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RESUMEN

La pancreatitis aguda es un proceso inflamatorio agudo del pancreas , con una mortalidad
de 5- 17% , entre las causas mas frecuentes tenemos a la litiasis biliar por los hébitos
alimenticios de las personas ricos en carbohidratos y grasas y al alcohol con mayor
frecuencia en los varones por el habito endlico. Esta enfermedad presenta complicaciones
sistémicas que se producen en las dos primeras semanas Y locales que se producen entre
la segunda y cuarta semana .Se realiz6 la determinacion por observacion indirecta de
pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda que desarrollaron complicaciones en su
estadia hospitalaria y la relacion con sus habitos. El presente estudio fue de tipo
descriptivo Hospital Universitario de Guayaquil, en el periodo 2015, observacional de
corte transversal. Se analizé a pacientes que ingresaron en el servicio de emergencia entre
el 1 de enero del 2015 hasta el 31 de diciembre del 2015. Se trabaj6 con un total de 68
pacientes con mayor presentacion en el sexo femenino y se encontré que las

complicaciones fueron mas de tipo sistémicas que mecanicas.

Palabras clave: pancreatitis aguda, habitos, complicaciones.



ABSTRACT

Acute pancreatitis is an acute inflammatory process of the pancreas, with a mortality of
5- 17%, among the most frequent causes we have gallstones by the eating habits of people
rich in carbohydrates and fats and alcohol more frequently in men by drinking habit. This
disease has systemic complications that occur in the first two weeks and local that occur
between the second and fourth week .It made the determination by indirect observation
of patients with acute pancreatitis who developed complications during their hospital stay
and relationship with their habits. This study was descriptive University Hospital of
Guayaquil, in the 2015 period, cross-sectional observational. patients admitted to the
emergency service between 1 January 2015 until 31 December 2015. It was analyzed
Worked with a total of 68 patients with major presentation in females and found that

complications were more than systemic mechanical type.

Key Word: acute pancreatitis, habits , complications .
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INTRODUCCION

La presente investigacion se centra en el estudio de la pancreatitis aguda que se define
como un proceso inflamatorio agudo que afecta a la glandula pancreética y que presenta
variadas etiologias puede ser leve y de resolucion répida o grave llegando a producir
complicaciones locales hasta llegar a un fallo multiérganico.

Entre las etiologias mas representativas de acuerdo al sexo del paciente tenemos a la
litiasis biliar en mujeres y alcoholismo en los varones en mayor frecuencia, ambas estan
relacionadas a sus héabitos los mismos que podrian ser modificados ayudando a prevenir
esta patologia la cual tiene un indice de morbi-mortalidad muy alto cuando se asocia a
complicaciones sistémicas o locales.

La investigacion de esta problemética se centra en los habitos de los pacientes que
acudieron al hospital universitario y fueron diagnosticados de pancreatitis aguda y ver
en cuél de ellos hubo relacion con las complicaciones.

El presente trabajo de investigacion estd conformado por tres capitulos, de los cuales el
primero describe el problema de investigacion que a su vez contiene como subtemas el
planteamiento del problema, justificacion, delimitacion y formulacion del problema,
objetivo general, objetivos especificos. El capitulo dos hace referencia al marco teorico;
conlleva la formacion de varios temas relacionadas a factores de riesgo, clasificacion de
las diferentes formas de pancreatitis aguda y criterios diagnésticos, constituyéndose en el
referente conceptual del trabajo. El tercer capitulo estd conformado por el marco
metodoldgico donde se realiza una descripcion sobre la caracterizacion del problema,
universo y muestra, viabilidad. Por ultimo el registro bibliografico utilizado para la

investigacion, ademas de anexos
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CAPITULO |

1. PROBLEMA
1.1 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

La incidencia varia segun la poblacion, con diferencias desde 10 a 20,2 hasta 150-420
casos por cada millén de habitantes. En las ultimas dos décadas su incidencia ha
aumentado considerablemente, incluso en algunos paises en mas de 30%. Aunque en los
ultimos afios han aumentado los casos de pancreatitis aguda, su mortalidad y duracion
de dias-hospital han disminuido.6 En México no se tienen datos estadisticos completos,
pero se sabe que en 2001 fue la decimoséptima causa de mortalidad, con una prevalencia
de 3%. No existen datos recientes sobre su frecuencia en Espafia. No obstante, se estima
que la incidencia es aproximadamente 35-40 casos por cada 100.000 habitantes y afio.
La pancreatitis aguda leve se presenta en 80% de los casos y la pancreatitis aguda severa
en el 20% restante. La mortalidad por pancreatitis aguda leve es menor de 5-15%, y por
pancreatitis aguda severa es hasta 25-30%.10 La mortalidad asociada con necrosis
pancreatica varia cuando es estéril (10%) o estd infectada (25%).Puede ocurrir
pancreatitis, principalmente biliar, en 1:1,000 a 1:12,000 embarazos; la mortalidad
materna es de 0%, y la perinatal de 0-18%.

Segun un estudio realizado en el Hospital Vicente Corral Moscoso de Cuenca para
validar el BISAP La litiasis biliar fue la causa mas frecuente de pancreatitis aguda,
representando el 66.7% de los casos, de los cuales, 29 casos (50.9%) representa al sexo
femenino. De éstos, el 42.1% se ubican entre los 18 y 44 afios de edad. La TAC se realiz6
en 17 pacientes (29.8%) de los cuales el 10.3% correspondieron a los grado C, D y E; el
29.1% a grados leves (A y B). Se realiz6 determinacion de PCR en 27 pacientes, que
corresponde al 47.37% de los casos, todos ellos estuvieron con valores por debajo de 150
mg/L. (punto de corte de gravedad independiente) Las pruebas de referencia utilizadas
en el presente estudio revelaron una pancreatitis leve en 41 pacientes (71.9% de los
casos) y pancreatitis grave en 16 pacientes (28.1% de los casos). Las pruebas de
referencia utilizadas en el presente estudio revelaron una pancreatitis leve en 41 pacientes
(71.9% de los casos) y pancreatitis grave en 16 pacientes (28.1% de los casos).

Nuestro estudio y enfoque se realiza en el Hospital Universitario de Guayaquil el cual

dentro de sus ingresos hospitalarios un gran porcentaje pertenecen a esta patologia en
15



estudio y asi determinar cudl es el habito que se relaciona méas con el desarrollo de una

complicacion , la cual puede tener un desenlace fatal.
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1.2 JUSTIFICACION

La pancreatitis aguda (PA) es una enfermedad frecuente y motivo de gran nimero de
ingresos hospitalarios en esta entidad se produce una inflamacién aguda del pancreas
que puede cesar en este punto e ir seguida de fendmenos de reparacion y cicatrizacion o,
menos frecuentemente, de una respuesta inflamatoria sistémica que puede producir la
afectacion de otros sistemas (circulatorio, respiratorio o excretor renal) dando lugar al
desarrollo de fallo organico (FO) e incluso al fallecimiento del paciente.

El desarrollo de esta tesis se centra en investigar la relacion de los habitos del paciente y
el desarrollo de las complicaciones en esta unidad Hospitalaria, ya que siendo
identificables y demostrar su gran relacion en esta poblacion a estudiar realizar la
prevencion adecuada en los héabitos de las personas y asi disminuir sus ingresos
disminuyendo la morbimortalidad de los pacientes y el costo hospitalario cuando se
complican.

Los beneficiados de este estudio seran los pacientes del Hospital Universitario de
Guayaquil pues un diagnoéstico adecuado y una identificacion oportuna nos permiten
reducir la morbimortalidad del paciente y por lo tanto el equipo médico tomara
decisiones en cuanto a la informacion obtenida de la poblacion local.

Se investiga la poblacion del hospital y en si ciudadanos que pertenecen a esta region ya
gue no hay datos estadistico del area y asi realizar un plan de educacion a los pacientes
que deben mejorar sus habitos dietéticos y sociales para evitar enfermedades como esta
que tiene un gran indice de ingresos hospitalarios y que al tener complicaciones tiene un

alto indice de morbimortalidad.
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1.3 DETERMINACION DEL PROBLEMA
Naturaleza: pancreatitis aguda

Campo de accion: Hospital Universitario de Guayaquil
Area: emergencia

Periodo: 2015

1.4 FORMULACION DEL PROBLEMA

¢Como en la pancreatitis aguda los habitos se relacionan con las complicaciones de esta
entidad en los pacientes entre 18 - 45 afios del Hospital Universitario de Guayaquil del
periodo 2015?

1.5 OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL

Demostrar como los habitos se relacionan con las complicaciones de pancreatitis aguda
en los pacientes entre 18- 45 afios, mediante la revision de historias clinicas en el hospital
universitario de Guayaquil, periodo 2015.

OBJETIVOS ESPECIFICOS

1.- Reconocer cual fue el grupo etario y sexo mas frecuente con diagnostico de
pancreatitis aguda

2.- Establecer la estancia hospitalaria en pacientes con diagnostico de pancreatitis aguda.
3.- Relacionar cudl fue el habito que se relaciona mas con una complicacion de esta
patologia.

4.- Identificar cual fue la complicacion local y sistémica mas frecuente mas frecuente de

los pacientes que presentaron pancreatitis aguda
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CAPITULO 11
2. MARCO TEORICO

2.1 BASE TEORICAS CIENTIFICAS
2.1.1 DEFINICION

La pancreatitis aguda es una enfermedad necro inflamatoria del pancreas exocrino que
se caracteriza por la activacion inapropiada de zimogenos, la infiltracion del pancreas
por las células inflamatorias y la destruccion de las células pancreaticas exocrinas. La
pancreatitis aguda puede progresar a una enfermedad grave, potencialmente mortal.
(Dahn L Clemens, y otros, 2016)

En el 2008 el Acute Pancreatitis Clasificacion Working Group propuso una revision de
la clasificacion de Atlanta, culminando en la Clasificacion de Pancreatitis Aguda 2012.
Esta clasificacion incorpora una mejor comprension de la fisiopatologia de la falla
organica y pancreatitis necrotizante, clasificando la gravedad de la PA en tres categorias
y definiendo la morfologia de las colecciones pancreéticas y peri pancreaticas en los
estudios de imagen. (Banks, Bollen, Dervenis, & Gooszen, 2013)

2.1.2 EPIDEMIOLOGIA:

La incidencia varia segun la poblacion, con diferencias desde 10 a 20,2 hasta 150-420
casos por cada millon de habitantes o 5- 80 / 1000 habitantes/afio. En las ultimas dos
décadas su incidencia ha aumentado considerablemente, incluso en algunos paises en
mas de 30%. Aunque en los Gltimos afios han aumentado los casos de pancreatitis aguda,
su mortalidad y duracion de dias-hospital han disminuido. Los pacientes que ingresan a
UCI son los que presentan las formas graves, que representan un 15 - 20 % Yy que cursan
tanto con complicaciones locales como sistémicas y esto hace que presentan una alta tasa
de morbi-mortalidad de hasta un 50 %. (Laguna, Cardenas, & Acosta, 2011). En México
no se tienen datos estadisticos completos, pero se sabe que en 2001 fue la decimoséptima
causa de mortalidad, con una prevalencia de 3%. No existen datos recientes sobre su
frecuencia en Espafia. No obstante, se estima que la incidencia es aproximadamente 35-
40 casos por cada 100.000 habitantes y afio.

La pancreatitis aguda leve se presenta en 80% de los casos y la pancreatitis aguda severa
en el 20% restante. La mortalidad por pancreatitis aguda leve es menor de 5-15%, y por
pancreatitis aguda severa es hasta 25-30%.10 La mortalidad asociada con necrosis

pancreatica varia cuando es estéril (10%) o esta infectada (25%).Puede ocurrir
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pancreatitis, principalmente biliar, en 1:1,000 a 1:12,000 embarazos; la mortalidad
materna es de 0%, y la perinatal de 0-18%.

2.1.3 DIAGNOSTICO:

El diagnostico de pancreatitis aguda requiere dos de los siguientes tres criterios: 1) dolor
abdominal sugestivo de PA (inicio agudo, intenso, de localizacién en epigastrio,
habitualmente irradiado hacia la espalda o en hemicinturdn, persistente). 2) Elevacion de
amilasa o lipasa al menos tres veces por encima de los valores normales. 3) Hallazgos
caracteristicos de PA por tomografia computarizada contrastada (TCC) e
infrecuentemente por resonancia magnética (RM) o ultrasonido (US). Si el diagnoéstico
de pancreatitis aguda se establece por dolor abdominal e incremento en los valores
séricos de lipasa y amilasa, generalmente no se requiere la realizacion de un estudio
tomografico. Si el dolor abdominal sugiere fuertemente el diagnostico de PA, pero el
valor de lipasa y amilasa no es significativamente elevado, puede tratarse de una
presentacion tardia, por lo que en tal caso los estudios de imagen confirmaran el
diagnostico. El inicio de la PA se define por el tiempo de inicio del dolor abdominal (no
el momento de la admisidn hospitalaria). El tiempo entre el inicio del dolor y el ingreso
hospitalario debe ser registrado de manera precisa ya que esto favorece la toma de
decisiones segun la fase en que se encuentre el paciente (tardia o temprana). (Banks,
Bollen, Dervenis, & Gooszen, 2013).

La imagen radioldgica es utilizada para confirmar o excluir el diagnostico clinico,
establecer la causa, evaluar la severidad, detectar complicaciones y proveer una guia para
la terapia. La tomografia computada (TC) es recomendada como el método de imagen
diagndstico estandar para PA . Se debe realizar de 2 a 3 dias de iniciados los sintomas
para una mejor determinacion de la severidad de la enfermedad . La severidad de la
inflamacion puede ser graduada segun la clasificacién de Balthazar de A-E. En general,
las pancreatitis agudas mas severas, en términos de fallo organico y desarrollo de
necrosis pancreatica, ocurren en el grado E de Balthazar. Varios estudios demuestran que
la necrosis pancreatica predice la gravedad de la enfermedad con una sensibilidad del
79-83%, pero con una especificidad baja del 42-65%. (Lujano, Pérez, & Zufiiga, 2010)
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2.1.4 DEFINICION DE LOS TIPOS DE PANCREATITIS AGUDA:

Puede ser subdividida en dos tipos: Pancreatitis intersticial edematosa La mayoria de los
pacientes con pancreatitis aguda tienen crecimiento difuso del pancreas debido a edema
inflamatorio. En la TAC el parénquima se ve homogéneo y la grasa peripancreatica
generalmente muestra cambios inflamatorios. Podria haber también alguna coleccion
liquida peripancreatica. Los sintomas en esta variante usualmente se resuelven dentro de

la primera semana.

Pancreatitis necrotizante 5-10% de los pacientes desarrollardn necrosis del parénquima
pancreatico, del tejido peripancreatico o mas frecuentemente de ambos. Deterioro de la
perfusion del tejido pancreatico Después de una semana se ve la imagen por TAC La
historia natural de la necrosis pancreatica y peripancreatica es variable, porque podria
permanecer sélida o liquida, estéril o infectada, persistir o desaparecer con el tiempo.
(Banks, Bollen, Dervenis, & Gooszen, 2013)

2.1.5 FASES DE LA PANCREATITIS AGUDA
Existen dos fases en este proceso patolégico dinamico: temprana y tardia, siendo
importante considerarlas de manera separada.
1.-Fase temprana Tiene una duracion de 7 a 10 dias, la gravedad esta relacionada a la
Falla organica secundaria a la respuesta inflamatoria sistémica del huésped siendo ésta
precipitada por el dafio 15 tisular y no necesariamente por la extension de la necrosis. La
inflamacion pancreética desencadena una cascada de citocinas que se manifiestan
clinicamente como el SRIS, y cuando es persistente, existe un mayor riesgo de desarrollar
FO. Durante la fase temprana se pueden identificar las complicaciones locales pero éstas
no determinan la gravedad de la enfermedad. Ademas, la magnitud de los cambios
morfoldgicos no es directamente proporcional a la falla organica, ya que ésta puede
resolverse o agravarse. (Alvarez & Castafieda, 2014)
2.-Fase tardia Se caracteriza por la persistencia de signos sistémicos de inflamacién o la
presencia de complicaciones locales, y por definicion Gnicamente ocurre en pacientes
con pancreatitis moderadamente grave o grave. La falla organica persistente permanece
como el principal determinante de gravedad, de manera que la caracterizacién en la fase
tardia requiere de criterios clinicos y morfoldgicos. La mortalidad en la segunda fase se
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relaciona a infecciones locales o sistémicas y se hace presente a partir de la segunda
semana. Estas dos fases tienen diferente fisiopatologia. La primera se caracteriza mas
por la presencia o ausencia de Falla organica, y menos por los hallazgos morfologicos en
el pancreas o a su alrededor. Se aplican parametros “funcionales o clinicos”, para su
clasificacion de gravedad y su tratamiento. En contraste, en la segunda fase el tratamiento
se determina por la presencia de sintomas y/o complicaciones. El tipo de tratamiento lo
determinan las alteraciones morfologicas de la region pancreatica/peripancreatica,
evaluada en las pruebas de imagen mas facilmente disponibles (TCC) y la presencia de
complicaciones como infeccion de tejido necrético. Por lo tanto, los criterios
“morfologicos” se deben aplicar para la clasificacion en la segunda fase. (Alvarez &
Castafieda, 2014)

Activacion de las enzimas pancreéticas en la patogenia de la pancreatitis
aguda:

Evoluciona en tres fases:

Primera fase inicial se caracteriza por la activacion intrapancreatica de enzimas digestivas
y por la lesion de células acinares .La activacion del cimogeno al parecer es mediada por
hidrolasas lisosimicas como la catepsina B.

Segunda fase comprende la activacion, quimioatraccion y secuestro de neutréfilos en el
pancreas, que origina una reaccién inflamatoria intrapancreatica de intensidad variable.
También hay datos en pro del concepto de que el secuestro de neutr6filos activa el
tripsinGgeno.

Tercera fase se debe a los efectos de las enzimas proteoliticas y de mediadores activados,
Liberados por el pancreas inflamado, en 6rganos distantes. Las enzimas proteoliticas
activadas y en especial la tripsina, ademas de digerir tejidos pancreaticos y
peripancreaticos, también activa otras enzimas como la elastasa y la fosfolipasa. Como
paso siguiente las enzimas activas digieren las membranas celulares y originan
protedlisis, hemorragia intersticial, dafio vascular, necrosis coagulativa y de tipo graso y

necrosis de las células del parénquima. (Junquera Trejo & Segura, 2011)

2.1.6 ETIOLOGIA:
COLELITIASIS (PANCREATITIS BILIAR): Constituye la causa méas frecuente de

la pancreatitis aguda en el mundo entero, con importancia particularmente alta en
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América Latina y corresponde de 40% a 50% de los casos. Solo en 20% a 30% de los
casos se encuentra el calculo enclavado en la papila. El barro biliar y la microlitiasis son
factores de riesgo para el desarrollo de pancreatitis aguda y, probablemente, son la causa
de la mayoria de las idiopaticas. No esta claramente identificado el mecanismo, con el
cual el célculo biliar provoca la pancreatitis. Las teorias son: a. Conducto comun — la
observacion y teoria clésica de Opie. La obstruccion de la papila por el célculo permitiria
que la bilis entre en el conducto pancreatico b. Reflujo duodeno-pancreatico: el esfinter
de Oddi, dafiado por el paso del célculo, permitiria el reflujo del jugo duodenal en el
conducto pancreético, que a su vez activaria las proenzimas proteoliticas. ¢c. Obstruccién
del conducto pancredtico: la ectasia de la secrecion pancreética, sin presencia de bilis en
el conducto pancreéatico, seria suficiente para inducir pancreatitis. d. Obstruccion
simultanea del conducto pancreatico y del colédoco: lo importante en este caso es
también el aumento de la presién en los conductos pancreaticos. Todas estas teorias
tienen sus puntos debiles. Independientemente del hecho, cuél de ellas estd mas cercana
a la realidad, hay una caracteristica coman: el calculo tiene que ubicarse en el colédoco
a nivel de la papila, impactado, obstruyendo conductos o dafiar el mecanismo
esfinteriano al pasar por el orificio papilar. Cualquier ubicacién diferente del célculo

parece sin riesgo para el pancreas.

En el clasico trabajo de Acosta y Pellegrini , se habla del alto porcentaje de célculos
biliares recuperados de las heces de pacientes aquejados de pancreatitis aguda de etiologia
biliar y estos hallazgos han permitido proponer que la migracion del calculo interfiera,
asi sea en forma transitoria, con el mecanismo del esfinter de la ampolla, lo cual permite
el reflujo de contenido intestinal dentro del confluente bilio-pancreatico,

desencadenandose asi una serie de eventos bioquimicos. (Nieto & Rodriguez, 2010)

En muchos pacientes tampoco se presentan signos de obstruccion biliar, sin que se haya
podido demostrar la presencia de coledocolitiasis durante o después de un episodio de
pancreatitis aguda; hay situaciones de pancreatitis aguda asociada a enfermedades biliares
diferentes a la litiasis, como barro biliar, colecistitis cronica sin calculos, colesterolosis y
quiste de colédoco. Otro concepto muy interesante en este aspecto de la pancreatitis de
origen biliar, hace relacion a la presencia de microcristales (microlitiasis) en la bilis de

pacientes con episodios de pancreatitis biliar. EI mecanismo de estos episodios es
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desconocido y, presumiblemente, sea el mismo que ocurre con calculos de mayor tamafio

que se incrustan en la ampolla de Vater en el inicio de la enfermedad.

Se ha especulado que estos microcristales se encuentran involucrados en la génesis de
fendmenos de tipo inflamatorio tales como los que se observan en la colesterolosis y en
los estudios histopatoldgicos de las denominadas "odditis™. A la luz de los conocimientos
actuales, pareceria mas razonable, entonces, especular que la inflamacion de la vesicula
biliar en la enfermedad litisica, se debe a la activacion de la cascada inflamatoria como
producto de la interaccion del cristal con el fagocito. Esta interaccion produciria el evento
leucocitario propio de la fagocitosis, como la secrecidn de una nube de mediadores que,
mediante la quimiotaxis y la activacién de nuevos precursores y la subsiguiente
produccion de efectores, aumentarian la respuesta inflamatoria. Por otro lado, el origen
de la fosfolipasa A2 seria producto también de la activacion leucocitaria, y no la simple
y mecanica irritacion que produciria un célculo sobre la mucosa.La fosfolipasa A2 se
encuentra en el citoplasma de los fagocitos y, cuando éstos son activados, se adhieren
firmemente al endotelio capilar por medio de las moléculas de adhesion; el fagocito
produce radicales libres y son estos metabolitos del oxigeno los que activan la fosfolipasa
A2 en el citoplasma. Esta enzima activada destruye las membranas, produce derivados
inflamatorios del &cido araquidonico y libera las enzimas contenidas en los lisosomas.
(Nieto & Rodriguez, 2010)

ALCOHOL:

Aunque comunmente asociado con alcohol pancreatitis por si solo es incapaz de causar
pancreatitis. En cambio, parece que el alcohol y su subproductos metabolicos
predisponen el pancreas a los dafios de los agentes que normalmente no causan
pancreatitis, 0 a una enfermedad mas grave de los agentes que normalmente causan dafio
pancredtico suave. Durante los ultimos 10 a 20 afios, una enorme cantidad de trabajo ha
definido una serie de cambios bioquimicos alcohol mediadas por las células pancreaticas.
Entre estos cambios son: niveles sostenidos de calcio intracelular, la activacion del poro
de transicion de permeabilidad mitocondrial, estrés del reticulo endoplasmico, deterioro
de la autofagia, alteracion en la actividad de los activadores de la transcripcion, y

colocalizacion de lisosomal y las enzimas digestivas pancreéticas. La elucidacion de
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estos cambios ha conducido a una comprension mas profunda de los mecanismos por los
cuales el etanol predispone células acinares a los dafios. Esta mayor comprension ha
revelado una serie de objetivos prometedores para la intervencion terapéutica. Se espera
que la investigacion adicional de estos objetivos conducird al desarrollo de la
farmacoterapia que es eficaz en el tratamiento y la prevencion de la progresion de la
pancreatitis aguda. (Dahn L Clemens, y otros, 2016)

Pancreatitis idiopéatica. En un 8 a un 25% de los pacientes con pancreatitis aguda no
es posible identificar ninguna de las condiciones conocidas que generalmente se asocian
con la pancreatitis. La incidencia proporcional entre varones y mujeres, la incidencia
etaria y la tasa de mortalidad son similares a las documentadas en la pancreatitis asociada
con litiasis vesicular.

Medicaciones. Varios farmacos, sobre todo los antimetabdlicos y los derivados de las
sulfonamidas, pueden provocar ocasionalmente una pancreatitis aguda. La causa
inmediata de la pancreatitis asociada con la administracion de sulfonamidas puede ser
una vasculitis alérgica coexistente y la pancreatitis observada durante el tratamiento con
estrégenos puede atribuirse a la hiperlipidemia inducida por la hormona. Los otros
farmacos potencialmentes causales han sido implicados s6lo en unos pocos casos y no
existen pruebas suficientes como para afirmar que desempefian un papel etiologico en la
pancreatitis. Estos farmacos incluyen las anfetaminas por via intravenosa, el propoxifeno
administrado incorrectamente por via intravenosa, el diazéxido, la histamina, la
rifampicina, la cimetidina, el acetaminofeno, los opiaceos y la cocaina.

El reciente ingreso de Orlistat, un farmaco inhibidor de la lipasa gastrica y pancreética
para tratar la obesidad, a través de su venta creciente sin receta se ha estado traduciendo
en una mayor frecuencia de eventos adversos sobre todo gastrointestinales (diarrea grasa,
esteatorrea, incontinencia, pero con insignificantes efectos sistémicos) con
complicaciones por un mal uso, entre éstos la pancreatitis cuyo mecanismo causal no
esta aun determinado en su totalidad (Cruz, Delgadillo, Delgadillo, & Torres, 2011)
Intervenciones quirurgicas. En la mayor parte de los casos se relaciona con
operaciones practicadas en el pancreas o en la vecindad de este 6rgano. La frecuencia de
pancreatitis después de la gastrectomia y la cirugia del tracto biliar oscila entre el 0,2 y
el 0,8%. Tambien puede aparecer despues de un bypass cardiopulmonar, con una
frecuencia total de hasta el 8%. El riesgo aumenta en presencia de una insuficiencia renal

25



preoperatoria, hipotension pre quirdrgica y en relacion con la cantidad de calcio
intravenoso administrado. La pancreatitis posoperatoria se asocia con una elevada tasa
de mortalidad (de entre 25 y el 50%).

Hiperlipidemia. Los pacientes con hiperlipoproteinemia de fredrickson tiposi, ivova
menudo desarrollan cuadros de pancreatitis que por lo general progresan hacia una
pancreatitis crénica. Estos con frecuencia presentan un suero lactescente. La lipidemia
precede a la pancreatitis y no seria una manifestacion de la inflamacion del pancreas. El
mecanismo mediante el cual la elevacion de los niveles circulantes de triglicéridos
desencadena ataques de pancreatitis se desconoce, pero una posibilidad consiste en la
lipdlisis local con liberacion de &cidos grasos libres citotoxicos. Existen dos rasgos de la
pancreatitis asociada con la hiperlipidemia que revisten una importancia clinica especial:
1) los ataques de pancreatitis no suelen asociarse con aumentos mensurables de los
niveles séricos de amilasas. 2) las recurrencias pueden prevenirse mediante un
tratamiento destinado a evitar picos de los niveles séricos de triglicéridos.

Colangio pancreatografia retrograda endoscopica (cpre). Es seguida de elevaciones

transitorias de los niveles séricos de amilasa y lipasa en la mayoria de los casos y de una
pancreatitis en el 1 al 5% de los pacientes. Las causas probables incluyen lesiones y
edema de la papila de vater y la inyeccion retrgrada de material de contraste en el
conducto pancreatico. La incidencia de la pancreatitis aumenta con la duracion del
procedimiento, con la acinarizacion del pancreas por el medio de contraste, con el uso
de agentes de contraste de alta osmoralidad y cuando se lleva a cabo un estudio
manomeétrico del esfinter de oddi. En un 0,03% de los casos la cpre diagndstica se asocia
con una pancreatitis severa que requiere una intervencion quirurgica y este porcentaje
aumenta al 1% en el caso de una cpre con esfinterotomia.
Traumatismos. Los traumatismos fisicos del pancreas representan la causa mas comdn
de pancreatitis en nifios y adolescentes. En caso de traumatismos penetrantes el
prondstico esta determinado por la severidad de las lesiones de los érganos y los vasos
sanguineos circulantes. Los traumatismos no penetrantes pueden asociarse con la ruptura
de los conductos pancreaticos y la contusion del pancreas, con la formacion resultante
de seudoquistes o fistulas.

Hipercalcemia. La frecuencia de pancreatitis en pacientes con hiperparatiroidismo ha
sido estimada entre el 1,5 y el 19%. La pancreatitis es aguda y severa en un tercio de los
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casos y cronica en los casos restantes. La hipercalcemia aguda ha sido considerada
responsable de lesiones directas de las celulas acinares y ductales del pancreas, con
formacion de precipitados proteicos intracanaliculares . También puede producirse la
activacion del tripsindgeno en presencia de una concentracion elevada de calcio.

Embarazo. La mayor parte de los episodios se producen durante el tercer trimestre y el
puerperio. La colelitiasis coexiste en alrededor de un 90% de las pacientes. (Ledesma-
Heyer & Arias, 2009)

Ulcera péptica. La penetracion de una Glcera péptica de la cara posterior del bulbo
duodenal en el pancreas provoca lesiones locales de la glandula con dolor e
hiperamilasemia, pero estas lesiones por lo general no evolucionan hacia una pancreatitis
franca.

Obstruccion del flujo de salida. Las posibles condiciones causales incluyen el pancreas
anular, los diverticulos duodenales peripampulares, la enfermedad de crohn del duodeno,
las duplicaciones duodenales y antrales y la obstruccion del asa aferente después de una
gastroyeyunostomia. Las neoplasias primarias y metastasicas que obstruyen segmentos
del sistema ductal pancreatico son responsables del 1 al 2% de todos los ataques de
pancreatitis aguda.

Pancreas divisum. Consiste en ausencia de fusion entre los conductos pancreaticos
ventral y dorsal durante el desarrollo embrioldgico. En consecuencia, el conducto ventral
(wirsung) sélo drena el proceso unciforme y la porcién posteroinferior de la cabeza
pancreatica a través de la papila mayor, mientras que el resto del pancreas drena
separadamente a través del conducto dorsal (de santorini) a través de la papila accesoria
(menor). Esta anomalia congénita se observa en un 5 a un 10% de la poblacion; en otro
2% se observa la ausencia completa del conducto ventral.

Trasplante de organos. El trasplante de rifion, higado o corazén es seguido del
desarrollo de una pancreatitis aguda en un 2 a un 9% de los casos. Aproximadamente un
50% de estos ataques se producen después de transcurridos mas de seis meses de la
operacion. Existen varios factores que pueden contribuir al desarrollo de la pancreatitis
postrasplante; hiperlipidemia; infecciones virales, vasculitis y, mas importante adn, el
tratamiento inmunosupresor con corticosteroides, azatioprina o l-asparaginasa. La tasa

de mortalidad varia entre el 20 y el 70%.
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Insuficiencia renal terminal. Desarrollan pancreatitis aguda con una incidencia de 0,03
por paciente-afio cuando se los trata con didlisis peritoneal y de 0,01 por paciente-afio
cuando reciben hemodialisis. La tasa de mortalidad llega hasta el 21%.

Mordedura de escorpidn. En las indias occidentales las mordeduras del escorpion tityus
trinitatis se asocia con el desarrollo de una pancreatitis leve en el 50% de los casos como
minimo. El mecanismo de accidn consiste en un aumento de la liberacién de acetilcolina
por las neuronas colinérgicas posganglionares, lo que sugiere que el tratamiento con
agentes anticolinérgicos podria ser beneficioso.

Causas diversas. 1) por una disminucion de la irrigacion sanguinea, como ocurre en
casos de hipotension sistémica severa, embolias por colesterol o angeitis. 2) las
enfermedades virales como la fiebre urliana. 3) la obstruccion del conducto pancreéatico
por el parasito clonorchis sinesis o por ascaris. 4) el sindrome de reye. 5) la hepatitis viral
fulminante. 6) higado graso agudo del embarazo.

Como ha podido observarse los factores etioldgicos de la pancreatitis aguda pueden ser
maultiples y en distintas oportunidades deben actuar varios de ellos en forma
concomitante en entidades clinicas particulares. En la practica, en nuestro medio y orden

de frecuencia, las pancreatitis que se presentan son de origen biliar, alcohdlico y
traumatico y la pancreatitis postoperatoria. El resto son de presentacion muy esporadica.

2.1.7 INDICADORES DE GRAVEDAD EN PANCREATITIS AGUDA:

RANSON: consta de 11 parametros; 5 al momento del ingreso y 6 a las 48 horas; fue
usado durante muchos afios para evaluar severidad en pancreatitis aguda sin embargo
tiene la desventaja de que requiere 48 horas para ser completado. En general un indicador
de Ranson menor a 3 tiene una mortalidad de 0-3%; mayor o igual a 3 tiene una
mortalidad de 11-15% y mayor o igual a 6 con una mortalidad de 40%; sin embargo en
un metanalisis reciente realizado por Bernardini en el cual se incluyeron 110 estudios
concluyen que Ranson provee una pobre fuerza predictiva de severidad en pancreatitis
aguda- En estos estudios mostraron que el indicador Ranson a las 48 horas tiene un valor

predictivo positivo de 48% y un valor predictivo negativo de 93%.
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APACHE-II : incluye una variedad de variables fisiologicas, puntos adicionales para la
edad y puntos adicionales para enfermedad cronica los cuales pueden ser medidos a la
admision y diariamente como medida necesaria para ayudar a identificar pacientes con
pancreatitis severa. Una variedad de reportes correlacionaron un APACHE-II mayor a la
admision y durante las primeras 72 horas con una mayor mortalidad (menor 4% con un
APACHE-II menor 8 y 11-18% con un APACHE-II mayor o igual 8) En un estudio
reciente donde se comparan el puntaje Ranson, APACHE-Il y APACHE I1I; el APACHE-
Il obtenido dentro de las primeras 24 horas tiene un valor predictivo positivo de 43% y
un valor predictivo negativo de 86% para pancreatitis aguda severa asi mismo
determinaron que un APACHE-II que incrementa durante las primeras 48 horas orienta
hacia la evolucion de una pancreatitis aguda severa mientras que un APACHE-II que

disminuye dentro de las primeras 48 horas sugiere pancreatitis leve . (Surco, y otros, 2012)

ATLANTA: con los siguientes criterios falla organica >1 de los siguientes ; shock (
presion arterial sistolica < 90 mmHg ), insuficiencia respiratoria ( PaO2 < 60 mmHg) ,
falla renal ( creatinina > 2 mg/dl) , hemorragia digestiva (500 ml/ 24 horas ) ; > 3 criterios
de Ranson ; APACHE Il > 8 ; necrosis primaria en tomografia abdominal . (Banks,
Bollen, Dervenis, & Gooszen, 2013)

Balthazar (TAC abdominal)

o Grado A: Pancreas normal 0

o Grado B: Afectacion focal 1

e Grado C: Extension peripancreética 2

o Grado D: Presencia de una coleccion 3

e Grado E: Dos 0 mas colecciones o abscesos 4

o Extension de la necrosis: <33% 2, 33-50% 4 , >50% 6 (Diaz, Garzon, & Morales,
2012)

BISAP: es un score utilizado en pancreatitis aguda el cual fue validado para mortalidad y
severidad, y podria ayudarnos a predecir la estancia hospitalaria, la necesidad de unidad
de cuidados intensivos y la necesidad temprana de intervencion En un estudio reciente de

prediccion temprana de mortalidad definieron como pancreatitis severa aquellos
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pacientes con cuadro de pancreatitis méas la presencia de falla organica e identificaron 5
pardmetros: nivel de nitrégeno ureico > 25 mg/dl, alteracion del estado de conciencia,
edad > 60 afos, presencia de derrame pleural y SIRS (siglas en inglés): Sindrome de
Respuesta Inflamatoria Sistémica, caracterizado por dos o0 mas de los siguientes criterios:
T° < 36 6 > 38°C, frecuencia respiratoria >20 respiraciones por minuto o PaCO2 < 32
mmHg, pulso >90 latidos por minuto y leucocitos < 4.000 o > 12.000 células x mm? 6
>10 de bandas inmaduras a los cuales se les asignaba un punto haciendo un total de 5
puntos y determinaron que un BISAP mayor o igual a 3 tenia un riesgo de mortalidad de
5-20%. Con una sensibilidad de 70% y una especificidad de 83%. (Villacis, Calle, Patifio,
& Calle, 2011)

PANC 3:

Hematocrito > 44 %

indice de masa corporal > 30 kg /m2

Radiografia de térax: derrame pleural (Beduschi, Mello, & Franzon, 2016)

Pancreatitis outcome prediction (POP score): Se trata de un indice pronostico para
evaluar el pronostico de enfermos con pancreatitis grave, desarrollado tras un estudio
retrospectivo multicéntrico en 2462 enfermos ingresados en UCI con el diagnostico de
pancreatitis, de cualquier origen el cual consta de edad en afios, presion arterial media en
mmHg, PaO2 / FiO2 en mmHg, PH arterial, urea sérica en mg/ dl, calcio sérico total en
mg / dl. (Dahn L Clemens, y otros, 2016)

2.1.8 COMPLICACIONES:

Complicaciones sistémicas: Se produce en las dos primeras semanas .Son generalizadas

con alteraciones:

Pulmonares como: derrame pleural, atelectasia, absceso mediastinico. neumonitis ,
sindrome apneico del adulto.
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Cardiovasculares: hipotension, hipovolemia, muerte subita, cambios inespecificos de ST-

T en el electrocardiograma que simulan infarto de miocardio.

HematolOgicas: coagulacion intravascular diseminada, trombosis (trombosis venosa

profunda o tromboembolismo pulmonar)
Renales: oliguria, hiperazoemia, trombosis de arteria 0 vena renal, necrosis tubular aguda.

Metabdlicas : hiperglucemia, hipertrigliceridemia ( la pancreatitis y la
hipertrigliceridemia constituyen una asociacion en la que aun no se comprende bien la
causa y el efecto .Sin embargo casi todos los pacientes con pancreatitis e
hipertrigliceridemia tienen alteraciones previas en el metabolismo de las lipoproteinas y
son propensos a padecer otro episodio de pancreatitis aguda ) , hipocalcemia |,

encefalopatia , ceguera subita ( retinopatia de purtscher ) .

Hemorragicas: hemorragia digestiva alta por gastroduodenitis difusa, mallory — Weiss,

Ulceras de estrés, pseudoaneurisma, etc.

Sistema nervioso central: psicosis, embolia grasa (Longo, y otros, 2012)

Complicaciones locales: se producen entre la segunda y cuarta semana. Se sospechan en
caso de persistencia o reaparicion de dolor abdominal, aumentos secundarios de enzimas

pancreaticas séricas, empeoramiento de la disfuncidn orgéanica o el desarrollo de sepsis.

Coleccion aguda peri pancredtica: se desarrolla en el 30 — 50 % de las pancreatitis agudas
intersticiales en las primeras 48 horas. Se suele ubicar en la bolsa omental y espacio
pararrenal anterior izquierdo. Rara vez se infecta y suele resolver de forma espontanea en

las primeras semanas.

Pseudoquiste: Es la complicacion mas frecuente de la pancreatitis aguda (15%); puede
ser unicos o multiples. Consiste en una coleccion liquida rica en enzimas pancreaticas
limitada por estructuras adyacentes. La mayoria se localiza en la cola pancreatica. Se
sospecha siempre que una pancreatitis no mejora en una semana, produciendo dolor por
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presion a estructuras vecinas. Habitualmente provoca elevacion de amilasa. El 40 %
evoluciona hacia resolucién espontanea. También pueden romperse, acetificarse y/o

producir una hemorragia. Su diagnostico se realiza mediante TC.

Pseudoaneurisma: se localiza sobre pseudoquistes o colecciones de liquidos. Suele afectar
a la arteria esplénica. Debuta como un cuadro de hemorragia digestiva alta sin causa

aparente. El diagnostico se realiza mediante TC y se confirma mediante una arteriografia.

Ascitis: Exudativa, con amilasa > 1000 U/ I. La causa més frecuente es lo rotura de un
pseudoquiste (80%) y la segunda es la rotura del conducto pancreético principal (10 %);
el resto se consideran idiopaticas. El diagnostico de localizacion se realiza por TC y el de
confirmacion por CPRE. El tratamiento consiste en inhibir la secrecion pancreética
mediante somatostatina u octreotido y evacuar la ascitis . (textbook AMIR 1 Medicina,
2015)

2.19 TRATAMIENTO:

La terapia inicial consiste basicamente en: régimen cero por boca, hidratacién parenteral,
analgesia endovenosa y tratamiento antibiético empirico (ciprofloxacino 500 mg cada 12
horas via oral y metronidazol 500 mg cada 8 horas via endovenosa). Si existen
antecedentes de sensibilidad o reacciones adversas a una de estas dos drogas un
tratamiento antibiotico empirico equivalente es implementado (carbapenémico).
(Losada, Mufioz, & Burgos, 2010)

Supresion de la ingesta oral: tanto de liquidos como de solidos, es imprescindible para
evitar toda estimulacion pancreética cuando se iniciaria tolerancia oral la mas clara es la
del American College of Gastroenterology (ACG), que propone reiniciar la dieta cuando
el paciente no precise opiaceos, no refiera nauseas o vémitos y presente una exploracion
con ruidos hidroaéreos presentes sin hipersensibilidad abdominal. La European Society
for Parenteral and Enteral Nutrition (ESPEN) sugiere hacerlo cuando el paciente no
refiera dolor y los enzimas pancreaticos estén en descenso, insistiendo en que sea lo mas
precoz posible. Esta falta de un criterio unificado se debe a que no hay ensayos
controlados que valoren los datos clinico-analiticos que habitualmente se emplean a la
hora de decidir probar tolerancia oral .Los estudios publicados sobre el tema pretenden

hallar marcadores que identifiquen qué pacientes van a presentar reagudizacion del dolor
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tras la reintroduccion de la dieta. En uno de ellos, publicado por Lévy P. y cols. Se
identificaron como factores de riesgo una lipasa mayor del triple del limite alto de la
normalidad el dia que se reinicia la dieta, valores altos en el indice de Balthazar y una
duracion prolongada del ayuno. (Garcia, y otros, 2012)

Aspiracion nasogastrica: se encuentra indicada en presencia de voémitos, nduseas severas
y el desarrollo de ileo paralitico completo.

Reposicidn adecuada del volumen: es imprescindible mantener el volumen intravascular
y la presion capilar, lo cual requiere una via central, para evitar complicaciones asociadas
como insuficiencia renal. En las formas graves, para mantener una diuresis adecuada son
precisos 4 a 6 I/d 0 mas. Cuando se emplean cantidades elevadas de fluidos o se precisa
una reposicion rapida de la volemia se puede emplear albumina, gelatinas,
hidroxietilamiddn, etc... Puede administrarse una unidad de albimina sérica humana
(12,59) por litro de liquido infundido. El tipo de solucion de reposicion administrada es
menos importante que la restauracion rapida y suficiente del volumen.

Analgesia: es un aspecto esencial del tratamiento durante las primeras 48 horas del
ataque, periodo durante el cual el dolor es mas intenso. En cinco ensayos clinicos aleatorios
(ECA), con un total de 227 participantes en esta revision. Los opiaceos evaluados incluyeron
buprenorfina, petidina, pentazocina, fentanil y morfina.

Para los participantes que necesitaron alivio del dolor adicional, el analisis combinado de los
opiaceos (pentazocina y morfina) demostrd un beneficio significativo en comparacion con los
tratamientos sin opiaceos. Dos ensayos indicaron que la buprenorfina y la pentazocina fueron
mas efectivas que la procaina. Sin embargo, la confianza en la estabilidad de estos efectos es
baja debido a las limitaciones en el nimero de estudios y de participantes, y la calidad baja en
cuanto a la forma en que se realizaron e informaron los ensayos. Ningun evento adverso grave
o0 potencialmente mortal fue vinculado a los farmacos estudiados. Se inform6 una muerte, en

un grupo de procaina, a través de todos los ensayos incluidos. (Basurto & G, 2013)

Profilaxis antibiotica: no deben prescribirse en la PAL, pero esta indicado en ataques con
lesion local significativa, o sea, en los casos de necrosis demostrada en TC, para
disminuir el riesgo de infeccion local. Los aminoglucdésidos y las cefalosporinas carecen
de penetracion en el jugo pancreético; por el contrario, las quinolonas y el imipenem
alcanza concentraciones Utiles en el pancreas y en los tejidos necréticos. La dosis de

33



imipenem aconsejada es de 0,5g endovenoso cada 8 horas durante 14 dias. Estudios
prospectivos tempranos mostraron una reduccion significativa en la incidencia de
infeccion pancreatica en pacientes que recibieron cilastatin-imipenem intravenoso. La
reduccion de la mortalidad no fue demostrado en este estudio, pero en un estudio
retrospectivo reciente entre 75 pacientes si. La terapia debera comenzar ni bien se
diagnostica la necrosis pancreética y continuar como minimo 2 a 4 semanas.

En ausencia de necrosis, otra indicacion temprana de antibiotico terapia es para prevenir
la colangitis en ataques de etiologia biliar asociados con un colédoco dilatado en la ECO.
Cuando se realizo el analisis del régimen mas frecuente (antibioticos betalactamicos) en tres
estudios, se observo una reduccion significativa del riesgo de muerte y del riesgo de necrosis
pancredtica infectada. En el otro régimen (quinolona mas imidazol) utilizado en dos estudios,
no hubo diferencias significativas con respecto a ninguno de los criterios.

Resulta dificil apoyar la conclusion de que la profilaxis antibidtica puede evitar la muerte por
pancreatitis aguda y con los betalactamicos solo se puede reducir la infeccion de la necrosis
pancreética y las tasas de operacion al considerar la calidad de los ECA (ensayos controlados
aleatorios) y la falta de datos sobre los efectos adversos (colaterales). Resulta necesario contar
con méas ECA mejor disefiados para apoyar la profilaxis antibidtica. (Villatoro & Bassi, 2010)
Papel de la cirugia en la pancreatitis aguda:

En pacientes con pancreatitis aguda leve litiasica se recomienda la colecistectomia antes del
alta para evitar recurrencias.

El drenaje percutaneo en el pseudoquiste pancreético solo debe llevarse a cabo en urgencia
ya que tiene un alto indice de recurrencia (24 — 70 %), lo méas habitual es realizar tratamiento
endoscopico o quirargico. (Cruz, Delgadillo, Delgadillo, & Torres, 2011)

En pancreatitis aguda necrotizante se recomienda diferir la colecistectomia hasta la resolucion
de la inflamacion y colecciones para evitar la infeccion.

En pancreatitis aguda necrotizante infectada inestable / sintomética se prefieren métodos
minimamente invasivos de necrosectomia antes que una necrosectomia abierta.

La colecistectomia laparoscopica temprana puede acortar la estancia hospitalaria total en los
pacientes con pancreatitis aguda leve. Si hay establecimientos apropiados y expertos
disponibles, la colecistectomia laparoscdpica temprana parece preferible a la colecistectomia
laparoscépica tardia en los pacientes con pancreatitis aguda leve. Actualmente no hay pruebas
para apoyar o refutar la colecistectomia laparoscopica temprana para los pacientes con
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pancreatitis aguda grave. Se necesitan ensayos controlados aleatorios bien disefiados
adicionales en pacientes con pancreatitis aguda leve y pancreatitis aguda grave. (Gurusamy
& Davidson, 2013)

2.2 PREGUNTA DE INVESTIGACION O HIPOTESIS

HIPOTESIS NULA

Los habitos de pacientes de 18 — 45 afios no correlacionan con las complicaciones que se
desencadenan en una pancreatitis aguda

HIPOTESIS ALTERNATIVA

Los habitos de pacientes de 18-45 afios si se correlacionan con las complicaciones que
se desencadenan en una pancreatitis aguda

Se trabajara con un valor alfa del 5% (0,05) y un nivel de confianza del 95%, se utilizara
la prueba de independencia del Chi cuadrado para estimar la existencia de asociacion

entre variables cualitativas.

Nuestra regla de decision sera:

O Si la probabilidad obtenida del p-valor es < a 0,05 se rechaza la HO.

Si la probabilidad obtenida del p-valor es > a 0,05 se acepta la HO.

2.3 VARIABLES
VARIABLE INDEPENDIENTE
Pancreatitis aguda en pacientes entre 18 y 45 afios

VARIABLES DEPENDIENTES
. Complicaciones sistémicas

. Complicaciones locales

VARIABLES INTERVINIENTES

» Habitos
» Factor de riesgo : indice de masa corporal
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CAPITULO I1I

3. MATERIALES Y METODOS
3.1 CARACTERIZACION DE LA ZONA DE TRABAJO

La ciudad de Guayaquil se encuentra en la region litoral o costa de Ecuador, cercana al
Océano Pacifico por medio del Golfo de Guayaquil. Se localiza en la margen derecho del
rio Guayas, bordea al oeste con el Estero Salado y los cerros Azul y Blanco. Por el sur

con el estuario de la Puntilla de Guayaquil que llega hasta la isla Puna.

El cantdn Guayaquil es una entidad territorial subnacional ecuatoriana, capital de la
provincia del Guayas. Con mas de 2.350.915 habitantes, segun estadisticas de 2010, es el
cantén mas poblado del Ecuador. Su cabecera cantonal es la ciudad de Santiago de
Guayaquil, lugar donde se agrupa més del 85% de su poblacion total. El clima del cantén
Guayaquil es del tipo tropical sabana y tropical monzon, con temperaturas elevadas

durante la mayor parte del afio. La temperatura promedio es de 25°C.

El presente estudio se realizara en el Hospital Universitario de Guayaquil, ubicada en el
km 23.5 via perimetral junto al mercado transferencia de viveres. El proyecto sera

ejecutado en el Canton de Guayaquil, Provincia del Guayas.

3.2 UNIVERSO Y MUESTRA
3.2.1 UNIVERSO
Todas las pacientes con diagndstico de pancreatitis aguda en el Hospital Universitario de

Guayaquil, periodo 2015. Incluyeron 68 pacientes en total.

3.2.2 MUESTRA
Muestra significativa de 68 pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda y que fueron

valorados durante el periodo de estudio y los cuales cumplen los criterios de inclusion.

3.3. VIABILIDAD

El presente estudio es viable por cuanto es de interes en el area de salud y existen las
autorizaciones correspondientes para su ejecucion. Ademas, se cuenta con el aval de la
Universidad de Guayaquil, la cooperacion institucional del area de consulta externa del
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Hospital universitario de Guayaquil y la colaboracion y contribucion académica del Dr.

Jeronimo Cassanello, Tutor de tesis.

3.4 CRITERIOS DE INCLUSION Y EXCLUSION
3.4.1 CRITERIOS DE INCLUSION

. Ambos sexos

. Cualquier nivel social

. Edad desde 18 afios hasta 45 afios
. Habitos

. indice de masa corporal

3.4.2 CRITERIOS DE EXCLUSION

Personas mayores de 45 afios.
Pacientes que no presentaron habitos o antecedentes de ellos
Historias clinicas sin peso ni talla para valorar indice de masa corporal
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3.5 OPERACIONALIZACION DE VARIABLES

Variables Definition Indicadores Escala Fuente
valorativa
Clinica
Dolor hipocondrio izquierdo | Si/No
Nauseas , vomito Si/No
Ictericia Si/No
Pancreatitis aguda
Laboratorio
Amilasa Si/No
Si/No
Lipasa
Si/No
Tgo mas 200
Si/No Harrison 18
Inflamacion del pancreas | Ldh mas 350
de diferentes etiologias. )
Glicemia 300 Si/No
Edad mas 65
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Dias de hospitalizacion
1-4 dias

5- 9 dias v 10 Historia clinica
10- 14 dias v /0
15- 19 dias v 10
20-24 dias v 10
25- 29 dias v /0
Mas de 30 dias v /0
Complicaciones Serie de trastornos producto v 10
de una mala evolucion. Sistémicas
e Hematologicas
* Renales Si/No
e sepsis
e shock hipovolémico Si/No
Si/No
locales
e Pseudoquiste Si/No
. Derrgme o] Si/No
ascitis )
e absceso Si/No
Sexo M/F Historia clinica
. Cualquier rasgo,
Factores de riesgo | o ’ L Edad
caracteristica 0 exposicion
de un individuo que 18A22 v I 0
- 23 A 27 v | 0
aumente su probabilidad 28 A 32 v /0
de sufrir una enfermedad 33 A 37 v | 0
38A41 v | 0
42 A 45
Haébitos Si/No
Alimentacion
. - Si/No
Hipercaldrico :Alta
grasas y carbohidratos
Si/No

alcohol
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3.6 OPERACIONALIZACION DE LOS INSTRUMENTOS DINVESTIGACION.
Los instrumentos a utilizados son las historias clinicas de los pacientes del Servicio de
Emergencia, donde se describen los antecedentes clinicos, clasificacion, diagndstico,
evolucion y protocolo de tratamiento de la pancreatitis aguda, en el Hospital
Universitario de Guayaquil. Se elabor6é una hoja de recoleccion de datos, la cual se
realizo a los pacientes de la unidad hospitalaria.

3.7 TIPO DE INVESTIGACION

Es un estudio retrospectivo porque analiza resultados en el presente, pero con datos del
pasado; descriptivo porque se centra en recolectar datos que describan la situacion tal y
como es; observacional porque el investigador no interviene, solo se limita a observar y
describir la realidad; y estadistico de corte transversal porque se realiza con los datos
obtenidos en un momento puntual desde enero a diciembre del 2015. Se analizé a todos
los pacientes que ingresaron con diagndstico de Pancreatitis Aguda, en el Servicio de
emergencia del Hospital Universitario de Guayaquil.

3.8 CONSIDERACIONES BIOETICAS

El presente estudio se clasifica como investigacion sin riesgo, se llevé a cabo mediante
la revision de historias clinicas de la base de datos de historias clinicas virtuales del
hospital.

Una vez aprobado el tema por el departamento de internado de la Universidad de
Guayaquil, se procedid a solicitar la autorizacién a los diferentes departamentos del
Hospital Universitario. Se solicit6 acceso al sistema computacional y al departamento de
Estadistica, para poder revisar las historias clinicas, interconsultas e informes ecograficos
de cada uno de los pacientes. La presente investigacion no represento riesgo alguno para
los participantes, los datos obtenidos se guardaran en anonimato y fueron solo utilizados
con fines investigativos, ya que se contemplaron los siguientes principios éticos:
Consentimiento informado: se anex0 el consentimiento informado escrito a cada
instrumento, el cual contempla los objetivos de la investigacion.

No maleficencia: no se realizd ningun procedimiento que pueda hacerles dafio a los
participantes en este estudio.

Confidencialidad: en el estudio se mantuvo la privacidad y el anonimato de los pacientes.
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3.9 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES
CRONOGRAMA DE NOV DIC
ACTIVIDADES 2015-2016
DISENO DEL PROYECTO X
APROBACION DEL X
PROYECTO
EJECUCION DEL X
PROYECTO
RECOLECCION DE X
INFORMACION
ANALISIS ESTADISTICO
RESULTADOS
PRESENTACION DEL
PROYECTO
BORRADOR DE TESIS
REDACCION DE TESIS
PRESENTACION DEL
TRABAJO DE
INVESTIGACION

3.10 RECURSOS HUMANOS Y FISICOS
3.10.1 RECURSOS HUMANOS

e Investigador

e Tutor de tesis.

3.10.2 RECURSOS FisSICOS

ENE

e Libros de medicina interna, bibliografia de internet

e Laptop, papel bond, boligrafos

e |Impresora

FEB MAR ABRI

MAY
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3.11 INSTRUMENTOS DE EVALUACION

La informacion requerida se obtuvo mediante del departamento de archivo clinico y
estadistica del Hospital Universitario de Guayaquil que proporcioné el nimero de
historia clinica de todos los pacientes que ingresaron con diagnostico de Pancreatitis
Aguda. Se recabo la informacidn necesaria en una hoja de recoleccion de datos (ver
anexos). Con la informacidn recabada se realizé una base de datos de los pacientes en

una hoja de célculo de Microsoft Excel.

3.12 METODOLOGIA PARA EL ANALISIS DE LOS RESULTADOS

Para el andlisis de los resultados se realizd en hojas de calculo del programa de Microsoft
Excel, donde todos los datos se expresaron como frecuencia absoluta y porcentaje.
Posteriormente la informacion fue analizada en el programa Excel para la confeccién de
tablas y gréficos. Para la descripcion de las variables se emplearon frecuencias simples,
porcentajes, promedios e intervalos de confianza al 95%. Para la determinar la relacion
entre variables cualitativas se empled la prueba de Chi cuadrado considerandose
significativos valores de P < 0.05.
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CAPITULO IV

RESULTADOS Y DISCUSION

La presente investigacion ha sido planteada con el objetivo de realizar la determinacion
por observacion indirecta de los pacientes que cursaron con diagndstico de pancreatitis
aguda y su relacién de los habitos con las complicaciones que presentaron durante su
hospitalizacién en el Hospital Universitario de Guayaquil, durante el periodo 2012-2015,

a través de la informacién obtenida de las historias clinicas.

Obtenida la informacion se procedid al recuento, clasificacion, tabulacion vy
representacion gréfica, proceso que permitio conocer los resultados de la investigacion de
campo. La informacion recopilada hemos resumido en tablas y graficos. En funcion de
los objetivos y de la hipdtesis se procede al analisis e interpretacion de resultados. En la
interpretacion de resultados se pretende encontrar y relacionar la informacion recopilada

con la teoria.
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Tabla 1.- DISTRIBUCION POR GENERO PACIENTES CON DIAGNOSTICO
DE PANCREATITIS AGUDA EN EL HOSPITAL UNIVERSITARIO DE
GUAYAQUIL PERIODO 2015

GENERO

B MASCULINO
m FEMENINO

Iustracion 1- DISTRIBUCION POR GENERO PACIENTES CON
DIAGNOSTICO DE PANCREATITIS AGUDA EN EL HOSPITAL
UNIVERSITARIO DE GUAYAQUIL PERIODO 2015

MASCULINO 20
FEMENINO 48
TOTAL 68

Del total de la muestra de 68 paciente se observa que existio un predominio de

presentacion en el sexo femenino de un 71 % sobre el sexo masculino de un 29 %.
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Tabla 2 .- DISTRIBUCION POR EDAD CON DIAGNOSTICO DE
PANCREATITIS AGUDA HOSPITAL UNIVERSITARIO PERIODO 2015.

a2 o
waz : %
wam 2w
I o o
—

Iustracion 2 .- DISTRIBUCION POR EDAD CON DIAGNOSTICO DE
PNCREATITIS AGUDA HOSPITAL UNIVERSITARIO PERIODO 2015.

GRUPO ETARIO

18a22 23 a27 28 a32 33a37 38a41 42 a 45

Del total de la muestra de 68 pacientes se observa que el rango de 38 — 41 afios han sido
diagnosticados en un 35 % por pancreatitis aguda seguido del rango de 42- 45 afios con
un 28 %, el resto de edades valoradas presentan porcentajes similares.
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Tabla 3.- PORCENTAJE DE PACIENTES CON VALORACION DEL INDICE
DE MASA CORPORAL.

IMC NUMERO DE PACIENTES PORCENTAIJE
22-25 31 45%
25.1-29.9 31 46%
30-33 6 9%
TOTAL 68 100%

Ilustracion 3 .- PORCENTAJE DE PACIENTES CON VALORACION DEL
INDICE DE MASA CORPORAL.

IMC

m22-25 m25.1-299 m30-33

Del total de la muestra de 68 pacientes se observa que el 55 % de los pacientes sobrepasan

el IMC > 25. Entrando a estadios de sobrepeso y obesidad.
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Tabla 4.- DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO A LOS DIAS DE
HOSPITALIZACION.

#...|
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Ilustracion 4.- DISTRIBUCION DE PACIENTES DE ACUERDO A LOS DIAS
DE HOSPITALIZACION.

DIAS DE HOSPITALIZACION

80
70
60
50
40

30
20
10
0 0 0 4
0 [ |

1-4 DIAS 5-9 DIAS  10-14 DIAS 15-19 DIAS 20-24 DIAS 25-29 DIAS  MAS 30 TOTAL
DIAS

Del total de la muestra de 68 pacientes se observa que la mayoria de pacientes presentd
una estancia hospitalaria mayor a dos semanas en la cual el mayor registro fue de 25- 29

dias.
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Tabla 5.- PACIENTES QUE PRESENTARON HABITOS ALIMENTICIO Y
ALCOHOLICOS QUE INFLUYERON EN EL DESARROLLO DE SU

PATOLOGIA
HABITOS NUMERO DE PACIENTES PORCENTAIJE
ALIMENTICIOS 17 71%
ALCOHOLISMO 7 29%
TOTAL 24 100%

lustracion 5 .- PACIENTES QUE PRESENTARON HABITOS ALIMENTICIO
Y ALCOHOLICOS QUE INFLUYERON EN EL DESARROLLO DE SU
PATOLOGIA

Habitos

m ALIMENTICIOS
B ALCOHOLISMO

Debido al registro incompleto en las historias clinicas se observa una muestra pequefia en
el cual el Habito alimenticio de los pacientes estaba relacionado con una dieta rica en
carbohidratos y grasas que representan el 71 % y el 29 % corresponde a pacientes con

habito alcohélico.
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Tabla 6: PACIENTES QUE DESARROLLARON COMPLICACIONES

LOCALES.
ABSCESO PANCREATICO 1 16%
PSEUDOQUISTE PANCREATICO 4 67%
DERRAME PLEURAL 1 17%
TOTAL 6 100%

lustracion 6 PACIENTES QUE DESARROLLARON COMPLICACIONES
LOCALES

Complicaciones Locales

B ABSCESO
PANCREATICO

17% 16%

B PSEUDOQUISTE
PANCREATICO

B DERRAME
PLEURAL

Del total de la muestra de 68 pacientes 6 registraron complicaciones locales el cual 4
presentaron pseudoquiste pancreatico siendo el 67 % y los otros dos absceso pancreatico
y derrame pleural.
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Tabla 7 PACIENTES QUE DESARROLLARON COMPLICACIONES

SISTEMICAS
SHOCK HIPOVOLEMICO 6 23%
COAGULACION INTRAVASCULAR DISEMINADA 5 19%
INSUFICIENCIA RENAL AGUDA 2 8%
TOTAL 13 100%

lustracion 7PACIENTES QUE DESARROLLARON COMPLICACIONES
SISTEMICAS

COMPLICACIONES SISTEMICAS

INSUFICIENCIA RENAL AGUDA

COAGULACION INTRAVASCULAR
DISEMINADA

TotaL I
sHock HipovoLemico [

Del total de 68 pacientes 13 presentaron complicaciones sistémicas de las cuales
registradas en las historias clinicas se obtuvo un 23 % para shock hipovolémico un 19 %
para CID y un 8 % para IRA el resto de complicaciones no se encontraba registradas a
pesar de estancias hospitalarias prolongadas .
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Tabla 8 RELACION ENTRE LA PRESENCIA DE FACTORES DE RIESGO Y
LAS COMPLICACIONES PRESENTADAS.

COMPLICACIONES
VALORES OBSERVADOS
S| NO TOTAL
SI 14 14 28
FACTORES
DE RIESGO NO 6 34 40
TOTAL 20 48 68

factores de
riesgo

TOTAL

COMPLICACIONES

no TOTAL

RIESGO ABSOLUTO

3,333333333

RIESGO EXPUESTOS 50 %
RELATIVO
NO 15%
EXPUESTOS
RIESGO ATRIBUIBLE 35
EXPUESTOS

FRACCION DE ATRIBUIBLES
EN EXPUESTOS

70,0 %
ODDS RATTIO 5,666666667

RIESGO ATRIBUIBLEEN LA = 144,1176471
POBLACION %

EL HECHO DE TENER ALGUN FACTOR DE
RIESGO ELEVA LA POSIBLIDAD DE TENER
COMPLICACIONES 3,3 VECES MAS DE LO
NORMAL

LA POBLACION CON FACTORES DE RIESGO
ES 50% MAS PROPENSA A TENER
COMPLICACIONES

LA POBLACION SIN FACTORES DE RIESGO
DISMINUYE SU POSIBILIDAD DE TENER
COMPLICACIONES EN UN 15%

EL 70% DE LA POBLACION CON
COMPLICACIONES TIENE FACTORES DE
RIESGO

ES 5,6 VECES MAS FRECUENTE ENCONTRAR
COMPLICACIONES EN UN PACIENTE CON
FACTORES DE RIESGO QUE SIN ELLOS

LOS PACIENTES CON FACTORES DE
RIESGO, ELEVAN EN 144 VECES SU
PROBABILIDAD DE TENER
COMPLICACIONES EN LA PANCREATITIS
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DISCUSION

La pancreatitis aguda es un problema médico frecuentemente encontrado en el servicio
de emergencias de la mayoria de Unidades Hospitalarias; cuyas manifestaciones clinicas

y complicaciones son similares en todos los casos.

Los datos epidemioldgicos de paises Sudamericanos acerca de pancreatitis aguda son
escasos. En una encuesta realizada el 2002 publicada en una revista de aval cientifico, se
demuestra que en varios paises de la region, la etiologia mas frecuente de pancreatitis
aguda fue biliar alcanzando 80-100% del total de las causas; en algunos centros en
Ecuador y Perd, y corresponde al 45-60% en paises como Chile, Argentina y Brasil. El
consumo de alcohol constituy6 el tercer factor etioldgico en un promedio del 10-20%,

con un numero similar de casos considerados idiopaticos, la mortalidad varié de 5 a 30%.

La principal limitacion que encontramos en la realizacion de esta investigacion fue que
los registros médicos son insuficientes por que no cuentan con toda la informacion
necesaria para este grupo de pacientes, sobretodo en el registro de los antecedentes

patoldgicos de los pacientes.

Durante la realizacion del presente estudio no hubo un registro adecuado de sus
complicaciones debido a la falta de insumos médicos o limitacion de pruebas diagndsticas
en el laboratorio y una de sus causas fue por falta de reactivos por lo cual no existio un

seguimiento pertinente de estos pacientes y no se pudo determinar indices de severidad
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CAPITULO V

5. CONCLUSIONES

Fueron valorados 68 pacientes con diagnéstico de pancreatitis aguda se observa un
predominio de presentacion en el sexo femenino de un 71 % sobre el sexo masculino de
un 29 %.-

Se observa que el rango de 38 — 41 afios han sido diagnosticados en un 35 % por
pancreatitis aguda seguido del rango de 42- 45 afios con un 28 %, el resto de edades

valoradas presentan porcentajes similares.

Se observa que el 55 % de los pacientes sobrepasan el IMC > 25. Entrando a estadios de

sobrepeso y obesidad.

La mayoria de pacientes presento una estancia hospitalaria mayor a dos semanas en la

cual el mayor registro fue de 25- 29 dias de hospitalizacion.

Debido al registro incompleto en las historias clinicas se observa una muestra pequefia en
el cual el Habito alimenticio de los pacientes estaba relacionado con una dieta rica en
carbohidratos y grasas que representan el 71 % y el 29 % corresponde a pacientes con
habito alcohdlico.

Del total de 68 pacientes 6 registraron complicaciones locales el cual 4 presentaron
pseudoquiste pancreatico y los otros dos absceso pancreatico y derrame pleural y 13
presentaron complicaciones sistémicas de las cuales registradas en las historias clinicas
se obtuvo un 23 % para shock hipovolémico un 19 % para CID y un 8 % para IRA el
resto de complicaciones no se encontraba registradas a pesar de estancias hospitalarias

prolongadas.
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CAPITULO VI
6. RECOMENDACIONES

e Fortalecer campafias de educacion nutricional para disminuir el ingreso
hospitalario por esta patologia.

e Que los pacientes lleven un control de su IMC, para que el médico valore el riesgo
en la enfermedad.

e Realizar un adecuado registro de talla y peso en las historias clinicas

e Hacer una adecuada anamnesis sobre el habito alcoholico, tiempo de ingesta,
cantidad y tipo de alcohol.

e Realizar un correcto registro de las complicaciones que desarrolla el paciente que
ha presentado pancreatitis aguda

e Realizar los debidos examenes y registrarlos basados en los indices de severidad,
ya que debido a que no estaban completos no se pudo realizar valoracion adecuada
de escalas como ranson, apache 11, bisap, Baltazar.

e Realizar un diagnostico precoz para la instauracion rapida del tratamiento y asi
disminuir las complicaciones y dias de hospitalizacion que genera altos costos

hospitalarios.
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FICHA DE RECOLECCION

DATOS GENERALES:

ANEXOS

N Sl o 15 (o T F= T O 15 o= S

Seccion I: Pancreatitis Aguda: Sl

NO

Seccion II: Caracteristicas sociodemogréficas

1. EDAD:

O <=18-22 afilos [0 23-27 afios 0 28-32 annos 0 33- 37 afios

O 38-41 afnos

2.- Sexo
O Femenino O masculino

3. Grado de Instruccién:

O 42 - 45 afios

O Analfabeto 0 Primaria[d Secundaria [0 Superior

4. Ocupacion:

0 Amade casall Dependiente [J

Seccion Ill: Habitos
6. Alimenticios

0 carbohidratos [0 grasas

Independiente

7. Alcohdlico
O s O NO
8. Otros
L e e
Seccion IV: complicaciones durante la estancia hospitalaria con diagnéstico de pancreatitis
aguda
Sl NO
Pseudoquiste pancreatico
Complicaciones locales Absceso pancreatico
Ascitis y derrame pancreético
Shock hipovolémica
Hematoldgicas
Renales : Insuficiencia renal aguda
Insuficiencia respiratoria
Hemorragia digestiva
Complicaciones sistémicas Metabdlicas
Cardiacas
Sepsis

13. Dias de Hospitalizacion
O 1-4dias O5-9dias 0O 10- 14 dias 0O 15-19 dias [ 20-24 dias 0O 25-29dias

O Mas de 30 dias
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BASE DE DATOS DE PACIENTES DE ESTE TRABAJO DE

TITULACION
HC APELLIDO NOMBRES

422318 LOPEZ OLLAGUE EUFEMIA SABINA
421584 TOMALA REYES AVELINA ninfa
422969 GUTIERREZ ARCE MARGARITA ESTHER
27521 SALAZAR NN PROSPERO PEDRO
415747 GAIBOR FRANCO JADIRA MARGARITA
420892 PINOS QUICHIMBO ERIKA MERCEDES
424147 SENTENO VALENCIA MARIA JOSE
3794 MENDOZA MURILLO JUANA ELVIRA
430017 PACHECO SERRANO DAYANA CAROLINA
420856 PACICHANA CRIOLLO MIGUEL ANGEL
283780 ALVARADO GARCIA AMERICA ALEJANDRINA
450177 CARLOS DIONISIO GANCHOZO VALENCIA
450354 JULIAN MARCELINO MANZANO SELLAN
443930 XAVIER DE LA CRUZ PALMA SANCHEZ
452920 SARA ESTEFANIA SAN LUCAS ZAMORA
452552 LOURDES AMELIA RIVERA ACOSTA
453578 KATHERINE ABIGAIL SUAREZ SANCHEZ
462148 KENYA LORENA MORAN BURBANO
102799 LUIS VICENTE MEDINA ROJAS
390057 LUz ELIZABETH VILLAVICENCIO ZAMBRANO
443566 GINA ALEXANDRA REYES PLUA
470250 VIRGINIA LOURDES GONZALEZ VILLALBA
472226 JULIA MARIA SELLAN MAYESA
473802 RAFAEL ALBERTO MORALES LARA
475086 MAGDALENA CELERINA CONSUEGRA BOHORQUEZ
475399 JORGE LUIS CONTRERAS CARRILLO
447302 CHRISTIAN FABRICIO CARPIO PEREIRA
453044 WILFRIDO| HERMENEGILDO DELGADO ANCHUNDIA
480858 ANA CAROLINA ALCIVAR BARZOLA
483437 ANGEL HUMBERTO VACACELA CALLE
484812 JORGE ELIECER HERNANDEZ LOZADA
486546 GLORIA INDALUZ ANCHUNDIA MENDOZA
116589 DANIEL GUILLERMO PINELA MONCADA
438769 LARISSA JOSEFINA MOSQUERA VACA
473248 CINTHYA NATHALY REYES VILLEGAS
483649 NERY EFREN LEON VELOZ
490882 YALILA BEATRIZ MOLINA ALARCON
491944 LUIS NN CASTRO MALAVE
495876 CELESTE JORMANIA ZAMORA RUIZ
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495965 MAIRA GABRIELA HOLGUIN MIRABA
496730 SIRIA MONSERRATE PEREZ VALERIANO

28654 IRENE DEL CARMEN BERMEO QUEZADA
135118 LEIDA SOLEDAD ESPINOZA MOTA
475597 JONATHAN ABEL BORJA QuUIMIS
483649 NERY EFREN LEON VELOZ
488793 JUANA JANINA TOALA MORENO
505306 CELIA SARA SORNOZA QUINTERO
135118 LEIDA SOLEDAD ESPINOZA MOTA
209539 MANUEL UBALDO GUERRA MORALES
457138 ISABEL ROCIO LOPEZ NARVAEZ
507737 ALICIA LUCIA RAMIREZ ZAMBRANO
512440 FERNANDA MONSERRATE MENDOZA LUCIO
513590 LIDIA ESTHER CHUTO PILCO

11438 JACINTA MARIA VERA ZAMORA
284102 FIAMA CAINA ZAMBRANO PIN
404797 NESTOR ATILIO ALVARADO CRUZ
443358 VANESSA STEFANIA MENDIETA ESPINOZA
470825 ANA PATRICIA JIMENEZ CANTOS
471530 ENRIQUE SAMUEL REALPE JIMENEZ
515578 ALICIA LEONOR DOMINGUEZ PADILLA
333883 ANTONIO GUSTAVO ESPINOZA QuUIMI
453578 KATHERINE ABIGAIL SUAREZ SANCHEZ
509896 LUIS XAVIER ALCIVAR MORAN
528140 ISABEL ADELINA POVEDA OCHOA
531998 ROSA ELVIRA GONZALEZ| TENEMPAGUAY
533596 ANA DEL CARMEN COELLO LITARDO
534371 ANA MARISOL ALCIVAR BRAVO
535076 MANUEL SANTOS PALLO VILCACUNDO
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