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RESUMEN 

Objetivo: Determinar si la hiperbilirrubinemia e hiponatremia preoperatoria son 

marcadores de Apendicitis Aguda Complicada. Metodología: Se realizo un estudio no 

experimental, de corte transversal, analítico, de tipo casos y controles. Se incluyeron 

pacientes con diagnostico preoperatorio de apendicitis aguda, que se sometieron a 

apendicetomía entre Julio y Setiembre del 2024 en el Hospital Carlos Monge Medrano - 

Juliaca. Analizamos datos preoperatorios que incluían nivel de bilirrubina total sérica, 

dosaje de sodio sérico, edad, sexo, lugar de procedencia, tiempo de enfermedad y 

características clínicas. Resultados: Se realizo un estudio no experimental, de corte 

transversal, analítico, de tipo casos y controles. Se incluyeron pacientes con diagnostico 

preoperatorio de apendicitis aguda, que se sometieron a apendicetomía entre Julio y 

Setiembre del 2024 en el Hospital Carlos Monge Medrano - Juliaca. Analizamos datos 

preoperatorios que incluían nivel de bilirrubina total sérica, dosaje de sodio sérico, edad, 

sexo, lugar de procedencia, tiempo de enfermedad y características clínicas. 

Conclusiones: La hiperbilirrubinemia y la hiponatremia pueden ser considerados como 

marcadores de AAC.  

Palabras Clave: Apendicitis Aguda Complicada, Hiperbilirrubinemia, Hiponatremia, 

Marcador. 
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ABSTRACT 

Objective: To determine whether hyperbilirubinemia and hyponatremia are markers of 

Complicated Acute Appendicitis in patients operated on at the Carlos Monge Medrano 

Hospital during the months of July to September 2024. Methodology: A non-

experimental, cross-sectional, analytical, case-control study was conducted. Patients with 

a preoperative diagnosis of acute appendicitis who underwent appendectomy between 

July and September 2024 at the Carlos Monge Medrano Hospital - Juliaca were included. 

We analyzed preoperative data including total serum bilirubin level, serum sodium 

dosage, age, sex, place of origin, duration of illness, and clinical characteristics. Results: 

31 patients were considered, of which 74.2% (23) had Acute Complicated Appendicitis 

(AAC), and 25.8% (8) Acute Uncomplicated Appendicitis (AANC). Of the 23 patients 

who presented CAA, 87% (20) had hyperbilirubinemia with a p of 0.000 (p < 0.05) and 

95.7% (22) had hyponatremia with a p of 0.000 (p < 0.05). 35.5% (11) of the patients 

were between 41 and 50 years old, 61.3% (19) were male, 64.5% (20) came from an urban 

environment, regarding comorbidities, 83.9% had no comorbidity, 67.7% (21) of the 

patients had a disease time greater than 24 hours, 38.1% (24) had abdominal pain in the 

right iliac fossa. Conclusions: Hyperbilirubinemia and hyponatremia can be considered 

as markers of CAA. 

Keywords: Acute Complicated Appendicitis, Hyperbilirubinemia, Hyponatremia, 

Marker. 
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CAPÍTULO I 

INTRODUCCIÓN 

1.1.  PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La apendicitis es una de las razones más comunes para la cirugía de emergencia. 

Se presenta en 96,5 – 100 de cada 100.000 adultos. La causa sigue siendo poco conocida 

y se han producido pocos avances en las últimas décadas. Para determinar el tratamiento 

esta se clasifica en función del tipo de inflamación, en inflamación simple (congestiva o 

supurada) y complicada (gangrenosa o perforada). De acuerdo al proceso inflamatorio 

progresivo de la enfermedad se sugiere que algunos casos de apendicitis simple pueden 

ser autolimitada o responder solo a antibióticos, mientras que el otro tipo (complicada) 

requiere un manejo quirúrgico lo más antes posible.  

Se han estudiado varias pruebas de laboratorio, métodos de puntuación, 

evaluaciones radiológicas y abordajes laparoscópicos con el objetivo de identificar 

marcadores potenciales de apendicitis complicada, sin embargo, ninguno de estos 

métodos puede usarse como herramienta de diagnóstico independiente.  

Se cree que un desequilibrio entre la producción de bilirrubina y la excreción 

hepática causa niveles elevados de esta, sin embargo, solo unos pocos estudios han 

examinado la hiperbilirrubinemia preoperatoria en pacientes con apendicitis complicada. 

Además, se ha observado una amplia gama de valores de sensibilidad y especificidad en 

estudios que utilizaron la hiperbilirrubinemia evaluada como predictor de apendicitis 

aguda. Las diferencias en el tamaño de la muestra y los puntos de corte del nivel sérico 

también pueden haber contribuido a las diferencias en los resultados informados. En 

algunos estudios, la hiponatremia también se identificó como un factor de riesgo 
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independiente para la apendicitis aguda. Sin embargo, la eficacia diagnóstica 

preoperatoria de la hiponatremia en la apendicitis complicada aún no se ha esclarecido, 

puesto que esta también puede disminuir en procesos inflamatorios necrosantes.  

En la actualidad hay poca evidencia sobre marcadores paraclínicos en estudios 

básicos de laboratorio como marcadores de apendicitis aguda complicada. 

1.2.  FORMULACIÓN DEL PROBLEMA 

¿La hiperbilirrubinemia e hiponatremia son marcadores de Apendicitis Aguda 

Complicada, en el Hospital Carlos Monge Medrano de Juliaca durante el periodo de Julio 

a Setiembre del 2024? 

1.3.  HIPÓTESIS 

1.3.1.  Hipótesis  

- Hipótesis Alterna: La hiperbilirrubinemia y la hiponatremia son 

marcadores de Apendicitis Aguda Complicada en pacientes intervenidos 

por apendicitis aguda en el Hospital Carlos Monge Medrano durante los 

meses de Julio a Setiembre del 2024. 

- Hipótesis Nula: La hiperbilirrubinemia y la hiponatremia no son 

marcadores de Apendicitis Aguda Complicada en pacientes intervenidos 

por apendicitis aguda en el Hospital Carlos Monge Medrano durante los 

meses de Julio a Setiembre del 2024. 

1.4.  JUSTIFICACIÓN DEL ESTUDIO 

La apendicitis es uno de los motivos más comunes de cirugía de emergencia (1) 

en todo el mundo. Actualmente se conocen varios sistemas de puntuación para el 
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diagnóstico, como la puntuación de Alvarado y AIR, los cuales están basados en las 

características clínicas y los datos de laboratorio. Sin embargo se pueden presentar 

pacientes que clínicamente tienen poco tiempo de evolución y no presentan afección 

importante al estado general, pero que cuentan con hallazgos trans-operatorios de 

apendicitis aguda complicada (perforación, abscesos intraabdominales, compromiso del 

ciego) cuyo abordaje quirúrgico tuvo que ser modificado durante la operación, lo que 

conlleva mayor tiempo quirúrgico, mayor utilización de recursos intrahospitalarios, 

mayor respuesta metabólica al trauma quirúrgico en el paciente y mayor morbimortalidad 

(2). Por ende, existe una necesidad urgente de determinar un marcador de gravedad de la 

apendicitis aguda. 

La relación entre la hiperbilirrubinemia y la apendicitis complicada recae en la 

endotoxina circulante relacionada con la infección apendicular. Como se explica en la 

literatura, en la apendicitis, la presión intraluminal elevada y la necrosis isquémica de la 

mucosa causan gangrena o perforación tisular, además esto se acompaña de citotoxinas 

bacterianas que facilita la invasión bacteriana progresiva. Esta elevada carga de bacterias 

provoca una invasión o translocación directa al sistema portal (3). La invasión directa de 

bacterias al hígado interfiere con la excreción de bilirrubina en los canalículos biliares 

bioquímicamente (4). También se han descrito endotoxinas de E. Coli que pueden causar 

hemolisis de eritrocitos (5), lo que aumenta la carga de bilirrubina. Se han evidenciado 

múltiples valores de sensibilidad y especificidad de la hiperbilirrubinemia como predictor 

de apendicitis aguda. Estas diferencias podrían deberse a que la hiperbilirrubinemia no 

solo se presenta en la apendicitis aguda, sino también en otros procesos inflamatorios (6). 

También se reportan una posible relación entre la inflamación severa y los niveles de 

sodio sérico, y se sugiere que existe una mayor disminución del nivel de sodio en casos 

de Apendicitis Complicada, que conlleva un mayor grado de inflamación (7).  
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La intención de este estudio es determinar si la hiperbilirrubinemia y la 

hiponatremia pueden ser considerados marcadores de formas complicadas de Apendicitis 

Aguda, de tal manera que pudieran ser utilizados para predecir los hallazgos 

postoperatorios y justificar un abordaje quirúrgico definitivo, sobre todo para aquello 

centros hospitalarios que no cuentan con estudios de imagen. 

1.5.  OBJETIVOS 

1.5.1.  Objetivo general 

Determinar si la Hiperbilirrubinemia y la Hiponatremia son marcadores de 

Apendicitis Aguda Complicada en pacientes intervenidos en el Hospital Carlos 

Monge Medrano durante los meses de Julio a Setiembre del 2024.  

1.5.2.  Objetivos específicos 

- Determinar si la Hiperbilirrubinemia es un marcador de Apendicitis Aguda 

Complicada en el HCMM durante los meses de Julio a Setiembre del 2024.  

- Determinar si la Hiponatremia es un marcador de Apendicitis Aguda 

Complicada en el HCMM durante los meses de Julio a Setiembre del 2024.  

- Determinar las características demográficas y clínicas de los pacientes con 

Apendicitis Aguda Complicada en el HCMM durante los meses de Julio a 

Setiembre del 2024.  
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CAPÍTULO II 

REVISIÓN DE LITERATURA 

2.1.  ANTECEDENTES 

2.1.1.  A nivel internacional 

Título: La Hiponatremia como predictor de apendicitis complicada: una 

revisión sistemática y un metaanálisis. 

Autor: Huili Shita 

Año de Publicación: 2024 

Resumen: La presente revisión sistemática, investigo sobre el valor de la 

hiponatremia como marcador predictivo de apendicitis complicada. Realizo 

búsquedas en distintas bases de datos publicadas hasta 5 de junio del 2024. El 

metaanálisis de los datos de 17 estudios mostro que hiponatremia preoperatoria 

en pacientes con apendicitis aguda complicada frente a apendicitis aguda no 

complicada [(DM): -2,58, con IC del 95 %: -3,51; -1,66 I 2 = 98 %] con un OR: 

4.11 IC: del 95%: 3.07 – 5.51 para poblaciones de adultos y niños (8). 

Título: Hiperbilirrubinemia como predictor de severidad en pacientes con 

apendicitis aguda en el Hospital General de Zona n 33. 

Autor: Daniel Chávez 

Año de Publicación: 2024 

Resumen: Se considero a 210 pacientes, de cuales el 48.1% (101) fueron 

diagnosticados con AAC. Se observo que el 53.5% (54) de los pacientes con AAC 
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presento hiperbilirrubinemia, hallándose relación entre niveles séricos elevados 

de bilirrubina (>1.1 mg/dl) con pacientes que cursaron con AAC (9). 

Título: Uso de la hiperbilirrubinemia como factor predictor de apendicitis 

aguda perforada en pacientes del Hospital Ángeles Pedregal. 

Autor: Alejandra García. 

Año de Publicación: 2023 

Resumen: Este estudio analizo la utilidad de la hiperbilirrubinemia como 

predictor de AA perforada. Se estudiaron a 100 pacientes entre 2017 y 2022. Se 

evidencio que el 20% de los pacientes con AAC presentó hiperbilirrubinemia; sin 

embargo, no se encontró significancia estadística entre la hiperbilirrubinemia y la 

AA perforada (p = 0.311). Conclusión: La hiperbilirrubinemia no es de utilidad 

en el diagnóstico de apendicitis aguda perforada (10). 

Título: Utilidad de los niveles séricos de sodio como nuevo marcador para 

predecir la gravedad de la apendicitis aguda: un estudio de cohortes retrospectivo. 

Autor: Bruno Messias 

Año de Publicación: 2023 

Resumen: Este estudio tuvo como objetivo de determinar si los niveles de 

sodio sérico preoperatorios son útiles para predecir la gravedad de la apendicitis 

aguda. Se analizo 475 pacientes, se dividieron en 2 grupos: complicados (n: 254) 

y no complicados (n: 221). Se considero hiponatremia valores inferiores a 136 

mEq/L. Se evidencio que la media de sodio sérico fue de 137 mEq/L en pacientes 

con apendicitis complicada y 139 mEq/L en AANC. El análisis de la curva ROC 
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utilizó como mejor valor de corte el sodio sérico de 136 mEq/L con una 

sensibilidad del 45,7%, especificidad del 86,4%, VPP del 79,5% y VPN del 58,1% 

para el diagnóstico de AAC. Se concluye en que los niveles séricos de sodio 

preoperatorios son una herramienta útil para predecir la gravedad de la apendicitis 

aguda, debido a su bajo coste y amplia disponibilidad (11).  

Título: La bilirrubina total y directa elevadas se asocian con AAC: un 

estudio de un solo centro en Arabia Saudita. 

Autor: Mohammed S. Alfehaid 

Año de Publicación: 2023 

Resumen: Determinar la bilirrubina total y directa como predictor de AAC. 

Se incluyo a 158 pacientes, y el análisis multivariable reveló que tanto la 

bilirrubina total como la directa elevadas se asocian con AAC (OR = 3,79, IC del 

95%: 1,67-8,48, P = 0,001) y (OR = 4,74, IC del 95%: 2,07-10,86, P < 0,001) 

respectivamente. Una curva característica operativa del receptor mostró que el 

mejor valor de corte de bilirrubina total y directa fue ≥ 15 µmol/L (0.88 mg/dl) y 

≥ 5 µmol/L (0.29 mg/dl) respectivamente, con una sensibilidad del 57,6% y una 

especificidad del 73,6% para la bilirrubina total elevada, y una sensibilidad del 

54,6% y una especificidad del 80% para la bilirrubina directa elevada. Se concluye 

en que a bilirrubina total y directa elevadas se asocian con la AAC (12). 

Título: Valor predictivo del nivel de sodio sérico para determinar la 

apendicitis perforada 

Autor: Veysel B. Turhan 

Año de Publicación: 2022 
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Resumen: Determinar el valor predictivo de la hiponatremia como un 

nuevo marcador bioquímico para el diagnóstico preoperatorio temprano y preciso 

de la AAC en la población adulta. Se evaluaron retrospectivamente 732 pacientes 

que fueron operados de AA y diagnosticados de perforación intraoperatoriamente. 

Se compararon los niveles séricos de sodio, proteína C reactiva (PCR) y leucocitos 

de pacientes con apendicitis perforada y no perforada. Los pacientes con 

apendicitis perforada tuvieron valores séricos de sodio estadísticamente más bajos 

(p<0,001). De manera similar, los pacientes sin apendicitis perforada tuvieron 

valores de PCR sérica más altos (p<0,001). En pacientes diagnosticados con AA 

perforada, la sensibilidad de la concentración plasmática de sodio fue del 63% y 

la especificidad fue del 66%. El valor umbral de concentración plasmática de 

sodio ≤137,5 mEq/L tuvo la mejor sensibilidad y especificidad posibles. Se 

concluye en que la hiponatremia es un nuevo marcador de apendicitis perforada y 

por lo tanto, se debe considerar la medición del nivel de sodio sérico en pacientes 

con una presentación clínica compatible con apendicitis si se sospechan 

complicaciones (13) 

Título: Hiperbilirrubinemia e hiponatremia como predictores de 

apendicitis aguda complicada (AAC) 

Autor: Abdullah Shuaib 

Año de Publicación:  2022 

Resumen: Examinar la eficacia de la hiperbilirrubinemia, la hiponatremia 

y ambas combinadas en el diagnóstico preoperatorio de AAC. En esta revisión 

retrospectiva se incluyeron pacientes intervenidos quirúrgicamente por apendicitis 

aguda. En total, se incluyeron 247 pacientes en el análisis final. De estos, 36 
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(14,2%) tenían apendicitis temprana, 177 (72,0%) tenían apendicitis aguda 

supurativa, 32 (13,0%) tenían apendicitis aguda necrotizante/gangrenosa y 2 

(0,8%) tenían otros tipos de apendicitis. El nivel medio de BT fue mayor en 

pacientes con AAC que en aquellos con AANC. Por el contrario, el nivel medio 

de sodio sérico fue significativamente menor en pacientes con AAC que en 

aquellos con AANC. Los niveles de BT (OR: 1,098, IC del 95%: 1,052-1,147) y 

sodio sérico (OR: 0,743, IC del 95%: 0,646-0,855) se asociaron con la AAC. La 

hiponatremia combinada con hiperbilirrubinemia produjo un valor predictivo 

negativo significativo para el diagnóstico de AAC (6). 

Título: Marcadores de laboratorio utilizados en la predicción de 

perforación en apendicitis aguda.  

Autor: Mehmet Patmano 

Año de Publicación: 2022 

Resumen: Este estudio se presentó con el objetivo de evaluar los 

marcadores laboratoriales empleados para el diagnóstico de la apendicitis aguda 

y determinar los valores que pueden emplearse para predecir la apendicitis 

perforada. Se evaluaron 530 pacientes, los cuales se dividieron en 2 grupos. En el 

grupo con AA perforada, el valor de glóbulos blancos (GB) fue 16,19 ± 4,71 (p < 

0,001), el valor de proteína C reactiva (PCR) fue 146,28 ± 113,59 (p < 0,001), el 

valor de bilirrubina total fue 0,71 ± 0,36 (p < 0,001) y la relación neutrófilos-

linfocitos fue 10,85 ± 6,25 (p < 0,001). Concluye en que los valores de leucocitos, 

bilirrubina total, PCR y relación neutrófilos/linfocitos pueden contribuir a la 

predicción de la perforación (14). 
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Título: Trombocitosis, Hiponatremia como predictores de Apendicitis 

Aguda Complicada 

Autor: Rafael Pérez-Soto 

Año de Publicación: 2021 

Resumen: Determinar si la hiponatremia (sodio < 136 mEq/L), la 

trombocitosis (plaquetas > 450,000/microL) o la hiperbilirrubinemia (bilirrubinas 

totales > 1 mg/dl) son marcadores séricos predictivos de AAC en una cohorte de 

pacientes atendidos y operados de apendicectomia. Se considero a 274 pacientes 

post operados de apendicectomia y con diagnostico histopatológico de apendicitis 

aguda. De estos 87 casos (31.8 %) se clasificaron por imagen y hallazgos intra – 

operatorios como AA complicada, y los 187 pacientes restantes (68.2%) como 

AANC. Se encontró hiponatremia en el 54,8% de los pacientes con AAC y en el 

29,2% de los pacientes con AANC. Se concluye que en pacientes con dolor 

abdominal en el servicio de urgencias y con sospecha de AA, la presencia de 

hiponatremia más trombocitosis, son fuertes predictores de complicación del 

cuadro clínico, por lo que sugerimos realizar un estudio de imagen pre operatoria 

de estar disponible o realizar un realizar un abordaje quirúrgico que facilite la 

exposición del campo quirúrgico para poder resolver estos cuadros complicados 

(2) 

Título: Hiponatremia como marcador de apendicitis complicada: una 

revisión sistemática. 

Autor: Dimitros Giannis 

Año de Publicación: 2020  
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Resumen: La presente Revisión Sistemática resume la literatura actual 

sobre la adopción de la hiponatremia como marcador diagnóstico y predictivo 

temprano de apendicitis complicada. Se realizaron búsquedas en Cochrane 

Library, Scopus, Pubmed, Google Scholar, Grey Literature, ISI Web of Science y 

WHO Global Health Library de acuerdo con las directrices PRISMA para 

identificar estudios originales en humanos que investigan la asociación entre 

hiponatremia y la AAC. Se identificaron un total de 7 estudios realizados en 6 

países diferentes. Un estudio prospectivo de precisión diagnóstica informó una 

fuerte asociación entre la hiponatremia y la AAC en niños. El estudio de mayor 

tamaño de muestra realizado en adultos informó una asociación significativa entre 

la hiponatremia y la apendicitis perforada (15). 

Título: Hiperbilirrubinemia como Predictor de Gravedad de la Apendicitis 

Aguda. 

Autor: Masaaki Akai. 

Año de Publicación: 2019 

Resumen: Determinar la importancia clínica de la hiperbilirrubinemia 

preoperatoria en pacientes japoneses y evaluar su potencial clínico como marcador 

de las formas complicadas de AA. Se considero a 318 pacientes de los cuales se 

consideró la edad, sexo, recuento de leucocitos, nivel de PCR, fiebre, signos de 

irritación peritoneal y nivel de bilirrubina sérica, como factores de riesgo 

potenciales de AAC. El análisis multivariante revelo que la edad avanzada (>64 

años), la hiperbilirrubinemia, PCR elevada y la fiebre (OR: 3.36, 1.75, 7.61, 2.43 

respectivamente) eran factores de riesgo de AAC. Concluyéndose en que la 

hiperbilirrubinemia, el nivel alto de PCR y la fiebre pueden ser predictores útiles 
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de la gravedad de la apendicitis aguda, siendo la hiperbilirrubinemia 

especialmente útil en pacientes <65 años (16). 

Título: Los niveles elevados de bilirrubina sérica pueden predecir la 

perforación del apéndice. 

Autor: Okan M. Akturk 

Año de Publicación: 2019 

Resumen: El presente estudio tuvo el objetivo de evaluar los niveles de 

bilirrubina total, directa e indirecta; para ver si una elevación predecía la 

perforación. Se considero a 221. Se observo que los niveles de bilirrubina total e 

indirecta fueron significativamente mayores en pacientes con apendicitis 

perforada en comparación con pacientes con AANC. La bilirrubina sérica elevada 

tuvo una sensibilidad de 50,00 (IC del 95%: 29,93 a 70,07) y una especificidad de 

80,73 (IC del 95%: 74,43 a 86,05) al predecir una apendicitis perforada. Se 

concluye en que la perforación apendicular puede acompañarse de niveles 

elevados de bilirrubina sérica (17). 

2.1.2.  A nivel nacional 

Título: Factores de Riesgo de Apendicitis Aguda Complicada en pacientes 

mayores de 14 años en el Hospital Ramon Castilla, 2023. 

Autor: Valeria Méndez 

Año de Publicación: 2024 

Resumen: Este estudio se realizó con el objetivo de determinar los factores 

de riesgo de AAC, considerándose a 95 casos y 95 controles. Se encontró que del 
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total de pacientes con AAC, el 72.6% eran varones (OR: 2.2), 61.1% tuvo un 

tiempo de enfermedad > 24 horas (OR:2.8), el 52.6% de los pacientes eran > 35 

años, no se halló asociación con ninguna comorbilidad (18). 

Título: Características clínicas y epidemiológicas asociadas a apendicitis 

aguda complicada en el Hospital II Essalud Huánuco. Enero a diciembre 2023 

Autor: Mitssi Vera 

Año de Publicación: 2024 

Resumen: Se realizo un análisis multivariado, a 190 pacientes, donde se 

evidencio que el tiempo de enfermedad >24 horas (OR:2.2) y el sexo masculino 

(OR:2.8) están asociados a AAC (19). 

Título: Pruebas de Laboratorio como factores asociados al Diagnóstico de 

Apendicitis Aguda Complicada en el Hospital Hipólito Unanue en el 2022 

Autor: Leidy Villalobos 

Año de Publicación: 2023 

Resumen: Se determino la asociación entre los resultados de las pruebas 

de laboratorio en pacientes con AAC. La muestra fue recolectada de los pacientes 

intervenidos por AAC (175 pacientes) y AANC (175 pacientes). De acuerdo al 

análisis multivariado se determinó que el valor de PCR (OR: 5.47), bilirrubina 

(OR: 4.42) (20). 

Título: Factores relacionados a Apendicitis Aguda Complicada en 

Pacientes del Hospital José Soto Cadenillas – Chota durante el periodo Enero – 

diciembre 2022 
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Autor: Max Mercado 

Año de Publicación: 2023  

Resumen: Se determino los factores asociados a AAC, considerándose a 

110 pacientes a los cuales se distribuyó en dos grupos de 55 pacientes, uno de 

casos y otro de controles. Se determinó que la leucocitosis y la neutrofilia deben 

ser considerados factores de AAC (21). 

Título: Comparación y relación de las características de apendicitis aguda 

complicada de pacientes hospitalizados del 15 de marzo al 15 de setiembre del 

2019 y 2020 en el Hospital III Goyeneche, Arequipa – Perú 

Autor: Ivan Yucra 

Año de Publicación: 2022 

Resumen: Se comparo y relaciono las características sociodemográficas, 

clínicoquirúrgicas de pacientes por AAC antes y durante la pandemia (COVID 

19), incluyendo a 407 pacientes, concluyendo en que la incidencia de casos de 

AAC se incrementó durante la pandemia COVID-19; asociándose con el tiempo 

de enfermedad >24 horas, el sexo del paciente y la lejanía al hospital (22). 

Título: Validez de la Hiperbilirrubinemia como factor predictor de 

Perforación Apendicular en el Hospital Belén de Trujillo”  

Autor: Albeer Llanque 

Año de Publicación: 2021 

Resumen: Se verifico si la hiperbilirrubinemia es un factor predictivo de 

AA perforada, así pues, considero 112 pacientes. Se determinó que el punto de 
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corte de los valores de bilirrubina sérica para predecir AA perforada fue de 0.94 

mg/dl, con una sensibilidad de 45.9%, especificidad de 78.7%, VPP: 51.5% y 

VPN de 74.7%(23). 

Título: Características clínicas de la apendicitis aguda complicada. 

Hospital de apoyo de Aplao 2019. 

Autor: Oscar Tejada 

Fecha de Publicación: 2020 

Resumen: Se determino las características clínicas de los pacientes con 

AAC, incluyendo a 100 pacientes con AAC, determinando que un tiempo de 

enfermedad entre 25 a 36 horas, estaba presente en el 70% de los pacientes (24). 

Título: Características clínicas y epidemiológicas de la apendicitis aguda 

en pacientes adultos mayores del Hospital Nacional Hipólito Unanue Enero – 

diciembre 2017. 

Autor: Miguel Paucar 

Año de Publicación: 2018 

Resumen: Se determino las características clinicoepidemiológicas de los 

pacientes adultos mayores con diagnóstico de AA, incluyendo a 67 pacientes con 

diagnóstico de apendicitis, determinando que el grupo etario más afectado fue el 

de 60 a 69 años, predominio del sexo masculino y en todos los casos se observó 

dolor abdominal, y la mayor comorbilidad presente fue la hipertensión arterial 

(25). 
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Título: Biomarcadores asociados a la apendicitis aguda complicada en el 

Hospital de Primer Nivel Marino Molina SCIPPA durante el periodo Junio - 

Setiembre del 2016”  

Autor: 2017 

Año de Publicación: Olinda Romero 

Resumen: Este estudio se realizó para determinar los biomarcadores 

asociados a AAC. El estudio fue conformado por 103 pacientes, de los cuales, el 

59,22% eran de sexo masculino. La incidencia de AAC fue del 28,16%. Se 

evidencio una fuerte asociación entre la AAC y la presencia de neutrofilia (OR: 

2,86) y la hiperbilirrubinemia (OR: 2,52) (26). 

2.1.3.  A nivel Regional 

Título: Factores de riesgo asociados a peritonitis por apendicitis aguda 

perforada en el Hospital Regional de Ayacucho de Junio a agosto del 2019. 

Autor: Belén Coila 

Año de Publicación: 2020 

Resumen: Se incluyo a 40 pacientes en los cuales se determinó a la edad 

>60 años (OR: 3.7), automedicación (OR 5.5), alza térmica (OR: 2.5), leucocitosis 

> 18000 cel/mm3 (OR: 5.0) como factores de riesgo (27).  

Título: Valor de los parámetros de laboratorio para el diagnóstico de 

estadiaje de apendicitis aguda en pacientes hospitalizados del servicio de cirugía 

en ESSALUD – JULIACA periodo Enero – diciembre 2016. 

Autor: Fernanda Álvarez 
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Año de Publicación: 2017 

Resumen: Se determino los parámetros de laboratorio tales como el 

hemograma, bilirrubinas totales séricas y proteína C reactiva en los diferentes 

estadios de apendicitis aguda. Se incluyo a 280 pacientes. Con respecto a los 

parámetros de laboratorio, el de mayor significancia estadística fue la 

hiperbilirrubinemia, con una sensibilidad de 81%, especificidad 95%, AUC >0.94, 

VPP 28% y VPN 98% para determinar AAC, incrementándose  incluso en 

apendicitis perforada hasta 2.63 mg/dl, concluyéndose que la hiperbilirrubinemia 

está presente en un mayor número de pacientes con AAC (28). 

2.2.  MARCO TEÓRICO 

2.2.1.  Historia 

El apéndice humano se identificó por primera vez en 1492. En 1521 y 

1543, respectivamente, Berengario Da Carpi y Andreas Vesalius publicaron obras 

que reconocían el apéndice. (29). 

Jean Fernel describió por primera vez la apendicitis en 1544. Lorenz 

Heister realizo la primera descripción de la apendicitis en 1711. Claudius Amyand 

realizó la primera apendicectomía en 1736 (30). 

Reginald Heber Fitz realizo la primera descripción precisa de apendicitis 

en 1886. Charles McBurney presento su técnica de extirpación del apéndice 

clásica en 1894 (31). 

Con el tiempo, la apendicectomía temprana evolucionó hasta convertirse 

en un tratamiento reconocido para prevenir la perforación, sin embargo, esta no 

tuvo ningún efecto sobre la frecuencia de la forma perforada. Posteriormente se 



34 

observaron efectos negativos secundarios a apendicectomías de apéndices no 

inflamados, desplazándose así la atención gradualmente hacia un enfoque 

conservador (29).  

2.2.2.  Embriología 

Durante la sexta semana de embarazo, el apéndice y el ciego se desarrollan 

de la extremidad caudal del intestino medio (29). Posteriormente durante la octava 

semana, la evaginación apendicular se comienza a elongar para adquirir un 

aspecto vermiforme (32).   

En pacientes con malrotación del intestino medio y situs inversus, el ciego 

y apéndice no se localizarán en su situación habitual (33). 

2.2.3.  Anatomía 

El apéndice puede alcanzar a medir desde menos de 1 cm hasta más de 30 

cm. Varios estudios previos han demostrado que el diámetro apendicular normal 

puede ser mayor de 6 mm, el diámetro luminal entre 1 y 3 mm (27) y el grosor de 

la pared apendicular menor de 2 mm (34). La irrigación se da mediante la rama 

apendicular de la arteria ileocolica y con frecuencia recibe ramas de las arterias 

cecales. Finalmente, con respecto a su inervación, está dada por el plexo 

mientérico superior (simpático) y los nervios vagos (parasimpáticos) (27). 

En el apéndice se observan tres capas histológicas: la serosa externa 

(peritoneo); la capa muscular y, por último, la mucosa y la submucosa. Además, 

se describieron agregados linfoides que se encuentran entre la muscular y la 

muscular de la mucosa. 
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2.2.4.  Fisiología 

El apéndice es un órgano inmunitario que activamente participa en la 

secreción de inmunoglobulinas, sobre todo la inmunoglobulina A (29).  

2.2.5.  Epidemiologia 

Se presenta en 96,5 – 100 de cada 100.000 adultos (35,36).  

En el Perú, Se han reportado más casos de AA en la selva, atribuyéndose 

este fenómeno a la temperatura ambiental y la dieta. 

Según los últimos estudios, la prevalencia de apendicitis aguda es mayor 

en la Selva y menor en la Sierra. Se cree que esta variabilidad se atribuye factores 

ambientales y dietéticos. (25).  

2.2.6.  Etiopatogenia 

Actualmente no se ha dilucidado la patogenia de la apendicitis, sin 

embargo, se propone que la obstrucción de la luz apendicular secundaria a 

fecalitos o hipertrofia linfoidea son los principales factores etiológicos. 

Independientemente de la causa de obstrucción de la luz del apéndice, esta genera 

un incremento de la secreción de moco distendiendo el apéndice y estimulando 

terminaciones nerviosas de las fibras viscerales aferentes produciendo un dolor 

vago, sordo, difuso en la región periumbilical. También ocasiona nauseas refleja 

y vomito. 

Este incremento de la secreción de moco conlleva un drenaje venoso 

deteriorado, isquemia de la mucosa que ocasiona traslocación bacteriana y la 

subsiguiente gangrena e infección intraperitoneal. Después, el proceso 
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inflamatorio compromete la serosa y el peritoneo parietal, produciendo la 

migración del dolor hacia la fosa iliaca derecha. 

Conforme progresa la distensión del apéndice, invasión bacteriana, 

compromiso de los vasos y necrosis, ocurre la perforación y formación del absceso 

con o sin peritonitis (29). 

2.2.7.  Microbiología 

De acuerdo a un estudio, donde se identificó los microorganismos 

implicados en la AA y los antibióticos más eficaces, se determinó que los 

microorganismos más comunes fueron la Escherichia Coli (64.4%), sensible a 

amoxicilina/ac. clavulánico, ciprofloxacino y la Pseudomona Aeruginosa 

(16.4%), resistente a amoxicilina/ac. clavulánico y cefotaxima (37). 

2.2.8.  Presentación Clínica 

Anamnesis: Los pacientes suelen presentar dolor abdominal difuso, que 

suele iniciar a nivel de la región periumbilical, acompañado de anorexia, nauseas 

con o sin vómitos. Posteriormente, el apéndice se inflama, provocando irritación 

peritoneal, lo que hace que el dolor se localice en el cuadrante inferior derecho 

(38), lo cual denominamos como migración del dolor, que suele presentarse en 

alrededor del 60% de pacientes. Asimismo, debido a la irritación que conlleva la 

apendicitis, otros síntomas tales como: disuria, tenesmo o diarrea. 

Exploración Física: Al principio los signos clínicos de una apendicitis son 

inespecíficos, encontrándose algunas veces taquicardia, taquipnea y fiebre. 

Posteriormente y conforme avanza el proceso inflamatorio, la irritación del 

peritoneo parietal causa dolor a la palpación del cuadrante inferior derecho. La 
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localización de la sensibilidad dolorosa se ubica en el punto de McBurney. El 

dolor y la sensibilidad en la palpación habitualmente van acompañados de 

peritonitis localizada, evidenciada por dolor de rebote (30).  

2.2.9.  Datos de Laboratorio 

Hemograma: En el 80% de los casos de AA de pocas horas de evolución 

se caracteriza por presentar un conteo leucocitario mayor de 10 000 células/mm3 

y desviación izquierda. Los rangos de 10 000 a 18 000/mm3 son indicativos de 

AANC. Sin embargo, cabe resaltar que la leucocitosis tiene un valor predictivo 

bajo, ya que hasta el 70% de las personas que presentan dolor en cuadrante inferior 

derecho por otras causas pueden tener leucocitosis (39). 

Proteína C Reactiva (PCR): De acuerdo a un estudio retrospectivo donde 

se trató de identificar de forma preoperatoria los casos de AANC mediante el 

dosaje de PCR se encontró que le valor de máximo fue de 1.1 mg/dl con una 

sensibilidad:74.74%, especificidad: 69.23%, VPP: 63.8% y VPN: 79.07% (40). 

Hallazgos de laboratorio en AAC.  

Hemograma: Conforme a un estudio transversal retrospectivo, donde se 

trató de predecir la AAC de acuerdo a un hemograma completo, se determinó que 

el recuento de leucocitos, porcentaje de neutrófilos, índice neutrófilos/linfocitos 

(NLR), índice plaquetas/linfocitos (PRL), volumen plaquetario medio (MPV), no 

han tenido una precisión suficiente para predecir casos de AAC (41,42). 

Proteína C Reactiva: En un estudio retrospectivo, se trató de determinar la 

precisión diagnostica de los marcadores inflamatorios bioquímicos para predecir 

la AAC, considerando el recuento de glóbulos blancos, proteína C reactiva (PCR) 
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y la relación neutrófilos/linfocitos. Se determinó que la PCR fue la herramienta 

predictiva más precisa (85% de especificidad y 67% de sensibilidad con un punto 

de corte de 4.975 mg/ml) (42–44). 

Bilirrubinas: La bilirrubina es un pigmento biliar de color amarillo que 

resulta del catabolismo de la hemoglobina (45). El nivel normal de concentración 

de bilirrubina sérica total en humanos sanos está en el rango de 0,30 a 1,20 mg/dl, 

distribuyéndose en sus dos formas de la siguiente manera: bilirrubina conjugada 

(0 a 0,20 mg/dl) y bilirrubina no conjugada (0,20 a 1,00 mg/dl) (46). La 

hiperbilirrubinemia es una afección definida como niveles elevados de bilirrubina 

sérica o plasmática por encima del rango de referencia del laboratorio (>1.2 

mg/dl).  

El modelo convencional para apendicitis aguda, describe un proceso 

inflamatorio progresivo (47–49), desencadenado por la obstrucción del lumen del 

apéndice y que termina en la necrosis y perforación, lo que conlleva a la invasión 

directa o traslocación de bacterias (endotoxinas) hacia el sistema venoso portal y 

posteriormente al parénquima hepático generando una colestasis asociada a 

sepsis. Este modelo fisiopatológico es dependiente del tiempo de enfermedad, que 

puede ser (49) mayor de 12 (50) a 24 horas (51,52) donde se empieza a evidenciar 

la hiperbilirrubinemia (BT> 1.2 mg/dl) secundaria a la colestasis. 

Una complicación frecuente en pacientes con infección bacteriana 

extrahepática y sepsis es la Colestasis. Esta ocurre debido a la inducción de 

mediadores proinflamatorios, los cuales alteran la secreción biliar.  

Como sabemos, la formación de la bilis depende de: un funcionamiento 

adecuado de los sistemas de transporte hepatobiliar, un citoesqueleto para el 
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movimiento de vesículas y contracciones canaliculares de la bilis, uniones 

celulares que sellan los canalículos biliares y cascadas de transducción de señales. 

En los hepatocitos, la captación hepática de sales biliares esta mediada por 

transportadores dependientes de sodio, tales como NTCP (Cotransportador 

basolateral de taurocolato sódico) y el OATP (Proteína transportadora de iones 

orgánicos). Por otro lado, tenemos a la membrana basolateral (sinusoidal) la cual 

contiene bombas de eflujo tales como la MRP2 (Bomba de exportación conjugada 

canalicular) y el BSEP (Bomba canalicular de sales biliares). Mientras que en los 

colangiocitos (células de revestimiento biliar) observamos transportadores de 

solutos orgánicos heterodímeros (OST), que proporciona una ruta de salida de las 

sales biliares hacia los hepatocitos (Figura 1). 

Figura 1 

Sistemas de transporte hepatobiliar en hepatocitos y colangiocitos. 

 

Fuente: Mechanisms of Disease: mechanisms and clinical implications of colestasis in sepsis (4). 
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Los sistemas de transporte hepatobiliar, se encuentran regulados a nivel 

transcripcional por factores de transcripción que se encuentran principalmente en 

el hígado, así pues, tenemos a los Factores Nucleares de los Hepatocitos (HNF) 1, 

3 y 4; así como también receptores nucleares activados por ligandos, como: 

Receptor Farnesoide X (FXR), Receptor de Acido Retinoico (RAR), Receptor de 

Retinoide X (RXR). Los ácidos biliares, los productos lipídicos y los 

xenobióticos, actúan como ligandos para estos receptores nucleares específicos, 

regulando de esta manera la expresión de los genes que codifican los 

transportadores. 

Como se mencionó anteriormente, la colestasis inducida por sepsis está 

relacionada con infecciones bacterianas, principalmente aquellas que son 

desencadenadas por bacterias gram negativas, específicamente por el 

lipopolisacárido (LPS), el cual se libera desde sitios extrahepáticos, y se elimina 

de la circulación principalmente por las células de Kupffer; las cuales liberan 

citocinas proinflamatorias (TNF-α, IL-1β e IL-6) (Figura 2) 
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Figura 2 

Producción de citocinas hepáticas en sepsis e infecciones bacterianas. 

 

Fuente: Mechanisms of Disease: mechanisms and clinical implications of colestasis in sepsis (4). 

Los Lipopolisacáridos (LPS) y las citocinas proinflamatorias dan lugar a 

la perdida de las actividades de HNF-1 y RXR/RAR, lo cual conlleva una 

disminución de la expresión de NTCP, OATP, BSEP, MRP, proteínas del 

citoesqueleto y por ende se produce una disminución del flujo biliar (53) (Figura 

3).  
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Figura 3 

Mecanismos hepatocelulares de la colestasis asociada a la sepsis. 

 

Fuente: Mechanisms of Disease: mechanisms and clinical implications of colestasis in sepsis (4). 

Además, también se describe alteraciones a nivel de las uniones estrechas 

celulares, produciéndose una pérdida de los gradientes osmóticos, entre la sangre 

portal y los canalículos biliares, contribuyendo a la colestasis. 

En el contexto de un proceso séptico, se produce también alteraciones a 

nivel del flujo sanguíneo microvascular hepático, mediado por Lipopolisacáridos 

(LPS). Esta alteración se debe a la liberación de Endotelina-1 por parte de las 

células de Kupffer, provocando una disminución del flujo sanguíneo a nivel de los 

sinusoides y la formación de microtrombos de fibrina, lo cual lleva a necrosis 

hepatocelular. Por otro lado también se estimula la producción de Óxido Nítrico 

(NO), por parte de los hepatocitos, en respuesta a la liberación de la Endotelina – 

1, para prevenir sus efectos, sin embargo, si sus concentraciones se encuentran 

elevadas, contribuyen al efecto colestásico, debido a que alteran la motilidad 

canalicular (54) . 

Natremia: El sodio es un catión extracelular, siendo sus valores normales 

de 135 a 145 mEq/L. De acuerdo a un estudio, se considera a la hiponatremia 
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(<135 mEq/L) como un punto de referencia potencialmente aplicable en casos de 

sepsis intraabdominal (55) e infecciones necrosantes de tejidos blandos (15).  

La hiponatremia se debe a la presencia de LPS y a la posterior liberación 

de citocinas proinflamatorias durante la inflamación intraabdominal, tales como 

la interleucina - 6 (IL-6) principalmente y la interleucina 1β (IL-1β), siendo la más 

estudiada la IL-6, quien cruza la barrera hematoencefálica, activa al órgano 

subfornical (SFO) y el órgano vasculosum de la lámina terminal (OVLT), lo que 

lleva a la secreción no osmótica de vasopresina desde la hipófisis posterior 

(núcleos supraóptico y paraventricular), y la consecuente dilución de sodio (56).  

Como se describió anteriormente, los niveles plasmáticos de IL-6, aumentan 

durante la inflamación, además hay evidencia convincente de que el LPS induce 

una respuesta local de IL-6 en el cerebro, debido a que la BHE secreta IL-6 en 

respuesta a IL-1 y LPS. (Figura 4). Por otro lado, también se demostró que el LPS 

aumenta la expresión del ARNm de la IL-6 y del RIL-6 a nivel en SFO, OLVT y 

del núcleo paraventricular. Además, dos estudios respaldan la conexión entre la 

inflamación y la liberación de vasopresina. El primer estudio demostró que las 

lesiones en la SFO y la OVLT atenuaban la liberación de vasopresina en respuesta 

a LPS (57). El segundo estudio demostró que la inyección cerebral de IL-6 

aumenta la actividad de las neuronas de vasopresina, en la misma medida que el 

LPS periférico; mientras que la inyección cerebral de anticuerpos contra la IL-6 

impedían la activación de las neuronas de vasopresina inducida por LPS (58).  
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Figura 4 

Posibles Vías que conectan la IL-6 con la liberación de vasopresina.  

 

Fuente: Hyponatremia and Inflammation: The Emerging Role of Interleukin-6 in 

Osmoregulation (56) 

Por otro lado, recordemos que el área del peritoneo es de aproximadamente 

1.3 a 1.4 m2, y en caso de una peritonitis, se presentaría una pérdida de líquido a 

través de la cavidad peritoneal, aumentando la liberación de vasopresina, 

generando de esta manera una hiponatremia (59).  

Como se había mencionado antes, el modelo inflamatorio progresivo de la 

apendicitis aguda, es dependiente del tiempo de enfermedad, y de acuerdo a la 

asociación establecida entre la hiponatremia y las formas complicadas de 

apendicitis aguda, se dice que esta puede presentarse a partir de las 12 (50) a 24 

horas (51,52), momento en el cual ya se desencadena la liberación de la IL-6 por 

los tejidos dañados e inflamados (gangrena, perforación, formación de absceso) 

(2,59,60). 
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Por otro lado, de acuerdo a un estudio reciente, se identificaron cinco 

predictores laboratoriales de AAC y estos son:  niveles de leucocitos, linfocitos, 

dímero D, glucosa y albúmina (61). Con respecto a los leucocitos, se evidencio 

que los niveles de linfocitos están inversamente relacionados con la gravedad de 

la inflamación del apéndice, es decir, se encuentran reducidos (62). 

Investigaciones recientes también han indicado una relación bidireccional entre el 

sistema de coagulación y la respuesta inflamatoria, encontrándose al Dímero D 

con una alta especificidad, pero baja sensibilidad en el diagnóstico de apendicitis 

(63). Se han observado niveles elevados de azúcar en sangre como respuesta a los 

desencadenantes inflamatorios y al estrés físico, lo que crea un entorno favorable 

para el crecimiento bacteriano y el empeoramiento de la inflamación en el 

apéndice (64). Además, la albumina, un reactante de fase aguda negativo 

producido por el hígado, disminuye en respuesta a la inflamación, importantes 

para determinar el pronóstico y la mortalidad de la apendicitis (43). También se 

ha demostrado que los niveles séricos de la Interleucina 6, Interleucina 1β y factor 

de necrosis tumoral – α son parámetros diagnósticos valiosos para predecir una 

AAC (65). 

Como se puede apreciar, los marcadores para predecir la AAC son 

limitados y varían en la literatura. 

2.2.10. Imágenes 

Se utilizan para confirmar el diagnóstico y reducir la tasa de laparotomías 

negativas. Son más apropiadas en aquellos pacientes en los que no está claro el 

diagnostico o que representan un alto riesgo para la intervención quirúrgica y 

anestesia, como pacientes embarazadas o pacientes con múltiples comorbilidades. 
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Tomografía Computarizada: Las características que sugieren un proceso 

apendicular son las siguientes: Diámetro Apendicular >10 mm (66), 

Engrosamiento de la doble pared (>6mm), engrosamiento de la pared (>3 mm) 

hebras de grasa periapendicular y calculo apendicular (67). 

Ultrasonido: Las características que sugieren un proceso apendicular son 

las siguientes: diámetro apendicular >7mm, dolor a la compresión, presencia de 

un cálculo, aumento de la ecogenicidad de la grasa periapendicular y la presencia 

de líquido (68).   

Resonancia Magnética: Se trata de una prueba costosa, indicada en 

pacientes en los que el riesgo de radicación ionizante supera la relativa facilidad 

que supone obtener una tomografía con contraste, es decir pacientes gestantes y 

pediátricos (29). 

Tabla 1 

Resumen de los hallazgos radiológicos en la Apendicitis Aguda 

Criterios 

Diagnósticos 

Ecografía Tomografía 

Computarizada 

Resonancia 

Magnética 

Aumento de 

diámetro 

Apendicular 

≥ 7 mm con 

compresión 

gradual. 

≥ 10 mm sin 

compresión.  

 
Inflamación y 

vascularización 

de la pared 

Aumento de la 

señal Doppler 

por hiperemia. 

Ausente en 

gangrenosas. 

Realce de la pared 

con Contraste 

Endovenosos 

(mayor 

sensibilidad). 

Hiperintensidad de 

señal en T2, restringida 

la difusión. 

Inflamación de 

la grasa 

periapendicular 

Grasa 

hiperecogénica 

Aumento de 

atenuación / 

Engrosamiento de 

planos fasciales. 

Hiperintensidad de 

señal T2. 

Adenopatías En la región ileocecal y < 1 cm. 

Si son > 1cm y con centro necrótico sospechar en otras 

enfermedades. 
Fuente: Acute appendicitis update: typical and atypical findings (66) 
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El diagnóstico de apendicitis aguda es básicamente clínico, integrándose 

la anamnesis y la exploración clínica principalmente; y se corrobora mediante la 

histopatología. Posterior a la realización del procedimiento, el cirujano es el que 

determina de manera macroscópica, la fase en la que se encuentra la apendicitis 

(69), y de acuerdo a esta se determinara los días de tratamiento antibiótico y la 

estancia hospitalaria.  

Clasificación Macroscópica: 

- Fase 0: Apéndice normal. 

- Fase I: Apendicitis congestiva o catarral 

- Fase II: Apendicitis Flemonosa o Supurativa 

- Fase III: Apendicitis Necrosada o gangrenosa. 

- Fase IV: Apendicitis Perforada 

Tabla 2 

Definición de Apendicitis No Complicada y Complicada 

 Definiciones 

Asociación Europea 

de Cirugía de 

Urgencia (EEES) 

AAC: “Apendicitis gangrenosa con o sin perforación, 

apendicitis con absceso intraabdominal y apendicitis con 

flemón contenido periapendicular o líquido 

purulento/libre”. 

Sociedad Mundial 

de Cirugía de 

Emergencia 

(WSES) 

AAC: “Apendicitis con un componente común que es la 

perforación, puede o no incluir a la apendicitis 

necrosada no perforada, con presencia de fecalito y/o 

proceso apendicular con presencia de pus, peritonitis o 

absceso”. 

Reseña JAMA 
AANC: “apendicitis sin presencia de signos clínicos o 

radiográficos de perforación (masa inflamatoria, 

absceso o flemón).AAC: Presencia de perforación 

apendicular con posterior formación de absceso o 

flemón”. 
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Definiciones 

Proyecto 

Colaborativo 

CODA 

AAC: “apendicitis con presencia de peritonitis difusa, 

apendicitis recurrente; apendicitis con evidencia de 

flemón en imágenes, presencia de absceso contenido, 

presencia de aire o liquido libre, shock séptico, evidencia 

sugestiva de neoplasia”. 

Fuente: : The Diagnostic Differentiation Challenge in Acute Appendicitis: How to Distinguish 

between Uncomplicated and Complicated Appendicitis in Adults  (70) 

2.2.11. Sistemas de Clasificación Clínica 

La puntuación más utilizada hasta ahora es la Escala de Alvarado y la de 

Respuesta Inflamatoria de Apendicitis (AIR). 

Figura 5 

Sistemas de Puntuación. 

 

Fuente: Schwartz Principios de Cirugía (29) 

2.2.12. Diagnostico Diferencial 

Adenitis Mesentérica Aguda, Diverticulitis Cecal, de Meckel, Ileitis 

Aguda, Enfermedad Pélvica Inflamatoria, Torción del Quiste Ovárico o Folículo 

de Graff (29,33). 
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2.2.13. Manejo de la Apendicitis 

- Medidas Generales 

Al ingreso del paciente tiene que estar en NPO. Se establecerá una vía 

periférica para hidratación. Es importante que no se administren analgésicos o 

antibióticos sin tener un diagnóstico certero. Después de haber establecido el 

diagnostico se administrara analgésico y profilaxis antibiótica (ceftriaxona 2 gr 

EV o Ciprofloxacino 200 mg como dosis única) (71). 

Posteriormente, el objetivo será el de extraer el apéndice, mediante la 

apendicetomía laparoscópica, con posibilidad de convertir a una cirugía abierta de 

acuerdo al tipo de apendicitis (72).  

Apendicitis Aguda No Complicada (AANC): Congestiva y supurada. 

Desde el punto de vista técnico, la apendicectomia puede realizarse por 

laparotomía o laparoscopia, presentado esta última múltiples beneficios tales 

como una reducción del dolor el primer día postoperatorio, menor riesgo de 

infección de pared abdominal, menor tiempo de hospitalización; sin embargo, 

esta vía de acceso se encuentra asociada a absceso intraabdominal, por lo que se 

recomienda una dosis preoperatoria de antibiótico de amplio espectro (73). 

Actualmente aún está en discusión el manejo no quirúrgico de las formas no 

complicadas de apendicitis aguda (71).  

Tratamiento No Quirúrgico: Consiste tratar la AANC mediante 

antibioticoterapia (74). De acuerdo a un metaanálisis que comparo la 

apendicectomía frente a la antibioticoterapia para una apendicitis aguda no 

complicada (75), se demostró que la eficacia de la estrategia no quirúrgica fue 
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del 73%, considerándose el riesgo de recidiva posteriormente. También se ha 

publicado un ensayo aleatorizado, 5 años después del manejo, mostrándose una 

tasa de recidiva del 39%. Concluyendo que la principal limitación de esta opción 

terapéutica es la recidiva secundaria. De acuerdo a un ECA se  ha demostrado 

que la calidad de vida era menor en aquellos pacientes tratados con 

antibioticoterapia en comparación con aquellos pacientes que recibieron  

tratamiento quirúrgico (76). Por lo tanto se recomienda como primera elección el 

manejo quirúrgico en pacientes con diagnóstico de apendicitis aguda (77). 

Apendicitis Aguda Complicada (AAC): Necrosada, Perforada con 

Peritonitis Local o Generalizada. 

Peritonitis Apendicular: Hace referencia a la forma más grave, y el manejo 

quirúrgico debe ser de urgencia (78). No se recomienda el uso drenajes de forma 

rutinaria (77,79). En caso de utilizar la laparoscopia, se tiene que aspirar 

completamente el derrame de la cavidad abdominal, previa toma de muestra para 

cultivo bacteriano (80). Ya en el momento postoperatorio está indicado 

administrar antibióticos durante tres días y debe adaptarse posteriormente a los 

resultados del cultivo bacteriano de las muestras operatorias (81). Por otro lado, 

si se practica una técnica abierta con herida contaminada/sucia, se recomienda 

disminuir el riesgo de IHO mediante el uso de anillos protectores (72). Al igual 

que con la laparoscopia, es preciso evacuar el derrame intraabdominal. De forma 

excepcional, para las formas complicadas generalmente, puede estar indicado 

realizar una laparotomía medial (80). Se debe continuar con la antibioticoterapia 

durante 3 a 5 días posteriores a la cirugía. 
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Plastrón Apendicular:  Se diagnostica mediante el examen físico, 

evidenciándose un empastamiento (masa) en la FID que se debe a la adhesión de 

las asas intestinales con el epiplón periapendicular, de tal forma que contiene la 

perforación apendicular y evitar la peritonitis. Con respecto al manejo, se 

recomienda la antibioticoterapia en un primer tiempo y realizar más adelante una 

apendicectomia, debido al riesgo de lesión intestinal iatrogénica. En el caso de 

que se establezca el diagnóstico de plastrón en el momento operatorio, se 

recomienda no continuar la apendicectomia y proponerla después una 

antibioticoterapia prolongada (80). En pacientes mayores de 40 años en los cuales 

se optó por el manejo no quirúrgico, se recomienda una colonoscopia y el 

seguimiento mediante tomografías con contraste para descartar neoplasias 

apendiculares (71).  

Figura 6 

Flujograma de tratamiento de las diferentes formas de Apendicitis Complicadas  

 

Fuente: Treatment of acute appendicitis in adults (80) 
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2.2.14. Complicaciones 

En cuanto a las complicaciones postoperatorias, difieren dependiendo de 

si se utiliza laparotomía o laparoscopia. En primer lugar se considera a la oclusión 

por bridas, que se puede presentar en el 1% de aquellos pacientes sometidos a 

laparotomía y 0,4% de los sometidos a laparoscopia (82). Seguidamente se 

considera a la eventración, la cual puede presentarse en el 0.7% de los pacientes 

sometidos a laparotomía (83). Finalmente tenemos al dolor crónico postoperatorio 

que se puede observar en pacientes sometidos tanto a laparotomía o laparoscopia. 

El riesgo de apendicitis recidivante en el muñón apendicular es muy raro y afecta 

particularmente a aquellos pacientes a quienes les dejaron un muñón apical de más 

de 1 cm (80). 
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CAPÍTULO III 

MATERIALES Y MÉTODOS 

3.1.  METODOLOGÍA DE LA INVESTIGACIÓN 

3.1.1.  Tipo de estudio 

El enfoque del estudio fue observacional, retrospectivo, analítico y de 

corte transversal.  

3.2.  DISEÑO DE INVESTIGACIÓN 

El diseño correspondió a un estudio no experimental. De Casos y Controles. 

3.3.  POBLACIÓN Y MUESTRA 

3.3.1. Población 

El presente estudio incluyó a pacientes que ingresaron por el servicio de 

emergencia del HCMM durante el periodo Julio - Setiembre del 2024, con el 

diagnóstico de AA, que contaron con los dosajes de bilirrubina y sodio sérico 

preoperatorio y se hayan sometido a apendicetomía, de un total de 63 casos, solo 

31 cumplieron los criterios de selección e ingresaron al estudio. 
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Figura 7 

Pacientes que cumplieron los criterios de inclusión  

 
Elaboración Propia 

3.3.2. Criterios de inclusión (casos) 

• Pacientes mayores de 18 años y menores de 60 años. 

• Paciente con diagnostico preoperatorio de Apendicitis Aguda (AA).  

• Pacientes con diagnostico postoperatorio de Apendicitis Aguda 

Complicada (AAC) 

• Pacientes operados en el HCMM. 

3.3.3. Criterios de Inclusión (Controles) 

• Pacientes mayores de 18 años y menores de 60 años. 

• Paciente con diagnostico preoperatorio de Apendicitis Aguda (AA). 

• Pacientes con diagnostico postoperatorio de Apendicitis Aguda No 

Complicada (AANC).  

• Pacientes operados en el HCMM. 
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3.3.4. Criterios de Exclusión (Casos y Controles) 

• Pacientes con enfermedad renal crónica, Enfermedad Hepática, Trasplante 

Hepático, Carcinoma Hepatocelular, Alcoholismo Crónico, Insuficiencia 

Cardiaca Congestiva, Hipotiroidismo, Enfermedad de Vías Biliares, 

Hiperbilirrubinemia Congénita, Enfermedad Hemolítica, Pancreatitis 

Crónica, Embarazo, Neoplasia Apendicular y usuarios de diuréticos.  

• Historias clínicas con datos incompletos. 

3.4.  TÉCNICAS E INSTRUMENTO DE RECOLECCIÓN DE DATOS: 

3.4.1. Técnica de recolección de datos 

Para la recolección de los datos, se verificaron las Historias Clínicas de los 

pacientes que ingresaron al estudio y que estuvieron internados en el departamento 

de cirugía “A” del HCMM, para su posterior revisión, previa autorización del jefe 

de Departamento.  

3.4.2. Instrumento de Recolección de Datos 

Se utilizo una ficha de recolección de datos (Anexo 3), teniendo en cuenta 

las variables de estudio. 

3.4.3. Procedimiento de recolección de datos 

El proyecto fue aprobado para ejecución por la Universidad Nacional del 

Altiplano (Anexo 2), posteriormente fue presentado a la oficina de docencia del 

HCMM para su aprobación (Anexo 5) y autorización para la ejecución, en el 

servicio de emergencia de cirugía. 
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Seguidamente, se presentó el proyecto al jefe de departamento, médicos 

asistentes y residentes del servicio de cirugía, dando el visto bueno (Anexo 6). 

Luego se empezó a solicitar dosaje de bilirrubina y electrolitos a todos los 

pacientes con diagnostico preoperatorio de Apendicitis Aguda.  

Conforme se realizaban las intervenciones quirúrgicas, se procedía a 

revisar los reportes operatorios, completándose de esta manera la ficha de 

recolección de datos, la cual contiene las variables de estudio (Anexo 1). 

3.4.4. Procesamiento y análisis de datos 

Los datos recolectados, fueron ingresados a una base de datos, en 

programa SPSS versión 26. Posteriormente se procedió a aplicar la prueba Chi-

cuadrada para determinar si existe una asociación entre las variables 

Hiperbilirrubinemia e Hiponatremia con Apendicitis Aguda Complicada. Se tomo 

un nivel de significancia del 5%. También se determinó la sensibilidad, 

especificidad, VPP, VPN, Curva ROC y AUC. 
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CAPÍTULO IV 

RESULTADOS Y DISCUSIÓN 

4.1.  RESULTADOS 

Tabla 3 

Características demográficas de los pacientes con Apendicitis Aguda Complicada 

(AAC) en el HCMM, periodo Julio-Setiembre del 2024.  

 
AAC 

Total 
Si No 

Nº % Nº % Nº % 

Edad 18 a 30 

años 

7 22.6 2 6.5 9 29.00% 

31 a 40 

años 

4 12.9 1 3.2 5 16.10% 

41 a 50 

años 

7 22.6 4 12.9 11 35.50% 

51 a 60 

años 

5 16.1 1 3.2 6 19.40% 

  Total 23 74.2 8 25.8 31 100.00% 

Sexo Masculino 15 48.4 4 12.9 19 61.30% 

Femenino 8 25.8 4 12.9 12 38.70% 

  Total 23 74.2 8 25.8 31 100.00% 

Lugar de 

procedencia 

Rural 8 25.8 3 9.7 11 35.50% 

Urbano 15 48.4 5 16.1 20 64.50% 

  Total 23 74.2 8 25.8 31 100.00% 

Comorbilidades Ninguna 19 61.3 7 22.6 26 83.90% 

HTA 0 0 0 0 0 0.00% 

Diabetes 0 0 0 0 0 0.00% 

EPOC 0 0 0 0 0 0.00% 

Enfermedad 

renal 

0 0 0 0 0 0.00% 

Obesidad 3 9.7 1 3.2 4 12.90% 

Otros 1 3.2 0 0 1 3.20% 

  Total 23 74.2 8 25.8 31 100.00% 

Fuente: Historias Clínicas 
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De acuerdo a la tabla se muestra que, al respecto de la edad de los pacientes, el 

22,6% (7) tuvo entre 18 a 30; el 22.6% (7) tuvo entre 41 a 50 años; el 16,1% (5) tuvo 51 

a 60 años, y el 12,9% (4) tuvo entre 31 a 40 años. En relación al sexo de los pacientes, el 

48,4% (15) fue de sexo masculino, mientras que el 25,8% (8) fue de sexo femenino. En 

lo concerniente al lugar de procedencia, el 48,4% (15) procedió del entorno urbano, y el 

25,8% (8) procedió del entorno rural. En lo concerniente a las comorbilidades, el 61,3% 

(19) no tuvo ninguna comorbilidad; el 9.7% (3) tuvo obesidad, y el 3,2% (1) tuvo otra 

comorbilidad. 

Tabla 4 

Características clínicas de los pacientes con apendicitis aguda en el HCMM, 

periodo Julio-Setiembre del 2024. 

 AAC AANC 

Síntomas Principales   Nº % Nº % 

Dolor Abdominal en FID Si 22 95.7 8 100 

  No 1 4.3 0 0 

Migración del dolor Si 8 34.8 0 0 

  No 15 65.2 0 0 

Nauseas / Vómitos Si 18 78.3 2 25 

  No 5 21.7 6 75 

SAT Si 9 39.1 0 0 

  No 14 60.9 0 0 

Hiporexia / Anorexia Si 1 4.3 0 0 

  No 22 95.7 0 0 

Total  23 100 8 100 

Signos   Nº % Nº % 

Signo de McBurney Si 18 78.3 5 62.5 

  No 5 21.7 3 37.5 

Signo de Blumberg Si 15 65.2 2 25 

  No 8 34.8 6 75 

Signo de Rovsing Si 5 21.7 1 12.5 

  No 18 78.3 7 87.5 

Signo de Psoas Si 2 8.7 2 25 

  No 21 91.3 6 75 

Total   23 100 8 100 
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Tiempo de Enfermedad   Nº % Nº % 

>24 H   20 87 1 12.5 

<24 H   3 13 7 87.5 

Total  23 100 8 100 
Fuente: Historias Clínicas 

De acuerdo a la tabla se muestra que respecto la presencia de síntomas principales 

para el diagnóstico de apendicitis aguda, el 95,7% (22) del total de síntomas fue dolor de 

fosa iliaca derecha; el 78,3% (18) fue nauseas; el 39,1% (9) fue SAT; el 34.8% (8) fue 

migración del dolor, y el 4.3% (1) fue anorexia. Con respecto a los signos, el signo de Mc 

Burney se presentó en el 78.3% (18), seguido del signo de Blumberg 65.2% (15), Rovsing 

con 21.7% (5) y finalmente el signo del psoas se observó en el 8.7% (2). En lo que 

concierne al tiempo de enfermedad, el 87% (20) de los pacientes con AAC tuvo un tiempo 

de enfermedad >24H.  

Tabla 5 

Hallazgo Operatorio de los pacientes intervenidos por Apendicitis Aguda en el 

HCMM, periodo Julio-Setiembre del 2024. 

  N° % 

Apéndice supurada 

Apéndice congestiva 

Apéndice necrosada 

Apéndice perforada 

2 

6 

10 

13 

6,5% 

19,4% 

32,3% 

41,9% 

Total 31 100,0% 
Fuente: Reportes operatorios. 

De acuerdo a la tabla se muestra que el 41,9% (13) presento un apéndice 

perforada; el 32,3% (10) presento un apéndice necrosada; el 19,4% (6) tuvo apéndice 

congestiva; y el restante 6,5% (2) tuvo apéndice supurada.



60 

Tabla 6 

Presencia de Apendicitis Aguda Complicada (AAC) en pacientes intervenidos en el 

HCMM, periodo Julio-Setiembre del 2024. 

  N° % 

Sí 23 74,2% 

No 8 25,8% 

Total 31 100,0% 
Elaboración Propia 

Tal como se muestra en la tabla, el 74,2% (23) de los pacientes sí tuvo presencia 

de AAC. Mientras que el 25,8% (8) no tuvo presencia de AAC. 

Tabla 7 

Valores de Bilirrubina Sérica en pacientes con Diagnostico Postoperatorio de 

Apendicitis Aguda Complicada. 

N°  Valor de Bilirrubina Sérica (mg/dl) 

1 5.82 

2 5.42 

3 4.12 

4 3.43 

5 3.43 

6 3.24 

7 3.12 

8 3.08 

9 2.80 

10 2.51 

11 2.19 

12 2.16 

13 1.98 

14 1.76 

15 1.56 

16 1.44 

17 1.43 

18 1.36 

19 1.29 

20 1.24 

21 1.11 

22 0.95 
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N°  Valor de Bilirrubina Sérica (mg/dl) 

23 0.48 

Fuente: Historias Clínicas 

La Tabla muestra los valores de bilirrubina los pacientes con diagnostico 

postoperatorio de AAC. El máximo valor sérico hallado fue de 5.82 mg/dl, y el mínimo 

fue de 0.48 mg/dl. 

Tabla 8 

Valores de Bilirrubina Sérica en pacientes con Diagnostico Postoperatorio de 

Apendicitis Aguda No Complicada. 

N° Bilirrubina Sérica (mg/dl) 

1 1.76 

2 1.12 

3 0.98 

4 0.95 

5 0.88 

6 0.88 

7 0.76 

8 0.70 

Fuente: Historias Clínicas 

La Tabla muestra los valores de bilirrubina los pacientes con diagnostico 

postoperatorio de AANC. El máximo valor sérico hallado fue de 1.76 mg/dl 

(hiperbilirrubinemia), y el mínimo fue de 0.7 mg/dl
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Tabla 9 

Presencia de Hiperbilirrubinemia en pacientes intervenidos por Apendicitis Aguda 

en el HCMM, periodo Julio-Setiembre del 2024. 

  N° % 

Sí 21 67,7% 

No 10 32,3% 

Total 31 100,0% 

Elaboración propia 

De acuerdo a la tabla se observa que el 67,7% (21) de los pacientes tuvo presencia 

de hiperbilirrubinemia. Mientras que el 32,3% (10) no tuvo presencia de 

hiperbilirrubinemia. 

Tabla 10 

Hiperbilirrubinemia con apendicitis aguda complicada (AAC) en pacientes 

intervenidos en el HCMM, periodo Julio-Setiembre del 2024.   

Hiperbilirrubinem

ia 

Apendicitis aguda 

complicada (AAC) 

Chi2 P OR 

IC 95% Sí No 

N° % N° % inf - Sup 

Sí 20 87,0% 1 12,5% 
15,05

8 

0,00

0 

46,6

7 
4,14 - 

525,5

0 No 3 13,0% 7 87,5% 

Total 23 100,0

% 

8 100,0

% 
            

Elaboración Propia 

De acuerdo a la tabla se observa que, de los 23 pacientes que sí presentaron AAC, 

el 87,0% (20) tuvo hiperbilirrubinemia; y el 13,0% (3) no tuvo hiperbilirrubinemia. Por 

su parte, de los 8 pacientes que no presentaron AAC, el 87,5% (7) no tuvo 

hiperbilirrubinemia; y el 12,5% (1) sí tuvo hiperbilirrubinemia. 
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En lo correspondiente a la prueba de Chi cuadrado se obtuvo un p de 0,000 (p < 

0,05). Por lo cual, se debe indicar que sí hubo asociación significativa entre la presencia 

de hiperbilirrubinemia y la presencia de AAC en los pacientes. Por otro lado, se aprecia 

que el valor de OR de 46,67 fue significativo al presentar IC mayores a la unidad. Por lo 

cual, los pacientes que sí presentaron hiperbilirrubinemia tuvieron 46,67 veces 

posibilidad de desarrollar AAC en comparación a los pacientes que no presentaron 

hiperbilirrubinemia. De manera que la hiperbilirrubinemia es un marcador de AAC. 

Tabla 11 

Sensibilidad y especificidad de la hiperbilirrubinemia con el diagnóstico de 

apendicitis aguda complicada (AAC). 

Hiperbilirrubinemia 

Apendicitis Aguda Complicada (AAC) 

Sí No 

N° % N° % 

Sí 20 87,0% 1 12,5% 

No 3 13,0% 7 87,5% 

Total 23 100,0% 8 100,0% 
Elaboración Propia 

Según se evidencia en la tabla, de los 23 pacientes que sí presentaron diagnóstico 

de AAC, 20 sí presentaron diagnóstico de hiperbilirrubinemia. Por lo cual, la sensibilidad 

fue del 87,0%. Por su parte, de los 8 pacientes que no tuvieron diagnóstico de AAC, 7 no 

presentaron diagnóstico de hiperbilirrubinemia. De manera que la especificidad fue del 

87,5%. También se halló un VPP de 95% y un VPN de 70%. 
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Figura 8 

Curvas ROC sobre la sensibilidad y especificidad de la bilirrubina sérica (mg/dl) 

para el diagnóstico de apendicitis aguda complicada (AAC). 

 
Elaboración Propia 

Según el gráfico se aprecia la curva sobre sensibilidad considerando el 

complemento de la especificidad acerca de la bilirrubina sérica (mg/dl) para el 

diagnóstico de AAC. Asimismo, se observa que la curva supera en mayor medida la 

diagonal de referencia; y por tanto el área bajo la curva supera el 50,0%.  
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Tabla 12 

Prueba sobre el área bajo la Curva ROC de la sensibilidad y especificidad de la 

bilirrubina sérica (mg/dl) para el diagnóstico de Apendicitis Aguda Complicada 

(AAC). 

Área Desv. Error 

Significación 

asintótica 

95% de intervalo de confianza 

asintótico 

Límite inferior 

Límite 

superior 

0,891 0,063 0,001 0,767 1,000 
Elaboración Propia 

Tal como se aprecia en la tabla, el área bajo la curva fue del 89,1% del total. Tal 

porcentaje es significativo al presentar un valor de p de 0,001(p < 0,05). Por lo cual, la 

bilirrubina sérica (mg/dl) presenta capacidad significativa para discriminar 

adecuadamente entre los pacientes que tuvieron diagnóstico de AAC y los que no lo 

presentaron. 

Tabla 13 

Coordenadas de la curva ROC de la sensibilidad y especificidad de la bilirrubina 

sérica (mg/dl) para el diagnóstico de AAC. 

Positivo si es mayor o igual quea Sensibilidad 1 – Especificidad 

-0,5200 1,000 1,000 

0,5900 0,957 1,000 

0,7300 0,957 0,875 

0,8200 0,957 0,750 

0,9150 0,957 0,500 

0,9650 0,913 0,375 

1,0450 0,913 0,250 

1,1150 0,870 0,250 

1,1800 0,870 0,125 

1,2650 0,826 0,125 

1,3250 0,783 0,125 

1,3950 0,739 0,125 

1,4350 0,696 0,125 

1,5000 0,652 0,125 
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Positivo si es mayor o igual quea Sensibilidad 1 – Especificidad 

1,6600 0,609 0,125 

1,8700 0,565 0,000 

2,0700 0,522 0,000 

2,1750 0,478 0,000 

2,3500 0,435 0,000 

2,6550 0,391 0,000 

2,9400 0,348 0,000 

3,1000 0,304 0,000 

3,1800 0,261 0,000 

3,3350 0,217 0,000 

3,7750 0,130 0,000 

4,7700 0,087 0,000 

5,6200 0,043 0,000 

6,8200 0,000 0,000 

a. El valor de corte más pequeño es el valor mínimo de prueba observado menos 1 y el 

valor de corte más grande es el valor máximo de prueba observado más 1.  

Elaboración Propia 

Tal como se evidencia en la tabla, con una sensibilidad de 0,870 y un 

complemento de especificidad de 0,125. Se identificó un punto de corte óptimo de 1,180 

para que la bilirrubina sérica (mg/dl) discrimine de mejor manera entre aquellos pacientes 

que presentaron diagnóstico de AAC y aquellos que no lo presentaron. 

Tabla 14 

Presencia de hiponatremia en pacientes intervenidos por apendicitis aguda en el 

HCMM, periodo Julio-Setiembre del 2024. 

  N° % 

Sí 24 77,4% 

No 7 22,6% 

Total 31 100,0% 
Elaboración Propia 

Según se visualiza en la tabla, el 77,4% (24) de los pacientes sí tuvo presencia de 

hiponatremia, y el 22,6% (7) no tuvo presencia de hiponatremia.  
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Tabla 15 

Valores de Natremia de pacientes con diagnostico postoperatorio de Apendicitis 

Aguda Complicada (AAC). 

N° Sodio Sérico (mEq/L) 

1 136 

2 135 

3 135 

4 134 

5 133 

6 133 

7 133 

8 133 

9 133 

10 133 

11 131 

12 131 

13 131 

14 131 

15 131 

16 130 

17 130 

18 129 

19 127 

20 126 

21 124 

22 121 

23 120 

Fuente: Historias Clínicas 

En la tabla podemos apreciar los valores de sodio sérico de todos los pacientes 

con diagnóstico postoperatorio de AAC. El valor máximo hallado fue de 136 mEq/L y el 

valor minino fue de 120 mEq/L.
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Tabla 16 

Valores de Natremia de pacientes con diagnostico postoperatorio de Apendicitis 

Aguda No Complicada intervenidos  

N° Sodio Sérico (mEq/L) 

1 141 

2 141 

3 138 

4 137 

5 136 

6 136 

7 135 

8 129 

Fuente: Historias Clínicas 

En la tabla podemos apreciar los valores de sodio sérico de todos los pacientes 

con diagnóstico postoperatorio de AANC. El valor máximo hallado fue de 141 mEq/L y 

el valor minino fue de 129 mEq/L. 

Tabla 17 

Hiponatremia con apendicitis aguda complicada (AAC) en pacientes intervenidos 

en el HCMM, periodo Julio-Setiembre del 2024. 

Hiponatremi

a 

Apendicitis Complicada 

(AAC) 

Chi2 p OR 

IC 95% 

Sí No 

N° % N° % inf - Sup 

Sí 22 95,7% 2 25,0% 
16,94

8 

0,00

0 

66,0

0 
5,08 - 

857,6

8 No 1 4,3% 6 75,0% 

Total 23 100,0

% 

8 100,0

% 
            

Elaboración Propia 

En la tabla se muestra que, de los 23 pacientes que sí presentaron AAC, el 95,7% 

(22) tuvo hiponatremia; y el 4,3% (1) no tuvo hiponatremia. Por otro lado, de los 8 
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pacientes que no presentaron AAC, el 75,0% (6) no tuvo hiponatremia; y el 25,0% (2) sí 

tuvo hiponatremia. 

En lo concerniente a la prueba de Chi cuadrado hubo un valor p de 0,000 (p < 

0,05). En vista de ello, se permite expresar que sí hubo asociación significativa entre la 

presencia de hiponatremia y la presencia de AAC en los pacientes. Por su parte, el OR de 

66,00 fue significativo al presentar valores de IC superiores a la unidad. Esto quiere decir 

que los pacientes que sí presentaron hiponatremia tuvieron 66,00 veces posibilidad de 

desarrollar AAC en comparación a los pacientes que no presentaron hiponatremia. Por lo 

cual, la hiponatremia es un marcador de AAC. 

Tabla 18 

Sensibilidad y Especificidad de Hiponatremia para el diagnóstico de Apendicitis 

Aguda Complicada (AAC). 

Hiponatremia 

Apendicitis aguda complicada (AAC) 

Sí No 

N° % N° % 

Sí 22 95,7% 2 25,0% 

No 1 4,3% 6 75,0% 

Total 23 100,0% 8 100,0% 
Elaboración Propia 

Tal como se aprecia en la tabla, de los 23 pacientes que sí presentaron diagnóstico 

de AAC, 22 sí presentaron diagnóstico de hiponatremia. De manera que la sensibilidad 

fue del 95,7%. Por otro lado, de los 8 pacientes que no presentaron diagnóstico de AAC, 

6 no presentaron diagnóstico de hiponatremia. Por lo cual, la especificidad fue del 75,0%. 

Por otro lado, también se halló un VPP de 91% y un VPN de 85%. 
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Figura 9 

Curvas ROC sobre la sensibilidad y especificidad del Sodio Sérico (meq/L) para el 

diagnóstico de apendicitis aguda complicada (AAC). 

 
Elaboración Propia 

De acuerdo al gráfico se evidencia la curva sobre sensibilidad considerando el 

complemento de la especificidad acerca del sodio sérico (meq/L) para el diagnóstico de 

AAC. A su vez, se muestra que la curva es mayor que la diagonal de referencia; de manera 

que el área bajo la curva supera el 50,0%. 
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Tabla 19 

Prueba sobre el área bajo la curva ROC de la sensibilidad y especificidad del Sodio 

Sérico (meq/L) para el diagnóstico de Apendicitis Aguda Complicada (AAC). 

Área Desv. Error 

Significación 

asintótica 

95% de intervalo de confianza 

asintótico 

Límite inferior Límite superior 

0,889 0,090 0,001 0,712 1,000 
Elaboración Propia 

Según se evidencia en la tabla, el área bajo la curva fue del 88,9% del total. Este 

porcentaje es significativo al ser respaldado por un p de 0,001 (p < 0,05). De manera que, 

el sodio sérico (meq/L) presenta capacidad significativa para discriminar adecuadamente 

entre los pacientes que presentaron diagnóstico de AAC y los que no lo presentaron. 

Tabla 20 

Coordenadas de la Curva ROC de la Sensibilidad y Especificidad del Sodio Sérico 

(meq/L) para el diagnóstico de AAC. 

Positivo si es mayor o igual quea Sensibilidad 1 - Especificidad 

119,00 0,000 0,000 

120,50 0,043 0,000 

122,50 0,087 0,000 

125,00 0,130 0,000 

126,50 0,174 0,000 

128,00 0,217 0,000 

129,50 0,261 0,125 

130,50 0,348 0,125 

132,00 0,565 0,125 

133,50 0,826 0,125 

134,50 0,870 0,125 

135,50 0,957 0,250 

136,50 1,000 0,500 

137,50 1,000 0,625 

139,50 1,000 0,750 

142,00 1,000 1,000 

a. El valor de corte más pequeño es el valor mínimo de prueba observado menos 1 y el 

valor de corte más grande es el valor máximo de prueba observado más 1. 

Elaboración Propia 



72 

De acuerdo a la tabla, con una sensibilidad de 0,957 y un complemento de 

especificidad de 0,250. Se determinó un punto de corte óptimo de 135,50 para que el 

sodio sérico (mEq/L) discrimine de la mejor forma entre aquellos pacientes que 

presentaron diagnóstico de AAC y aquellos que no lo presentaron. 

Tabla 21 

Eficacia diagnostica de las variables estudiadas (resumen). 

Variable Sensibilidad Especificidad VPP VPN AUC 

Hiperbilirrubinemia 87% 87.5% 95% 70% 0.891 

Hiponatremia 95% 75% 91% 85% 0.889 
Elaboración Propia 

4.2.  DISCUSIÓN 

La apendicitis aguda es una emergencia quirúrgica común en todo el mundo (84). 

Un diagnóstico temprano de apendicitis complicada puede ayudar a asegurar una 

intervención quirúrgica rápida, mejorando así los resultados clínicos (85–87). La llegada 

de métodos de imagen mejorados, como la tomografía, ha aumentado la sensibilidad 

diagnóstica para la apendicitis complicada; sin embargo, el uso de esta es caro, engorroso, 

expone a los pacientes a dosis considerables de radiación (especialmente en niños) y 

muchas veces no está disponible en los hospitales de nuestra región. Por lo tanto, la 

identificación de un marcador preciso y fácil de medir para el diagnóstico preoperatorio 

de apendicitis complicada es de gran importancia.  

Varios estudios han informado que la hiperbilirrubinemia (>1.2 mg/dl) tiene 

potencial diagnóstico para la apendicitis complicada (88–90,2). La hiperbilirrubinemia 

ocurre debido a la endotoxemia tanto en la apendicitis gangrenada y perforada (91). 

Estrada et al. informaron que el hallazgo de niveles elevados de bilirrubina sérica en la 

apendicitis depende de la patogenia de la apendicitis (92). En particular, la ulceración de 
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la mucosa ocurre en la apendicitis temprana y facilita la invasión bacteriana en la 

muscularis propia del apéndice. La invasión bacteriana activa el sistema inmunológico 

del huésped, lo que lleva a edema, inflamación y aumento de la presión intraluminal. 

Estos cambios llevan a la necrosis isquémica del apéndice, lo que resulta en gangrena y 

favorece la intrusión bacteriana directa en el torrente sanguíneo circulante. Las 

endotoxinas bacterianas interfieren con la liberación de bilirrubina en los conductos 

biliares y posteriormente conducen a una elevación de la bilirrubina sérica (92). Vaziri et 

al (91) informaron que el nivel medio de bilirrubina sérica fue mayor en casos de AAC 

que en casos de apendicitis aguda no complicada. En el presente estudio, se evidencia que 

la hiperbilirrubinemia se presentó en el 87 % de los pacientes con AAC, con una 

sensibilidad de 87%, especificidad de 87.5%, VPP de 95% y VPN de 70%, además se 

halló una asociación significativa con un OR= 46.67, IC del 95%: 4.14-525.5, y en lo 

correspondiente a la prueba de Chi cuadrado se obtuvo un p de 0,000 (p < 0,05), yendo 

en la línea de Alfehaid et al (12), quien realizó un análisis multivariable donde se 

evidencio asociación entre la hiperbilirrubinemia y AAC (OR=3.79, IC del 95%: 1.67 – 

8.48, P= 0.001). Akai et al (16), realizo un análisis multivariable, donde identifico la 

hiperbilirrubinemia como factor de riesgo de AAC (OR: 1.99). Villalobos (20), realizo 

un análisis multivariable demostrando asociación entre la hiperbilirrubinemia y AAC 

(OR: 4.42). Romero et al, analizo los biomarcadores, dentro ellos la bilirrubina, asociados 

a AAC (OR 2.52 IC del 95%: 1.01 – 6.72). Finalmente Álvarez (28), observo elevaciones 

del valor de bilirrubina sérica de hasta 2.63 mg/dl, en casos de formas perforadas; en 

nuestro estudio, se evidenciaron elevación de hasta 5.82 mg/dl. Contrariamente a lo 

presentado, Shuaib et al (6) realizo una revisión retrospectiva donde demostró asociación 

entre la hiperbilirrubinemia y AAC (OR: 1,098, IC del 95%: 1,052-1,147), recomendando 

el uso del dosaje de bilirrubina junto a otro marcador de inflamación, para elevar la 
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significancia diagnostica. Chávez et al (9) observo que el 53.5% de los pacientes con 

AAC presento hiperbilirrubinemia. García et al (10), quien evidencio que el 20% de los 

pacientes con AAC presento hiperbilirrubinemia, y por lo tanto no evidencio significancia 

estadística. 

Otra herramienta diagnóstica potencial para la apendicitis complicada es el sodio 

sérico (2,15). Esta condición puede ocurrir debido a una respuesta inflamatoria sistémica 

temprana mediada por interleucina-6 y vasopresina (56,93). Varios estudios recientes 

informaron una asociación entre la disminución de los niveles séricos de sodio y una 

mayor gravedad de la apendicitis, aumentando de la apendicitis temprana a la complicada 

(13,94,95). Los hallazgos sugieren que la hiponatremia se presentó en el 95.7% de los 

pacientes con AAC, con una sensibilidad de 95%, especificidad de 75%, VPP de 91% y 

VPN de 85%. Además, se evidencio asociación significativa con un OR= 66.00, IC del 

95%: 5.08-857.68, y en lo correspondiente a la prueba de Chi cuadrado se obtuvo un p de 

0,000 (p < 0,05), hallándose similitudes a lo presentado por Turhan et al (13), quien 

mostro que los pacientes con AAC, tuvieron valores séricos de sodio estadísticamente 

más bajos (p<0,001). Shuaib et al (6), también demostró la asociación entre la 

hiponatremia y la AAC (OR: 0,743, IC del 95%: 0,646-0,855), concluyendo que la 

hiponatremia debe ser utilizada junto a otros marcadores de inflamación, para elevar su 

potencial diagnóstico. Ozdemir et al (96), realizo un análisis de regresión logística 

múltiple, asociando la hiponatremia (p<0.001) con la AAC. Kim et al (97), evidencio 

asociación entre la hiponatremia y AAC, mediante el análisis de regresión logística 

hallando OR: 2.8 (2.1 – 3.8) p<0.001. Giannis et al (15), realizo una revisión sistemática 

e informo una fuerte asociación entre la hiponatremia y AAC, sobre todo en niños. Shitta 

et al (8), también realizo una revisión sistemática y metaanálisis, hallando una asociación 

estadísticamente significativa entre la hiponatremia preoperatoria y la apendicitis 
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complicada OR: 4.11 IC: del 95%: 3.07 – 5.51 para poblaciones de adultos y niños. 

Heymowski et al (59) investigaron recientemente la relación entre un umbral de sodio 

plasmático de 136 mEq/L y una apendicitis complicada, y encontraron una razón de 

probabilidades (OR) de 2,8. 

Con respecto a las características demográficas, el 35.5% de los pacientes tuvo 

entre 18 a 30 y 41 a 50 años, lo cual difiere a lo presentado por Mendez (18), donde se 

evidencio la población más prevalente era la de 25 a 35 años; Paucar (25) por a otro lado, 

mostro que la población más expuesta era de 60 a 69 años. Vera (19) muestra en su estudio 

que la población que más presento AAC tenía entre 15 y 40 años, Balogun (98), mostro 

un mayor número de pacientes con AAC con edades entre 21 y 30, Tejada (24) encontró 

resultados similares a lo evidenciado en nuestro estudio. En términos de prevalencia 

general, la proporción de pacientes masculinos fue mayor que la proporción de pacientes 

femeninas, estos hallazgos están en línea con los de estudios previos (19,24,99,100). Con 

respecto al lugar de procedencia, los pacientes del ámbito urbano fueron quienes 

presentaron con mayor frecuencia AAC, lo cual difiere a lo mostrado por Govind et al 

(101), (24),  y se encuentra más en la línea de lo mostrado por Ruiz et al (102). Finalmente 

en cuanto a las comorbilidades, el 61.3% no presento ninguna comorbilidad, lo cual va 

en la línea de lo presentado por Yucra (22) y Mendez (18). 

Con respecto a las características clínicas, los síntomas que se hallaron con mayor 

frecuencia, fueron dolor de FID presente en el 95.7% de los pacientes con AAC, lo cual 

va acorde con lo presentado por Paucar (25) y Egusquiza (103). Con respecto a los signos, 

los más frecuentes fueron los Signo de McBurney y Blumberg que va en la línea de lo 

presentado por Paucar (25). En cuanto al tiempo de enfermedad se observó que el 87% 

de pacientes que presento AAC, tuvo un tiempo de enfermedad >24 horas. 
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V. CONCLUSIONES 

PRIMERA:  Los resultados sugieren que la Hiperbilirrubinemia parece ser un marcador 

prometedor para predecir la Apendicitis Aguda Complicada (p=0.000), por 

lo que se acepta la HI y por lo tanto se rechaza la Ho. La 

Hiperbilirrubinemia debe ser un factor de apoyo para el diagnóstico, y no 

debe considerarse como una prueba independiente. También nos ayudara 

a determinar el abordaje adecuado. 

SEGUNDA:  La determinación de la Natremia preoperatoria debe tenerse en cuenta en 

pacientes con cuadro clínico compatible con Apendicitis Aguda para 

determinar sus formas complicadas (p=0,000) por lo que se acepta la HI y 

se rechaza la Ho. 

TERCERA:  Con respecto a las características demográficas, las edades que presentaron 

más casos de AAC fueron de 18 a 30 y 41 a 50 años, el sexo masculino fue 

el más frecuente, la mayoría de los casos de AAC fueron provenientes del 

medio urbano y finalmente la mayoría de pacientes con AAC no 

presentaron ninguna comorbilidad. En cuanto a las características clínicas, 

la mayoría de pacientes con AAC tuvo un tiempo de enfermedad >24H, 

los síntomas que se presentaron con mayor frecuencia fueron: Dolor 

abdominal en FID, Migración del dolor, Nauseas o vómitos; y los signos 

de mayor frecuencia fueron los signos de McBurney y Blumberg. 
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VI.  RECOMENDACIONES 

PRIMERA:  En el contexto de un Síndrome Doloroso Abdominal, con sospecha de 

Apendicitis Aguda, la presencia de Hiperbilirrubinemia e Hiponatremia, 

parecen ser marcadores prometedores para determinar una Apendicitis 

Aguda Complicada; por lo que se sugiere, de estar disponible, un estudio 

imagenológico para confirmar el diagnostico, y realizar un abordaje 

quirúrgico que nos permita tratar estos cuadros.  

SEGUNDA:  Se recomienda realizar estudios a gran escala para verificar nuestros 

hallazgos y explorar sus implicaciones terapéuticas de manera más amplia. 

TERCERA:  Se deben realizar más estudios en busca de marcadores o predictores que 

sean de utilidad en el diagnóstico de Apendicitis Aguda Complicada, que 

sean baratos y que se encuentren disponibles, para hacerlos de uso 

rutinario, de tal manera que podamos prevenir la morbimortalidad 

asociada. 

CUARTA:  Recomendamos al HCMM realizar estudios histopatológicos de las 

muestras obtenidas en las Apendicectomias, puesto que ellas son 

importantes para comprender esta patología y determinar su estadio.  
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