El apéndice y su papel

inmunolog

[ | apéndice vermiforme (con forma de
== gusano) es un tejido adyacente al intes-
b tiNO grueso (Figura 1). Inicia en la pared
del ciego, aproximadamente 2 centimetros
abajo de la apertura del ileon. Puede descri-
birse como un “saco” cuya longitud varia de
2 a 20 centimetros. La entrada estd limitada
por un plegamiento de membrana mucosa y
se encuentra suspendido por tejido peritoneal,
el cual contiene los vasos sanguineos que lo
irrigan.

La inflamacién sibita del apéndice (apen-
dicitis aguda) constituye el principal cuadro
de intervencion quirdrgica de urgencia a es-
cala mundial. La etiologia de la apendicitis
no estd completamente definida, pues si bien
puede ocurrir por la presencia de fecalitos
(materia fecal altamente calcificada), agentes
infecciosos (Entamoeba histolytica, Enterobius
vermicularis, Ascaris lumbricoides, Strongyloi-
des stercoralis, Mycobacterium tuberculosis)
y tumores, en la mayoria de los casos se des-
conoce la causa.'®

Tampoco se tiene completamente defini-
da la serie de eventos que llevan a la infla-
macién aguda. Sin embargo, se ha planteado
que la sobreexpresién de moléculas como
ciclooxigenasas 1y 2, prostaglandina E2, la
sintasa inducible de 6xido nitrico, interferén
gamma y algunos miembros de la familia del
factor de necrosis tumoral favorecen la llega-
da de células inflamatorias como neutréfilos,
eosindfilos y linfocitos T, los cuales infiltran
tanto la mucosa como el tejido muscular.”2
En algunos casos el proceso inflamatorio
puede extenderse hasta el colon, favorecien-
do el adelgazamiento de la mucosa y la apa-
ricion de colitis ulcerativa.’ El tratamiento de
la apendicitis aguda se realiza mediante apen-
dicectomia, con lo cual también se previene
en muchos casos la colitis ulcerativa.

Tradicionalmente se ha considerado que
el apéndice es sélo un tejido vestigial, cuyo
Gnico fin es complicar la vida de al menos
una de cada 20 personas en las urbes. Sin
embargo, desde hace algunos aios se ha
propuesto que el apéndice no es un accesorio
indtil del sistema digestivo, sino parte impor-
tante del tejido linfoide asociado a mucosas.'*'*
Aun cuando son limitados los trabajos al res-
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Figura 1. Posicion del apéndice respecto al intestino grueso en el humano

pecto, ahora se sabe que existen foliculos
similares a las Placas de Peyer (zonas ricas en
linfocitos By T CD47) localizados en el apén-
dice humano.'® En modelos animales, como
el conejo, se ha demostrado que la diversifi-
cacién de anticuerpos ocurre en las células
B localizadas en los foliculos germinales del
apéndice, y que la eliminacién de este tejido
en etapas neonatales disminuye los niveles
de inmunoglobulinas en la mucosa intesti-
naI.IT»IQ

Por otra parte, se ha observado que algunas
poblaciones de células B (CD5) se trasladan
desde la médula ésea hasta el apéndice, don-
de se diferencian a células B (CD5") y poste-
riormente migran a los 6rganos periféricos.?
Se sabe que esta subpoblacién de linfocitos
se caracteriza por la produccién de auto-
anticuerpos polireactivos de baja afinidad,
por lo que la inapropiada maduracién de
estas células en el apéndice podria derivar en
la aparicién de diversos padecimientos auto-
inmunes como la artritis reumatoide.?' Asi-
mismo, algunos resultados sugieren la
participacién de este tejido en procesos alér-
gicos mediados por inmunoglobulina E.?
Interesantemente, ademds de linfocitos B y T,
en el apéndice hay células dendriticas y ma-

créfagos capaces de procesar y presentar
antigenos.

Esta capacidad de presentacién antigéni-
ca serfa importante para permitir al apéndice
diferenciar entre microorganismos benéficos
y patégenos, favoreciendo que los primeros
se establezcan en su epitelio en forma de
biofilms.?** Recientemente se ha propuesto
que esta estructura puede servir como un
sitio de reserva de bacterias benéficas (lacto-
bacilos y enterococos, entre otros) que parti-
cipan en la sintesis de vitaminas, la produccién
de dcidos y el metabolismo de esteroides.-2¢
Estos biofilms bacterianos podrian repoblar
el colon después de un caso de diarrea, ge-
nerado por agentes patégenos.?”

Se ha planteado que este proceso de in-
feccion, purga y recolonizacién (Figura 2) fue
determinante en la evolucién y supervivencia
de los humanos que consumian agua y ali-
mentos contaminados con microorganismos
dafiinos, pues la constante estimulacién del
sistema inmune de mucosas permitiria el
correcto funcionamiento del mismo.™ Sin
embargo, las actuales condiciones de higiene
alimenticia y uso de agua potable, sobre todo
en los paises desarrollados, llevarian a la in-
terrupcion o el nulo desarrollo de este proce-
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Figura 2. Funcion propuesta para el apéndice. En condiciones normales, el colon estd poblado por bacterias benéficas. Durante un evento de infeccidn con

microorganismos patdgenos, se presenta un cuadro diarreico y el colon es purgado. Sin embargo, por su estructura y posicién, el apéndice sirve como un sitio
protegido en el cual se conservan los biofilms de bacterias benéficas que posteriormente recolonizan el intestino grueso.

50, favoreciendo una reaccion exacerbada del
sistema inmune y generando autoinmunidad.
Estos eventos podrian derivar en un cuadro de
apendicitis aguda sin causa aparente. Esta
propuesta, llamada “Hipétesis de la higiene”,
se respalda, entre otros datos, por las observa-
ciones sobre la distribucién de la apendicitis
en el mundo, pues ésta se presenta con mayor
incidencia en pafses industrializados (Améri-
ca del Norte, Islas britinicas, Australia y Nue-
va Zelanda), mientras que es menos
prevalente en paises en vias de desarrollo.
Diversos grupos de investigacion trabajan
para determinar qué otras funciones puede
tener el apéndice sano y demostrar que no es
necesariamente un tejido indtil.
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