilos se producen citocinas
como IL-6 y RANTES, que determinaran la quimiotaxis de los macrofagos
hacia la luz peritoneal, pues poseen una vida media méas larga y mayor poder
fagocitario

Defensa linfocitica: Tras la agresion y por los epitopos de los
microorganismos se activa la respuesta inmunitaria linfocitica. Las células
mesoteliales son las principales moduladoras de esta respuesta, gracias a

presentar receptores tipo TOLL-LIKE 1 a 6.
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Mediante la activacion de TLR se produce la expresion del factor nuclear
kappa-beta que provoca la elaboracion de quimiocinas proinflamatorias,
conduciendo a una migracion de LT y LB.

La célula mesotelial en respuesta al dafio tisular reacciona generando
oxido nitrico, el cual tiene efectos beneficiosos para la reparacion de la lesion
causada, mediante la regulacion de la proliferacion celular, modulacion del
deposito de coldgeno y favorecimiento de la angiogenesis. (Mayo Ossorio et
al., 2016)

Localizacion y secuestro.

Se produce un atrapamiento de bacterias gracias a la activacion de la
tromboplasmina, estimulando la produccion de trombina, la cual permite la
formacion de fluido flogédsico a partir de la fibrina. Por medio de este proceso
se formaran zonas en donde los microorganismos seran aislados y atacados de
una mejor manera, formando abscesos

Posteriormente las zonas afectadas del peritoneo seran recubiertos por
epiplon para mejorar su proteccion y regeneracion

Aun mas importante es el proceso por el cual debe pasar la fibrina para su
degradacion mediada por el PAI-1, ya que la funcion de este factor es evitar
la formacion de bridas y su posterior sindrome adherencial. (Mayo Ossorio et

al., 2016)
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%+ Tercer acontecimiento.
» SIRS.

En esta secuencia, después de producirse una lesién a nivel peritoneal, se
suscitaran varios eventos como: la activacion de la defensa celular y humoral,
mediada por citocinas y quimiocinas.

Una vez activada toda esta cascada inflamatoria repercutira
sistémicamente, ya que todos estos productos pasaran a la circulacion general
por los mecanismos antes mencionados. (Mayo Ossorio et al., 2016)

> Sepsis.

Esta entidad se desencadena una vez que el SIRS se encuentra
completamente instaurado, produciendo una invasion sistémica de los agentes
infecciosos productores de la patologia de base, sean bacterianos o virales por
medio de sus componentes mas virulentos. (Mayo Ossorio et al., 2016)

» Sindrome hipovolémico.

Esta secuencia nos indica que a partir de una pérdida abundante de
liquidos dada por la afectacién peritoneal, se veran afectados varios érganos
que no se encontraban implicitos al inicio de la patologia, produciendo un
fallo multiorganico, mediante el siguiente mecanismo: en primer lugar habra
una redistribucion de liquidos a érganos vitales, dejando sin aporte suficiente
a organos viscerales, produciendo un shock circulatorio, posteriormente, si no
es tratado a tiempo nos llevaria al fallo multiorganico previamente

mencionado. (Mayo Ossorio et al., 2016)
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Clinica:

» Aumento de PIA y sindrome compartimental intraabdominal.

La retencion de liquido intraabdominal junto a las asas intestinales
distendidas y paralizadas determinan el aumento de la PIA, una presion que
excede los 12mmHg es determinante de hipertension intrabdominal, teniendo
como limites de normalidad entre 5-7.5mmHg.

Cuando la PIA es mayor al rango antes mencionado produce diferentes
alteraciones a nivel esplacnico, renal, hepatico e intestinal, si se excede los 20
mmHg se produce una falla cardiovascular, dada por el colapso de la vena
cava inferior, falla renal a causa de hipoperfusién ocasionada por presion

excesiva de las arterias y venas renales. (Mayo Ossorio et al., 2016)

+» Cuarto acontecimiento.

» Fase de fracaso y de disfuncién organica.

Si el individuo no tiene una defensa inmunolédgica adecuada y los
fendmenos antes mencionados no son detenidos a tiempo, se volveran mas
intensos, siendo el Ultimo paso la instauracion de la falla orgénica
generalizada, tomando en cuenta que el fallo cardiovascular y el CID son los
ultimos eventos y los mas determinantes en la sobrevida del paciente. (Mayo

Ossorio et al., 2016)

El cuadro clasico de apendicitis aguda es dolor en cuadrante inferior derecho, nauseas,

vomitos y anorexia, presentando una clasica evolucion durante el transcurso de esta
enfermedad el cual es: dolor periumbilical que posteriormente migrara a fosa iliaca derecha,

produciéndose solo en un 50 % de pacientes con diagndstico de apendicitis, a continuacion de
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este sintoma puede haber la aparicién de nausea y vomitos, ademas se puede presentar alza
térmica en etapas mas avanzadas de esta patologia. (Jaffe & Berger, 2010)

En varios pacientes la clinica es inespecifica o atipica, presentando: malestar general,
flatulencias, indigestion y diarrea.

Es importante mencionar que por las variantes anatomicas del apéndice vermiforme se
puede presentar clinica variada, esto se explica ya que la zona mas distal del apéndice tiene
contacto con una porcion distinta del peritoneo, por ejemplo, si el apéndice tiene una
localizacion anterior el signo de McBurney y Blumberg serdn méas exquisitos, a diferencia de
un apéndice retrocecal el cual va a producir dolor abdominal sordo, y un apéndice pélvico que
te producira signos y sintomas urinarios y rectales. (Martin, Weiser, & Cheng, 2016)

% Examen fisico.

En la apendicitis sin complicaciones los signos vitales varian minimamente, la
temperatura en casos excepcionales aumenta mas de 1°C y la frecuencia cardiaca es
normal. Cuando se presentan cambios de mayor magnitud nos orienta a
complicaciones o0 a descartar otras posibilidades diagndsticas.

Los pacientes con apendicitis aguda adoptan una posicién antialgica que se
caracteriza por colocarse en posicion supina, con los muslos en especial el derecho,
hacia cefélico, ya que el minimo movimiento acentua el dolor. (Martin et al., 2016)

> Signos fisicos.

Para el diagnostico de apendicitis tenemos varios signos importantes al
momento del examen fisico, siendo los méas conocidos e importantes los
siguientes, McBurney, Signo de Rovsing, Signo de Psoas, Signo del

Obturador y Signo de Blumberg.
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Es comun encontrar el Signo de McBurney, el cual es valorado a la
compresion en la union del tercio medio con el tercio externo de una linea
imaginaria trazada entre el ombligo y la espina iliaca antero superior
produciendo dolor, el Signo de Rovsing es valorado a la compresién en el
cuadrante inferior izquierdo produciendo dolor en fosa iliaca derecha, el
Signo de Blumberg que es valorado en el mismo punto de McBurney con la
diferencia que el dolor aparece a la descompresion brusca, Signo de Psoas el
cual se valora con el paciente en dectbito dorsal al flexionar su extremidad
inferior derecha hacia cefalico, Signo de Obturador que es valorado cuando se
produce dolor a la flexién y abduccion del miembro inferior izquierdo.
(Rungs, Baldin, Mufioz, Valdez, & Gomez, 2015)

Es importante acotar que hay varios estudios los cuales muestran una
sensibilidad, especificidad ,valor predictivo positivo (VPP) y un valor
predictivo negativo (VPN) de varios signos apendiculares como: Signo de
McBurney: con una sensibilidad: 50-94%, especificidad: 75-86% y un VPP
de 7.9 con un intervalo de confianza de 7.3-8.5 siendo este el signo con méas
valor predictivo, a continuacion se encuentra el signo de Blumberg con un
VPP de 4.9 con un intervalo de confianza de 1.3-6.3, Signo de Psoas: con una
sensibilidad: 13-42% vy especificidad: 79-92% y un VPP de 3.4 con un
intervalo de confianza de 2.3-5.2, Signo de Rovsing: con una sensibilidad:
22-68% y especificidad: 58-96%, Signo de Obturador: con una sensibilidad:
8% y especificidad: 94%. (Rungs et al., 2015)

Los individuos con AA pueden llegar a presentar resistencia muscular

abdominal a la palpacion la cual aparece paralela a la intensidad y duracion
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del proceso inflamatorio, en los estadios finales de la patologia el espasmo es
involuntario, denominandolo defensa involuntaria, mientras que en los
estadios iniciales se lo denomina defensa voluntaria, se ha comprobado en
varios casos clinicos que este signo tiene un VPP de 5.5 con un intervalo de

confianza de 4.9 a 7.2. (Rungs et al., 2015)

Diagnostico

«+ Laboratorio.

En cuanto al estudio laboratorial hay varios estudios los cuales comprueban que
la leucocitosis, la desviacion a la izquierda (neutrofilia), Proteina C reactiva (PCR),
son marcadores de vital importancia para el diagnostico de apendicitis aguda.

En cuanto a la leucocitosis se ha demostrado que un 80 % de pacientes presenta
leucocitos mayor a 10.000, se ha evidenciado en diversos estudios de distintas
poblaciones que el recuento de leucocitos mayor a 12.700 presenta una sensibilidad
de 67%, especificidad de 91%, VPP de 88% y un VPN de 68%. (Escalona et al.,
2017)

En un estudio realizado en Ecuador en la ciudad de Cuenca se encontr6 que la
leucocitosis tiene una sensibilidad del 98.72%, especificidad de 95%, VPP de
96.25% y VPN de 90%,(Bravo, 2012) pero el recuento leucocitario varia segun la
fase apendicular, en estudios de Norte América se ha encontrado que en fases
iniciales de apendicitis aguda (edematosa y flegmonosa) puede no haber un aumento
del recuento o un aumento entre 10.000 y 14.000, mientras que en las fases mas
tardias (gangrenosa y supurativa) pueden presentar leucocitosis mayor a 14.000.

(Martin et al., 2016)
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En cuanto a la neutrofilia la mayor parte de estudios orientan, a que si presenta
un corte mayor de 75% la sensibilidad y especificidad es de 76.92 y 70.83
respectivamente. (Aguirre, Falla, & Sanchez, 2014)

Es valido mencionar que el valor de PCR mayor a 2.5mg/dl también nos orienta
al diagnostico de apendicitis aguda con una sensibilidad de 63% vy especificidad de
79%.

Se ha demostrado que cuando valoramos conjuntamente leucocitosis y PCR en
los anélisis para el diagnostico de apendicitis, la sensibilidad y la especificidad
aumentan al igual que su VVPP. (Aguirre, Falla, & Sanchez, 2014)

Imagenologia.

Existen multiples estudios complementarios en cuanto a imagenologia, siendo el
Gold Standard la TC abdomino/pélvica con una sensibilidad superior al 97%,
especificidad del 96% con un VPP de 92% (Aranda et al., 2013) (Martin & Kang,
2017)

En segunda estancia tenemos a la ecografia abdominal con rastreo en FID con un
rendimiento variable, por diferentes circunstancias conocidas ampliamente, las tasas
de resultados indeterminados de este método diagnostico varian entre 50-85%, los
meta-andlisis en cuanto a la capacidad diagnostica de esta prueba arrojan una
sensibilidad del 85% y una especificidad del 80%. (Martin & Kang, 2017)

Y por ultimo tenemos la RM la cual posee una sensibilidad y una especificidad
de 95% y 92% respectivamente.

Comparacion de escalas diagnosticas.
En la actualidad existen alrededor de 5 escalas diagnosticas para apendicitis

aguda, en varios meta-analisis arrojan en general los mismos resultados, siendo el
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score de respuesta inflamatoria de apendicitis (AIR) la mejor escala con una
sensibilidad de 94%, especificidad de 57%, VPP de 97% y VPN de 47%. (Hidalgo,
2013)

Dicha escala ha sido comparada con la escala més utilizada a nivel mundial la
cual es la escala de Alvarado, en donde demuestra que AIR es una escala més
especifica. (Bravo, 2012)

Es importante mencionar que ninguna escala es lo suficientemente especifica, lo
que indica que no puede excluir una apendicitis, asi, su resultado sea negativo para

dicha patologia. (Bravo, 2012)

Comparacion de las escalas para el diagnostico de AA.

is:\c/:Ir::z Escala AIR Escala PAS ISS::S\ Escala AAS
Ndusea y vomito 1 1 1 1
Anorexia 1 1 1
Dolor en FID 2 1 0,5
Migracion del dolor a FID 1 1 0,5
Signo de Rovsing 2
Sensibilidad en fosa iliaca derecha 2 1
Mujeres mayores de 50 aiios u 3
hombres de cualquier edad
Mujeres menores de 50 afos 1
Signo de Blumberg 1
Defensa Muscular 2
Ligero 1 2
Medio
Fuerte 3 4
Temperatura corporal
237,5°C 1 1
> 38,5°C 1
237°C<39 1




Recuento de Glébulos blancos
> 10000

10000 - 14999

215000

22000 < 10999

210999 < 14000

> 14000

Desviacion a la izquierda
% de PMN

70 - 84%

2 75%

> 85%

262% < 75%

275% < 83%

> 83%

Concentracion de PCR
10 - 49 mg/L

> 50mg/L

PCR en las primeras 24 horas luego

de la aparicion de los sintomas
24<11 mg/L

211<25mg/L

225 <83 mg/L

> 83 mg/L

PCR después de las 24 horas de la
aparicion de los sintomas

212 <53 mg/L

253 <152 mg/L

2152 mg/L

Valsalva o signo de Dumphy

Género

Masculino

Femenino

Aios

<40

240

Duracion de los sintomas
<48 horas

1
4
2
3
5
1
2
2
1
1
0,5
1
0,5
1




2 48 horas

0,5
Analisis de orina negativo 1
Total 10 12 10 16,5 23
0-4
i <5 .
apendicitis 26 L 0-10 bajo
. . apendicitis .
muy poco 0-4 baja apendicitis improbable | 1€S8° de
probable probabilidad P apendicitis
5-6 5-7 baja
apendicitis <5 probabilidad 11-15
poco 5-8 grupo observar de riesgo
Interpretacion probable | indeterminado apendicitis | intermedio
7,5-11,5 alta > 16 alto
7-8 9-12 alta probabilidad |
L - riesgo de
apendicitis probabilidad de apendicitis
probable de apendicitis apendicitis P
apendicitis apendicitis

muy probable

Tabla2. FID: Fosa iliaca derecha, PMN: polimorfo nucleares, PCR: Proteina c reactiva

Tabla 2. (Di Saveiro et al 2016)
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Metodologia
Tipo de estudio.

Es un tipo de estudio retrospectivo, observacional, no probabilistico, descriptivo a realizarse en
los hospitales San Francisco de Quito y Regional IESS Ibarra.
Muestra.

Pacientes con diagndstico de apendicitis aguda, en el periodo de Noviembre del 2016 a Abril
del 2017, en dos hospitales del IESS de segundo nivel, en pacientes de 15 a 65 afios.

En el Hospital San Francisco de Quito el universo es de 326 pacientes, mientras que en el
Hospital Regional IESS Ibarra el universo es de 300 pacientes, los cuales cumplen todos los criterios
de inclusion, obteniendo un total de 626 pacientes, se especifica que no se realizard un muestreo
probabilistico ya que utilizaremos todo el universo como muestra.

Es importante mencionar que todas las variables para la inclusion y exclusion de pacientes para
el estudio, fueron obtenidas mediante la revision de historias clinicas en el sistema AS400 con todos
los permisos respectivos de cada institucion.

Criterios de inclusion.
e Pacientes con diagndstico sugestivo de apendicitis aguda.
e Pacientes con descripcion del Signo de Blumberg registrado en la historia clinica en el sistema

AS400.

e Pacientes con resultado de histopatoldgico registrado en la historia clinica en el sistema AS400.
e Pacientes con resultado de histopatologia no compatible con apendicitis.

Criterios de exclusion.
e Pacientes con edades menores de 15 afios y mayores a 65 afios.

e Pacientes embarazadas.
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e Pacientes con antecedente de apendicetomia.
Variables.

Descripcion de variables estadisticas.

Variable Descripcién Dimension Escala Interpretacion

Edad Tiempo de vida Cuantitativa | Numérica |Edad en afios

Se valora en el punto
de McBurney (antes
explicado), en primer
lugar se realiza
presion entre 30 a 45

Signo de segundos SRS
. 8 . Cualitativa | Nominal Dudoso

Blumberg posteriormente, se .
Negativo

descomprime
bruscamente, si se
genera dolor se dice
gue el signo es
positivo.

Congestiva o
Catarral
Supurativa o
Estadio Fase histoldgica del o . Flemonosa

. - . Cualitativa | Nominal ™
histopatoldgico | apéndice cecal. Necrotica o
Gangrenosa
Perforada

Normal

Tabla 3.
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Analisis y Resultados.
Anélisis.

Se analizaron 685 historias clinicas de ambos hospitales, tomando en cuenta los criterios
de inclusion y exclusion para el estudio, quedaron fuera 59 historias clinicas, por lo que nuestra
muestra final fue de 626 pacientes que cumplieron los requisitos para el estudio.

Al obtener el universo total y las variables necesarias se utilizo el programa Epi Info™
para el analisis y cruce de variables, para demostrar cuan importante puede llegar a ser dicho
signo para el diagndstico de AA.

Es importante aclarar que para el analisis de la variable “signo de Blumberg”, se decidio
previa a la obtencion de la muestra, que si su interpretacion era dudosa, se catalogaria en
Blumberg negativo, ya que ante la duda de la valoracion fisica se realizan examenes
complementarios para el diagnostico definitivo de AA.

Resultados.

Las primeras variables a estudiar fueron sexo correlacionado con pacientes
apendicectomizados, en donde se encontrd distribuido de la siguiente manera: 362 (58%)
pacientes pertenecen al sexo masculino, mientras que 264 (42%) pacientes pertenecen al sexo
femenino (Tabla 4.)(Gréfico 1.).

Distribucion de sexo en relacion a pacientes apendicectomizados.

Masculino 362

Femenino 264

Total 626
Tabla 4.

N



=

W MASCULINO FEMENINO
Gréfico 1.
La frecuencia encontrada en este estudio de la histopatologia del apéndice fue: Fase
congestiva 173 pacientes (27.64%), fase supurativa 315 (50.32%), fase necrotizante 109

(17.41%), fase perforada (3.35%) y resultados normales 8 (1.28%) (Tabla 5.) (Grafico 2).

Frecuencia de histopatologia en pacientes apendicectomizados

ESTADIO
HISTOPATOLOGICO APENDICECTOMIZADOS PORCENTAIJE
Congestiva (Gl) 173 27,64%
Supurativa (Gll) 315 50,32%
Necrotizante (GlIl) 109 17,41%
Perforada (GIV) 21 3,34%
Normal 8 1,28%
Total 626 100%
Tabla 5.
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8(1%)
21(3%)

109 ( 17%)

H SUPURATIVA (GIl) B CONGESTIVA (GI) NECROTIZANTE {GllI) PERFORADA (G IV) H NORMAL

ESTADIO HISTOPATOLOGICO

Grafico 2
Desglosando entre los dos hospitales de estudio se encontraron los siguientes resultados,
en el HSFQ, 55 (16.87%) pacientes presentaron fase congestiva, fase supurativa 171 (52.45%),
fase necrotizante 79 (24.23%), fase perforada 16 (4.91%) y de resultados normales 5 pacientes
(1.53%), mientras que en el HRII la fase congestiva 118 (39.33%) pacientes, fase supurativa
144 (48%), fase necrotizante 30 (10%), fase perforada 5 pacientes (1.67%) y de resultados

normales 3 pacientes (1%) (Tabla 6.).

Frecuencia de histopatologia en pacientes apendicectomizados en el HSFQ y HRI|I

ESTADIO
HISTOPATOLOGICO APENDICECTOMIZADOS PORCENTAIE
HSFQ HRII HSFQ HRII
Congestiva (Gl) 55 118 16,87% | 39,33%
Supurativa (Gll) 171 144  |52,45% | 48%
Necrotizante (Glll) 79 30 24,23% | 10%
Perforada (GIV) 16 5 491% | 1,67%
Normal 5 3 1,53% 1%
Total 326 300 100% | 100%
Tabla 6.
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Entrando mas a fondo en el tema de este estudio, se analizo la frecuencia del signo de
Blumberg en relacion a los pacientes apendicectomizados, en donde se encontrd 452 (72,21%)
pacientes con Blumberg positivo, seguido de 106 (16.93%) con Blumberg negativo y
finalmente 68 (10.86%) con Blumberg dudoso. (Tabla 7.) Relacionando el Hospital San
Francisco de Quito y el Hospital Regional IESS Ibarra encontramos que el signo de Blumberg
fue positivo en 252 (77.3%) y 200 (66.67%) pacientes, el signo de Blumberg fue negativo en
44 (13.5%) y 62 (20.67%) pacientes y finalmente el signo de Blumberg fue dudoso en 30
(9.20%) y 38 (12.67%) pacientes respectivamente. (Tabla 8.)

Frecuencia del signo de Blumberg en pacientes apendicectomizados

SIGNO DE

BLUMBERG APENDICECTOMIZADOS PORCENTAIJE

Positivo 452 72,21%

Dudoso 68 10,86%

Negativo 106 16,93%

Total 626 100%
Tabla 7.

68(11%)

106 (17%)

M POSITIVO NEGATIVO W DUDOSO

Gréfico 3.
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Frecuencia del signo de Blumberg en pacientes apendicectomizados en el HSFQ y HRII

ESTADIO

HISTOPATOLOGICO APENDICECTOMIZADOS ~ PORCENTAJE

HSFQ HRII HSFQ | HRII
Positivo 252 200 77,30% | 66,67%
Dudoso 30 38 9,20% |12,67%
Negativo 44 62 13,50% | 20.67%
Total 326 300 100% | 100%

Tabla 8.

Al tener todos estos datos y porcentajes, podemos realizar la correlacion entre la
valoracion del signo de Blumberg y el resultado histopatoldgico del apéndice, encontrando
como resultados, que en la fase congestiva el signo de Blumberg es positivo en 87 (50.29%)
pacientes, negativo en 65 (37.57%) y dudoso en 21 (12.14%) con un total de 173 pacientes, en
la fase supurativa el signo de Blumberg es positivo en 277 (87.94%) pacientes, negativo en 21
(6.67%) y dudoso en 17 (5.4%) con un total de 315 pacientes, en la fase necrotizante el signo
de Blumberg es positivo en 74 (67.89%), negativo en 7 (6.42%) y dudoso en 28 (25.69%) con
un total de 109 pacientes, mientras que en la fase perforada el signo de Blumberg es positivo en
11 (52.38%), negativo en 8 (38.10%) y dudoso en 2 (9.52%) con un total de 21 pacientes y es
necesario mencionar que hubo un porcentaje de apéndices blancas las cuales fueron
diagnosticadas histopatoldgicamente en 8 pacientes, en los cuales se encontrd el signo de
Blumberg positivo en 3 (37.50%) pacientes, negativo en 5 (62.50%) y dudoso en ningln

paciente. (Tabla 9)
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SIGNO DE
BLUMBERG

Relacion entre signo de Blumberg y estadio histopatoldgico.

(GI)

(Gl)

(GIn)

CONGESTIVA SUPURATIVA NECROTIZANTE PERFORADA

(GIV)

NORMAL

Total

DUDOSO 21 (12.14%) 17 (5.4%) 28 (25.69%) 2 (9.52%) 0 (0%)

NEGATIVO 65 (37.57%) 21 (6.67%) 7 (6.42%) 8(38.10%) | 5 (62.50%) 106

POSITIVO 87 (50.29%) | 277 (87.94%) 74 (67.89%) 11(52.38%) | 3 (37.50%) 452

Total 173 315 109 21 8 626
Tabla 9.

Relacion entre signo de Blumberg y fase congestiva (Gl).

21(12%)

M POSITIVO B NEGATIVO ~ DUDOSO

Gréfico 4.
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Relacion entre signo de Blumberg y fase supurativa (Gll).

T 17(5%)

21(7%)

W POSITIVO W NEGATIVO  DUDOSO

Gréfico 5.

Relacion entre signo de Blumberg y fase necrotica (GllI1).

M POSITVO W DUDOSO NEGATIVO

Gréfico 6.
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SIGNO DE CONGESTIVA  SUPURATIVA

Relacion entre signo de Blumberg y fase perforada (GIV).

2(10%)

W POSITIVO M NEGATIVO  DUDOSO

Gréafico 7.

Relacién entre signo de Blumberg y estadio histopatoldgico en HSFQ y HRII.

NECROTIZANTE PERFORADA

BLUMBERG (Gl) (Gll) (Gll) (G IV) NORMAL Total
HSFQ | HRII | HSFQ | HRIl | HSFQ | HRI | HSFQ | HRII | HSFQ | HRII |HSFQ| HRIl
DUDOSO 4 | 17 9 8 16 | 12 | 1 1 | o] o [30] 38
NEGATIVO | 19 | 46 | 12 9 5 2 5 3 3 2 | 4 | 62
POSITIVO 32 | 55 | 150 | 127 | s8 | 16 | 10 | 1 2 1 | 252 | 200
Total 55 | 118 | 171 | 144 | 79 | 30 | 16 | 5 5 | 3 [326 ]300

Tabla 10.
Teniendo en cuenta los resultados mencionados, se demostré que la fase supurativa con
315 (50.32%) pacientes fue la mas frecuente y que en esta misma fase se encontr6 la mayor
cantidad de valoraciones del signo de Blumberg positivo con 277 que corresponde al 44.2% del
total de pacientes apendicectomizados y al 61.28% del total de pacientes con signo de
Blumberg positivo. Se demostrd también, que el grado con mas frecuencia de valoraciones de

signo de Blumberg dudoso fue la fase necrotizante con 28 pacientes que corresponde al 4.47%
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del total de pacientes apendicectomizados y al 41.18% del total de valoracion con Blumberg
dudoso. A su vez, se demostré que la valoracion del signo de Blumberg negativo fue mayor en
los pacientes que cursaron con fase congestiva y perforada, siendo el 37.57% y 38.10%
respectivamente.
Para exponer los siguientes resultados se utilizaran las siguientes siglas: Sensibilidad
(S), especificidad (E), valor predictivo positivo (VPP), valor predictivo negativo (VPN), fase
congestiva (GI), fase supurativa (GlI), fase necrotica (Gll1l) y fase perforada (GIV).
Al realizar el analisis en las tablas 2x2 utilizando las variables signo de Blumberg y
pacientes apendicectomizados se demostro:
% S. 72.65% para el diagnostico de AA, HSFQ con un 77.88% vs. 67% del HRII.
¢ E. 62.5% para el diagndstico de AA, HSFQ 60% vs. 66.67% del HRII.
¢+ VPP. 99.34% para el diagndstico de AA, HSFQ 99.21% vs. 99.5% HRII.
“ VPN. 2.87% para el diagnostico de AA, HSFQ 4.05% vs. 2% de HRII.
A continuacion se expondran los resultados del analisis en tablas de 2x2 de las variables
signo de Blumberg y los distintos estadios histopatolégicos:
+ Sensibilidad
> GI. 50.29% para el diagnostico de AA, HSFQ con un 58.18% vs. 46.61% del
HRII.
» GlI. 87.94% para el diagnostico de AA, HSFQ con un 87.72% vs. 88.19% del
HRII.
> GlIl. 67.89% para el diagnostico de AA, HSFQ con un 73.42% vs. 53.33%
del HRII.
» GIV. 52.38% para el diagnostico de AA, HSFQ con un 62.5% vs. 20% del

HRIL.
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++ Especificidad
» Es necesario explicar que todos los valores fueron los mismos ya que en todo
el estudio las variables de normalidad son constantes. Por lo que los
resultados de especificidad del signo de Blumberg para AA y sus respectivas
fases fue:
- Muestra completa: 62.5%.
- HSFQ: 60%.
- HRII: 66.67%.
+ Valor predictivo positivo
> GI. 96.67% para el diagnostico de AA, HSFQ con un 94.12% vs. 98.21% del
HRII.
» GlI. 98.93% para el diagnostico de AA, HSFQ con un 98.68% vs. 99.22% del
HRII.
» GlII. 96.1% para el diagnostico de AA, HSFQ con un 96.67% vs. 94.12% del
HRII.
» GIV. 78.57% para el diagnostico de AA, HSFQ con un 83.83% vs. 50% del
HRII.
e Valor predictivo negativo
» Gl. 5.49% para el diagnostico de AA, HSFQ con un 11.54% vs. 3.08% del
HRII.
> Gll. 11.63% para el diagnostico de AA, HSFQ con un 12.5% vs. 2.04% del
HRII.
> GlIl. 12.5% para el diagnéstico de AA, HSFQ con un 12.5% vs. 12.5% del

HRII.
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> GIV. 33.33% para el diagnostico de AA, HSFQ con un 33.33% vs. 33.33%
del HRII.

Es necesario mencionar que 3 de los 8 pacientes con diagnostico no compatible de AA
expresaron signo de Blumberg positivo, dichas pacientes presentarion patologias abdomino-
pélvicas, siendo estas un quiste hemorragico de ovario derecho, embarazo ectopico de trompa
derecha y un cistoadenoma.

Sensibilidad y especificidad del signo de Blumberg para el diagnostico de AA y sus respectivas

fases.

Sensibilidad (%) Especificidad (%)
AA General
AA HSFQ

AA HRII

General General HSFQ HRII

Congestiva (Gl)

Supurativa (Gll)
Necrotizante (GlIl)
Perforada (IV)

Tabla 11.

VPP y VPN del signo de Blumberg para el diagndstico de AA y sus respectivas fases.

AA General
AA HSFQ
AA HRII

General General
Congestiva (Gl) 94,12
Supurativa (Gll) 98,93 98,68 | 99,22 11,63 12,5 2,04
Necrotizante (Glll) 96,1 96,67 | 94,12 12,5 12,5 12,5
Perforada (1V) 78,57 83,33 50 33,33 33,33 | 33,33

HSFQ

Tabla 12.
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Discusion

El diagndstico de la apendicitis es completamente clinico, por lo que el examen fisico se ha
convertido en el pilar fundamental para la valoracion del paciente con dolor abdominal, por tal motivo
al realizar este estudio se intenta demostrar la validez del signo de Blumberg en relacion al estadio
histopatoldgico.

En consecuencia a esta interrogante se realiza este estudio en donde se demuestra que la
sensibilidad del signo de Blumberg es de 72.65%, dicho porcentaje explica la probabilidad de expresar
signo de Blumberg positivo en un paciente con AA, especificidad de 62.5% que indica la probabilidad
de no expresar signo de Blumberg en pacientes sin AA, VPP de 99.34% que indica la probabilidad de
presentar AA en pacientes con signo de Blumberg positivo; VPN de 2.87% que indica la probabilidad
de descartar apendicitis aguda en pacientes que no expresan signo de Blumberg positivo, obteniendo
como resultado que el signo de blumberg es un marcador de suma importancia al momento del examen
fisico, ya que al tener un porcentaje elevado de VPP la certeza diagndstica aumenta
considerablemente.

Dichos valores de confiabilidad del signo de Blumberg han sido valorados en un estudio en
Bogota-Colombia en el cual se indic6é una sensibilidad de 63%, especificidad de 69% (Medina, 2016)
y uno en México DF-México que arrojo una sensibilidad de 90% (Moreno, 2013), por lo que
claramente podemos concluir que los resultados obtenidos en dichos estudios varian
considerablemente entre si, y ninguno de los dos se acercan a los resultados demostrados en este
estudio. A pesar de no tener una sensibilidad alta en el actual estudio en comparacion al de otras
pruebas diagnosticas, gracias a su VPP podemos concluir que todos los pacientes con signo de
Blumberg positivo presentan alta probabilidad de AA, mientras que la especificidad es relativamente
alta en contraste con su VPN, que arroja un porcentaje muy bajo, por dicho motivo los pacientes que

no expresen signo de Blumberg no se descarta la AA como diagnastico principal.
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Una vez mencionada la sensibilidad, especificidad, VPP y VPN del signo de Blumberg para
diagndstico de AA, es factible demostrar la hipotesis propuesta en este estudio al correlacionar el
Signo de Blumberg con el resultado histopatologico.

Los resultados indican que el signo de Blumberg tiene una sensibilidad de 87.94% para GlI, el
cual es el porcentaje més alto de sensibilidad, seguido de GllI (67.89%), GIV (52.38%) y por ultimo el
Gl (50.29%). Una especificidad de 62.5% en todas las fases. Se demuestra que el VPP es de 98.93%
para GIl como su pico maximo, seguida por Gl (96.67%), GllI (96.1%) y GIV (78.57%). Un VPN de
33.33% para G1V, seguida del Gl (12.5%), Gll (11.63%) y finalmente GI (5.49%).

Estos datos indican que el signo de Blumberg es més sensible para GIl en comparacion de los
otros grados, esto significa que la probabilidad de presentar Blumberg positivo es de 87,94% en
pacientes diagnosticados de AA GlIl, siendo menos sensible en pacientes en Gl con 50.29%. La
especificidad nos indica que la probabilidad de no presentar el signo de Blumberg es de 62.5 % en
pacientes con AA en cualquiera de sus fases. Mientras que el VPP es un indicador muy significativo ya
que la probabilidad de que un paciente con signo de Blumberg positivo presente AA grado I, 11y 111
superan el 96%, dejando de lado al GIV el cual presenta una probabilidad menor con 78.57%.

Un estudio realizado en Bogota-Colombia, buscé la sensibilidad y especificidad del signo de
Blumberg en el diagnostico de AA en estadios tempranos, donde fueron incluidos los grupos | y 11
correlacionados con un grupo control donde incluian el resto de grados histopatoldgicos, el cual
mostro una sensibilidad de 54.89% y una especificidad de 53.19%, lo que no nos permite una
comparacion adecuada con nuestro estudio, ya que las sensibilidades del actual estudio son por cada
estadio histopatologico, aun asi, el estudio realizado demostré que el signo de Blumberg positivo

orienta al diagndstico de AA en fases iniciales.
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En cuanto a la frecuencia del signo de Blumberg en relacion con el estadio histopatoldgico
apendicular, se observa un patron de evolucién, que aunque no sea parte de los objetivos o las
hipotesis planteadas es justificable mencionar, pues dicho andlisis ayuda a reconfirmar que el signo de
Blumberg es indicativo de cirugia, por tanto, si el signo es positivo vemos que en Gll aumenta su
frecuencia un 37% en relacién a su fase previa, disminuyendo progresivamente hasta el GIV que
vuelve al valor de la fase inicial (GI) con una frecuencia de 50%, en contraste con el signo de
Blumberg negativo, donde se demuestra que en Gl la frecuencia fue de 37.57% del total de dicha fase,
posteriormente disminuye a un 6.67% y 6.42% en grado Il y Il respectivamente, mientras tanto en
GIV se presenta una frecuencia muy similar al GlI.

Toda esta evolucién del signo de Blumberg en relacion a los estadios histopatoldgicos, lleva a
los autores del estudio a plantearse que conforme evoluciona la patologia el signo de Blumberg
positivo empieza a disminuir su frecuencia, demostrando que el signo de Blumberg no solo es
indicativo de cirugia, sino también de complicaciones de AA, pues, el signo de Blumberg no se
negativiza como tal ya que evoluciona a una peritonitis generalizada, que clinicamente podria
expresarse como signo de Guenneau de Mussy.

En relacion a la variable sexo, se encuentra que la frecuencia para hombres fue de 362 (58%) y
para mujeres 264 (42%), encontrando una relacion semejante con las estadisticas nacionales otorgadas
por el INEC en el afio 2015, que en hombres presentd una frecuencia de 20.668 casos (54.3%) y para
mujeres 17.392 casos (45.7%).

Los autores han querido exponer las limitaciones al momento de la realizacion de la
investigacion, siendo la maés significativa para el estudio la inclusion de la variable del signo de
Blumberg dudoso, el cual se lo utiliza en la practica clinica de manera habitual, por lo que decidieron
analizar en qué fase apendicular es més frecuente el signo de Blumberg dudoso, a pesar de no tener

una definicion descrita en la literatura, encontrando como inconveniente que dicha variable afecté el
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valor del signo de Blumberg como pilar fundamental para el diagndstico de AA, ya que su sensibilidad
sin el signo de Blumberg dudoso hubiera sido de 81.64% encontrando una diferencia porcentual de

8.99%.
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Conclusiones

Al ser la AA una de las enfermedades con més frecuencia en los servicios de emergencia de
nuestro pais, es necesario tener el conocimiento suficiente para el diagndstico y manejo oportuno, pues
como se ha demostrado previamente las complicaciones de esta enfermedad aumentan la
morbimortalidad, generando un incremento en los costos sanitarios.

Por tal motivo, los autores de este estudio decidieron buscar un pilar fundamental para el
diagnostico y su posterior manejo, encontrando asi que el signo de Blumberg podria llegar a ser el
indicador de gran utilidad y de facil valoracion.

Al final del estudio se logré comprobar las hipotesis planteadas, siendo el signo de Blumberg
una alerta en el manejo de la AA, pues se demostré que dicho signo posee una sensibilidad y
especificidad importante en el diagndstico, ya que por los resultados obtenidos al tener este signo
positivo al momento de la valoracion es indicativo de intervencion quirdrgica inmediata.

Se comprob6 que a diferencia de lo que esta descrito en la literatura el signo de Blumberg no
aparece a partir del Glll, ya que en el estudio dicho signo aparece desde el Gl, teniendo mayor
sensibilidad en el GlI.

Finalmente se puede decir que el signo de Blumberg dudoso no se expresa frecuentemente en
AA (GII), como se menciona en una de las hipétesis de este estudio, se comprob6 que el signo de
Blumberg dudoso es mas comin en AA (GlII).

En conclusidn, el estudio logré demostrar su objetivo principal y sus hipotesis en la mayor
parte, siendo para los autores un estudio relevante que mejoraria la eficacia en el diagnostico y un
manejo precoz en AA, y que deja varias interrogantes que abren las puertas para futuras

investigaciones acerca del tema.
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Recomendaciones
Tras la realizacion de este trabajo de investigacion, se puede mencionar que en pro de los
cuidados del paciente, los futuros investigadores se motiven a la realizacion de nuevos estudios,
teniendo como punto de partida este estudio.

1. Seria prudente la realizacion de un estudio como criterio de exclusién al signo de Blumberg
dudoso, para saber a ciencia cierta la sensibilidad, especificidad, VPP y VPN.

2. Incentivar a las nuevas generaciones la importancia de la valoracion clinica para el
diagndstico de apendicitis aguda para evitar gastos innecesarios.

3. Realizar investigaciones prospectivos donde se analice, signo de Blumberg, signo de
McBurney y signo de Rovsing en conjunto, para mejorar la sensibilidad y especificidad del
examen fisico para el diagnostico de apendicitis aguda.

4. Realizar investigaciones en donde se determine la solicitud innecesaria de estudios de

extension para confirmar el diagndéstico de apendicitis aguda ya determinado clinicamente.
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