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CAPITULO I. PLANTEAMIENTO DEL ESTUDIO
1.1. Formulacion del Problema

En los ultimos 20 afios, la incidencia en la enfermedad inflamatoria intestinal ha
cambiado, debido a factores socioambientales, como se observa en Europa, donde se
mantuvo estable, pero en Asiay América del sur esta incidencia se fue incrementado.

Si bien, las regiones tienen una mayor incidencia en Estados Unidos, Europa y
Australia; los paises que tienen mayor incidencia son: Asia y América del Sur. Existe
una cualidad, donde las personas blancas, tienen una incidencia entre 3 a 15 por 100.000
individuos al afio, donde las tasas pueden variar entre 50 al 80 por 100.000.

En los Estados Unidos, la prevalencia de CU es 238 casos por 100.000 personas
al afio y la prevalencia se encuentra entre el intervalo de 1.3 a 2.2 casos por 100.000
personas al afio. Esta informacion, ha permitido demostrar que varios centros de
investigacion han demostrado que el cambio en la morbilidad, puede explicarse por
cambios en el estilo de vida, mayor urbanizacién, cambios en los hébitos alimenticios y
mayor consumo de alimentos altos en grasas trans, entre otros.

Desde 1990, los casos han aumentado en paises desarrollados, como es el caso
de Africa, Asia y América Latina, incluido Brasil, donde la enfermedad de Crohn se
encontr6 en un intervalo de confianza al 95% entre [8-17] y APC para colitis ulcerosa
con un intervalo de confianza al 95% entre [10,4-19, 6] y en Taiwan, la APC para la
enfermedad de Crohn fue con un intervalo de confianza al 95% entre [1.0-7.1] y APC
para la colitis ulcerosa +con un intervalo de confianza al 95% entre [1-8-8-0].

En estos casos, las zonas con menor incidencia fueron América Central, América
Latina y Asia, situacion en que la prevalencia se encontré entre 10 a 20 veces la

frecuencia de casos y la mortalidad no vario dentro del resto del mundo.



En el caso del Pert, como en Latinoamérica, la enfermedad es una patologia
parcialmente poco frecuente, sin embargo, existe una tendencia en aumento; debido a
que existen pocas publicaciones sobre esta enfermedad. En Colombia, el cientifico Julio
et al. (2009), evaluaron que existen algunos rasgos fenotipicos y clinicos de pacientes,
donde se evaluaron dentro de un hospital durante 8 afios (2001-2009), con una muestra
de 178 pacientes.

En el caso de Illescas et al. (2010) reportaron de 74 casos aproximados de colitis
ulcerativa en el Hospital Essalud Guillermo Almenara; sin embargo, Vera et al. (2014)
reporto a través de un estudio retrospectivo de 43 casos en el Hospital Edgardo
Rebagliati Martins, pero Cedron et al. (2010) informaron de 27 casos de colitis
ulcerativa en el Hospital Cayetano Heredia, sin embargo, en el Hospital Nacional de la
Policia, no se ha registrado investigaciones similares.

El concepto de la enfermedad, se tiene como un proceso inflamatorio idiopatico
cronico, donde el problema empieza en el tracto gastrointestinal, origen desconocido sin
embargo, la enfermedad contiene una colitis ulcerosa (CU) y la enfermedad de Crohn
(EC).

En el caso de la colitis ulcerosa (CU), el cientifico Wilks, S. (1856), la descubrid
por primera vez, definiéndolas como compleja, ya que existe una patogenia que no se
conoce con precision, pero se sabe que el sistema inmunoldgico reacciona de forma
exagerada y descontrolada después de haber sido estimulado por un agente desconocido
(Salmonella, virus, entre otros).

Estas actividades del sistema inmunolégico celular se inician con la produccion
de mdltiples citocinas, que actlan sinérgicamente con mecanismos inflamatorios
inespecificos, lo que lleva a un dafio tisular, la cual se mantiene con precisién mediante

la activacion y amplifican, en estas lineas inflamatorias e inmunes inespecificas.



La actividad inflamatoria ocurre en esta patologia, la cual es parecida a la forma
global, la que se presentan en patologias inflamatorias intestinales, diferenciandose en
CU, la cual se encuentran disminuidos con mecanismos que controlan esta respuesta
("downregulation™), perpetuandose indefinidamente.

AUn se desconoce la naturaleza del estimulo y la patogenia, pero el enfoque
terapéutico se encuentra en la modificacion farmacoldgica, la cual las respuestas
inmunes e inflamatorias se encuentran en curso, lo que ha salido del control de los
mecanismos de defensa. Los agentes farmacoldgicos se encuentran en los moduladores
globales, pero existen algunos inhibidores que son mas selectivos.

El objetivo fue conocer el perfil clinico y epidemioldgico de la colitis ulcerosa y
la patologia de Crohn en el Hospital, teniendo en consideracion entre el 2016 al 2019.

Si bien, no existe estudios integrales sobre la colitis ulcerosa y la enfermedad de
Crohn, existe una esperanza que esta investigacion promueva la busqueda de
informacion sobre estas patologias.

1.2. Formulacion del Problema
1.2.1. Problema General

¢Cémo determinar los perfiles epidemioldgicos y clinicos de las enfermedades
inflamatorias intestinales (colitis ulcerosa y patologia de Crohn) en el HN PNP LNS
Lima del 2016 a mayo del 2019?

1.2.2. Problemas Especificos

¢ Como se determina la incidencia de enfermedades inflamatorias intestinales

(colitis ulcerosa y patologia de Crohn) en el Departamento de Gastroenterologia de la

HN PNP LNS Lima, de 2016 a mayo del 2019?



¢Como identificar las caracteristicas clinicas, signos y sintomas de la Ell (colitis
ulcerativa y enfermedad de Crohn) en el servicio de Gastroenterologia del HN PNP
LNS - Lima del 2016 a mayo del 2019?

¢ Como identificar las frecuencias de EIll (colitis ulcerativa y patologia de Crohn)
en el servicio de Gastroenterologia del HN PNP LNS — Lima del afio 2016 a mayo del
20197
1.3. Justificacion de la investigacion

En el Hospital “Luis N. Sdenz”, no se han registrado investigaciones sobre
enfermedad de Colitis Ulcerativa y patologia de Crohn, donde algunas patologias se
encuentran en aumento en la ultima década, donde existen muchos pacientes son
personal PNP en actividad, donde interfiere en el desarrollo en la investigacion, porque
existen algun tipo de desconocimiento en la incidencia de casos registrados con Colitis

Ulcerativa y enfermedad de Crohn.



CAPITULO Il. OBJETIVOS

2.1. Objetivo General
Determinar el perfil epidemiologico y clinico de EIll (colitis ulcerativa y

patologia de Crohn) en el HN PNP LNS — Lima del afio 2016 a mayo del 2019

2.2. Objetivos Especificos

Determinar la frecuencia de la Ell (colitis ulcerativa y patologia de Crohn) en el
servicio de Gastroenterologia del HN PNP LNS — Lima, en el periodo 2016 a mayo del
2019

Identificar las caracteristicas clinicas, signos y sintomas de la EIl (colitis
ulcerativa y patologia de Crohn) en el servicio de Gastroenterologia del HN PNP LNS —
Lima afio 2016 a mayo del 2019

Determinar los rasgos caracteristicos de endoscopia e histologia.

Conocer los resultados del seguimiento.



CAPITULO IIl. MARCO TEORICO - CONCEPTUAL

3.1 Antecedentes

La Colitis ulcerativa (CU) y Patologia de Crohn (EC) son enfermedades que
perjudica a los adultos adolescentes, teniendo incidencia entre los 20 a 40 afios, con un
segundo pico por encima de los 60 afios.

Si bien, las mujeres se ven afectadas con mayor frecuencia, existen algunos
estudios que no han mostrado diferencias significativas entre ambos sexos. Aungue no
se ha determinado con precision la etiologia exacta de la CU y la EC, se cree que la
patogenia incluye la desregulacion inmuno reguladora, secundaria a factores
ambientales en individuos con predisposicidn genética.

3.1.1. Antecedentes internacionales

Saro et al. (2008), tuvo como objetivo analizar la prevalencia en la comunidad
de pacientes en el servicio de Gastroenterologia, Hospital de Alcafiiz, Espafia, donde
indica predominio de CU de 121,8 casos por 100.000 habitantes (12 veces superior a la
incidencia de esta regidn). Utilizando un estudio prospectivo y poblacional realizado en
Gijoén durante 1994 a 1997, los resultados han sido desarrollados por la prevalencia,
siendo muy parecidos a estudios internacionales.

3.1.2. Antecedentes Nacionales

Ruiz y Frisancho (2019) realizaron una encuesta en los servicios de
gastroenterologia en hospitales y clinicas en la ciudad de Lima, demostrando una baja
cantidad de pacientes, pero el manejo y tratamiento de la enfermedad se fue

modificando, en funcién al conocimiento de la enfermedad.



2.2. Bases teoricas cientificas

La patologia de Crohn (EC) y la colitis ulcerativa o ulcerosa (CU) tiene dos:
idiopaticas y cronicas (Benchimol et al., 2017) (Bernstein et al., 2015).

Aunque, la enfermedad fue detallada para paises nérdicos, los casos fueron
aumentando, en funcion a la incidencia, como es el caso de América del Sur, Europa del
Este, Asia y Africa (Siew et al., 2017).

En Centro América y América latina, no existen estudios, donde no existe
prevalencia respecto a la enfermedad, pero se evidencid pacientes entre los 3,3:1 a favor
de la CU (Paredes et al., 2016). A diferencia del Perd, no existe evidencia respecto a un
registro de prevalencia.

Por su parte, esta afectacion se encuentra en una menor probabilidad de
sintomas, donde se asocian a un diagndstico tardio, pero la ingesta antiinflamatoria no
se utiliza esteroideos (AINE) y el sexo masculino se asocia a un diagndstico tardio de
Cu.

Bajo este esquema, la EC suele caracterizarse por dolor en el abdomen y
deposiciones liquidas, mientras se tiene alguna presentacion de rectorragia, es alarmante
y requiere de consulta previa al médico (Vavricka et al., 2012).

Si bien, existen algunos factores ambientales que influyen en el desarrollo de la
enfermedad, estos han sido estudiados (Ernste, 2016), pero existe retardo en el

diagndstico (Zaharie et al., 2015).

3.2.2. Definicion
La enfermedad incluye la colitis ulcerosa (CU) y la enfermedad de Crohn (EC),
dos entidades cronicamente progresivas, pero con periodos alternos de actividad y

afectan el tracto gastrointestinal (Bernsteinet al., 2015; Gisbert & Gomoll6n, 2015).
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3.2.3. Epidemiologia

Existe una amplia diferencia entre la enfermedad, segun la zona territorial. Si
bien, se ha descrito una patologia frecuente en naciones (Siew et al., 2017), en Canada,
se ha visto que existen algunos casos que se estiman en 19.2 por 10° habitantes para CU
y 20.2 por 10° habitantes, donde la supremacia para CU son 248 casos por 10°
habitantes y 319 por 10° habitantes.

Probablemente el 0.6% de la poblacién de Canada tiene esta enfermedad, sin
embargo, en Europa del Norte, la repercusion se reporta en 24.3 por 10° personas y
10.6 por 10° en Islandia.

En Noruega, existen 505 por 100.000 habitantes para CU y en Italia 322 por
100.000 (Molodecky et al., 2012). Los nuevos casos se encuentran en Asia, la cual varia
de 0.54 a 3.44 por 10° habitantes (Bernstein et al., 2015).

En el caso de América latina, existe bajo registro de esta enfermedad, pero una
investigacion realizada en Brasil, por Victoria et al. (2009), se registré que existe una
prevalenciade 22,6 por 10° habitantes, donde correspondiente a 14,81 x 10° habitantes
en CU y para EC 5,65 casos por 10° habitantes (Victoria et al, 2009). En Perd, el Hospital
NacionalGuillermo Almenara, report6 que, por cada3,3 pacientes, existe uno afectado
con esta enfermedad (Paredes et al., 2016).

3.2.4. Etiopatogenia

Si bien, el factor genético, brinda respuestas inmunitarias individuales, algin
factor ambiental y el microbiota intestinal se encuentran involucrados como causa de la
enfermedad (Zhang & Li, 2014). Por este lado, existe alguna superficie del intestino
humano que puede variar entre 200 a 400 m?, la cual existe una barrera en el sistema
inmunologico innato, donde la pared celular del intestino no solo funciona como una

barrera protectora contra patdgenos, sino como un lugar de incidencia con los
11



microorganismos sinérgicos.

Bajo este escenario, estas interacciones se encuentran reguladas por el sistema
inmunoldgico intestinal con la homeostasis intestinal (Kim & Cheon, 2017), por este
motivo, un patdgeno puede reaccionar ante la inmunidad causando dafio tisular (Quera
& Palma, 2008).

3.24.1. Microbiota

Existe una relacion con el vinculo entre el microbioma y la enfermedad, donde
la incidencia se encuentra como un mecanismo de defensa (Zhang & Li, 2014). La
mayoria de bacterias comensales que desempefian con una preservacion de la
homeostasis intestinal. Esta entrega de nutrientes, se encuentra en el desarrollo del
sistema inmunoldgico y la regulacién del metabolismo energético; existe una mayoria
de las bacterias combinadas incluyen bacterias gramnegativas y bacterias
grampositivas, lo que reduce la variedad y el nimero de pacientes con la enfermedad
(Kim & Cheon, 2017).

3.24.2.  Inmunologia

Son células Thl, donde se encuentran en la patogénesis, en relacion con la
inflamacion cronica de la mucosa intestinal, especialmente en la enfermedad de Cronh,
mientras las células Th2 se asocian con CU (Abraham & Cho, 2009).

Se ha demostrado que las células Th17 se desarrollan como patogeno en la
inflamacion intestinal, pero las células Th17 tienen objetivos para conducir al desarrollo
de una terapia mas eficaz (Lee, Kwon, & Cho, 2018).

3.24.3.  Genética

Existen causantes genéticos relacionados al inicio, desarrollo y severidad de la

enfermedad (Iborra & Beltran, 2011). Pero, en las primeras observaciones se basan en

estudios demograficos y epidemiologicos que muestran una fuerte asociacion familiar
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en la enfermedad ulcerosa, las cuales, la mayor concordancia se encuentra entre
gemelos homocigotos. El primer gen de susceptibilidad se describié como NOD2, desde
entonces se han realizado muchos estudios (Gisbert & Gomollon, 2015).

Con seguridad, el progreso en el entendimiento de la patogenia de la
enfermedad ha sido inoire donde se explica a consecuencia de la interrelacion entre el
huésped y el medio ambiente, incluyendo factores genéticos del paciente. Pero, existe una
variedad de microbiota intestinal, la cual el sistema puede ser inmune y factores socio

ambientales que seran descritos en los siguientes factores:

3.2.4.4. Historia familiar

Esta enfermedad se encuentra relacionada como un factor genético (Gisbert &
Gomollon, 2015), pero existe una asociacion familiar con pacientes, con una
asociacion familiar estimada de 1.5 a 2 % para colitis ulcerosay 1.5 a 2.8% para la
enfermedad de Crohn, donde algunos familiares de primer grado que han tenido mayor

incidencia con mayor riesgo (Costa Santos, Gomes, & Torres, 2018).

3.2.4.5.  Factores relacionados a la enfermedad
El factor genético no es unico causal en el desarrollo de esta enfermedad, sino
existen otros factores, como es el caso del ambiental, social, etario y otros (César,

Lyra, Rocha, & Genoile, 2014).

3.24.6. Edad

Esta enfermedad se encuentra en la colitis ulcerosa como en personas jovenes
entre 20 a 30 (Aguirre et al., 2012; Sonnenberg, 2009). Si bien, las manifestaciones
clinicas se encuentran de acuerdo a la edad, los pacientes se encuentran cerca a la
tercera edad, se debe considerar el sistema inmune a la efectividad del farmaco

Betteridge, Armbruster, Maydonovitch, & Veerappan, 2013; Casellas, 2008).
13



3.2.4.7. Tabaco

El humo del cigarrillo, también es un factor que aumenta las probabilidades de
la enfermedad (Verschuere, Smet, Allais, & Cuvelier, 2012). Pero, en algunos casos ha
sido determinante como factor de riesgo, donde el consumo es contradictorio como
factor de riesgo y proteccion. Por este motivo, los pacientes que fuman crénicamente

presentan un riesgo de por vida.

3.2.4.8. Apendicectomia

Es el érgano inmunomodulador cuando se extirpa, se altera el equilibrio de las
células T reguladoras y efectoras (Gisbert & Gomolldon, 2015). Si bien, se ha evaluado
el rol de la apendicectomia en la reduccion de la enfermedad, existen treinta y ocho
publicaciones que incluyen de un total de 15,114 pacientes con CU, existe una
enfermedad predominantemente con los estudios que son inversamente significativa
ante la apendicectomia y el desarrollo de CU con una ratio total de 0,39 (intervalo de
confianza del 95%: 0.29-0.52) (Sahami et al., 2015). La apendicectomia en
adolescentes se asocia con bajo riesgo de la enfermedad ulcerada (Ananthakrishnan,

2013).

3.2.4.9. Antiinflamatorios no esteroides

Takeuchi, K. et al. (2006), en una investigacion prospectiva observo que la
ingestion se encuentra ligada a sintomatologia mas temprana y recaidas mas
frecuentes, pero el beneficio del farmaco se encuentra en las afecciones
musculoesqueléticas.

Sin embargo, el potencial de toxicidad gastrointestinal, son analgésicos, la cual
podrian reemplazar a los opioides, para eliminar las preocupaciones sobre la toxicidad

de los AINE en el intestino, pero, plantean otros problemas, como tristeza, suefio,
14



estrefiimiento y cambios de humor (Singh, Gra, Bernstein, & Nsaids, 2009).

3.2.5. Diagnéstico

Para desarrollar el diagnostico, se debe realizar como una asociacion utilizando
el cuadro clinico, a través de exdmenes de laboratorio, estudios de imagen, estudios
endoscopicos e histopatoldgicos (Nightingale, 2007).
3.2.6.1 Historica clinica

Tener una historia completa con informacidn sobre la presentacion de sintomas
como diarrea, sangrado digestivo bajo, dolor abdominal, fatiga, adelgazamiento, asi
como manifestaciones y sintomas extraintestinales, se encuentra en funcion a
condiciones en que es necesario indagar enfermedades adyacentes como tuberculosis o
enfermedad celiaca, toma de medicamentos ya sea antinflamatorios corticoides o
anticonceptivos y factores socioeconémicos como viajes (Bernstein et al., 2015).
3.2.6.2 Examen fisico

Durante el examen fisico, se evalla el peso, indice de masa corporal, estado
nutricional, palidez y signos vitales. Si bien, la presencia de dolor abdominal,
sensibilidad, cambios en los ruidos intestinales, la presencia de cicatrices de cirugias
previas y una masa palpable. En la regién perianal, se evalGa la presencia de fisuras,
fistulas y abscesos y el tacto rectal para la presencia de masas palpables y estenosis
(Alex et al., 2017; Bernstein et al., 2015).
3.2.6.2. Imégenes

La colonoscopia con biopsia y necesaria para identificar lesiones y diferenciar
entre la enfermedad de Crohn y la colitis ulcerosa. No existe consenso en ninguna
asociacion académica sobre la utilidad del diagndstico por TC y resonancia magnética,

pero si como ayuda en la observacion de complicaciones.
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3.2.6.3. Laboratorio

Los marcadores seroldgicos se encuentran investigados por el CUCI con
anticuerpos, anti citoplasma de neutrofilos (ANCA) y los anticuerpos anti
Saccharomyces cerevisiae (ASCA). (Jorquera E.; 2007).
3.2.6. Presentacion clinica

La CU y la EC, son dos entidades patologicas que componen la enfermedad,
donde se caracterizan por un curso crénico y discontinuo, presentandose sintomas similares,
con una afectacién a diferentes grados del tracto gastrointestinal. Mientras la UC tiene un
colon implicado, corriente arriba del recto; la EC puede afectar desde la boca hasta el ano, no

solo afectan la mucosa, sino las lesiones pueden penetrar toda la pared (Furusho, Bosques,

Padilla, Paula, & Galiano, 2016).

3.2.6.3.  Presentacion clinica de colitis ulcerativa

La presentacion de los sintomas puede ser muy variable, donde dependera la
extension de la endoscopia y la afectacion de la mucosa producida por la gravedad. En
algunos casos del diagnostico diferencial con infeccion gastrointestinal aguda, donde
se encuentra entre el 10% al 20%, donde la enfermedad puede ser grave con sintomas
sistémicos como fiebre, taquicardia, pérdida de peso y vémitos (Dignass et al.,2012;

Sleisenger & Fordtran’s, 2017).

Entre el 80% al 95 % de los pacientes con CU, se han reportado sangre visible en
las deposiciones prlo cual existe sintomas que se lo ha considerado caracteristico de la
enfermedad (Dignass et al., 2012). Sin embargo, depende de la ubicacién de la
enfermedad, la cual prevaleceran ciertos sintomas. Donde se relaciona con el ano y el
recto, aparecen sintomas como esfuerzo, miccion rectal, heces mucosas, sangrado y en
ocasiones estrefiimiento severo. Por el contrario, los pacientes suelen presentar diarrea,

pérdida de peso y calambres abdominales (Tontini et al., 2015).
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3.2.6.4. Presentacion clinica de la enfermedad de Crohn

La enfermedad se caracteriza por una amplia gama de sintomas clinicos,
aunque los sintomas, incluso son mas heterogéneos, la cual depende de la localizacion
de la enfermedad, la intensidad del dafio a la membrana mucosa, como también afectar
el espesor de la pared e incluye el conducto digestivo superior.

El sintoma es la diarrea cronica, como es el caso del decrecimiento en la
consistencia e incremento del nimero en las deposiciones, estas se exceden en un
periodo superior a 6 semanas, cual es clave para diferenciar la diarrea como un auto
reducida e infecciosa (Gomolldn et al., 2016). Pero, los pacientes se muestran con
diarrea, baja ponderal y dolor en el abdomen, este se encuentra en el dolor recurrente
(Pascual et al., 2014).

Pero, la afectacion en el grado gastroduodenal es poco recurrente, como en
pacientes con afectacion ileal, se reporta al 0,5% y 13%. A pesar de ello, la diarrea
hace perder peso y dolor abdominal, pero existe la posibilidad de variar por el area
afectada; siendo un grado gastroduodenal, dolor abdominal y ulcera péptica, donde la
posibilidad de estar presente entre el 10% al 30 % (Redondo S., 2012).
3.2.6.5.  Manifestaciones extraintestinales

El dafio de la enfermedad se encuentra en el tubo digestivo, pero los pacientes
pueden encontrarse con diversos signos y sintomas no gastrointestinales conocidos
como extraintestinales, con una frecuencia hasta 47% (Lankarani, Sivandzadeh, &
Hassanpour, 2013).

Para el caso de la lesion ocular, esta presenta del 2% al 6% en los pacientes,
donde las mastipica es la escleritis, uveitis anterior y la epiescleritis. Esta enfermedad
es mas comun en el sexo femenino y los sintomas digestivos pueden ser posterior a

estos, teniendo una afectacion a la articulacion de la pelvis a nivel sacroiliaco con
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artritis. Los diferentes indicios clinicos analizan que, las molestias habituales tienen
lagrimeo, ardor o picazén en los ojos, donde el dolor ocular, fotofobia, 0jos rojos,
pérdida de la agudeza visual, puede lograr la ceguera (Fine et al., 2017; Taleban et al.,
2018).

3.2.6.6. Evaluacion de la severidad de las enfermedades infractoras
intestinal

La evaluacion de la patologia inflamatoria intestinal, tiene como postulado a
fronteras, donde existen puntajes para diferentes grados de gravedad y afectacion,
basados en la clinica, analitica y endoscopicos (Monrroy & Ibafiez, 2013).
3.2.6.6.1. Colitis ulcerosa

La determinacion de la severidad, se encuentra clasificada como remision, leve,
moderada o severa y la extension de la colitis ulcerosa, ayuda a escoger la terapéutica.
En estos casos, existen multiples indices para evaluar la severidad, entre los méas
frecuentes (Ungaro, Mehandru, Allen, Peyrin-biroulet, & Colombel, 2017).

Clasificacién de Montreal

Segun el Congreso Mundial de Gastroenterologia (2005) concluy6 que existe la
necesidad de estratificar a los pacientes con colitis ulcerosa por la expansion y el nivel
de actividad clinica de la patologia, pero no existen restricciones referentes a que no
son tan exactas para presagiar la evolucion clinica a mediano y extenso plazo (Dignass
etal., 2012).

Estratificacion por edad

En cuanto a la edad, no se consideraron criterios de clasificacion, a diferencia
de la clasificacion de CD en la conferencia celebrada en Montreal (Monrroy e Ibafez,
2013). Sin embargo, en las directrices ECCO de la Organizacion Europea sobre la
enfermedad de Crohn y la colitis, se refieren a la evidencia de estratificacion por

edades. 18



En algunos casos, los pacientes diagnosticados antes de los 16 afios, tuvieron
una evolucion mas positiva que las diagnosticadas a una edad mayor, ademas de estar
asociadas a un menor riesgo de histerectomia. (Dignass et al., 2012).

eAl:< 16

°eA2: 16-40

*A3: > 40
Criterios de extension

Aunque las decisiones sobre el tratamiento apropiado se toman en el momento
del estudio, la proctitis puede progresar a una colitis mas generalizada porque la
propagacion de la enfermedad puede cambiar a medida que avanza (Gomollon, Garcia-

Lépez, Sicilia, & Gisbert, 2012).

eProctitis ulcerosa: afeccion local del recto que no sobrepasa la union
recto sigmoidea.

«Colitis ulcerosa izquierda: o denominada CU distal, ocupa el recto, sigmoides y
colondescendente hasta la flexura esplénica.

«Colitis ulcerosa extensa: también conocida como pancolitis, mas alla delangulo
esplenico.

3.2.6.7. Tratamiento

El tratamiento de la EC debe guiarse por la gravedad, el comportamiento, el sitio
de la enfermedad, la aparicién de complicaciones, la resistencia al tratamiento y la
dependencia de esteroides. El tratamiento de la EC se divide en farmacos que inducen y

mantienen la remision (Van Assche, 2010).
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3.2.7.5.1. Medicamentos de primera linea en el tratamiento de la enfermedad de
Crohn

La medicacion es la siguiente:

o Aminosalicilatos: este es un farmaco de primera linea, la cual se
disponible en zonas orales y rectales. Algunos de estos medicamentos son sulfasalazina,
mesalazina, olsalazina y balsalazida. La presentacion rectal es atil cuando la CE esta
activa en el colon y el recto. Si bien, se utiliza en la reactivacion e induccién de la
remision, la actividad de la enfermedad es leve a moderada. Para la EC, el
aminosalicilato preferido es la mesalazina 6 g / dia, debido a su accion en el intestino
delgado también se tolera mejor.

Los efectos secundarios mas comunes son medicamentos (100%) donde el dolor
de cabeza, nauseas, dolor epigastrico, diarrea, oligospermia (sulfasalazina). Existe rara
vez, que el sindrome de Stevens Johnson, pancreatitis, agranulocitosis y cuenca del ojo
seco, por este motivo se debe iniciar tratamiento con acido folinico, con el fin de evitar

anemia y otras patologias asociadas a su deficiencia (Chande, 2013).

Esteroides: se utilizan con mayor frecuencia en casos de actividad intensa, que
no responden al tratamiento con 5ASA o0 cuando se requiere una respuesta inflamatoria
rapida. En estos casos, se puede usar varios esteroides durante los brotes, pero los
esteroides no deben usarse como terapia de mantenimiento a largo plazo debido a los

efectos secundarios sistémicos.

La evidencia muestra que las dosis mas altas no brindan mas beneficios y
aumentan la cantidad de efectos secundarios, pero en el caso de la abstinencia debe
realizarse en un horario reducido, que dura aproximadamente 8 semanas, ya que las
reducciones bruscas se asocian con reacciones mas recurrentes.
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Por el contrario, se demostrd que las dosis < 15 mg / dia eran innecesarias para
lograr la remision. La budesonida es un esteroide inyectable con mala absorcion
sistémica y parece ser tan util como la prednisolona, especialmente con actividad baja o

moderada.

En el caso de la via de administracion de esteroides, depende del sitio y la
gravedad de la enfermedad, pero existe un subgrupo de pacientes que fracasan con la
terapia con corticosteroides; pero estas sustancias se denominan refractarias y no
mejoran sin el uso de esteroides. Por este motivo, se usa tiopurina como azatioprina o 6

mercaptopurina como esteroide ahorrador (Seow, 2008).

3.2.7.5.2. Tratamiento de Colitus ulcerativa

El tratamiento esta determinado por la gravedad de los sintomas y la extension
del dafio al colon. En el tratamiento de los sintomas son inflamatorios, seguido del
mantenimiento de la remision, la cual entre el 50% al 70% de los pacientes, tienen una
cura clinica, y entre el 70% a 80 % son pacientes adherentes al tratamiento, la cual
mantienen la remision.

Enfermedad leve a moderada.

La participacion pura dependera de los criterios de TrueloveWitts, donde se
puede evaluar la actividad endoscopica concurrente, pero los pacientes se encuentran en
una situacion, donde tienen menos evacuaciones intestinales al dia, pero se encuentra
relacionado con hematquecia, pero tiene un aumento de la sedimentacion globular

(Corman,2005)

e Aminosalicilatos

21



La Sulfasalazina es un tratamiento, donde a través del medicamento, existe la
prevencion en las exacerbaciones del CUCI, y la dosis oral se encuentra en la

sulfasalazina, donde inicia en 2 g / dia, hasta un maximo de 4.5 g / dia.

El aumento de la dosis, se encuentra desde la molécula sulfapiridina como
erupciones en la piel, también existe depresion de la médula 6sea, nduseas, ceféale y
malestar en general. Pero, las terapias médicas deben contienen mesalasina (también
conocida como acido 5-aminosalicilico [SASA]), actta localmente para bloquear la

produccion de muchos mediadores inflamatorios.
Enfermedad Activa

Mesalamina via oral, 2 gr a 4,8 g / dia (primera linea)

Olsalazina via oral, de 2 g a 3 g / dia (primera linea)

Sulfasalazina via oral, de 4 g a 6 g / dia (primera linea)

Prednisona oral, 40 a 60 mg / dia, si es refractaria a la terapia anterior
Azatioprina, 1,5 mg a 2,5 mg / kg / dia, si no mejora a la prednisona oral y la
terapia intravenosa no se requiere

Parche transdérmico de nicotina, de 15 a 25 mg / dia.

Corticosteroides

La mayoria de los pacientes requieren tratamiento con corticosteroides para
lograr la remision. Pero, el medicamento no se puede usar para tratar la diarrea, sino en
pacientes que contintan sangrando. Actualmente, se recomienda una dosis inicial de 20

mg de prednisona al dia, seguida de una disminucién de 5 mg después de 1 semana.

Mesalamina oral, 2.gr-4,8 g /d

OlsalazinaOral, 1,5g-3,0g/d
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Sulfasalazinaoral, 4g-6g/d

mesalamina via anal topica, 500 mg dos veces, para los pacientes con proctitis

Los inmunomoduladores se reconocen como apropiados en el manejo a largo
plazo de ciertos pacientes con CU. La justificacion en el uso, se basa en observaciones
sobre la participacion de los mecanismos inmunitarios en la patogenia de la enfermedad.
El uso de agentes inmunomoduladores, se encuentran en el uso al inicio del tratamiento.
Pero, no existe un uso en el momento de un brote, donde se demuestra que requiere de

un tiempo de respuesta promedio (de 2-3 meses para lograr su efectividad).

Azatioprina y Mercaptopurina
Existen dos agentes que han demostrado ser eficaces en 6-mercaptopurina
(6MP) y analogo, azatioprina (AZA). La azatioprina absorbe rapidamente y se convierte

en mercaptopurina en glébulos rojos.

La conversion posterior en el higado produce metabolitos activos que inhiben los
ribonucledtidos de purina y, por lo tanto, la sintesis de ADN. Esta actividad, crea que, el
mecanismo de accidn es inhibiendo la funcion de los linfocitos, principalmente de las

células T.

Ciclosporina

La remision clinica en 80 pacientes con CU fulminante refractaria, pero, tiende a
tener brotes mas frecuentes, la cual se recomienda que el tratamiento sea con
ciclosporina para mejorar los sintomas y prevenir la colectomia precipitada, asi mismo

para mejorar la nutricion y permitir la adaptacion psicologica.
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En el caso de la ciclosporina, se reserva para el tratamiento de enfermedades
graves e intratables, pero existe la cirugia que no es adecuada u otros tratamientos son

ineficaces.
Anticuerpo monoclonal

Es un Anti-factor de necrosis tumoral alfa (anti-TNF-a) denominado Agente

(Infliximab).

El factor de necrosis tumoral alfa (TNF-a) es una proteina producida por los
macrdfagos incentivados por lipopolisacaridos que causa necrosis tumoral, también
conocido como caquectina, TNF-1 o se cree que se conecta al choque de patogenos y el
dafio tisular asociado con endotoxemia. Aunque, se tiene un leve efecto sobre muchas
células humanas normales cultivadas, TNF-1 a es directamente toxicos para las células

endoteliales vasculares.

Otras acciones de TNF-I a, incluyen incentivar el aumento de los fibroblastos
humanos y otras lineas celulares, la activacion de los neutrofilos polimorfonucleares y
los osteoclastos, induce a la produccidn de la interleucina 1, la prostaglandina E2, y la

produccion de colagenasa.

Enfermedad Severa

Se encuentra en el puntaje de seis deposiciones con sangre por dia, dolor,
calambres, intoxicacion con fiebre, anemia, taquicardia y alta velocidad de
sedimentacion globular. Esta presentacion requiere de hospitalizacion para terapia

intravenosa y monitoreo de complicaciones graves de megacolon y perforacion.
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En el caso de pacientes con exacerbaciones fulminantes o megacolon toxico,
pueden presentar sintomas muy leves 0 muy graves, pero existen algunas frecuentes que

se encuentra con fiebre alta, taquicardia y dolor abdominal.

Sin embargo, los signos y sintomas clinicos pueden quedar enmascarados por la
medicacion del paciente, especialmente los esteroides. Debe tenerse en cuenta la
posibilidad de perforacion, incluso en ausencia de dilatacion colonica. A continuacion,
se encuentran las pautas de la Asociacion Estadounidense de Gastroenterologia en el

tratamiento de la colitis ulcerosa grave:

v Hospitalizacion.

v' Corticosteroides por via intravenosa, 200 a 300 mg/dia de hidrocortisona,

6 48 mg/dia de metilprednisolona, durante 5 a 10 dias, si es refractaria a
las dosis maximas de prednisona oral, 5-ASA, y agentes topicos o si se
presentan con toxicidad.

v Si no hay mejoria después de 5 a 10 dias, administrar ciclosporina

intravenosa, 4 mg / kg / dia, o se refieren a la cirugia

v Adicion de 6-MP mejora la remision a largo plazo.

El grado en que el tratamiento induce la remision, determina la eleccion del
tratamiento, como es el caso de pacientes que logran la remision con solo compuestos
5ASA, donde pueden tomar los medicamentos, pero si no recibe respuesta a la
azatioprina o al infliximab, estos farmacos se contintan para mantener la remision

(Corman.2005).

e Nutricion Parenteral
Ni la dieta entera ni la nutricion parenteral total, redujeron la inflamacion

asociada a la CU. Sin embargo, debido a que los pacientes son hospitalizados con
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frecuencia existen algunos estados de desnutricién, que se han recomendado a traves de
la hiperpigmentacion, parenteral u oral, como un complemento para los pacientes con

CuU.

Manejo quirurgico

La cirugia en el CUCI se argumenta con pacientes que progresen a alguna de las

siguientes caracteristicas:

e No mejoria la terapia médica maxima de la enfermedad.

e Sangrado masivo.

e Colitis toxica.

e Megacolon tdxico.

e Perforacion.

e Displasia o cancer.

e Lesiones extra coldnicas intolerables (Cord Langner,2014)

3.3.  Marco conceptual

3.3.1. Enfermedad intestinal

Esta enfermedad se encuentra dentro de la enfermedad de Crohn y la colitis
ulcerosa (CU), donde es un trastorno que va con recidivas y remisiones, caracterizado
por inflamacidon cronica con multiples localizaciones al tracto digestivo, que provoca
deposiciones liguidas y dolor. Si bien, la inflamacion es producto de la respuesta
inmunitaria, existe una mucosa digestiva, pero no se tiene conocimiento de la causa,
pero la flora intestinal produce una reaccién inmunitaria anormal con pacientes con

predisposicion genética multifactorial.
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Por ello, no se ha observado factores ambientales, dietéticas ni infecciosos
especificos. En el caso, de la reaccion inmunoldgica, esta implica que exista una

liberacion de mediadores inflamatorios, como citocinas, interleucinas y TNF.

3.3.2. Colitis Ulcerativa

Para la colitis ulcerosa, también se conoce como colitis ulcerosa crénica de
origen desconocido. Si bien, es una patologia inflamatoria intestinal autoinmune; se
encuentra caracterizado por inflamacion prolongada con Ulceras y sangrado, la cual es el
tubo gastrointestinal, donde se encuentra entre el colon y el recto.
3.3.3. Enfermedades de Crohn

Es una enfermedad cronica de origen desconocido, donde el tracto
gastrointestinal se encuentra en toda su extension (desde la boca hasta el ano), con
sintomatologia: deposiciones liquidas, falta de apetito, fiebre, hasta fistulas perianales y

estenosis intestinal.
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CAPITULO IV. HIPOTESIS
4.1. Hipotesis General
El perfil epidemioldgico y clinico de la EIl ha cambiado en la ltima y se necesita
la extension de la colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn en el departamento de

gastroenterologia, Hospital Nacional PNP LNS Lima, 2016 hasta mayo de 2019

4.2. Hipotesis Especificos

Si existe la incidencia de EIl (colitis ulcerativa y patologia de Crohn) en el
servicio de Gastroenterologia del HNPNP LNS en el periodo del afio 2016 a mayo del
2019.

Las caracteristicas clinicas, signos y sintomas de la Ell (colitis ulcerativa y
patologia de Crohn) fueron identificadas en el servicio de Gastroenterologia del HNPNP
LNS.

Se observo objetivamente las caracteristicas de los hallazgos endoscépicos e
histolégicos.

Se conoce los resultados del seguimiento

4.3. Variables de la Investigacién

4.3.1 Variable independiente: Perfil epidemioldgico y clinico
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4.3.2 Variable dependiente: EIl

Tabla 1.0Operacionalizacion de variables

TIPO DE
VARIABLES

Variable
Independiente:

Perfil
Epidemiolégicoy
Clinico

Variable
Dependiente:

Ell

DIMENSIONES

1. Incidencia de
Ell (colitis
ulcerativa y
patologia de
Crohn).

2.
Caracteristicas
clinicas, signosy
sintomas de la
Ell (colitis
ulcerosa y
patologia de
Crohn)

3. Frecuencia de
Ell (colitis
ulcerosa y
patologia de
Crohn)

Diagndstico

INDICADORES
1.1.1 Edad
1.1.2 Sexo
1.1.3 Raza
1.1.4 Estado Civil
1.1.5 Parentesco
1.2.1 Dolor Abdominal
1.2.2 Diarrea
1.2.3 Deposiciones con
sangre
1.2.4 Fiebre

1.3.1 Problemas en
articulaciones piel y ojos

1.3.2 Perdida de peso

1.3.3 Pioderma
gangrenoso

1.3.4 Uveitis

1.3.5Colangitis
esclerosante

1.3.6 Eritema nodoso

1.3.7 Espondilitis
anquilosante

1.3.8 Otros

- Sintomas de
patologia de
Crohn

- Sintomas colitis
Ulcerosa

SUB-INDICADORES

19 a24 afio, 25 a 34 afios

35 anos a 39 anos, >40
afos

- Femenino
- Masculino

- Mestiza

- Blanca
- Solter@ — casad@ -
separad@ - unién libre.

- Titular

- Familiar
- Si—No
- Si—No
- Si—-No
- Si—No
- Si—No
- Si—No
- Si—No
- Si—No
- Si- No
- Si—No
- Si—-No
- Si-No

Nivel de desarrollo de
los sintomas

Fuente: Auto elaboracion
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CAPITULO V. METODOLOGIA DE LA INVESTIGACION
5.1. Disefio de la investigacion

El disefio no experimental, porque no se manipulan las variables, y es
transversal, porque se observa el perfil epidemiol6gico de la Ell en el HNP LNS.
5.2. Método de investigacion

El método de estudio sera descriptivo, donde se conoce la incidencia con que
sucede un fendmeno, en este caso las enfermedades inflamatorias intestinales, son: EC y
colitis ulcerativa.

5.3. Poblacién y muestra

Una poblacién sera el conjunto de personas que tienen en un lugar y en un
momento dado relacionadas con un fenémeno en estudio. Este estudio fue realizado por
pacientes del Hospital Nacional de la Policia LNS.

La muestra seleccionada serd No-Probabilistica y representa parte de la
poblacion en estudio. Este tipo de muestra No probabilistica es intencional y dirigida.
Por tanto, se elegira de forma arbitraria, seleccionando a cada unidad segin
caracteristicas del estudio. Por tanto, la seleccion de la muestra se ha determinado
intencionalmente, donde esta conformado por pacientes que se atienden en el Hospital
en los afios 2016 al 2019.

5.4. Técnicas, instrumentos y fuentes para la investigacion

Técnica

La técnica serd la revision de las HCL (buscados segin CIE 10 en el sistema de
estadistica del hospital) que permitird obtener informacién de los pacientes que tuvieron
diagndstico. Esta técnica permite determinar el perfil epidemioldgico y clinico de la

enfermedad.
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Fuentes

Se utilizaran las fuentes primarias, como es el caso de las encuestas
estructuradas, donde se adquiere el nuevo conocimiento respecto a la relacion de las
variables.

Instrumentos

El instrumento serd las HCL; que se ejecuta en una muestra representante en una
poblacion a estudiar. La medicion se hara usando la Escala Nominal.

Segun Sanchez & Reyes (2016); es una escala de clasificacion en variables
numéricas cuyos valores representan una categoria; permitiendo establecer relaciones de
igualdad/desigualdad. En el caso de la asignacion de los valores, se realiza en forma
aleatoria la cual puede asignarle un valor diferente.

5.5. Disefio de contrastacion de hipotesis

La prueba de Chi cuadrado: X2

(fo - fe)?
2 _ E
X" = fe

FO = Frecuencia observada

Fe = Frecuencia esperada

El perfil epidemioldgico y clinico de la enfermedad de Crohn y colitis ulcerativa
en el Hospital Nacional durante el 2016 al 2019.

- Para lo cual se formulé la siguiente hipétesis de investigacion:

H1: Como el manejo de la EIl ha cambiado en la ultima década, es importante
conocer la extension de la colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn en el hospital
nacional de referencia, asi como su experiencia en el departamento de gastroenterologia

del hospital Nacional Hospital PNP. 2016 LNS a mayo de 2019
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-Y para demostrarse estadisticamente esta hipotesis se tiene que formular
una hipotesis nula:

HO: Dado que el manejo de la enfermedad ha variado durante la Ultima década,
no es necesario conocer la extension de la colitis ulcerosa y la enfermedad de Crohn en
el hospital nacional como referencia, ni experiencia en su manejo en el Departamento de
Gastroenterologia del Hospital Nacional. PNP LNS Lima de 2016 a mayo del 2019.

El nivel de significancia es de 0,05 y los grados de libertad es = 4

Frecuencia esperada y Frecuencia Observada:

X2c, se obtiene = 9.49

X2, se obtiene = 10.064

Resultados = (X2=10.064) mayor de (X2c= 9.49)

- Entonces no se acepta la Hipotesis Nula = Ho

Por tanto: Dado que el manejo de la EIl ha cambiado en la ultima década, la
extension de la colitis ulcerosa y la patologia de Crohn se puede conocer en un hospital
de referencia nacional, al igual que la experiencia de tratamiento en el Departamento de
Gastroenterologia del Hospital Nacional PNP LNS - Lima 2016 a mayo de 2019

- Entonces si se acepta la Hipdtesis Alterna = H1
5.6. Matriz de consistencia

Esta es la herramienta basica que guiard el trabajo de investigacion actual sobre
los perfiles epidemioldgicos y clinicos de las enfermedades inflamatorias intestinales
(enfermedad de Crohn y colitis ulcerosa) en el Hospital Nacional PNP LNS - Lima
desde 2016. a mayo de 2019, incluye varias imagenes formadas por filas y columnas, lo
que permite un mejor estudio y evaluacion de la conectividad y la coherencia entre

titulos, problemas, metas, hipotesis, variables y herramientas de recopilacion de datos.
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MATRIZ DE CONSISTENCIA

TITULO: PERFIL EPIDEMIOLOGICO Y CLINICO DE Ell EN EL HOSPITAL NACIONAL DE LA PNP LNS LIMA, ANO 2016-2018.

PROBLEMA
Problema General

¢Como determinar el perfil
epidemioldgico y clinico de
la EIl (colitis ulcerosa 'y
patologia de Crohn) en el
HNPNP LNS Lima, del afio
2016 a mayo del 2019?

Problemas Especificos

1.- ;{Cémo establecer la
incidencia de Ell (colitis
ulcerativa y patologia de
Crohn) en el servicio de
Gastroenterologia del
HNPNP LNS — Lima del
afio 2016 a mayo del 2019?

2.- ¢Cémo identificar las
caracteristicas clinicas,
signos y sintomas de la Ell
(colitis ulcerativa y
patologia de Crohn) en el
servicio de
Gastroenterologia del

OBJETIVOS
Objetivo General

Determinar el perfil
epidemioldgico y clinico
de la EIl (colitis ulcerosa
y patologia de Crohn) en
el HNPNP LNS Lima,
del afio 2016 a mayo del
2019

Objetivos especificos

1.- establecer la
incidencia de Ell (colitis
ulcerativa y patologia de
Crohn) en el servicio de
Gastroenterologia del
HNPNP LNS — Lima, del
afio 2016 a mayo del
20109.

2.-encontrar e identificar
las caracteristicas
clinicas, signos y
sintomas de la EIl (colitis
ulcerativa y patologia de
Crohn) en el servicio de

HIPOTESIS
Hipétesis General

H1: Se determino el perfil
epidemiolégico y clinico de la Ell
(colitis ulcerosa y patologia de
Crohn) en el HNPNP LNS Lima,
del afio 2016 a mayo del 2019.

Hipdtesis especificas

H1: Se determing la incidencia de
Ell (colitis ulcerativa y patologia
de Crohn) en el servicio de
Gastroenterologia del HNPNP
LNS — Lima, del afio 2016 a
mayo del 2019.

H2: Se identifico las
caracteristicas clinicas, signos y
sintomas de la Ell (colitis
ulcerativa y patologia de Crohn)
en el servicio de
Gastroenterologia del HNPNP

VARIABLE

Variable
Independiente

1.Perfil clinico y

epidemiolégico

Variable
Dependiente

Ell

DIMENSIONES

1. Incidencia de Ell (colitis
ulcerativa y patologia de
Crohn).

2. diferenciacion clinica,
signos y sintomas de la Ell
(colitis ulcerativa y patologia
de Crohn)

3. Frecuencia de EIl (colitis

ulcerativa y enfermedad de
Crohn)

Diagnostico

ESCALA DE
VALORACION
Escala Nominal

(La asignacion de
los valores se
realiza al azar
asignandole un
valor distinto para
cada indicador)

Escala Nominal

(La asignacion de
los valores se
realiza al azar
asignandole un
valor distinto para
cada indicador)




HNPNP LNS — Lima del
afio 2016 al 2018?

3.- ¢Cémo identificar la
frecuencia de Ell (colitis
ulcerativa y patologia de
Crohn) en el servicio de
Gastroenterologia del
HNPNP LNS — Lima del
afio 2016 a mayo del 2019?

Gastroenterologia del
HNPNP LNS — Lima, del
afio 2016 a mayo 2019.

3- Reconocer la
frecuencia de EIl (colitis
ulcerativa y patologia de
Crohn) en el servicio de
Gastroenterologia del
HNPNP LNS - Lima, del
afio 2016 a mayo del
2019.

LNS — Lima, del afio 2016 a
mayo del 2019.

H3: Se determino la frecuencia
de EIl (colitis ulcerativa y
patologia de Crohn) en el servicio
de Gastroenterologia del HNPNP
LNS — Lima, 2016 a mayo del
2019.




V1. ASPECTOS ADMINISTRATIVOS

PRESUPUESTO Y FINANCIAMIENTO
Presupuesto

Tabla 2. Costos de los recursos materiales

MATERIALES CANTIDAD PRECIOS
Papel bond 2 paquetes S/ 50
Libros 5 S/ 200
Fotocopias 500 S/ 50
UsB 2 S/ 50
Empastados 5 S/ 250
Otros - S/ 500
TOTAL S/1.100
Fuente: elaboracion propia
Tabla 3. Costos de los recursos humanos
CATEGORIAS CANTIDAD COSTOS
Asesoria 2 S/ 500
Tipiadora 1 S/300
Otros - S/ 400
TOTAL S/ 1.200

Fuente: elaboracion propia
TOTAL GENERAL = S/ 2.300

Financiamiento

El presente trabajo de investigacion sera autofinanciado en su totalidad por el ejecutor

del proyecto de Investigacion.
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CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES

Tabla 4. Cronograma de actividades

2016 2018

ACTIVIDADES o N D E

112(3(4]|1|2|3(4|1|2|3(4]|1]|2

Revision de Bibliografia

Elaboracion del Proyecto

Presentacion del Proyecto

Revision del Proyecto

Aprobacién del proyecto

Ejecucién del trabajo de
investigacion

Sistematizacion de la
informacion

Redaccion del informe

Presentacion y revision del
Informe

Defensa del trabajo de
investigacion

Fuente: elaboracion propia
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