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INTRODUCCION. 

Durante el periodo neonatal y la lactancia en el intestino suelen manifestarse 
enfermedades que cursan con lesiones irreversibles de diferente magnitud y cuyo 
tratamiento obligado es la resección de las arcas comprometidas. Algunas de la 
enfermedades más comw1es que condicionan grandes amputaciones enterales durante esta 
etapa son: vólwlus del intestino medio, enterocolitis y atresi•s [ 1-5]. La ~ecuela de tales 
procedimientos puede ser el Síndrome de Intestino Cono (SIC), el cual se cnracteriza por 
malabsorción, malnutrición, tránsito intestinal acelerado, susceptibilidad a las infecciones 
y otras complicaciones; dicho síndrome puede ser ocasionado también por el acortamiento 
congénito del intestino [I]. Muchos intentos se han hecho por tratar de definir este 
sindrome según la longitud del intestino residual [2,6,7] o el porcentaje resecado para la 
edad del paciente [2-4] ; sin embargo, dada la gran variabilidad de la longitud intestinal en 
el humano y otros mamíferos, ambos parámetros han sido inadecuados. Para algunos 
autores el SIC sólo se da después de una resección intestinal masiva, definiendo a ésta 
como la pérdida de más del 70% del intestino al momento de la intervención quirúrgica. 

La longitud intestinal estimada del ángulo de Treitz a la válvula ileocecal en el neonato de 
témtino, medida por el borde antimesentérico, es de 250-300 cm [8,9]. En el prematuro el 
intestino delgado (ID) es discretamente más cono. alrededor de los 230 cm [9]. Se sabe 
actualmente que durante el último trimestre de la gestación el ID se duplica en longitud; 
debido a este potencial de crecimiento las resecciones intestinales masivas en el 
prematuro, se cree no tienen tan mal pronóstico como en el recién nacido de término [10]. 

Gracias a los actuales esquemas de manejo se han documentado sobrevidas en el periodo 
neonatal después de resecciones intestinales de hasta un 90% si se preserva la válvula 
ileocecal (VIC). .isten además reportes anecdóticos de pacientes que han sobrevivido 
con segmentos intestinales de 13, 12 y 11 cm y VIC intactas (11-1 J]. 

En 1972 Wilmorc revisó todos los casos de resección intestinal masiva reportados en la 
literatura inglesa en pacientes menores de 2 meses y concluyó que remanentes intestinales 
de más de 40cm y VIC íntegra aseguraban la vida, remanentes de 15 a 38cm tenían una 
sobrevida del 50% y que remanentes menores de l 5cm eran incompatibles con l~ vida. Si 
se resecaba la VIC se requería de más de 40 cm para sobrevivir [6]; es decir, dentro de 
esos ransos y sitios de amputación enterocólica se puede prestablecer cuando una 
resección entera! es letal de necesidad. 

La introducción de la Alimentación Parenteral Total (APT) [4,7,14], la manipulación 
quirúrgica de estos pacientes (vagotomía y piloroplastia, asas recirculantes, ID 
segrnentario reverso, interposición de colon, esfinteres y válwlas artificiales, alargamiento 
intestinal de Bianchi) [!], así como el estimulo farmacológico de la adaptación intestinal 
(gastrina, colecistoquiuina, glucagon, factor de crecimiento epidérmico) [ I] han hecho 
posible prolongar la vida de un número creciente de pacientes con SIC. Sin embargo, la 
utili7,ación de estos recursos no ~siá e><centa de complicaciones; el uso prolongado de la 
APT puede condicionar colestasis con o sin insuficiencia hepática; scpsis y trombosis 
veno~ relacionada al catéter e inclusive, la muerte [2.3]. Por otro lado, el impacto 



socioeconom1co es inmenso y Ja calidad de vida inadecuada. dada la necesidad de 
mantener a estos pacientes en w1 ambiente hospitalario o con reintemamientos frecuentes 
(3]. Se estima que el costo de cada uno de estos pacientes es de 750,000 a 1,000,000 de 
dólares ( 15] y que se requiere en ocasiones de hasta 2 afios para lograr una adaptación 
intestinal satisfactoria (2,3]. 

El Trasplante de Intestino (TI) parece ser el trarnmiento natural y fisiológico para los 
pacientes con intestino corto letal o aquellos que requerirán de un largo y desgastante 
proceso de adaptación. 

Carrel fue el primero en realizar TI en perros en 1901; sin embargo, no fue sino hasta 
1959 que Lillehei iniciara la era moderna del TI (16 ], la cual, por mucl10 tiempo fue 
exclusivamente experimental. A partir de la introducción de la ciclosporina-A por Calne 
en 1978 y el éxito de este inmunosupresor en el trasplante de órganos sólidos, el TI tomó 
un nuevo auge [ 17-20). Los principales obstáculos para la aplicación clinica de este 
procedimiento. además de la dificultad técnica, es la importante carga antigénica del tejido 
linfoide del intestino. que facilita el rechazo y la respuesta injerto contra huésped (20]. 

Con el advenimiento de nuevos inmw1osupresores como el FK-506 [21] y el mejor 
entendimiento de la respuesta iumw1e; el TI dejó de ser un procedimiento experimental a 
partir de 1988; actualmente existen más de 100 pacientes trasplantados con buenos 
resultados, casi todos ellos niños [22-28]. 

En el campo experimental, el modelo de TI más utilizado ha sido Ja rata (29-30]. debido a 
la facilidad de manipular genéticamente las diferentes cepas y de esta manera indagar Ja 
respuesta fisiológica y metabólica del órgano injertado en ratas isogámicas, sin Ja 
interferencia del fcnómen<• inmunológico. Sin embargo, las resecciones enterales totales 
en la rata sólo son parcialmente comparahles con el SIC clínico; <lichas resecciones 
pueden ser letales en el humano mas no asi en rata, para que ello ocurra debe efectuarse 
adicionalmente cecostomia [31). 

Desde el estudio clásico de Wilmore se sabía que Jos pacientes que perdian Ja VIC 
requerian de longitudes mayores de ID para sobrevivir (40 vs l 5cm) (6]. Las series más 
recientes han mostrado que la presencia de Ja VIC acorta el periodo de hospitalización en 
pacientes con SIC [4], probablemente al prolongar el tránsito intestinal y mejorar Ja 
absorción del segmento remanente o al evitar el reflujo de bacterias del colon al ID (32]. 
Por otro lado, existe evidencia de que el colon absorve algunos nutrientes [33,34] y de 
que el potencial para la adaptación mucosa es mucho mayor en el íleon que en el yeyuno 
[5]. 

Hasta la fecha los trasplantes de intestino han sido primordialmente enterales (yeyuno o 
ileon), y a pesar de conocer la importancia de Ja unidad ileocecal en el proceso de 
adaptación intestinal (4,35] solo en muy contadas ocasiones se ha incluido la VIC en el 
trasplante, particulannentc en Jos multivisceralcs ( 17-28). 

Finalmente, el TI es un procedimiento costoso, dificil y que acarrea una alta morbilidad 
por sí mismo, por lo que todavía deben de evaluarse muchos factores que influyen en su 



rcsuhado. Uno de los principales obstáculos que presenta cualquier cirugía de trasplante 
es la escasez de· órganos. por lo que además deben diseñarse estrategias que incrementen 
la disponibilidad de injertos. La posibilidad de trasplantar tan solo nna parte del intestino, 
teóricamente podria abrir las puertas para la obtención de injertos de donador vivo y 
resolver en parte este problema. Esto a su vez abre nuevas preguntas: ¿Cuánto 
trasplantar?, ¡,Qué segmento?, ¿En qué momento?, ¿Solo intestino delgado?, ¿Qué 
importancia tiene la VIC?, cte. En este trabajo los dos grupos de estudio tratan de 
resolver algunas de estas preguntas. El grupo E (IDO% intestino delgado) corresponderia 
clínicamente al trnsplante de donador cadavérico y el grupo C (50% ileon, VIC y ciego) al 
de donador vivo. Los aspectos inmunológicos de este tipo de trasplante son muy 
complejos y quizá una de sus principales limitautcs. Al empicar cepas isogámicas se evitan 
por completo y su discusión queda fuera de los objetivos de este trabajo. 

DEFINICIONES OPERACIONALES. 

Síndrome de intestino corto.- Conjunto de signos y síntomas caracterizados por 
malabsorción, malnutrición. tránsito intestinal acelerado y susceptibilidad a las 
infecciones, sccwidario a una resección intestinal masiva y menos frecuentemente al 
acortamiento congénito del intestino. 

Síndrome de intestino corto letal.- Aquél en el que la longitud del intestino remanente no 
es capaz de preservar la vida. 

Resección intestinal l_etal.- En la rata se definirá como aquella que produce la muerte en el 
100% de los animales y comprende desde el ángulo de Treitz hasta la mitad del colon 
derecho (cecostomia). 

~a isogénica o isogám_i.<;ª.- Aquella en la que todos los individuos poseen el mismo 
genotipo y por Jo tanto haplotipo, lo que imposibilita el fenómeno de rechazo o injerto vs 
huésped. 

Trasulante isogénico.-EI que se lleva a cabo entre individuos genéticamente idénticos 
(gemelos monocigóticos, cepas isogénicas). 

Trasvlante ortot<Í!!i.fQ.- Aquél en el que el mjerto es trasplantado al núsmo sitio del 
órgano nativo, una vez que se ha resecado éste. 

lliSJ!lante heterotópico.-Aquél en el que el injerto se coloca en otra posición distinta a la 
del órgano nativo, pudiendo resecar o no a este último. 

Incremento norcentual de peso.- Se definirá como (PF-Pl)/PI x IOO, donde PF=peso final 
y Pl=peso inicial. 

Incremento porcentual de talla.- Se definirá como (TF· Tl)/Tl;.; 100. donde TF=talla final y 
Tl=talla inicial. 



JUSTIFICACJON. 

El SIC continúa siendo Wl problema clínico importante por su alta morbiletalidad y 
devastadoras repercusiones socioeconómicas. El TI es la opción terapéutica mus 
fisiológica para este problema y es posible que en Wl futuro se convierta en el tratamiento 
de elección, con mejores resultados a largo plazo y menor costo; tal y como sucedió con 
el trasplante renal y la hemodiálisis. 

A pesar de que la mayoria de las patologías que originan el SIC en niños involucran la 
VIC, íleon y colon derecho (enterocolitis necrosante, vólvulus de intestino medio) y a la 
evidencia de que dicha estructura reduce la morbiletalidad en estos pacientes, hasta la 
fecha solo ocasionalmente se ha incluido la VIC en el trasplante clinico. 

Por otro lado, el emplear la VIC disminuiria la longitud del intestino trasplantado 
requerido y de esta manera la carga de tejido linfoide mesentérico, que juega Wl papel 
preponderante en la respuesta injerto vs.buésped. 

En el INP existen 9 casos detectados de SIC en los últímos 5 años, el resultado fue letal 
en 419 durante los primeros 3 meses postresección y aquellos que sobreviven han tenido 
una morbilidad muy elevada, cou una calidad de vída muy pobre y un costo muy elevado 
para la iostitucíón, aproximadamente N$ 180,000,00 por paciente (36) 

OBJETIVO GENERAL. 

Evaluar experimentalmente las posibles ventajas de un trasplante segmentarlo ileal (50%) 
con VIC íntegra y ciego vs. Wl trasplante entera! total (100%) yeyuno-ilenl sin VIC en w1 

grupo de ratas isogámicas con resección entera! letal. 

OBJETIVOS ESPECIFICOS. 

Evaluar las modificaciones ponderales y de algunos parametros bioquímicos del estado de 
nutrición, en dos grupos de ratas a las que se les efectuaron dos tipos distintos de 
trasplante intestinal. 

Evaluar la morbiletalidad relacionada a cada w10 de estos procedimientos. 

HIPOTESIS. 

El trasplante entero-cólico parcial ( 50% de íleon, VIC integra y ciego) es un injerto más 
~cional y con menor morbikt•lidad que el trasplante enteral total ( 100% de ID), al 
evitar el desarrollo del síndrome de intestino corto letal y condicionar parámetros de 
crecimiento ponderal y estado de nutrición igual o mejor a los obtenidos con el trasplante 
entera! total sin VIC. 



ESTUDIO BIOMEDICO, PROSPECTIVO, LONGITUDINAL, COMPARATIVO 
V EXPERIMENTAL. 

MATERIAL V METODOS. 

Se utilizaron ratas macho cepa Lewis, isogámicas, de 80 a 85 días de edad y pesos de 190 
a 275 g .• procedentes del bioterio de la Unidad de Investigación en Salud Infantil del 
Instituto Nacional de Pcdiatria. 

PROCEDIMIENTOS: 

Se fonnaron cuatro grupos, en los cuales se llevaron a cabo las siguientes intervenciones 
quirúrgicas (fig. l): 

!.-NORMAL (N).-Laparotonúa con sección y anastomosis a nivel de la parte media 
enteral, sin resección. 

11.-RESECCION (R).-Resección enterocólica letal (REL), desde el ángulo de Treitz hasta 
dos centímetros distales al ciego y restableciendo la continuidad intestinal mediante una 
anastomosis yeyuno-cólica. Una vez conocido el periodo critico en el que ocurrió el 
fallecimiento, un número siinilnr de aniinales fueron sacrificados al término de ese lapso 
previa toma de productos para análisis bioquímico. 

III.-TRASPLANTE ENTERAL TOTAL (E).- Además de la REL, se realizó un trasplante 
ortotópico yeyuno-ileal a partir del ángulo de Treitz al ileon tenninal sin incluir la VIC, 
con anastomosis yeyuoo-yeyunal e íleo-cólica. 

IV.-TRASl'U\NTE ENTEROCOLICO CON VIC (C).- Se efectuó REL y trasplante 
ortotópico del 50% del intestino delgado distal, incluyendo la VIC, ciego y 2 cm de colon 
ascendente, con anastomosis yeyuoo-ileal y colo-cólica. 

Todos lo animales fueron puc~tos en ayuno 24 hrs. antes de los procedimientos, 
recibiendo únicamente agua ad libitum. Las ratas donadoras recibieron adicionalmente 
Picosulfato de sodio (Lab. Chinoin) a 10 mg por cada 100 gr de peso por VO, con el 
objeto de facilitar el vaciamiento y preparación enterocólica previo al trasplante. 

ANESTESIA: 

Se administró 0.003 mg de Hidroclorato de Xilncina y 0.035 mg de Hidrocloruro de 
ketamina por gramo de peso por via IM. Una vez inconscientes. los roedores fueron 
colocados eu posición supina y se les midió longitudinalmente de la punta de la nariz a la 
base de la cola; posteriormente, previa tricotonúa abdominal y técnica antiséptica, se 
abordó la cavidad peritoneal. 
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Figura 1.- GRUPOS DE ESTUDIO. at=ángulo de Treltz 
N.- Normal, aección y anastomosis sin re:Jección 
R.- Resección enterocóllca letal con anastomosis yeyuno-cólica 

) 

E.- Trasplante entera! del 100% con anastomosis yeyuno-yeyunal e íleo-cólica 
C.- Trasplante enterocólico del 50% del lleon, válvula ileocecal y ciego con 
anastomosis yeyuno-lleal l' eo!o céUca 



DONADOR: 

Mediante 1ma laparotonúa media xifopúbica se exponen las visceras y se exteriorizan los 
intc~tinos hacia In izquierda, envolviéndolos en una gasa húmeda con solución fisiológica 
para exponer el rctroperitoneo. Se diseca la Aorta (Ao) a nivel de la emergencia de la 
Arteria Mesentérica Superior (AMS), ligando las arterias lumbares con seda 7/0 ha~1• la 
bifurcación de In Ao en los vasos iliacos. Todas las tributarias de la Vena Porta (VP), 
desde 511 origen hasta el porta hcpatis son ligadas, incluyendo la gástrica y esplénica. La 
vena MS se separa del páncreas ligando las venas tributarias provenientes de dicho órgano 
y de esta manera se logra aislar el pediculo vascular del injerto. A continuación se divide 
el duodeno del yeyw10 en el ángulo de Treitz y distalmente el íleon justo antes de la VIC 
(grupo E) o hasta 2 cm distales al ciego (grupo C) según el grupo de estudio y se irriga la 
luz intestinal con 20 a 40cc de solución Hartmann a 4 grados C y 0.5% de neomicina para 
remover el contenido intraluminal. Se coloca una ligadura 4/0 en la Ao proximal a la AMS 
y se introduce w1 catéter d~ teflón inmediatamente por arriba de la emergencia de los 
vasos iliacos para la perfusión in situ del injerto. Se divide la VP hasta el porta hepatis y 
se inicia la perfusión de la Ao con una solución Hartmann/fisiológica 1: 1 con beparina 
lu/ml a 4 grados C hasta lograr un efluente claro por la VP ( 15-20 mi). Se divide la Ao 
proximal a la ligadura y distal al catéter y de esta manera se obtiene un injerto que 
consiste de ID desde el Treitz hasta el íleon tenninal o colon ascendente, su mesenterio y 
un pedículo vascular de la AMS con un parche de Ao y la VP. Una vez extraido el injerto 
éste se coloca en solución Hartmann helada. En los injertos que incluyen hasta 2 cm 
distales al ciego, se irriga el colon de manera retrograda para eliminar restos 
intraluminales distales a la VIC. 

RECEPTOR: 

La rata receptora es ane>1esiada 15 a 20 min antes de la perfüsión del intestino a 
trasplantarse y se le administran 5 mg de gentamicina y 1 O mg de ampicilina por via IM. A 
continuación se canaliza una de las 4 venas de la cola con un catéter 25 y se administra 
por esa via una solución glucosa/fisiológica 1: 1 1 Oml/hr durante el tiempo que dure el 
procedimiento. Una vez abierta la cavidad peritoneal se expone la VCI y la Ao desde la 
emergencia de los vasos renales hasta la bifurcación ilíaca, ligando sus afluentes en ese 
trayecto. En seguida se colocan clamps en la VCI inmediatamente por debajo de la venas 
renales y 2 a 2.5 cm distal a éstas; en el segmento ubicado entre los clamps se efectúa una 
incisión longitudinal por la cara anterior del vaso, del núsmo tamaño que la VP del 
donador. Se colocan dos ptmtos de referencia en los extremos superior e inferior y se 
concluye la anastomosis venosa porto-cava, término-lateral, utilizando un surgete 
continuo de nylon 10/0. A continuación se colocan otros 2 clamps en la Ao por abajo de 
las arterias renales y 2 cm distal a éstas, procediendo en seguida a efectuar la anastomosis 
arterial aorto-aórtica. ténnino-lateral, utilizando puntos continuos de nylon 8/0. Al 
concluir las auastomosis se retiran primero los clamps venosos y postcrionnente los 
arteriales, se verifica la recirculación del intestino trasplantarlo y 5" procede n rezecnr el 
intestino y ciego del receptor, desde 2 cm distal al ángulo de Treitz hasta 2 cm distal al 



cic!'"· Subsccuc111c111entc 'e nu.istomosa el intestino trnsplantado (yeyuno-yeywrnl e ileo
cólica en los caso' d\'I gmpo E y yeyuno-ilcal y colo-cólica eu los casos del grnpo C). 

Los animales del grupo R fueron sometidos únicamente a resección entera! a panir del 
yeyuno, 3 cm distal al Trcitz basto 2 cm distal al ciego, anastomosando el yeyuno y colon 
remanentes, 1érmino-tcm1inal. 

En el gmpo N, las rata> únicamente fueron wmetidas a secc1on sin resección entera! 
alguna a nivel del tercio medio del intestino, s~guida de anastomosis entero-entérica. 
Todas las anastomosis cntcrales se realizaron con seda 6/0, en un plano, con puntos 
separados. 

SEGUIMIENTO Y RECOLECCION DE DA TOS. 

Una vez concluidas las intervenciones quinírgicas los animales fueron colocados en jaulas 
individuales y recibieron únicamente agua durante las primeras 24 ltrs del postoperatorio; 
más tarde se les ofreció pclet (*)paro ratas a libre demanda. Los animales sobrevivientes 
fueron sacrificados a los 3 meses. Las variables que se estudiaron fueron las siguientes: 

*PESO: Registro diario en gramos 

•TALLA: Inicial y final 

*EVACUACIONES: Carncteristicas fisicas 

*PROTEINAS TOTALES: día 90 

*ALBUMINA: día 90 

*COLESTEROL: día 90 

*TRIGLICERIDOS: día 90 

*PRUEBA DE ABSORCION CON MALTOSA: Antes de ser sacrificados los animales 
fueron wmetidos a anestesia, mediante una SOG se les administró O.Smg de maltosa por 
g. de peso y se cfccninron determinaciones seriadas de glucosa sérica a los O (Glu l ), 30 
(Glu 2) y 60 minutos (Glu 3). Finalmente se profundizó la anestesia y se secrificaroo. 

*MORBIMORTALIDAD: Se Uevó un registro de todas las complicaciones relacionadas 
al procedimiento quirú,gico y a los animales que fallecieron antes del lapw considerado se 
les efectuó necropsia para indagar la causa de la muene. 



ANALISIS ESTADISTICO; 

Se reali7Aron representaciones tabulares de los datos obtenidos, los resultados se 
expresaron como medias y desviación estándar. Se utilizó análisis de varianza (ANOVA) 
para las comparasiones multigrupo y las diferencias entre cada par de grupos se evaluaron 
con la prueba de Dwmet, o la prueba de Tukcy cuando no hubo homogenidad de 
varianza. Para la prueba de absorción de maltosa se graficaron los valores de glucosa a los 
distintos tiempos y se calculó el Arca Bajo la Curva (ABC) mediante una triangulación 
con la fórmula ABC=(Glul+Glu2)30+(Glu3·Glul)l5 derivada de la fig 2. Una vez 
obtenida el ABC para cada animal, se obtuvieron las medias y DE para cada grupo y los 
resultados se sometieron a análisis con una prueba-!, no pareada, de dos colas y la prueba· 
F. En todos los casos, valores de P igual o menores a 0.05 fueron considerados 
significativos [37]. 
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Figura 2.-Cálculo mediante triangulación del Area Bajo la Curva (ABC). 
ABC=1+2+3+4. 

RESULTADOS; 

Se operaron 86 animales en total distribuidos de la siguit:nte manera: grupo N (JO), grupo 
R (16), grupo E (28) y grupo C (32). Todos las ratas del grupo N sobrevivieron basta el 
ténnino de estudio; las del grupo R la mitad fhlleció entre el tercer y quinto día del 
postoperatorio y el resto fue sacrificado al tercer día. En los grupos E y C la relación de 
animales que sobrevivieron a largo plazo y los que fallecieron antes de los 3 meses fue de 



J0/18 y 12/20. Aquellos que fallecieron antes de los 90 días lo hicieron con Wta 
distribución similar cu ambos grupos, tal y corno se aprecia en la figura 3. 
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Figura 3.-Sobrevlda de los distintos grupos durante los primeros 3 meses. 

Las causas de muerte se conrcnlran cu el cundro J. Unn vez rcvasada la primera semana 
del postoperaforio, en la que todos los animales tu\.icron evacuaciones disminuidas de 
consistencia, Jos episodios de diarrea coutinuaron presentándose en todos Jos casos del 
grupo R y en 6/J 8 del grupo E, mientras que ningun animal de los gmpos N o C tuvo 
evacuaciones disminuidas de consistencia más aJJñ del séptimo dfa. Los cuadros 
obstructivos entcrales fueron la causa de muerte en 5/J 8 CRSOS en el grupo E y l 0/20 en el 
grupo C. Otras complicaciones como deltiscencia de la anastomosis, trombosis vascular o 
quiloperitoneo fur:ron mas raras. Todos los animales del grupo R y Ja mayoría de Jos 
grupos C y E evidenciaron una disminución ponderal importante anres de fallecer. Cuatro 
de las ratas con REL fallecieron por sangrado de tubo digestivo, evidenciimdose en todos 
r.Uos nichos ulcerosos sangrantes en estómago durante la necropsia. 
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Cuadro 1 -CAUSAS DE LETALIDAD. 
Qrupo: N R E e 

Blooueo o o 5/18 10/20 

Diarrea o 16/16 6/18 o 
rrrombosis Vascular o o 1/18 3/20 

Dehiscencia anastomosis o o 2/18 1/20 

fQuiloperitoneo o o 1/18 o 
Disminución peso o 16/16 13/18 15/20 

Sanorado TD o 4/16 o o 
!Otros o o 4/18 5/20 

INCREMENTO PONDERAL: 

Los pesos diarios de cada animnl, así como las medias y desviaciones estandar para cada 
grupo se expres:m en los cuadros 2, 3 y 4. Las curvas de incremento de peso se grafican 
en la figura 4. El incremento porcentual de peso para cada uno de los grupos, expresado 
como media+- DE, fue de 105.78 +- 31.49 para el grupo N, 73.49 +- 22.85 para el grupo 
E y 70.05 +- 20.78 para el grupo C. 

Cuadro 2.-INCREMENTO DE PESO GRUPO N (g) 

N1 IN2 N3 IN4 IN5 N6 IN7 NB N9 N10 MEOIA+-DE 
DIA 1 '01 197 '41 1200 31 233 191 '15 l200 200 210.9 +- 16.91 
DIA2 213 192 237 1207 35 228 1211 30 195 185 213.3 +- 17.78 
DIA3 226 186 '47 '17 1219 222 234 '52 219 1209 223.3 +- 17.84 
DIA4 228 194 250 223 1206 211 251 75 222 1212 227.2 +- 23.37 
DIA5 230 199 '73 '50 27 '44 258 '79 230 1215 240.5 +- 23.92 
DIA 8 30 1205 76 251 27 244 263 86 243 1226 245.3 +- 23.33 
DIA 7 247 l?.04 'ªº 1253 1238 252 271 78 248 1232 250.3 +- 21.76 
DIA8 254 235 80 253 54 260 276 80 259 242 259.3 +- 14.57 
DIA 9 265 232 291 1259 1266 267 280 1295 264 1246 266.5 +- 16.08 
DIA 10 266 231 91 259 69 '69 296 p10 73 1259 272.3 +- 21.01 
DIA 20 W5 258 330 (305 00 HO 335 (335 318 306 309.2 +- 21.86 
DIA3D tl26 '86 354 334 (336 !56 364 67 359 356 345.8 +- 25.62 
DIA40 340 291 373 343 ~40 l63 389 ~78 !91 403 361.1 i·-31.61 
DIA50 (352 309 380 344 51 373 408 1390 411 419 373.7 +- 33.14 
DIA80 P67 324 394 350 56 379 450 01 445 449 391.5 +-42.41 
DIA 70 1390 337 409 350 1369 )92 451 1419 464 458 ~oz.::: ·=·- 42.36 -
DIA80 391 350 129 35S 79 10 468 32 469 497 418.4 +- 48.99 
DIA9D 414 1369 i456 371 94 410 492 424 478 499 430.7 +-45.57 



Cl!adro 3.-INCREMENTO DE PESO GRUPO E (g) 

E1 E:'. E3 E4 ES -EGE7 EB ES E10 MEDIA+-DE 

DIA 1 1216 1269 1230 12._:; 1222 74 1210 102 º04 14 225.9 +- 25.16 

DIA2 1207 239 1226 l21s 1220 76 1:107 184 14 ~10 219.B +- 23.08 

DJA3 198 1217 1222 1208 220 1277 1208 191 10 06 215.7 +- 22.33 

DIA4 1201 216 1220 1210 '>36 76 210 199 14 198 218.0 +-22.11 

DIA 5 214 1230 1226 207 :249 79 213 1214 º19 22 227.3 +- 20.54 

DIA 6 227 24S 243 1204 262 81 222 "18 23 18 234.3 +- 22.18 

DIA 7 1227 245 243 1204 262 "81 225 218 23 0 28 235.6 +- 21.48 

DIA8 1231 2S4 247 123S 280 96 1230 218 21 '34 244.6 +- 24.20 

DIA9 '32 269 248 l24S l2s5 00 1233 232 30 39 252.3 +- 25.14 

DIA 10 242 273 12so 1246 1313 01 1236 239 º32 so 258.2 +- 26.73 

DIA 20 1241 309 1311 1223 348 00 l2S3 300 S2 70 280. 7 +- 36.88 

DIA 30 96 "S3 42 1"68 1335 56 86 323 º51 bg4 300.4 +- 35.40 

DIA40 !283 '95 56 303 1375 388 1301 1347 68 329 324.5 +- 38.60 

DIA50 132S 1320 359 1339 1390 1403 300 13SB '79 29 340.2 +- 36.36 

DIA 60 340 329 1394 360 1411 28 1300 389 93 338 358.2 +- 43. 73 

DIA 70 1337 1336 1397 1343 1440 58 1298 389 '73 77 364.8 +- 55.75 

DIABO 1374 1330 <102 1391 1446 14S6 307 1395 94 80 377.5+-51.15 

DIA 90 1390 13S7 1416 1407 1424 7S :321 1413 11 80 389.4 +- 46.97 

Cuadro 4.-INCREMENTO DE PESO GRUPO C (g) 

C1 C2 C3 C4 es C6 C7 ca es C10 C11 C12 MEDJA+-DE 
DIA1 209 243 17 19 1250 1240 1215 ~2 42 221 214 198 1225.00 +-15.37 
DIA2 202 250 º13 ,,, l24o !211 36 12ss ?43 210 21S 197 224.83 +-19.23 
DIA3 194 230 04 220 238 207 34 54 242 212 204 196 219.58 +-18.83 
DJA4 189 7:~ 01 17 256 203 32 49 243 213 205 194 019.33 +·21.36 
DIAS 179 ?33 198 12 li51 195 31 244 43 225 207 190 1217.33 +· 22.76 
DIAG 179 236 05 01 ?47 192 30 33 35 237 209 195 216.58 +- 21.26 
DIA7 197 37 05 16 i47 00 32 40 48 237 215 208 223.50 ·f.17.C6 
DIAS 204 ?38 b2Q ??O 263 203 36 33 ?50 240 217 211 227,92 +-17.75 
DIA9 06 36 224 228 70 10 52 45 59 251 228 221 35.83 +-18.97 
DIA10 00 ?3R 24 228 60 10 60 45 59 264 230 234 37 ,67 +-19.87 
DIA20 ~45 265 62 43 1316 232 83 92 86 315 313 231 273.75 +. 30.72 
DIA30 71 76 76 60 1316 51 75 317 .1lJ4 323 318 254 87.26 +- 25.95 
DIA40 294 1294 76 72 1316 F.a8 76 l34!i 1313 350 364 284 :tllfl,33 +-30.21 
DIA50 :110 320 93 320 1339 "" ~23 373 tw1 371 383 307 332.00 +. 28.35 
DIA60 322 "'' =~ .. ._.,, 

""' ~10 341 14 1:>43 392 389 311 ~~.co +- :;:;.aa 
üiA7ü X<f\ 347 29 3!i0 Mi 24 ''-''"' 20 '360 ::.97 410 334 381.75 +- 32.03 
DIA80 """ """ ""-' ""'-"' ~12 .... 373 440 """ 413 412 350 370.25 +- 36.80 
DIADO 356 351 13.'58 1332 Id."-~ ¡¡;¡¡¡ 1371 1454 """ 439 420 365 380.25 +-41.17 
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Figura 4.- Curvas de incremento de peso. 

Respecto a la talla inicial y final, en el cuadro 5 se concentran Jos valores promedio y DE 
para cada grupo. 

Cuadro 5.-LONGITUD CORPORAL (cm) 

GRUPO TALLA INICIAL* TALLA FINAL* 
N 21.30 +- 1.33 26.95 +- 0.83 
E 20.80 +- 0.74 25.50 +-1.11 
e 21.45 +- 0.49 26.00 +- 0.42 .. *Promedio+- desvtac1on estandar 



ESTADO NUTRICIONAL BIOQUIMICO: 

Los valores de las detenninaciones de colesterol (COLEST., mg/dL), triglicéridos 
(TRIGLIC., mg/dL), proteínas totales (P. TOT., g/dL), albúmina íALB., g/dL) y curva de 
absorción de glucosa (GLU., mg/dL) para cada animal. así como las medias y 
desviaciones estandar para cada parámetro, se concentran en los cuadros 5, 6. 7 y 8. 

Cuadro 5.- LABORA TORIO GRUPO N 

COLEST TRIGLIC P.TOT ALB GLU 1 GLU2 GLU3 
N1 51.77 126.60 5.60 3.37 94.66 175.60 182.30 
N2 49.00 103.10 6.60 3.96 97.96 164.00 199.20 
N3 40.57 95.72 6.40 3.67 105.00 109.80 153.50 
N4 57.94 157.10 5.71 3.41 126.00 135.00 146.00 
NS 39.56 146.70 5.74 3.42 90.00 136.00 142.00 
N6 49.40 70.12 4.80 2.65 71.50 190.60 197.10 
N7 98.90 90.10 7.00 3.20 69.20 75.40 89.20 
N8 97.40 88.40 6.70 2.90 53.02 62.70 83.40 
N9 47.30 83.59 7.61 4.15 35.10 59.10 72.00 
N10 53.02 68.44 6.85 3.55 48.90 59.60 73.30 
MEDIA 58.48 102.98 6.3 3.44 79.13 116.98 134.0 
+-DE 21.60 30.69 0.62 0.41 28.42 50.77 51.02 

CUADRO 6.-LABORA TORIO GRUPO E 

COLEST TRJGLIC P.TOT ALB GLU 1 GLU 2 GLU3 
E1 65.60 83.20 6.70 2.90 47.10 60.30 78.70 
E2 71.50 146.60 9.60 3.60 55.60 60.90 85.80 
E3 76.96 149.20 9.24 4.30 56.30 62.40 80.30 
E4 88.20 93.40 6.80 3.00 47.40 51.81 62.10 
ES 91.20 84.20 7.20 2.80 42.70 58.72 67.49 
E6 110.20 117.20 7.00 3.00 39.31 49.10 58.90 
E7 101.70 83.20 6.40 2.30 62.10 74.20 85.60 
E8 82.30 75.20 7.20 3.00 47.40 52.20 66.S'l 
E9 102.30 SS.80 6.80 2.90 63.40 76.90 91.70 
E10 87.20 91.10 6.60 2.50 59.20 63.90 79.60 
MEDIA 89.91 102.31 7.35 3.03 52.25 61.24 75.66 
l+-DE 11.79 26.63 1.12 0.56 8.49 9.50 11.15 



Cuadro 7.· LABORATORIO GRUPO C 

ICOLEST TRIGLIC P.TOT IALB IGLU 1 GLU2 IGLU 3 

C1 103.20 97.30 7.00 3.10 38.20 51.70 7ü.4v 

C2 76.16 129.90 6.75 3.99 43.49 75.11 84.60 

C3 46.94 129.00 5.24 3.42 97.08 134.10 175.70 

C4 54.80 139.60 5.45 3.35 49.30 64.10 72.10 

es 58.18 152.80 13.47 4.03 149.40 157.20 213.20 

CG 47.82 95.30 5.75 3.49 132.70 219.00 251.00 

C7 61.77 103.72 5.71 3.45 84.00 103.00 147.00 
ca 71.30 145.20 4.00 2.85 67.30 105.40 153.50 
C9 102.40 85.60 6.50 2.80 43.20 52.90 67.10 
IC10 71.20 58.70 6.90 3.00 67.20 71.40 90.70 
IC11 71.50 146.60 9.63 3.05 55.60 60.90 85.80 
C12 78.71 144.30 9.50 3.45 63.20 78.70 111.10 
MEDIA 70.33 119.00 6.57 3.33 74.22 97.79 126.85 
1+-DE 18.41 29.98 1.63 0.39 35.46 50.30 61.16 

Cuadro 8.-LABORATORIO GRUPO R 

COLEST TRIGLIC P.TOT ALB GLU 1 GLU2 GLU3 

R1·R8 . . . . . . . 
R9 55.62 118.10 6.92 3.92 . . . 
R10 32.18 46.27 4.33 2.45 53.00 149.00 192.00 
R11 54.25 96.64 5.69 3.47 89.39 137.80 158.70 
R12 72.00 116.20 6.54 3.70 67.26 83.59 89.00 
R13 47.30 57.40 7.61 3.91 . . . 
R14 53.02 61.07 6.85 2.47 79.70 84.90 . 
R15 86.63 73.40 7.70 2.52 81.40 98.80 . 
R16 76.80 89.20 8.14 4.00 79.40 92.70 . 
MEDIA 59.72 82.25 6.72 3.30 . . . 
f+-DE 17.61 27.07 1.23 0.70 . . . 
*.·No hay muestra ya que los anima les fallecieron antes. 



CAPACIDAD DE ABSORCION: 

Mediante el registro y tabulación de las determinaciones de glucosa sérica de los animales 
que se sometieron a la prueba de absorción de maltosa, se colculó el Area Bajo la Curva 
(ABC) pnra cndn animnl, expresndn como mg/dl/min, obteniendo la media y DE de este 
valor para endo grupo y sometiendo los resultados a análisis estadístico con la prueba-! y 
la prueba-F. 

Cuadro 9.-AREA BAJO LA CURVA (ABC) PARA GLUCOSA 
SERICA 

GRUPON 
alu 1 olu 2 olu 3 ABC 

N1 94,6 175,6 182,3 9422,7 
N2 97,9 164,0 199,2 9377,4 
N3 105,0 109,8 153,5 7171,5 MEDIA +-DE 
N4 126,0 135,0 148,0 8160,0 
N5 90,0 138,0 142,0 7620,0 6706,4 +· 2571,4 
N6 71,5 190,6 197, 1 9747,0 
N7 69,2 75,4 89,2 4638,0 
N8 53,0 62,7 83,4 3927,3 
NS 35,1 59,1 72,0 3379,5 
N10 48,9 59,6 73,3 3621,0 

GRUPO E 
E1 47,1 60,3 78,7 3696,0 
E2 55,6 60,9 85,8 3948,0 
E3 58,3 62,4 60,3 3951,0 
E4 47,4 51,8 62,1 3196,8 
ES 42,7 58,7 67,4 3414,4 3756,0 +- 558,1 -
E6 39,3 49,1 58,9 2946,1 
E7 62,1 74,2 85,6 4441,5 
E8 47,4 52,2 66,5 3274,5 
t:9 63,4 78,9 91f 4693,5 
E10 59,2 63,9 79,6 3999,0 



C1 38,2 
e2 43,4 
e3 97,0 
C4 49,3 
es 149,4 
es 132,7 
C7 84,0 
es 67,3 
C9 43,2 
C10 67,2 
C11 55,6 
C12 63,2 

F-test 
t-test 

51,7 
75,1 

134,1 
64,1 

157,2 
219,0 
103,0 
105,4 

52,9 
71,4 
60,9 
78,7 

ANALISIS ESTADISTICO; 

70,4 
84,6 

175,7 
72,1 

213,2 
251,0 
147,0 
153,5 
67,1 
90,7 
85,8 

111, 1 

GRUPOC 
3180,0 
4174,6 
8114,7 
3744,0 

10155,0 
12325,5 
6555,0 
6474,0 
3241,5 
4510,5 
3948,0 
4975,5 

NvsC 
0,714959 
0,519903 

5949,8 +- 2918,7 

EwC 
2,BBE-05 
0,022559 

Cuando se compararon los valores de peso inicial entre los distintos grupos mediante 
ANOV A, no se encontró diferencia estadísticamente significativa (p~0.22), lo que traduce 
que dichos grupos eran homogéneos. Al tercer día postquirúrgico se hizo evidente Ull 

decr~mento ponderal de R vs N con una P<0.05 y aunque también sufiieron decremento 
E y C, estos no fueron significativos en ese momento. Sin embargo, el ANOVA del 
incremento porcentual de peso para los distintos grupos mostró Ulla p< 0.0053, con 
diferencias significativas entre N vs E y N VS C (p<0.05) y no ASÍ entre E vs C (p~0.28). 

Cuadro 9.-ANALISIS ESTADISTICO DEL INCREMENTO PORCENTUAL DE 
PESO. 

GRUPO PROMEDIO 
N 105.78% 
E 73.49% 
e 70.05% 

+-DE 
3'1.49% 
22.85% 
20.78% 

ANOVA p<0.0053 
N vs E p<0.05 
Nvs Cp<O.OS 
E vs C p=0.28 NS 
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Fig 5.- Incremento porcentual de peso. 

El incremento porcentual de la longitud corporal presentó variaciones muy ampli3s en los 
3 grupos y no hubo diferencias significativas al final del lapso considerado. 

Cuadro 10.-ANALISIS ESTAOISTICO DEL INCREMENTO PORCENTUAL DE 
TALLA. 

GRUPO PROMEDIO +-DE 
N 27.09% 10.42% ANOVA P=0.15 

E 22.41% 6.49% 
e 21.22% 3.40% 

El análisis de varianza (ANOVA) de las determinaciones de protcinas totales. albúmina y 
triglicéridos. no mostró diferencias significativas como se expresa en las figuras 6. 7 y 8. 
Sin embargo. para el colesterol tuvo una p<0.0016 con diferencias estadisticamente 
significativas entre N vs E (p<0.05) y no así entre N vs C. N vs R (fig 9). El ABC para la 
absorción de glucosa evidenció difürencias estadísticamente significativas entre N vs E 
(p<0.005) y C vs E (p<0.02) y no así entre N vs C (p~0.51 ). como se representa en la 
figura 10 y 11. 
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DISCUSION: 

Como era de esperarse, todos los animales sometidos a la resección entera! masiva sin 
ningún procedimiento adicional fallecieron (Grupo R). Las manifestaciones clinicas más 
sobresalientes fueron: disminución significativa de peso, diarrea constante y en algunos de 
ellos sangrado activo de tubo digestivo. Su muerte seguramente estuvo ocasionada por 
alteraciones hidroelectrolíticas agudas secundarias al gasto fecal elevado, por sangrado de 
tubo digestivo o por un estado séptico y catabólico. Este comportamiento es una clara 
expresión del Sindrome de Intestino Corto, con el que suelen cursar los pacientes que han 
sufrido la pérdida anatómica y/o funcional de gran parte de la superficie intestinal y que 
sin el apoyo adecuado necesariamente conducen a la muerte. 

Resecciones de la magnitud de las practicadas en estos animales son letales a corto plazo, 
usualmente alrededor del novL'llO día. En este experimento los descesos ocurrieron más 
tempranamente debido quizás a que las ratas fueron de menor edad y peso que las utilizadas 
en otros estudios similares (38). 

Dentro de las causas de mortalidad, destacó el hecho de que 4 de las ratas del grupo R 
hayan presentado sangrado activo y que se hayan corroborado nichos ulcerosos en todos 
ellos, ya que esto corresponde con la evolución clínica de los pacientes sometidos a 
resecciones enterales masivas. Distintos autores han reportado que las resecciones 
enterales de gran magnitud, condicionan un estado de hipergastrinemin al evitar la 
retroalimentación negativa intestinal de lo secreción gástrica; lo que justifica el empleo de_ 
bloqueadores H2 o inhibidores de la bomba de protones en el manejo de este tipo de 
pacientes. 

En este estudio, mediante el trasplante de intestino se consiguió que aproximadamente un 
tercio de las ratas condenadas a morir lograran sobrevivir. Nuestros dos tipos de 
trasplante mostraron sobrevidas similares tal y como se representa en la figura 3; sin 
embargo, su comportamiento clínico y causas de muerte fueron distintos. Siete de los 38 
descesos fueron ocasionados por fallas técnicas en la ejecución de las ana5tomosis 
vasculares o enterales, las cuales se presentaron durante los primeros días del 
postoperatorio y pueden atribuirse a falta de perisia durante la primera etapa del 
experimento. Más de la mitad de las complicaciones tardías fueron debidas a: bloqueos 
secundarios a estenosis, bridas o abscesos a nivel de las anastomosis enterales, sobre todo 
en los trasplantes cecoentéricos (Grupo C), y persistencia de diarrea observada 
exclusivamente en algunas de las ratas que recibieron trasplantes enterales (Grupo E). 
Ambos problemas propiciaron incapacidad para ganar peso o franca disminución de éste y 
consecuentemente mi deterioro progresivo de las condiciones generales de esos animales. 
Coqtingencias similares se han descrito en trasplantes enterales en cerdos (39) y en 
algunos pacientes (40). Con un monitoreo adecuado los problemas de orden mecánico 
pueden detectarse oportm1Rmente y revertirse; sin embargo, la persistencia de la diarrea 
puede ser debida a infección y/o ausencia de la VIC y ciego, por lo que la restitución de 



tales estructuras cuando falten es importante para evitar o disminuir tal complicación. El 
único c•so de quiloperitoneo probablemente se haya debido a la lesión inadvertida de 
vasos linfáticos o simplemente que la revasculariznción linfática del injerto no se llevó a 
cabo. Todas estas complicaciones son susceptibles de manejo médico y no necesariamente 
tienen que traducirse como un fracaso del trasplante en una situación clínica. 

Ambos grupos de estudio consiguieron incrementos ponderales similares entre si, pero 
menores que los del grupo control al término del tercer mes de observación (fig ~). 
Analizando las curvas de crecimiento es evidente que las ratas del grupo N mantuvieron 
una tendencia al incremento desde el primer din, independientemente del procedimiento 
11uirúrgico. En el grupo E, la curva disminuyó durante los primeros 3 dias y 
posteriormente inició con incrementos estables a partir del 4º día postoperatorio. Este 
incremento fue todavía más tardío en el grupo C, donde la disminución de peso se 
prolongó hasta el sexto día y el incremento inició hasta el 7°. Esto quizá haya sido debido 
a que la mayor superficie de absorción del gmpo E facilitó una adaptación más 
"temprana". En el grupo C, a1mque la adaptación fue más "tardía", finalmente lograron 
tener evacuaciones normales después del 7º día postoperatorio, cuando iniciaron con 
incrementos estables de peso. Después de la primera semana, las curvas de crecimiento 
para los tres grupos se mantienen casi paralelas, con una pendiente ascendente muy 
similar. Hay que hacer notar que dichas curvas no habían alcanzado la asíntota al 
momento de terminar el estudio y que posiblemente existía un potencial de crecimiento 
aún mayor en los tres grupos. Es posible, que si se siguieran por el tiempo necesario estas 
curvas terminarían por igualarse, tal y como sucede con cualquier paciente que por 
trauma quinírgico severo presenta un retraso en el crecimiento, pero que con el tiempo, 
logra una recuperación adecuada. Independientemente de que el trauma quirúrgico en los 
grupos de estudio fue mayor que en el gmpo control, esta diferencia podria además 
desaparecer cuando se lograra una adecuada adaptación intestinal del injerto 
(neovasculariznción de vasos sanguíneos y linfiíticos, reinervación. aumento ell el número 
y altura de las vellosidades y proftmdidad de las criptas. etc). Para contestar cavalmente 
esta pregunta son necesarias observaciones lllás prolongadas. Es interesante señalar que 
con una superficie de absorción entera! menor en el grupo C, se lograron patrones de 
crecimiento similares a los de los sujetos con restitución totaJ de intestino. pero que 
carecían de VIC y ciego (Gmpo E). y que esta deficiencia a su vez parece ser la 
responsable de no lograr un crecimiento similar al nom1al en el lapso que duró el 
experimento 

La capacidad de absorción de glucosa expresada como el ABC, fue significativamente 
mayor en los grupos N y C cuando se compararon contra E, tal y como se representa en 
.s figuras 1 O y 11. El grupo C, con tan solo la mitad de la superficie de absorción del 

grupo E, logró una mejor absorción de glucosa y evacuaciones normales. mientras que el 
grupo E, a pesar de tener el 100% del intestino delgado presentó evacuaciones liquidas en 
6 de los 18 animales que fallecieron. La presencia de fa VIC en los grupos N y C y su 
ausencia en el grupo E, puede explicar ambas diferencias, ya que al prolongar el tiempo 
de tránsito intesthtal favorece la absorción de líquidos y nutrientes. 



La evaluación bioquímica del estado de nutrición no evidenció diferencias significativas 
respecto a las proteinas totales, albúmina y triglicéridos; sin embargo, los niveles séricos 
de colesterol fueron significativamente mayores en el grupo E, para lo cual no contamos 
con una explicación. Los niveles séricos de colesterol dependen de muchos otros factores 
no considerados en este estudio. De cualquier forma no parece existir ninguna diferencia 
o alteración en el estado nuticional de estos animales. 

CONCLUSIONES: 

1.- La morbimortalidad de ambos tipos de trasplante fue muy similar. Se consiguió éxito a 
largo plazo en poco más de una tercera parte de los casos, que de no haberse 
trasplantado, habrían fallecido. 

2.- El trasplante enterocólico logró una mejor adaptación evidenciada por evacuaciones 
normales y mayor capacidad de absorción de glucosa, a pesar de tener tan solo la mitad 
de la superficie de absorción del entera!. 

3.- El emplear la VIC en el trasplante puede disminuir la cantidad de intestino delgado 
requerida para mantener al animal en buenas condiciones, ya que al prolt>ngar el tiempo 
de tránsito intestinal mejora la absorción de líquidos y nutrientes. De esta manera, es 
factible utilizar donadores vivos a los que se les reseque tan solo una parte distal del 
intestino delgado y el ciego. 

4.- La presencia de In VIC tendría además el beneficio de evitar el reflujo de bacterias a la 
parte proximal del intestino y podria prevenir el desarrollo de bacteremias que en un 
paciente trasplantado bajo inmunosupresión pueden ser letales. 

4.- Ambos injertos lograron incrementos ponderales similares, aunque inferiores al control 
normal. Dado que la pendiente de las curvas es muy similar y que éstas no habían 
alcanzado la asíntota al momento de terminar el estudio, existe la posibilidad de que esta 
diferencia desapareciera al completarse el proceso de adaptación del injerto. Se requiere 
seguir estos animales por un periodo de tiempo más prolongado, para detem1inar si se 
trata tan solo de un retraso en el crecimiento secwuJario al insulto quirúrgico. 

5.- Son necesarias evaluaciones bioc¡uimicas mas completas para tratar de interpretar el 
incremento en los niveles séricos de colesterol en las ratas sometidas a trasplante entera!. 

6.- La resección entera! masiva condicionó úlceras gástricas y sangrado activo en 4 de 16 
animales. Esto puede corresponder a un estado de hipergastrinemia, secundario a la 
ausencia de In retroalimentación entera! de la secreción gástrica y justifica el empleo de 
bloqueadores H2 o de inhibidores de la bomba de protones en el manejo de pacientes con 
Síndrome de Intestino Corto. 
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