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RESUMEN.

INTRODUCCION.- En Ia enterocolitis
necrosaate se produce necrosis hemorrigica
intestinal, Yo cual produce insuficiencia

circulatoria induciendo cambios en la

MATERIAL Y METODOS.-
Utilizamos 48 ratas Wistar divididas en 2
grupos, los cuales se sometieron a

isquernia intestinal durante 30 minutos,

RESULTADOS.- A las ratas sometidas a
pancreatectomia total, se encontrd menor
dafio intestinal al momento de realizar la

toma de biopsia intestinal, tanto macro

CONCLUSIONES.- En ¢l grupo de
ratas a las cuales se les realizd
pancreatectomia se observé menor dafio

intestinal debido a que la isquemia

Enterocolitis necrosante.
Isquemia — reperfusién.
Enzimas pancredticas.

ho

mucosa intestinal, lo cual ia wvuelve
valnerable a la accién digestiva de las

enzimas pancresticas,

uno de los grupos con pancreatectomia
total, toméindose a ambos biopsia

intestinal a lag 12 hrs,

como microscOpicamente, que en el
grupo en el cual sdlo se realizé isquemia

intestinal

intestinal vuelve vulnerable al mtestino a
la accibn digestiva de las enzimas

pancredticas.



ABSTRACT.

“ ROLE OF
PROGRESSION”

INTRODUCTION.- In  necrotizing
emterocolitis it produce hemorragic

pecrosis,  which leading circulatory

MATERIALS AND METHODS.- We
used 48 Wistar rats, into two groups,
producing them ischemia during 30
RESULTS.- In rats camied on total
pancreatectomy, we found minor
intestinal damage at wmoment to take

intestinal biopsy, as macroscopic aspect

CONCLUSIONS.- In group of rats
where we carried on total

pancreatectomy, we observed minor

Necrotizing enterocolitis.
Ischemia — reperfusion.

Pancreatic enzymes.

PANCREATIC ENZIMES IN  INTESTINAL ISCHEMIA

faflure inducing changes in  intestinal
mucosa, which tum it vulnerable to

digestive action of pancreatic enzymes

minutes; one of them carried on total
pancreatectomy. Taking both groups
intestinal biopsy after 12 hrs.

as microscopic finds, in comparison with
group which we only maked intestinal

ischemia.

intestinal damage, due intestinal
ischemia turn vuinerable to the intestine

at action of pancreatic enzymes.



OBJETIVO DEL ESTUDIO.

Evaluar ¢} papel que desempefian
las enzimas pancredticas en la

progresién  del fendmeno de isquemia

Y,

intestinal en un modelo experimental de

EN en ratas .



INTRODUCCION.
La enterocolitis necrosante (EN), es un
sindrome  caracterizade por necrosis
crepitante del  intestino, Esta patologia
es [a emergencia quinirgica y
gastrointestinal més comin en el recién
nacido. Se presenta mas
frecuentemente en los recién nacidos
prematuros, de bajo peso; con una
incidencia de2.4 en 1000 nacidos vivos,
(1,2)

La enterocolitis

necrosante
es un sindrome de etiologia
diversa, entre ellas se encueniran las
siguientes: alimentacion con
formulas hiperosmofares, ya que se ha
propuesto que al introducirse dichas
formulas se dafia }1» mucosa intestinal y
contribuyen al desarrollo de enterocolitis
necrosante. Ofras causas son algunos
agentes farmacologicos como los
derivados de las xantinas, las cuales
pueden causar dafio del enterocito, por

producir radicales oxigeno téxicos. La

3
vitamina E se¢ ha asoctado con un
aumento en la incidencia de enterocolitis
necrosante en prematuros, sin
enconirarse hasta e momento una
explicacion cientifica para ello. La
cocaing estd implicada como causa de EN
dadas sus propiedades vasoconstrictoras.
Las enterobacterias por si mismas ¢ sus
toxinas, pueden producir también EN, ya
que producen dafic severo al endotelio
intestinal. (2,3)

Dentro de los factores etioldgicos de
la  enterocolitis pecrosante se  ha
considerado también al fendmeno de
isquemia reperfusién ya los radicales
libres. Otro aspecto importante es la
de la pared

intestinal, ya que se produce

distension regional

disminucion del flujo sanguineo, por lo
que ias vellosidades intestinales se
deterioran; con lo que 1a oxigenacién dela

pared se reduce significativamente. (4, 5)



También se han encontrado dentro de
fa  patogénesis de la enterocolitis
necrosante al factor de necrosis tumoral
atfa, a la interleucina 6, al factor
activador de plaquetas vy a la endotoxina
bacteriana lipopolisacarida.(6,7.)

Se ha observado que en los pacientes
con EN, los enterocitos producen 6xido
nitrico, en grandes cantidades, el cual es
capaz de levar a la apoptosis de los
enterocitos. {(8,9.)

Uno de los eventos miés
tempranos en la enterocolitis necrosante,
es la lesibn de 1a c.apa mucosa de la pared
intestinal, la cual puede progresar hasta Ia
ulceracion. (2)

La neumatosis intestinal, una
camacteristica radiologica de la
enterocolitis necrosante, puede afectar a
las capas imtestinales submucosa o
subserosa en forma independiente o
juntas. (2)

En la enterocolitis necrosante se

puede producir necrosis hemorrigica

[
intestinal, Ia cual induce insuficiencia
circulatoria, lo que provoca cambios
degenerativos en la mucosa intestinal. (2)

En condiciones normales existe un
recambio constante de las células que
intervicnen en la absorcidn intestinal, es
posible que durante la fase de isquemia,
la elastasa intestinal y otros factores no
identificados denuden el borde en
cepillo, lo que permite que las
ghucoproteinas estén expuestas a la accidn
de las enzimas pancreaticas ocasionando
lisis y un mayor daflos al tejido intestinal,
£

El proceso de necrosis puede llevar a
la perforaci6n intestinal, lo que a fin de
cuenta remarca el prondstico para la vida
de los pacientes. Los sitios mis
comunes que s¢ afectan en la EN son en
fleon y colon proximal. Las perforaciones

pueden ser Unicas o miltiples. (2)

- - -
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MATERIAL Y METOPOS.

Se utilizaron 48 ratas Wistar, con
peso entre 200 y 230 gramos, a las
cuales se les dividid en 2 grupos de 24

ratas cada uno. (fig. 1)

'g. | 1 raras istar.

Al primer grupo se le lamd grapo
experimental y se les realizo
laparotomia exploradora bajo anestesia
general, iniciando mediante incisién
media  hasta  legar a cavidad

abdominal. (fig. 2).

Fig. 2. Incisién media abdominal.

8
Se localizd €l pancreas y mediante electro
cauterizacion se diseco él mismp de sus
vasos nutricios. En forma posterior se
localizo los  siguientes segmentos
intestinales: fleon ferminal, ciego,
colon ascendente y transverso, asi
como SuUs vasos mesentéricos
realizando  vélvulos de los mismos,
durante 30 minutos y de esa maneca se
ocasiond isquemia de los segmentos
mencionados. (fig. 3).Transcurrido este
tiempo dichos segmentos se {iberaron del
vélwitlos, se cerré por planocs la pared
abdominal, dejidndose en observacién por
12 horas; y al término de éste periodo
de tiempo se sometieron a una nueva
laparotomiz exploradore para observar
los cambios macroscOpicos ocurridos
dorante las 12 horas v se realizo
reseccion de los segmentos afectados,

para finalmente epviarlos a  patologia

para su estudio microscopico.



Fig. 3. Vélvulo con isquemia.

Al segundo grupo lamado grupe
contro! en comparacion al grupo
experimental, se le realizé  solamente
taparoiomia exploradora bajo anestesia
general, se localizaron los  mismos
segmentos intestinafes, y  se realizé
volvulacion de esios segmentos por el
mismea tiempo que al grupo anterior, pero
sin realizarse pancreatectomia total.
Cerrindose la pared zhdominal por
planos, y dejindose durante 12 horas en
observacion. Al término de las mismas,

s¢ realizd nuevamente [aparotomia

exploradora para observar los cambios

L4
posquirirgicos, resecciin  de  los
segmentos sometidos a vohvulos, y envio
de los segmentos resecados para su
estudio histopatologicos y comparar los

resultados obtenidos entre ambas grupos.



RESULTADOS.

Observamos en ambos grupos a los §
minutos de ser sometidos a ligadura y
volvulo de asas de fleon terminal, ciego.
colon ascendente y lransverso, dreas de
neumatosis, cambios de coloracién de los
segmentos ya mencionados y trombosis

de los wvasos mesentéricos afectados,

como se observa en la figura 4.

Fig 4. Cambivs de coloracidn.

A las 12 hrs, Del periodo
postquirirgico, en el grupo control a las
cuales no se les realizé pancreatectomia,

se observd en el 25% (n=6) bridas asa-

asa, laxas, no oclusivas; asi como gran
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distensién de Ios segmentos afectados en
el 100% (n=24)de este grupc, zonas de
isquemia intestinal marcada y trombosis
de los vasos mesentéricos afectados. En
comparaci6én con el grupo a los cudles se
les realizd pancreatectomia
macroscopicamente se cbservd en todas
ellas de leve a moderada distension de
asas, asi como leve isquemis intestinal.
En el reporte del estudio microscopico de
los segmentos afectados, nos reveld gue
en el grupe control el 100%
congestiébn,  edema

(n=24),presentd

acentuado, e infilirado inflamatorio de

Fig.5. foto del estudio histopatoldgico del

grupo conirol,



Mientras en el grupo experimental el
T5% presemtaron necrosis isquémica focal
de la capa mucosa, y el 25% presentaron
edema y congestion leve de las capas
mucosa y submucosa. Como se puede ver

en la figura no. 6.

Fig.6. Foto del estudio histopatoldgico

del grupo experimental.



DISCUSION.

En {a enterocolitis necrosante ocurren
grandes cambios en la pared intestinal, en
todas sus capas, aunado esto, a [a accidn
que tienen las enzimas pancredticas con
su accién digestivas, producen necrosis
hemorrigica, y conforme a lo observado
en npuesira investigacién, cuando se
realiza la desviacidn del trangito de las
enzimas pancredticas en pacientes con
enterocolitis necrosante, a diferencia de
los pacientes a los cuales no se les realizo
la interrupcidn det transito de las mismas,
demuestra que las capas de la pared
intestinal, asf como las proteinas en borde
de cepillo son mas resistentes durante Ia
fase de isquemia, que cuando actdan las
enzimas panctedticas.

Asi, mediante la realizacién de
pancreatectomia en  este  estudio
experimental, inhibimos ia accién de las
enzimas pancredticas, previniendo la

pérdida de las capas intestinales, después

42

de Ia fase de isquemnda en la enterocolitis

necrosante.



CONCLUSIONES.
Por esto, concluimos, que en los pacientes
en quicnes no se interrumpe ¢l transito de
las erzimas pancredticas, estin expuestas
a la accién de las mismas, lo cual nos
lleva a una necrosis, la cual progresa
répidamente, pudiendo llevar al paciente

a la muerte.

13

Demostrando con esto, que si
desviamos las enzimas pancreéticas del
contacto con la pared intestinal, evitamos
¢l dafio a las capas del mismo, pudiéndolo
llevar a una recuperacién posterior al
evento isquémico en I enterocalitis

pecrosanie.
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