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¿ES FACTIBLE LA CORRECCiÓN QUIRÚRGICA 
INTRAUTERINA DE LA 

GASTROSQUISIS EN UN MODELO 
EXPERIMENTAL EN FETOS DE CONEJO? 

RESUMEN 

A pesar de que la incidencia de la gastrosquisis es relativamente 
baja, su mortalidad puede llegar hasta un 50%. En la actualidad, el 
pronóstico de los neonatos con gastrosquisis ha mejorado gracias al 
manejo en unidades de cuidados intensivos, el empleo de ventiladores 
volumétricos y el uso de nutrición parenteral. Sin embargo, la corrección 
del defecto mediante cirugia fetal, podría reducir las complicaciones 
respiratorias y probablemente intestinales que condicionan tanto la 
patología en sí como su corrección postnatal. 

Objetivo: Evaluar la factibilidad de la corrección mediante cirugía 
intrauterina de la gastrosquisis en un modelo experimental fetos de 
conejo. Estudio experimental, prospectivo, comparativo, ciego y 
transversal. 

Métodos: Se emplearon 50 conejos hembras gestantes. Se 
asignaron a dos grupos: A (control), B (experimental). En el día 25 de la 
gestación se realizó la extracción de un producto, resecándole 10 mm2 

de pared abdominal. En el día 28, los fetos del grupo B fueron 
sometidos a la corrección del defecto suturando una malla de silic6n a 
los bordes de la herida, en el grupo A no se realizó corrección del 
defecto. En el día 30, se obtuvíeron los productos por cesárea, se 
pesaron, se obtuvo sangre fetal para determinar albúmina, se removió 
el intestino. Se tomó biopsia del yeyuno proximal para estudio 
histopatológico con el fin de analizar el crecimiento vascular y 
fibroblástico, depósito de colágena, dilatación de venas y linfáticos 
mesentéricos, aplanamiento de vellosidades y peel fibroso. También el 
borde de la herida abdominal fue analizado para valorar la contracción 
de la herida, migración del epitelio, inflamación aguda, respuesta 
fibroblástica, presencia de miofibroblastos y depósito de colágena. 

Resultados: Grupo A 25 conejos. Grupo B 25 conejos. 
Mortalidad: A (60%), B (52%). fetos incluidos en el estudio: A (10), B 
(12). Mortalidad por el modelo experimental 54%, mortalidad por la 
reparación quirúrgica del defecto 4%. Peso fetal: A (28.4g), B (34.7g). 
Peso del intestino: A (0.79g), B (1.09g ). Albúmina: A (1. Og/dL), B 
(1.25g/dL). 
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No hubo diferencia significativa entre los grupos. Posterior a la 
colocación de la malla no se encontró diferencia a nivel de los cambios 
histológicos en intestino o en la herida abdominal con respecto al grupo 
con gastrosquisis sin reparación. 

Conclusiones: La corrección quirúrgica experimental de la 
gastrosquisis in u/ero es factible. La ausencia de mejoría en las 
variabies hisioiógicas dei intestino con ia corrección intrauterina puede 
deberse a que sea necesario mayor tiempo para que éstas sean 
revertidas o bien a que existan otros factores no identificados en el 
daño intestinal que ocurre en la gastrosquisis. 
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¿ES FACTIBLE LA CORRECCiÓN QUIRÚRGICA 
INTRAUTERINA DE LA GASTROSQUISIS EN UN MODELO 

EXPERIMENTAL EN FETOS DE CONEJO? 

ANTECEDENTES 

GASTROSQUISIS 

La gastrosquisis es una anomalía congénita relativamente rara 
que se caracteriza por la evisceración de los órganos abdominales con 
exposición de éstos al líquido aminiótico in u/ero, a través de un defecto 
que suele tener un diámetro de uno a cinco centímetros, por lo regular a 
la derecha del cordón umbilical el cual se encuentra insertado 
normalmente. Los órganos herniados carecen de saco peritoneal, el 
intestino por lo general se encuentra no rotado y el mesenterio es 
grueso'. 

La incidencia de la gastrosquisis se calcula en 1:10,000 a 
1:12,000 recién nacidos vivos y parece ir en aumento probablemente 
por el alto índice de abuso de drogas materno. La mortalidad varía del 
5 al 50% de los casos' ,2 

La referencia clásica sobre su embriología fue descrita por 
Duhamel en 19633

. Shaw, manifiesta en su teoría sobre la etiología, 
que el defecto es secundario a la involución de la vena umbilical 
derecha resultando en una debilidad de la pared abdominal en esta 
zona. Otras teorías hacen referencia a un incidente teratogénico que 
afecta la diferenciación normal del mesodermo periumbilical4 

El primer reporte sobre esta patología data de 1773 cuando 
James Calder describió a un recién nacido con evisceración y el 
ombligo intacto. En 1807, Astley Cooper reporta el primer cierre 
quirúrgico de un onfalocele, sin embargo, Ladd observó que el principal 
obstáculo en la reparación quirúrgica de este defecto era el marcado 
aumento de la presión intraabdominal con elevación diafragmática y la 
consecuente insuficiencia respiratoria y cardiovascular'. 
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La gastrosquisis continuó siendo una entidad mortal hasta 1943, 
cuando Watkins5 reportó la reparación quirúrgica exitosa en un recién 
nacido de 6 libras. Gross en 1948, reportó el cierre quirúrgico en dos 
tiempos para grandes defectos de la pared abdominal, realizando en un 
primer tiempo el cierre de la piel únicamente y en un segundo tiempo la 
corrección de la hernia ventral resultante". 

A peSéii de qüB la gCs~lI u~4uisis es tralabie quirúrgicamente, en la 
actualidad los defectos abdominales mayores presentan grandes 
dificultades en su manejo. Los principales problemas consisten en la 
importante pérdida de calor y liquido a través de los órganos 
eviscerados y la distensión e inflamación de las asas intestinales7

. 

Un factor determinante en el pronóstico del recién nacido con 
gastrosquisis es el estado del intestino al momento del nacimiento. La 
mayoría de los neonatos presentan únicamente un engrosamiento 
moderado del intestino y su evolución posterior a la reparación 
quirúrgica, es satisfactoria. Sin embargo, un menor grupo de neonatos 
presenta un daño intestinal más grave. Este daño se caracteriza por un 
intenso engrosamiento de la pared intestinal, gran dilatación del 
intestino, acortamiento del mesenterio y por la presencia de segmentos 
necróticos o atrésicos que requieren de resección intestinal'". Posterior 
a la reparación quirúrgica, estos niños presentan hipoperistalsis grave 
con una pobre capacidad de absorción, requiriendo periodos 
prolongados de nutrición parenteral, con el elevado riesgo de presentar 
alguna de sus complicaciones como son, sepsis por catéter, 
alteraciones metabólicas y daño hepático grave2

". 

En general, se acepta que el daño intestinal en la gastrosquisis 
es causado por la exposición al liquido amniótico, el mecanismo exacto 
detrás de este efecto dañino se desconoce. Se incluyen como 
posibilidades una alteración secundaria a la presencia de un "peel" 
fibroso sobre la pared intestinal, un efecto tóxico sobre las células del 
músculo liso o los nervios mientéricos, o un efecto inhibitorio sobre los 
receptores para péptidos intestinales o neurotransmisores de acción 
local. Se cree que este daño se encuentra directamente relacionado 
con la duración de la exposición del intestino al liquido amniótico. 
Basados en esta hipótesis algunos autores afirman que los fetos con 
diagnóstico prenatal de gastros~uisis son candidatos de una 
terminación temprana del embarazo B 

En el tratamiento qUlrurglco de la gastrosquisis, la cavidad 
abdominal se estira para permitir el ingreso de los órganos eviscerados, 
posteriormente en algunos casos, es posible efectuar un cierre primario. 
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Sin embargo, el intestino al desarrollarse en forma extra 
abdominal ha perdido su "derecho de territorialidad" y la cavidad es 
relativamente hipoplásica. Este problema de espacio se complica por el 
edema, hipertrofia y distensión del intestino. Los intentos vigorosos de 
realizar un cierre primario pueden aumentar la presión intraabdominal 
provocando un compromiso en la ventilación y el retorno venoso e 
incluso la muerte7

. 

El cierre con colgajos cutáneos creado por Gross6 en el decenio 
de 1940, aminoró en grado importante el problema de la capacidad 
respiratoria, su técnica describe la realización de grandes colgajos 
movilizados de ambos flancos que pueden ser estirados 
considerablemente hasta cubrir sin tensión las vísceras. Problemas 
comunes de esta técnica son la necrosis de los colgajos, formación de 
hematomas e infección, pero la objeción principal a esta técnica es la 
enorme hernia ventral que produce. Los vectores de fuerza son tales, 
que a medida que el niño crece la hernia cada vez es mayor y la 
cavidad abdominal sigue siendo pequeña; el resultado definitivo pudiera 
ser tan devastador como el defecto originaI6

,7. 

Para evitar mayores complicaciones, es comúnmente aceptado 
que de inmediato se cubran las asas intestinales con una malla de 
silicona, la cual se reduce de tamaño en las semanas subsiguientes con 
el fin de regresar gradualmente el intestino a la cavidad abdominal. 
Posteriormente el defecto se repara quirúrgicamente7

. 

CIRUGíA FETAL 

A pesar de que la mayor parte de las malformaciones congénitas 
diagnosticadas en el periodo prenatal, son tratadas de mejor manera 
con una apropiada terapéutica médica y quirúrgica posterior a una 
terminación planeada del embarazo cercano al término, algunas 
anormalidades anatómicas simples con consecuencias devastadoras 
predecibles durante el desarrollo son susceptibles a la corrección 
intrauterinaB. 

En la década de los ochentas Harrison y AdzickB
,9, pioneros y ahora 

expertos en el ramo, inician el estudio del desarrollo fisiopatológico de 
algunas lesiones potencialmente corregibles de manera intrauterina 
como la hernia diafragmática, la hidronefrosis congénita, el teratoma 
sacrococcíego y algunas cardiopatías simples en modelos animales. 
Así mismo, determinaron la historia natural de estos padecimientos 
mediante observación seriada de fetos humanos, desarrollaron criterios 
de selección para la intervención prenatal y refinaron las técnicas 
anestésicas, tocolíticas y quirúrgicas para la histerotomía y cirugía fetal. 
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En México, Ortiz Monasterio reportó en 1990 su experiencia en 
cirugia craneofacial intrauterina, con excelentes resultados 10 En la 
década de los noventa, la inversión en la investigación básica y clínica 
ha beneficiado un número creciente de pacientes fetales. 

Uno de los aspectos sobresalientes de la cirugía fetal es la 
ausencia de la formación de cicatriz. La reparación tisular en el feto es 
íUII(iameniaimente diferente a la cicatrización normal en el adulto". 
Estudios realizados en fetos de conejo demuestran que las heridas 
lineales reparadas primariamente ~arecen macroscópicamente sanas 
en un periodo de cinco a siete días . Una de las principales diferencias 
entre la reparación fetal y postnatal es la ausencia de inflamación 
aguda, diferencias similares son observadas en la respuesta 
inflamatoria crónica. 

La epitelización en la heridas fetales cerradas primariamente es 
un proceso que concluye dentro de las primeras setenta y dos horas 
posteriores a la lesión, presentando una epidermís que es similar en 
estructura y espesor a la piel adyacente no lesionada. La 
neovascularización y la proliferación endotelial asociada, que es un 
aspecto prominente en el tejido cicatrizado del adulto, está ausente en 
heridas fetales lineales cerradas primariamente. La matriz extracelular 
de la cicatriz del adulto está compuesta casi en su totalidad por 
colágena, mientras que la característica fundamental de la matriz de la 
herida fetal es la persistente abundancia de ácido hialurónico. La 
colágena se encuentra presente en la herida fetal, sin embargo, a 
diferencia de la cicatriz del adulto su depósito es altamente organizado 
y no excesivo",12 

La realización de una intervención qUlrurglca intrauterina 
probablemente sea la única solución para algunos problemas fetales, 
sin embargo, por el riesgo materno-fetal que implica, la cirugía fetal 
debe limitarse a la corrección de malformaciones anatómicas que 
interfieran con el desarrollo normal de los órganos fetales ~ que por ello 
pongan en peligro la vida del producto. Harrison y Adzick refieren que 
la cirugía fetal es justificable si (1) la historia natural y fisiopatología de 
la enfermedad están claramente descritas; (2) el diagnóstico prenatal 
es exacto, capaz de excluir otras anomalías y habilitado para predecir 
qué fetos tienen un pronóstico suficientemente malo para justificar la 
intervención in u/ero; (3) si la corrección in u/ero ha demostrado ser 
eficaz en modelos animales y (4) si el riesgo materno es 
aceptablemente bajo 13. 
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Se han publicado diversos estudios respecto al uso de cirugía 
fetal para la corrección de un variado número de patologías, sin 
embargo, en la actualidad sólo un número pequeño de malformaciones 
han sido corregidas de manera exitosa: Obstrucción del tracto urinario, 
malformación quística adenomatosa, hernia diafragmática, teratoma 
sacrococci\l~.ol. sí~drome de transfusión, gemel?-~emelo .Y ~s~enos!s 
acueauctal-·"'O-. utras mucnas patOloglas pooran ser UéllélUC:iS U~ 

manera satisfactoria en la medida en que sus características 
fisiopatológicas se descubran y se desarrollen nuevos modelos 
experimentales que permitan aplicar con seguridad en seres humanos 
estas técnicas quirúrgicas. 

Hasta el momento, no se han realizado estudios para determinar 
la factibilidad de la corrección intrauterina de la gastrosquisis. Si bien 
no existen estudios experimentales, Harrison y Adzick han hecho 
mención de los efectos del aumento de la presión intraabdominal en el 
feto. Sus primeros intentos para reparar hernias diafragmáticas 
fracasaron debido al aumento de la presión intraabdominal secundario 
al retorno de las vísceras al abdomen resultando en un grave 
compromiso del flujo de la vena umbilical2'. La colocación de una malla 
de silicona en la pared abdominal demostró ser una solución 
satisfactoria, permitiendo acomodar el contenido abdominal sin 
incrementar la presión. 

La gastrosquisis es una malformación anatómica con un espectro 
clínico que puede variar desde una pequeña protrusión del contenido 
intraabdominal a través de la pared del abdomen, hasta un punto tal en 
que la reducción de este contenido ocasione un aumento peligroso de 
la presión intraabdominal; es una patología detectable en forma 
prenatal cuya fisiopatología e historia natural han sido ampliamente 
estudiadas, reuniendo así algunos de los requisitos para ser una 
malformación candidata a manejo mediante cirugía fetal. El desarrollo 
de una técnica segura para su corrección intrauterina de forma 
experimental en el conejo ofrece la posibilidad de su aplicación 
posterior en especies mayores y tal vez en el futuro en el ser humano. 

A pesar de que la incidencia de la gastrosquisis es relativamente 
baja, su mortalidad puede llegar hasta un 50%. En la actualidad, el 
pronóstico de los neonatos con gastrosquisis ha mejorado gracias al 
manejo en unidades de cuidados intensivos, el empleo de ventiladores 
volumétricos y el uso de nutrición parenteral. 
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Sin embargo, la correcclon del defecto mediante cirugia fetal 
podria reducir las complicaciones respiratorias y probablemente 
intestinales que condicionan tanto la patologia en si como su corrección 
postnatal, razón por la cual se realiza el presente estudio, teniendo 
como objetivo general evaluar la factibilidad de la corrección intrauterina 
de la gastrosquisis en un modelo experimental en fetos de conejo. 

Se trata de un estudio experimental, ciego, comparativo, prospectivo 
y transversal en etapa preclinica. 
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MATERIAL Y MÉTODOS 

DETERMINACiÓN DEL TAMAÑO DE LA MUESTRA 

Esperando que en 100% de los fetos del grupo con gastrosquisis 
no tratada se presente "peel fibroso" en el intestino delgado, contra un 
50% en el grupo con corrección quirúrgica, con un nivel de significancia 
(1-a) de 0.95 y un poder de prueba (1-B) de 80%, calculamos un 
tamaño de muestra de 14 conejos por grupo. 

POBLACiÓN 

Se incluyeron en el estudio cincuenta conejos Nueva Zelanda 
hembra, adultas, gestantes, del bioterio de la División de Cirugía 
Experimental del Hospital General "Dr. Manuel Gea González· con un 
peso entre 3.5 y 5.7 Kg. Se excluyeron conejos con cualquier tipo de 
cirugía abdominal previa, con enfermedades asociadas o que hubieran 
recibido medicamentos durante la gestación. Se eliminaron conejas en 
las que se descartó embarazo durante el procedimiento quirúrgico y en 
las que se encontró alguna patología intraabdominal. Así mismo, se 
eliminaron aquellos fetos que murieron a causa de la realización del 
defecto abdominal. 

Los animales fueron asignados en forma secuencial a uno de dos 
grupos: 

Grupo A (control): Producción de un defeclo de la pared 
abdominal sin ningún tipo de corrección. 

Grupo B (experimental): Producción de un defecto en la pared 
abdominal en un primer tiempo quirúrgico y corrección mediante cirugía 
fetal con colocación de malla de silicón en un segundo tiempo. 

METODOLOGíA DEL ESTUDIO 

En el día 25 de la gestación (la gestación normal es de 30 a 32 
días), después de doce horas de ayuno, los animales fueron 
premedicados con ketamina endovenosa (20 mg/kg) y anestesiados 
con halotano (1.0% a 4.0% en oxígeno). 
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Se administró cefalotina intramuscular (100 mg/kg) así como 
indometacina rectal (4 mg/kg) posterior a la inducción de la anestesia. 
Se realizó tricotomía y antisepsia con yodopovidona del abdomen y se 
colocaron campos estériles. Los guantes del cirujano fueron limpiados 
cuidadosamente para remover todo el material particulado. 

Se realizó una laparotomía por incisión en la línea media materna 
Pc:.tICl e.x.J.luller ei úiE:(u g(ctvidú. SB Biiyiú t:i 1.:1I"úuudú In~:i disiaj ai canai 
vaginal y realizó una histerotomía longitudinal de 2 cm con 
electrocauterio en un sitio distal a la cabeza fetal. Los bordes del 
miometrio expuesto se suturaron con surgete simple con polipropileno 
5-0 para evitar el desgarro del mismo. El líquido amniótico fue aspirado 
cuidadosamente y guardado para ser reinfundido mas adelante. Se 
incidió sobre las membranas uterinas para exponer el abdomen fetal. 
Tanto el feto como el útero se mantuvieron continuamente humedecidos 
con solución salina al 0.9% estéril a 39° C. Con tijera de Vannas se 
realizó un defecto circular de 10 mm2 en el cuadrante inferior derecho 
del abdomen del feto, teniendo especial cuidado en no lesionar los 
vasos umbilicales. Se logró la evisceración del intestino delgado y 
grueso al aplicar presión gentil sobre el dorso y abdomen del feto. La 
histerotomía se suturó con surgete simple con polipropileno 5-0 y antes 
de completar el cierre se reinfundió el líquido amniótico aspirado con 
0.1 mi de amikacina. La laparotomía materna se suturó en dos planos 
con surgete simple con nylon 3-0. 

Al recuperarse las conejas fueron colocadas en jaulas 
individuales manteniéndolas en condiciones de bioterio, con 
temperatura y humedad controladas, con ciclos de vigila y sueño de 
12X 12 horas, permitiendo su alimentación a libre demanda. 

En el día 28 de la gestación los animales del grupo B fueron 
sometidos al mismo proceso anestésico, antiséptico y de laparotomía. 
Se identificó la histerotomía, la cual se incidió nuevamente para 
exponer el abdomen eviscerado del feto. El intestino fue introducido en 
la cavidad abdominal y se reparó el defecto con la colocación de una 
malla de silicona de12 mm2

, la cual se suturó a la pared abdominal con 
puntos simples con polipropileno 6-0. 

En el día 30 de la gestación los animales de ambos grupos 
fueron sometidos a cesárea para la obtención de los productos. Los 
fetos fueron pesados y sacrificados mediante punción cardiaca. La 
sangre fetal fue enviada a laboratorio para la determinación de niveles 
de albúmina. El intestino fue removido, pesado y fijado en formol al 
10%. 
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Una porción de 1 cm de yeyuno proximal tomado a 10 cm del 
piloro fue elegido para el estudio histológico, ya que estudios 
histológicos previos han validado que esta porción del intestino fetal del 
conejo es la mas uniforme en grosor y densidad". El espécimen fue 
fijado, incluido en parafina, seccionado y teñido con hematoxilina y 
eosina. Las laminillas fueron revisadas por un sólo patólogo en forma 
cieaa v se evaluaron las siouienles variables: Infiltrado inflamatorio, 
crecimiento vascular, crecimiento fibroblástico, depósito de colágena, 
dilatación de venas y vasos linfáticos mesentéricos, aplanamiento focal 
de vellosidades y peel fibroso. 

Para evaluar las variables anteriores se utilizó la escala descrita 
por Phillips para el estudio de la cicatrización intestinal": 

o ...... ............. Nula evidencia 
+ ............ ...... Evidencia ocasional 
++ ................. Leve 
+++ .............. Abundante 
++++ ........... Células confluentes o fibras 

El borde de la herida abdominal fue removido y enviado también 
para estudio histológico, a las laminillas teñidas con hematoxilina y 
eosina se le estudiaron las siguientes variables: Contracción de la 
herida, migración del epitelio, inflamación aguda, respuesta 
fibroblástica, presencia de miofibroblastos y depósito de colágena. 

ANÁLISIS ESTADiSTlCO 

Se utilizó estadistica descriptiva (media, mediana y desviación 
estándar) para la presentación de los datos. La prueba de U de Mann­
Whitney y la prueba exacta de Fisher fueron empleadas para el análisis 
de los datos, considerando un valor de p< 0.05 como significativo para 
rechazar la hipótesis de nulidad. 

CONSIDERACIONES ÉTICAS 

Se cumplió con lo expuesto en el capitulo único título séptimo, 
que se refiere a la investigación que incluye la utilización de animales 
de experimentación del Reglamento de la Ley Federal de Salud en 
materia de investigación para la salud, en cuanto a evitar en lo posible 
el sufrimiento de los animales, a las condiciones que éstos se deben 
encontrar y a las condiciones necesarias para su sacrificio. 
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RESULTADOS 

Cincuenta fetos fueron sometidos al procedimiento quirúrgico, 25 
de ellos constituyeron el grupo B y otros 25 el grupo A. 

En el grupo A, 15 de 25 fetos murieron posterior a la realización 
u8i U~ít:ClÜ aL.JtJuiYlinai, Cün una fHüilaHdad da: 30%. La tabla 1 6¡¡ümeia 

las causas de muerte. Diez fetos sobrevivieron al procedimiento y 
fueron incluidos para el estudio histológico. 

Tabla 1. Causas de mortalidad grupo A 

# fetos 
Parto pretérmino y canibalismo 5 
Piometra 1 
lesión del cordón umbilical 
Dehiscencia de histerorrafia 1 
Desconocida 7 

En el grupo B, 13 de 25 fetos (52%) murieron. Doce fetos 
murieron posterior a la creación de la gastrosquisis (92%) Y sólo un feto 
murió posterior a la corrección del defecto mediante la colocación de la 
malla (8%). En la tabla 2 se presentan las causas de muerte. Se 
incluyeron en el estudio histológico a los 12 fetos sobrevivientes al 
procedimiento correctivo con malla. 

Tabla 2. Causas de mortalidad grupo B 

En general, la mortalidad secundaria a la realización del defecto 
abdominal fue del 54% (27 fetos), mientras que la mortalidad a 
consecuencia de la corrección con la malla fue sólo del 4% (1 feto). 

los resultados referentes al peso materno, peso del feto y del 
intestino, así como la determinación de la albúmina sérica entre los 
grupos se resumen en la tabla 3. 
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Tabla 3. Datos generales 

Peso materno (Kg) 4.20 + 0.34 4.17 + 0.33 0.65 
Peso fetal (g) 28.47 + 7.70 34.7 + 9.69 0.086 
Peso del intestino 0.79:,: 032 1.09:,: 0.67 0.38 

I (g) I 
Albúmina (g/dL) 1.02 + 0.20 1.25 + 0.51 0.64 

Datos mostrados como media:!: desviación estándar 
* U de Mann-Whitney 

Con respecto a las variables anteriores no hubo diferencias 
significalivas entre los grupos. Menor, aunque estadísticamente 
insignificante fue el peso del feto en el grupo A (p= 0.086). Los 
hallazgos histopatológicos en el intestino delgado se resumen en la 
tabla 4. Se observó un infiltrado inflamatorio moderado de manera 
ocasional, tanto en la pared íntestinal como en el mesenterio en ambos 
grupos. El crecimiento vascular también fue leve y ocasional en ambos 
grupos. Tanto el crecimiento fibroblástico como el depósito de colágena 
se presentó en la mayoría de los casos y sin diferencia significativa 
entre los grupos. Se observó dilatación de venas y linfáticos 
mesentéricos de manera ocasional en la mayor parte de los casos. El 
aplanamiento de las vellosidades intestinales se presentó de manera 
similar en ambos grupos. El peel fibroso se presentó en todos, excepto 
uno de los casos del grupo B. 

Tabla 4. Estudio histopatol6gico del intestino delgado 

Infiltrado inflamatorio 
Crecimiento 
vascular 
Crecimiento 
fibroblástico 
Depósito colá¡¡ena 
Dilatación de venas 
mesentéricas 
Dilatación linfáticos 
Aplanamiento 
vellosidades 
Peel fibroso 

* Prueba exacta de Fisher 

3 
1 

7 

9 
8 

6 
9 

9 

2 0.617 
1 1.00 

9 1.00 

10 1.00 
8 0.591 

7 1.00 
11 NS 

10 1.00 
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La tabla 5 resume los resultados del estudio histológico del borde 
de la herida del defecto abdominal. El proceso cicatrizal es similar en 
ambos grupos sin diferencia estadisticamente significativa, llamando la 
atención el depósito mínimo de colágena. La contracción de la herida se 
presentó en menos casos en el grupo B pero no fue significativo. 

Tabla 5. Estudio histopatol6gico de la herida quirúrgica 

Contracción de la 7 4 1.00 
herida 
Migración del epitelio 
Inflamación aguda 
Respuesta 
fibroblástica 
Miofibroblastos 
Depósito de 
coláQena mínimo 

* Prueba exacta de Fisher 

8 
7 
10 

7 
11 

4 1.00 
2 0.35 
5 0.60 

4 1.00 
6 1.00 
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DISCUSiÓN 

El entendimiento claro de la patogénesis del daño intestinal en la 
gastrosquisis es fundamental para mejorar el manejo de neonatos con 
esta malformación. Para tal efecto, se han desarrollado varios modelos 
dfli"lcti~~ iu~ wi:ti~:::; :::;~ han aSUciélao cun unél ciie lIIurietiiuc1t.i y con 
grados variables de evisceración intestinal. En borregos se han 
reportado índices de mortalidad del 48 al 51 %, en pollos la 
gastrosquisis experimental se asoció con una mortalidad del 68%". 
Phillips es quien reporta por primera vez la realización de un modelo 
mejorado para la gastrosquisis experimental en fetos de conejo con una 
sobrevida del 78%14. La mortalidad secundaria a la producción de la 
gastrosquisis en nuestro estudio es alta comparada con la de Phillips, 
probablemente la manipulación y movilización excesivas del feto 
contribuyeron al elevado índice de mortalidad. La gastrosquisis creada 
quirúrgicamente se ha asociado con un éxito menor al 30% en varios 
estudios 14.22, sin embargo, en nuestro estudio el defecto fue creado de 
manera satisfactoria en el 100% de los casos. A pesar de la alta 
mortalidad por la realización del modelo experimental, la mortalidad por 
la colocación de la malla fue prácticamente nula. 

Estudios retrospectivos en humanos'o sugieren que en neo natos 
con gastrosquisís existe la tendencia hacía el bajo peso al nacimiento. 
Experimentos en animales también han notado la disminución del peso 
al nacer. El peso de los fetos en nuestro estudio es bajo con respecto al 
peso de un feto sano y aunque no significativo fue menor en el grupo al 
cual le fue colocada la malla. 

Observaciones previas refieren que los niños con gastrosquisis 
tienden a un menor nivel de albúmina sérica con respecto a los 
neonatos sanos o con onfalocele y que al parecer es secundario a la 
pérdida de proteínas de la superficie intestinal. No encontramos 
diferencias entre los grupos a pesar de que supusimos que el daño 
intestinal se vería disminuido con la colocación de la malla. 

Los neonatos con gastrosquisis por lo general requieren de 
apoyo nutricional prolongado con nutrición parenteral7, expuestos a los 
riesgos asociados como son sepsis por catéter, infiltración y 
mal posición. Semanas o meses son necesarios para la resolución de la 
serositis y el íleo. Aunque la etiología del daño intestinal en la 
gastrosquisis es un tema controversial, la mayor parte de los autores 
afirman que al parecer está inducido por la exposición del intestino al 
liquido amniótico, por la compresión mesentérica a nivel de la pared 
abdominal y/ó por la exposición de la orina fetal·. 
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La gastrosquisis ha sido producida en fetos de conejo en varios 
estudios, la mayoría de los cuales reportan que el intestino expuesto al 
líquido amniótico se encuentra engrosado, corto, edematoso, cubierto 
por una membrana fibrosa a la cual nos referimos como "peel fibroso", 
sin inflamación o bien con una respuesta inflamatoria mínima'·'; otra de 
las características histológicas asociadas a la exposición del líquidos 
amniótico es el aplanamiento de las vellosidades intestinales 
Se(;UIIUcH iu ~ ia áisminución en ei desarroiio de ¡as c91ulas vellosas. 
Cambios como la dilatación venosa y linfática a nivel del mesenterio se 
han asociado a la obstrucción subaguda del intestino u 

Investigadores han notado, que el daño intestinal es 
directamente proporcional a la duración de la evisceración22

. Pensamos 
que todo este daño intestinal causado por la exposición al líquido 
amniótico, disminuiría al proteger al intestino con la colocación de una 
malla de material inerte e impermeable como la silicona, manteniéndolo 
menos tiempo expuesto. Sin embargo, las diferencia entre los grupos 
no fue significativa, probablemente porque el tiempo que la malla estuvo 
colocada no fue suficiente para que se revirtieran los cambios 
histológicos en el intestino o porque existen otros factores implicados en 
el daño intestinal que ocurre en la gastrosquisis. 

El proceso de reparación iniciado por las heridas fetales abiertas 
no es tan uniforme como el de las heridas cerradas. Una característica 
importanle es que las heridas abiertas fetales no muestran contracción, 
esta falta de contracción ha sido asociada a una ausencia de 
miofibroblastos y a un efecto inhibitorio sobre la contracción por parte 
del líquido amniótico",12. Sin embargo, la contracción de la herida 
aunque no presente en todos los casos, no se vio modificada al 
proteger la herida del líquido amniótico con la malla. Quizás, al igual 
que el intestino, la herida en el feto debió haber sido protegida con la 
silicona durante mayor tiempo para que este fenómeno se revirtiera. 
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CONCLUSIONES 

La reparación intrauterina de la gastrosquisis es un 
procedimiento quirúrgico factible de realizar en fetos de conejo con una 
monaiidad baja. 

Sin embargo, la colocación prenatal de una malla impermeable 
de silicona no demostró disminuir el daño del intestino delgado. Es 
probable que el tiempo de permanencia de la malla de silicona no fue 
suficiente para que se resolvieran estos cambios en el intestino fetal, 
por lo que esta linea de investigación deberá evaluar el papel del 
tiempo de permanencia de la malla en la resolución del daño intestinal 
asociado a la gastrosquisis. Otra hipótesis que puede explicar esta falta 
de mejoría es que en el daño intestinal que ocurre en la gastrosquisis 
pueden intervenir otros factores. 
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