Para ello, hemos disefiado un modelo en ratas biadrenalectomizadas para la
recepcion de tejido adrenal, basado en una plastia yeyunal invaginada y
ubicada a nivel subcutineo.

Este reservorio, en forma de bolsa tapizada por el peritoneo visceral, nos ha
permitido observar que, 3 semanas después del auto o del allotrasplante con
tejido adrenal neonatal, existe una importante regeneracién a partir de la
cépsula de las células adrenales que participan en la sintesis y secrecion de cor-
ticosterona.

Asimismo, hemos realizado un estudio morfolégico y morfométrico de las
células adenohipofisarias inmunoreactivas al anticuerpo ACTH, basado en el
anilisis del drea celular, drea nuclear, irea citoplasmatica, eje menor, eje mayor
y perimetro, en animales intactos, adrenalectomizados bilateralmente, auto-
trasplantados y allotrasplantados, con el fin de profundizar en la relacion entre
el tejido traspf;ntado y las células corticotropas adenohipofisorias.

El anilisis de los datos, muestra que existe un incremento considerable de
todos los parimetros estudiados en los animales adrenalectomizados en rela-
c16n con los animales intactos.

Las células corticotropas de los animales auto y allotrasplantados poseen
un drea nuclear, unos ejes mayores v menores, y un perimetro similares,
existiendo dnicamente diferencias en las dreas citoplasmaricas.

Por ultimo también hemos observado que los parimetros morfométricos de
las corticotropas de los animales trasplantados, se aproximan mas a los de los
animales intactos que a los de los adrenalectomizados.

Efectos del tratamiento inmunosupresor en la
isquemia intestinal aguda experimental
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Se han propuesto diversos mecanismos para explicar la génesis de las
lesiones que se producen en la mucosa intestinal tras la revascularizacion del
intestino isquémico. Basindonos en los buenos resultados obtenidos previa-
mente con gl uso de la ciclosporina A, propusimos la posible participacion de
células del sistema inmune en estos procesos. En este trabajo se analizan el uso
de diversos métodos de inmunosupresion, valorando su efecto tanto en la
mortalidad de los animales como sogre la lesion producida en la mucosa intes-
tinal.

Material y método. La isquemia se indujo mediante clampaje de la arteria
superior en ratas Sprague-Dawley (200g.). Se consideraron 5 grupos de 25
animales: (I) Control, (II) ciclofosfamida (40 mg/kg i.p.), (III) ciclofosfamida
(200 mg/kg 1.p.), (IV) ciclosporina A (40 mg/kg 1.p. en 2 dosis) y (V) radiaciéon
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corporal total (5 Gy monodosis). La mortalidad y la duracién media de la
supervivencia se han valorado en 20 animales de cada serie, empleandose los 5
restantes para determinar el porcentaje de intestino lesionado y el indice de
lesion mucosa a los 30 min. de la revascularizacion.

Resultados.

% Mortal. Dur. media sup. % Int. Lesion Ind. lesion
Control 75 11.86 44 .4 3.92
Ciclofosfamida 40 85 n.s. 6.83 * 65.0 * Dl
Ciclofosgamida 200 100 * T LS 69.0 * 282"
Ciclosporina A A5 1792 * 41.1 n.s. 510 %
Rad. Corp. Total 40 * 2575 * 42.0 n.s. 4.18 n.s.

Discusion. La precocidad con que acontecen las lesiones en la revasculariza-
cién intestinal nos sugiri6 la participacién de células NK. Sin embargo, la
ciclofostamida (potencial inhibidor de aquellas), se ha mostrado perjudicial en
todos los parimetros analizados. El resto de los tratamientos inmunosupreso-
res empleados parecen tener un efecto 1til en el control de las alteraciones
sistémicas prod[?.tcidas por la reperfusion del intestino isquémico y que se
consideran responsables de la mortalidad temprana asociada con este sindro-
me. Por ello no descartamos la posibilidad de una citotoxicidad especifica en la
que, tras la revascularizacion y junto con la participacion de los macrofagos, se
reconociera antigénicamente aquellas células sometidas a isquemia producien-
do su lisis y amplificando el proceso.

Timoestimulina como profilaxis del efecto
inmunodepresor de la anestesia.
Modelo Experimental
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J.M. Garcia-Lechuz, R. Lozano
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En trabajos anteriores hemos demostrado que la anestesia induce un
significativo_descenso del cociente de células T-helper(Th)/T-supresores/
citotéxicos(Ts/c) en el tejido periarterial del bazo de la rata. El propésito de
este trabajo es investigar si la hormona timica (umoestimulina) usada en la
clinica oncologica es capaz de evitar el efecto inmunosupresor de la anestesia.
100 ratas Fisher se divid?eron en 10 grupos: En el grupo Al (control) se realizo
una esplenectomia en una media de tiempo de 3 minutos bajo anestesia con
éter. Los grupos Bl y C1 se anestesiaron cFurante una hora con éter (B1) o con
una dosis unica de la mezcla ketamina + atropina + diacepam (C1) v después se
sometieron a esplenectomia. Los grupos D1 y F1 fueron similares a Bl y Cl1
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