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. RESUMEN

Titulo: “USO DE PLASMA FRESCO CONGELADO Y VITAMINA K EN EL PACIENTE
CIRROTICO DESCOMPENSADO HOSPITALIZADO EN EL HGZ UMF No.1 IMSS
HIDALGO”

Antecedentes.

Se ha observado que el paciente con enfermedad hepatica, ya sea aguda o crénica
presentan alteraciones de la hemostasis sanguinea, tanto en las vias procoagulantes
como anticoagulantes, lo cual se manifiesta con problemas de sangrado ligados a una
produccién deficiente de los diversos factores de la coagulacion de origen hepatico. La
reprogramacion de un procedimiento invasivo hasta la presencia de anasarca y en
ocasiones dafo pulmonar agudo transitorio, que coloca al paciente cirrético en riesgo de
muerte; son situaciones frecuentemente asociadas a la administracion excesiva y a veces
contraproducente de plasma fresco congelado (PFC), que es una practica habitual en
tratar de corregir el INR prolongado, tratando de llevarlo a un valor arbitrario. En base a
nuevos estudios de la hemostasis en pacientes cirréticos se ha demostrado que las
pruebas de laboratorio rutinarias de hemostasia pueden indicar tendencia hacia el
sangrado sin embargo sus valores no se asocian, ni predicen el riesgo de presentarlo.
Objetivo: Evaluar el uso de plasma fresco congelado y vitamina K en los pacientes
cirréticos descompensados hospitalizados en el Hospital General de Zona No.1 IMSS
Pachuca, Hidalgo.

Material y métodos: se realizo un estudio descriptivo, observacional, transversal y
retrolectivo. Se obtuvieron los datos a partir de los registros de expedientes clinicos de
pacientes cirroticos descompensados hospitalizados en los servicios de medicina interna,
cirugia general y urgencias del HGZ No.1 IMSS Pachuca, Hidalgo, que en cuyo
tratamiento se incluya el uso de plasma fresco congelado y vitamina K. Durante el periodo
comprendido del 1 enero del 2010 al 31 de Octubre del 2014. Los datos fueron obtenidos
por medio de un cuestionario y una cédula de recoleccion, y el analisis estadistico se llevo
a cabo con el programa de EXEL, usando promedios y porcentajes.

Resultados. En base a la escala de Child-Pugh se encotraron 34 pacientes cirroticos
descompensados en estadio B (57%), 26 pacientes en estadio C (43%). En cuanto a las
causas de hospitalizacion por Hemorragia de Tubo Digestivo Alto Variceal 41 pacientes
(48%), Encefalopatia Hepatica 27 pacientes (32%), Ascitis 10 pacientes (12%), e Ictericia
7 pacientes (8%). Del total de pacientes se encontr6 que se uso Plasma Fresco
Congelado en 5 pacientes (8.3%), Vitamina K en 9 pacientes (15%), el uso de ambos en
12 pacientes (20%), y no se uso en 34 pacientes (56.6%). Se evalud el uso de vitamina K
encontrando que el servicio de Medicina Interna con 14 pacientes (48.2%), Urgencias 11
pacientes (37.9%) y el servicio de Cirugia General 4 pacientes (13.7%). En base a la
clasificacién de Child-Pugh se observo que se aplico Plasma Fresco Congelado fue de 13
pacientes estadio C (76%), y en 4 pacientes estadio B (24%). Asi como también se evalué
por servicio el uso de Plasma Fresco Congelado encontrando Urgencias 12 pacientes
(48%), Medicina Interna 11 pacientes (44%), y en el servicio de Cirugia General 2
pacientes (8%).

Conclusiones: El estudio nos ayuddé a observar que en el HGZ UMF No.1 Pachuca,
Hidalgo; se administra Plasma Fresco Congelado y Vitamina K en pacientes cirréticos
descompensados en estadios finales de la enfermedad (estadio B y C); por lo cual se
sugiere dar a conocer en nuestra unidad, las nuevas guias de tratamiento de pacientes
cirroticos descompensados, y asi unificar criterios de manejo.



Il. MARCO TEORICO

DEFINICION

La cirrosis hepatica es el estadio final de todas las enfermedades hepaticas cronicas
progresivas. Es una alteracion histopatologica difusa caracterizada por la pérdida de
parénquima hepatico, formacion de septos fibrosos y ndédulos de regeneracion
estructuralmente anormales, dando lugar a una distorsion de la arquitectura hepatica
normal y a una alteracibn de la anatomia de la vascularizacion hepatica y de la

microcirculacion. (V
EPIDEMIOLOGIA

La cirrosis hepatica se considera, en varios paises, como una de las 10 principales
causas de muerte, con variaciones en su mortalidad durante el paso de los afios. De
acuerdo al Instituto Nacional de Estadistica y Geografia (INEGI), en el afio 2003 fue la
tercera causa de mortalidad en hombres adultos (20,478 casos) y la octava causa en
mujeres (6,332 casos), con un total de 26, 810 muertes a nivel nacional. Es una
enfermedad que afecta a poblacién econémicamente activa, causa un alto niumero de
consultas médicas o de terapia intensiva. Se asocia a discapacidad, constituyendo un
problema de salud publica. Se estima que para el ano 2020 habra alrededor de dos

millones de pacientes con enfermedad hepatica cronica.

En México las mayores causas de cirrosis siguen siendo la enfermedad hepatica por
alcohol y la infeccién por virus C de la hepatitis, lo cual constituye una tendencia
preocupante ya que algunos estudios muestran claramente que los pacientes con cirrosis
de etologia viral tienen una sobrevida menor que los pacientes que tienen cirrosis por

alcoholismo. @

El alcoholismo, la hepatitis virica y el emergente higado graso no alcohdlico son las

(4,5

principales causas de cirrosis “?, las causas de origen metabdlico © inmunolégico ),

téxico ya sea por farmacos de prescripcién como de libre venta ®, y los productos de la
medicina alternativa y complementaria (9), los trastornos congénitos, y cardiovasculares,

deben considerarse en el diagnéstico diferencial."”



HISTORIA NATURAL DE LA CIRROSIS

La evolucion de la cirrosis hepatica puede tener un periodo asintomatico, desconocido,
silente y sélo se puede reconocer luego de una laparoscopia, alteraciones bioquimicas
sérica o por ecografia. Este estadio se denomina “compensada”. Luego es continuado por
un periodo generalmente breve que se denomina “descompensada” y se caracteriza por
la aparicion y desarrollo de ascitis, hemorragia por varices esofago-gastricas,

encefalopatia hepatica y/o ictericia. "

Se han determinado cuatro etapas clinicas, cada una se define por la presencia o
ausencia de complicaciones, que fueron acordadas en el BAVENO IV (Consenso

Metodoldgico sobre Diagndstico y Tratamiento de la Hipertension Portal):

Etapa 1: Ausencia de varices esofagicas y ascitis. La mortalidad es <1%. Porcentaje de
pacientes que abandonan esta etapa, 11.4%, por el desarrollo de varices 7% y por el

desarrollo de ascitis 4.4% (con o sin varices).

Etapa 2: Presencia de vérices esofégicas sin ascitis y sin sangrado. Mortalidad de 3.4%.
Pacientes que abandonan esta etapa, 6.6% por desarrollo de hemorragia y 4%por el

desarrollo de ascitis.

Etapa 3: Presencia de ascitis con o sin varices esofagicas que nunca han sangrado.

Mortalidad 20%. Pacientes que abandonan esta etapa por hemorragia, 7.6%.

Etapa 4: Hemorragia gastrointestinal con o sin ascitis. Mortalidad en un afio 57%, casi la
mitad de estas muertes en las primeras seis semanas después del episodio hemorragico

inicial.

Las etapas 1 y 2 corresponden a pacientes compensados, mientras que la 3 y la 4 a

descompensados. "?
ETIOLOGIA

La etiologia en pacientes con cirrosis en México se distribuye de la siguiente forma:
alcohol 39.5%, VHC 36.6%, criptogénica 10.4%, cirrosis biliar primaria 5.7%, otra 2.8%.
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Esto se concluyé en un estudio multicéntrico realizado en ocho unidades hospitalarias de
diferentes partes del pais, e incluyé a pacientes de todas las areas y clases
socioeconémicas. '¥

A escala mundial, la hepatitis cronica por el virus de la hepatitis B (vHB) y C (vHC) con
mas de 400 millones de enfermos infectados representa la etiologia mas importante. La
causa de la cirrosis permanece desconocida en cerca del 10% de los casos (cirrosis
criptogénica) y aproximadamente el 70% de estos casos se cree que en la actualidad
estan relacionados con la enfermedad por higado graso no alcohdlico dentro del contexto
de resistencia a la insulina y sindrome metabdlico, mientras que el resto puede estar en
relacion con mecanismos autoinmunes. Varios factores etiologicos tales como

hemocromatosis y alcohol, o alcohol y hepatitis C pueden acelerar la progresion a cirrosis.
(14)

Cirrosis de etiologia virica

Las infecciones por virus de Hepatitis B (VHB) y virus de Hepatitis C (VHC) son un
problema mundial de salud publica y las causas mas frecuentes de hepatitis crénica,
cirrosis y hepatocarcinoma. En el mundo se calcula que alrededor de 170 millones de
personas tienen hepatitis crénica por el VHC, y cerca del 20-30% de los pacientes
presentara cirrosis en 20-30 afos de evolucion. (15) De hecho, en la poblacion occidental
en los ultimos afos se ha duplicado la prevalencia de pacientes con cirrosis por el VHC y

se ha multiplicado por 20 la incidencia de hepatocarcinoma. '

Cirrosis alcohdlica

El consumo excesivo y prolongado de bebidas alcohdlicas es una de las principales
causas de la cirrosis. Asimismo, el con sumo excesivo de alcohol contribuye a una mayor
progresion de la lesion hepatica en pacientes con otras hepatopatias como hepatitis

crénica por el VHC, esteatosis hepatica relacionada con sindrome metabdlico, etc.

El umbral para desarrollar una enfermedad hepatica alcohdlica grave en los varones se
calcula en un consumo superior a 60-80 g de alcohol durante 10 afos, mientras que las
mujeres tienen riesgo de desarrollarla consumiendo menos cantidad. El diagndstico de
hepatopatia alcohdlica requiere de un interrogatorio preciso respecto a la cantidad y

duraciéon del consumo del alcohol. En los pacientes que han tenido complicaciones de



cirrosis y que siguen bebiendo, la supervivencia a 5 afios es inferior al 50%. En los que
suspenden el consumo de alcohol y conservan la abstinencia, el pronéstico es
significativamente mas favorable; en éstos, cuando la hepatopatia es avanzada, el

trasplante hepatico es una opcion viable. "
Enfermedad por higado graso no alcohdélico

Cada vez es mas frecuente que los pacientes con esteatohepatitis no alcohdlica
evolucionen a cirrosis y cada vez se identifica un mayor numero de pacientes con
Enfermedad por higado graso no alcohélico (EHNA). Muchos de los pacientes con cirrosis

criptogénica tienen EHNA.

La EHNA es una de las principales causas de enfermedad hepatica crénica en el mundo,
y esta estrechamente asociada a la obesidad, diabetes mellitus y sindromes metabdlicos
relacionados con la resistencia a la insulina. La progresion de la enfermedad a
esteatohepatitis no alcohdlica con fibrosis y cirrosis suele ser lenta e indolente, y en la
mayoria de los casos alcanza el estadio de cirrosis al final de la vida. La tasa estimada de
desarrollo de cirrosis en alrededor de 10 afos ha sido del 5-20% en tres estudios. Estos
pacientes tienen una tasa de descompensacion inferior a la de los pacientes con infeccion

por el VHC y, al igual que ellos, pueden desarrollar hepatocarcinoma. ('®

Cirrosis hepatica autoinmune

Muchos pacientes con hepatitis autoinmune presentan cirrosis establecida al diagnostico
de la enfermedad hepatica. La hepatitis autoinmune ha podido tener un curso
asintomatico e indolente o comenzar con alguna complicacion de descompensacion de la
cirrosis. Es una enfermedad de causa desconocida, en la que existe un trastorno en la
inmunorregulacion. Afecta a ambos sexos y a todas las edades, y puede asociarse a otras
enfermedades concurrentes de indole inmunoldgica o autoinmune. El diagnéstico requiere
la exclusién de otras causas de enfermedad hepatica; suelen estar presentes los
autoanticuerpos antinucleares, antimusculo liso, antimicrosomales hepatorrenales o
antiantigeno soluble hepético e hipergammaglobulinemia. El tratamiento inmunosupresor
con prednisona, azatioprina o con la combinacion de ambos farmacos mejora el
pronostico y puede frenar la fibrosis hepatica y prevenir las complicaciones de la

enfermedad.



Cirrosis biliar primaria

La cirrosis biliar primaria (CBP) tiene una prevalencia de alrededor de 100-200 pacientes
por millén de habitantes, y es mas frecuente en mujeres de mediana edad. La presencia
de anticuerpos antimitocondriales, antiM2 diagnostica la enfermedad en casi el 90% de
los pacientes. El analisis histopatoldgico de las biopsias hepaticas muestra 4 estadios de
la enfermedad. La lesion inicial se denomina colangitis destructiva no supurativa cronica,
los conductos biliares medianos y pequefios son infiltrados por linfocitos que motivan su
destruccién; conforme la enfermedad evoluciona se produce fibrosis portal, periportal con
expansion fibrosa en puentes y finalmente el estadio IV de cirrosis hepatica. El acido
ursodesoxicolico es el unico tratamiento aprobado que tiene cierto grado de eficacia y que
reduce la progresién de la enfermedad. El trasplante hepatico es el tratamiento indicado

en pacientes con cirrosis descompensada. "
Cirrosis biliar secundaria

La cirrosis biliar es el resultado de lesiones necroinflamatorias, procesos congénitos o
metabdlicos o comprension extrinseca de las vias biliares que producen un sindrome de
colestasis cronica y, por consiguiente, interrupcion prolongada del flujo biliar, como ocurre
en la colangitis esclerosante primaria, ductopenia idiopatica del adulto, fibrosis quistica,
etc. Dos categorias reflejan los sitios anatomicos de la interrupcién del flujo biliar:
extrahepatica y extrahepatica. Las manifestaciones de la enfermedad hepatica terminal en

este tipo de cirrosis son las mismas que en las de otra etiologia.
Cirrosis cardiaca

Los pacientes con insuficiencia cardiaca congestiva crénica del lado derecho desarrollan
lesiones hepaticas crénicas vy cirrosis cardiaca. Esta es una causa cada vez mas rara de

cirrosis hepatica. @

DIAGNOSTICO
Examen fisico. La mayoria de los pacientes cuenta con serologia, pruebas radioldgicas o
procedimientos quirurgicos previos que incidentalmente revelaron algun dato de cirrosis;

de tal manera se puede dirigir la exploracion fisica.



Pruebas de laboratorio. No hay prueba serolégica para diagnosticar cirrosis. Las PFH no
reflejan correctamente la funcién hepatica, por lo que las alteraciones bioquimicas,
aunadas a la imagen clinica del paciente, pueden sugerir ciertas patologias hepaticas.
Cuando esto se sospeche se debe pedir un perfil hepatico que incluya: biometria
hematica completa con plaquetas, tiempos de coagulacién, AST, ALT, fosfatasa alcalina,
gama glutamiltransferasa, bilirrubina total, directa e indirecta y albumina. Dentro de las
pruebas, la mas especifica para determinar lesién metabdlica o inducida por drogas es
ALT pero ésta no refleja el grado de inflamacion y no tiene ningun uso en cuanto a la
fibrosis hepatica, al igual que las demas. En estudios prospectivos se comprobd, por
medio de biopsia, que pruebas PFH alteradas (por lo menos dos veces mas de su limite
normal, por 6 meses) tienen como sustrato una patologia hepatica. Si la ALT se encuentra
elevada, es necesario practicar un perfil viral; si es negativo y las PFH continian en
mismos o0 mayores niveles, se debe evaluar la posibilidad de hepatitis autoinmune.
Ademas se puede sospechar de cirrosis biliar primaria en pacientes con colestasis

cronica.

Pruebas radiograficas

No hay ningun estudio que sea estandar de oro; su uso esta limitado a la deteccion de
ascitis, hepatoesplenomegalia, trombos en vena porta o hepatica y carcinoma
hepatocelular. Todos estos sugieren cirrosis.

El ultrasonido abdominal con Doppler debe ser el primer estudio radiografico en la
evaluacioén de cirrosis, dado su bajo costo, no expone a radiacion ni a medio de contraste
(TAC nefrotéxica), para valorar densidad, tamano y flujo sanguineo en venas hepéaticas y
porta.

Asi se podra observar nodularidad, irregularidad, aumento de la ecogenicidad y atrofia; en
cirrosis avanzada se aprecia disminucion de la densidad y patrén multinodular, ascitis y
disminucion del flujo sanguineo en la circulacion portal.

El descubrimiento de nédulos hepaticos implica evaluacién exhaustiva ya que estos se
presentan de igual forma en lesiones malignas. La TAC y la RNM no son de utilidad dada
la efectividad del USG.

Biopsia hepatica
Se usa cuando los demas métodos seroldgicos, radiograficos o clinicos han fallado para

el diagndstico de cirrosis. El beneficio de la biopsia supera sus riesgos; su sensibilidad y



especificidad para un diagnéstico preciso es de 80 a 100%, esto depende del tamafio y
calidad de la muestra. Se realiza via percutanea, transyugular, laparoscépica, abierta, por
aspiracién guiada por ultrasonido o tomografia. Se debe efectuar con una cuenta de

plaquetas y tiempo de coagulacién, previo a estos procedimientos. "

TRASTORNOS DE LA HEMOSTASIA EN EL PACIENTE CIRROTICO

La mayoria de los pacientes que presentan una patologia hepatica de suficiente
magnitud como para producir una alteracion de la funcidn hepatica, puede asociar
multiples alteraciones de la coagulaciéon. El sistema hemostatico representa un delicado
equilibrio entre los procesos procoagulantes y anticoagulantes. Cualquier alteracién en

este sistema, puede evolucionar, tanto a un problema trombético, como hemorragico. %?

El enfoque sobre los trastornos de la coagulacién en el paciente con afeccion
hepatica han cambiado sustancialmente; se ha confirmado la existencia de estados
hipocoagulables y su progresién a estados hipercoagulables en el mismo paciente; asi
mismo se ha puesto en evidencia la utilidad limitada del International Normalized Ratio

(INR) para predecir el riesgo relativo de sangrado en esta patologia.

Las principales alteraciones de laboratorio encontradas en los pacientes con hepatopatia
(24)

crénica son:
e Tiempo de protrombina (PT) prolongado 88%.
e Tiempo parcial de tromboplastina (PTT) prolongado 71%.
e Trombocitopenia 37%.

e Disminucion de fibrinégeno 15%.

La enfermedad hepatica crénica, especialmente en la etapa final, se caracteriza por
hemorragia clinica y disminucion de los niveles de la mayoria de los factores
procoagulantes, con la notable excepcién del factor VIl y del factor de von Willebrand, los
cuales estan elevados. Sin embargo, la disminucién de los niveles de procoagulantes va
acompafnada por la disminucion de los niveles de anticoagulantes naturales como la
antitrombina y la proteina C. ®® En condiciones fisiolégicas, el sistema de la
coagulacion esta equilibrado por estos dos operadores opuestos, pero el significado del
mecanismo de la disminucion paralela de ambos, procoagulantes y anticoagulantes, en

pacientes con enfermedad hepatica crénica, ha sido ignorado durante muchos afos.
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Como consecuencia, la enfermedad hepatica crénica se considera aun el compendio de
los trastornos hemorragicos adquiridos y aparece como tal en la mayoria de los libros de
texto de hematologia. Las pruebas basicas de coagulacion en el laboratorio (por ejemplo,
la mediciéon del tiempo de protrombina y del tiempo de tromboplastina parcial activada) se

han utilizado para evaluar el riesgo de sangrado. ¢

La trombocitopenia es una marcada caracteristica de enfermedad hepatica cronica y
cirrosis. Tradicionalmente, esta trombocitopenia fue atribuida al secuestro de plaquetas
pasiva en el bazo. En general, no es todavia claro el mecanismo exacto que conducen a
la trombocitopenia en cirrosis. Es mas probable un proceso multifactorial que combina
mayor desglose esplénico de plaquetas, agrupacion esplénica y la incapacidad de la

médula dsea para aumentar la produccién de plaquetas adecuadamente. ?®

En condiciones normales las plaquetas tienen una funcion dual en el proceso de
coagulacion, participan en la hemostasia primaria con su adhesion a la pared vascular por
interaccion con Von Willebrand y en la generacién de la trombina. ®® Como el factor de
Von Willebrand promueve la migracién de plaquetas y la fijacion al sitio de lesién, este
aumento podria compensar los efectos anticoagulantes de la reduccién de los recuentos
de plaquetas y permitir que los pacientes tengan la coagulacion eficiente. ¢

La transfusion de plasma fresco congelado y plaquetas puede ser considerado en
pacientes con coagulopatia significativa y / o trombocitopenia. Un ensayo controlado con
placebo, multicéntrico del factor Vlla recombinante en pacientes cirréticos con hemorragia
gastrointestinal no logré demostrar un efecto beneficioso del factor Vlla recombinante
frente a la terapia estandar. Aunque el analisis post hoc de una subpoblacién de Child-
Turcotte-Pugh clases B y C los pacientes cirréticos indicd que la administracion del factor
recombinante Vlla disminuyd significativamente la proporcién de pacientes con
insuficiencia para controlar la hemorragia por varices, esto no fue confirmado en un
ensayo clinico aleatorio posterior y, por tanto, el factor recombinante Vlla no se

recomienda. "

No se ha demostrado que el uso de plasma fresco congelado, vitamina K y factor
VII, sean de utilidad en el control de la hemorragia en pacientes con hipertension portal ya
que el tiempo de protrombina y el INR no son indicadores confiables del estado de

coagulacién en pacientes con cirrosis. ©?
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Tabla 2. ALTERACIONES EN EL SISTEMA HEMOSTATICO EN PACIENTES CON
ENFERMEDAD HEPATICA.

Cambios que alteran la hemostasis Cambios que promueven la hemostasis

Trombocitopenia Concentracion elevada de FVW

Produccion aumentada de Oxido Nitricoy Niveles de factor VIl aumentados
prostaciclinas

Niveles bajos de factores I, V, VILIX, XY Disminucion de los niveles de proteina C,
Xl proteina S, antitrombina, alfa2
macroglobulina

TS ETE BT Niveles bajos de plasminégeno

Deficiencia de vitamina K
Niveles bajos de alfa 2 antiplasmina,

factor Xil y TAFI
Niveles elevados de tPA

FVW: factor de von Willebrand, tPA: activador tisular de plasmindgeno, TAFI: Inhibidor de la
fibrindlisis activado por trombina. (Lisman T, Caldwell SH, Burroughs AK, Northup PG, Senzolo M,
Straviz RT, ET AL. Hemostasis and thrombosis in patients with liver disease: the ups and downs. J
Hepatol 2010; 53 (2): 362-71).

Por lo tanto los pacientes con enfermedad hepatica crénica presentan alteraciones
de la coagulacion, tanto de vias procoagulantes como anticoagulantes. Aunque las
pruebas hemostaticas rutinarias como el recuento de plaquetas, tiempo de protrombina
(TP), tiempo de tromboplastina parcial activado (TTPa), e INR pueden indicar una
tendencia hacia el sangrado, diferentes estudios han demostrado que sus valores no se
asocian con ni predicen el riesgo de presentar trombosis 0 hemorragia, con lo que se
demuestra poca efectividad y correlacion clinica, especialmente si se toma en cuenta que
los examenes de laboratorio actuales no brindan una mirada integral al sistema de

coagulacién ©¥

La reprogramacion de un procedimiento invasivo por un INR prolongado hasta la
presencia de anasarca que coloca al cirrético en riesgo de muerte, sin olvidar el dafno
pulmonar agudo transitorio, son situaciones frecuentemente asociadas a la administracion
excesiva y a veces contraproducente de plasma fresco congelado (PFC), que es una
practica habitual en tratar de corregir el INR prolongado previamente a un procedimiento

invasivo, con la administracion de PFC tratando de llevarlo a un valor arbitrario, maniobra
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que traduce una falta de conocimiento de las vias que evalua el INR asi como de la
fisiopatologia que lleva a tal prolongacién. Esta bien demostrado que administrar plasma
fresco congelado, concentrados plaquetarios o vitamina K en un paciente cirrético, incluso
durante eventos de sangrado, no es de utilidad y presenta un riesgo mayor de
complicaciones. Hay que recordar que el individuo que presenta plaquetas bajas o INR
prolongado, su cuerpo impulsa mecanismos compensatorios para la coagulacion que no
se miden por los laboratorios de rutina, e incluso muchos cirréticos en fases avanzadas
presentan importante riesgo pro-coagulacion a pesar de la trombocitopenia y de los
cambios en el tiempo de protrombina. La hiperfibrindlisis puede ocurrir en el cirrético y
explicar la persistencia de sangrado aun con el empleo de plasma fresco congelado y

concentrados plaquetarios. %

Regularmente, durante el sangrado activo se administra plasma con el objetivo de
alcanzar un INR menor 1.5, no obstante, faltan datos para respaldar esta practica. La
mortalidad se correlaciona con el INR, no asi el riesgo de sangrado. Varios grupos de
estudio en higado y coagulacion estan trabajando con una mejor prueba de coagulacion
para pacientes con cirrosis. Nuevamente, los pacientes no deben ser trasfundidos con
plasma innecesariamente, persiguiendo una meta de INR que podria no ser importante.
La sobre reposicion de fluidos al punto de provocar edema pulmonar es algo que sucede

con demasiada frecuencia. ®°
Por lo cual evaluar el uso de plasma frasco congelado y vitamina K, tiene

relevancia por beneficio en la salud del paciente y asi evitar complicaciones en este grupo

tan especial de pacientes.
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Ill. JUSTIFICACION

AREAS ESPECIFICAS

5.1 Metodoldgica: este estudio esta respaldado por diversas publicaciones de gran
validez como: “Clinical Reviews: Management and Treatment of patients with cirrhosis and
Portal Hypertension: Recommendations from the department of veterans affairs Hepatitis
C resource center program and the National Hepatitis C Program”; Journal of Hepatology:
“Revising consensus in portal hypertension: Report of the Baveho V consensus workshop
on methodology of diagnosis and therapy in portal hypertension”; Journal of Hepatology:
“Vascular endothelial dysfunction in cirrhosis”; The New England Journal of Medicine:
“Management of varices and variceal Hemorrhage in Cirrhosis”.

5.2 Teérica: Esta bien demostrado que administrar plasma fresco congelado,
concentrados plaquetarios o vitamina K en un paciente cirrético, incluso durante eventos
de sangrado, no es de utilidad y presenta un riesgo mayor de complicaciones. Hay que
recordar que el individuo que presenta plaquetas bajas o INR prolongado, su cuerpo
impulsa mecanismos compensatorios para la coagulacion que no se miden por los
laboratorios de rutina, e incluso muchos cirréticos en fases avanzadas presentan
importante riesgo pro-coagulacion a pesar de la trombocitopenia y de los cambios en el
tiempo de protrombina. La hiperfibrindlisis puede ocurrir en el cirrético y explicar la
persistencia de sangrado aun con el empleo de plasma fresco congelado y concentrados
plaquetarios.

5.3 Practica: La reprogramacion de un procedimiento invasivo por un INR prolongado
hasta la presencia de anasarca que coloca al cirrético en riesgo de muerte, sin olvidar el
dafo pulmonar agudo transitorio, son situaciones frecuentemente asociadas a la
administracion excesiva y a veces contraproducente de plasma fresco congelado (PFC),
es una practica habitual en tratar de corregir el INR prolongado previamente a un
procedimiento invasivo, con la administracion de PFC tratando de llevarlo a un valor
arbitrario, maniobra que traduce una falta de conocimiento de las vias que evalua el INR

asi como de la fisiopatologia que lleva a tal prolongacion.

Aspectos metodolégicos:
5.4 Pertinencia: Es importante evaluar el uso de plasma fresco congelado y vitamina K
en pacientes cirréticos descompensados debido a que es una practica habitual en este

grupo de pacientes secundario a las alteraciones hemostaticas en los estudios de
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laboratorio convencionales y los efectos de este tipo de terapia interviene en la salud del
paciente y genera también un gasto institucional.

5.5 Magnitud: En México la 4ta. causa de muerte es la cirrosis hepatica, secundario a
que es una enfermedad altamente relacionada con el consumo de alcohol, aunque
actualmente esta siendo relacionada con la obesidad debido a los habitos dietéticos. Por
lo tanto estos factores aumentan la probabilidad de que la enfermedad se exprese en la
poblacion general.

5.6 Trascendencia: lo mas significativo de este estudio es evaluar el uso de plasma y
vitamina K en el paciente cirrético descompensado, ya que su administracién puede
resultar contraproducente y aumenta el riesgo de complicaciones.

5.7 Factibilidad: es factible la realizacién de este estudio ya que se cuenta con una
poblacion amplia de pacientes cirréticos en esta unidad HGZ UMF No.1 , y la recoleccion
de datos se llevara de los registros de expedientes de pacientes cirréticos
descompensados tratados en los servicios de urgencias, hospitalizacién piso de medicina

interna y cirugia general.

IV. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

SITUACION PROBLEMATICA:
Se ha observado un sobre uso de plasma fresco congelado y vitamina K en el paciente
cirrético descompensado, en las areas de urgencias y hospitalizacion del HGZ UMF No.1

Pachuca, Hidalgo.

PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

El paciente con falla hepatica, ya sea aguda o crénica puede tener problemas de
sangrado ligados a una produccién deficiente de los diversos factores de la coagulacién
de origen hepatico.

Esta bien demostrado que administrar plasma fresco congelado, concentrados
plaquetarios o vitamina K en un paciente cirrético, incluso durante eventos de sangrado,
no es de utilidad y presenta un riesgo mayor de complicaciones. Hay que recordar que en
estos individuos, al presentar plaquetas bajas o INR prolongado, su cuerpo impulsa
mecanismos compensatorios para la coagulacién que no se miden por los laboratorios de

rutina, e incluso muchos cirréticos en fases avanzadas presentan importante riesgo pro-
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coagulante a pesar de la trombocitopenia y de los cambios en el tiempo de protrombina.
La hiperfibrindlisis puede ocurrir en el cirrético y explicar la persistencia de sangrado aun

con el empleo de plasma fresco congelado y concentrados plaquetarios. %

Por lo anterior surge la siguiente pregunta de investigacion:

PREGUNTA DE INVESTIGACION

¢ Qué tan frecuente es el uso de plasma fresco congelado y vitamina K en el paciente

cirrético descompensado hospitalizado en el HGZ UMF No. 1 IMSS Hidalgo?

V. OBJETIVOS

OBJETIVO GENERAL.:
e Evaluar el uso de plasma fresco congelado y vitamina K en el paciente cirrético
descompensado hospitalizado en el HGZ UMF No.1 IMSS Hidalgo.

OBJETIVOS ESPECIFICOS:

e Calcular el promedio de unidades de plasma fresco congelado empleados por
paciente cirrético descompensado en nuestro centro de estudio.

e Determinar el numero total de unidades de plasma fresco congelado
administradas en pacientes cirréticos descompensados durante nuestro tiempo de
estudio.

e Calcular promedio de dosis de vitamina K administrados en pacientes cirréticos
descompensados en nuestro centro de estudio.

e Determinar el numero total de dosis de vitamina K aplicados a pacientes cirréticos
descompensados durante el tiempo de estudio.

e Calcular el numero unidades de plasma fresco congelado usado en cada uno de
los servicios evaluados.

e Calcular la cantidad de dosis administradas de vitamina K usada por servicio.

e Determinar en qué grado de insuficiencia hepatica se emplean estas terapias.
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V1. HIPOTESIS DEL TRABAJO.

El uso de plasma fresco congelado y vitamina K en el paciente cirrético descompensado

en el servicio de urgencias y hospitalizacion de HGZ UMF No.1 Pachuca es frecuente.

HIPOTESIS NULA

La utilizacion de plasma fresco congelado y vitamina K en el paciente cirrético
descompensado en los servicios de urgencias y hospitalizacion del HGZ UMF No.1 no es

frecuente.

VIl. MATERIAL Y METODOS

Se realizara un estudio transversal, observacional, retrolectivo, y descriptivo, y se llevara a
cabo la revision de expedientes de todos los pacientes portadores de cirrosis hepatica
descompensada en los cuales se aplicara como parte de su tratamiento plasma fresco
congelado y vitamina K, hospitalizados en los servicios de medicina interna, cirugia
general y urgencias del HGZ UMF No.1 IMSS Pachuca, Hidalgo. Durante el periodo
comprendido durante el 1 enero del 2010 al 31 de octubre 2014. Los datos seran
obtenidos por medio de un cuestionario previamente validado, y agregando una cedula de

recoleccidon que no amerita validacion.

a) TIPO DE ESTUDIO
Se realizara un estudio:
1. Transversal: Los datos se recolectaran en un tiempo unico.
2. Observacional: Los datos se recolectaran de manera directa de los resultados
obtenidos en los expedientes.
3. Retrolectivo: Se revisaran todos los expedientes con diagndstico de cirrosis
hepatica descompensada de los ultimos 5 anos.
4. Descriptivo: se evaluara el uso de plasma fresco congelado y vitamina k en el
paciente cirrético descompensado con antecédete de hospitalizacién en las areas

de urgencias, medicina interna y cirugia general del HGZ No.1 IMSS Pachuca.
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PERIODO DE ESTUDIO

Del 1ro de Enero 2010 al 31 Octubre del 2014

b) CRITERIOS DE SELECCION

a)
b)
c)

d)

CRITERIOS DE INCLUSION:

Paciente con cirrosis hepatica descompensada en los cuales se les administrara
plasma fresco congelado

Paciente con cirrosis hepatica descompensada en los cuales se administrd
vitamina K

Pacientes cirréticos descompensados que amerite tratamiento quirdrgico durante
su hospitalizacién

Pacientes cirréticos descompensados con choque hipovolémico G IV

CRITERIOS DE EXCLUSION:

Pacientes cirréticos descompensados en los cuales no se administre plasma
fresco congelado

Pacientes cirréticos descompensados en los cuales no se aplicara vitamina K.
Pacientes hepatdpatas con colestasis extrahepatica.

CRITERIOS DE ELIMINACION:

Expedientes incompletos
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c)VARIABLES

VARIABLE INDEPENDIENTE

VARIABLE Definicion Definicion Tipo de Escala Indicador
Conceptual Operacional variable de
medicién
Cirrosis Fase sintomaticay | Paciente con | Cualitativa Nominal | -presente
hepatica rapidamente diagndstico de
descompensada | progresiva, en la cirrosis hepatica que -ausente
que se manifiestan | presente ictericia,
complicaciones encefalopatia
derivadas de la hepatica, ascitis y/o
hipertension portal | hemorragia variceal.
y de la insuficiencia | Estadio 3 con ascitis
hepatica. +- varices,
hemorragia variceal
+- ascitis.
VARIABLES DEPENDIENTES
Variables Definicion Definicion Tipo de Escala Indicador
Conceptual Operacional variable de
medicion

Encefalopatia | Anormalidad Paciente cirrético | Cualitativa | Nominal | I. Euforia y/o

Hepatica neuropsiquiatrica descompensado que ansiedad.
causada por presente  alteracion Il. Letargia
toxicidad del en el estado de y/o Apatia.
cerebro y del conciencia M.
sistema nervioso Somnolencia
secundario a y Confusion.
insuficiencia IV. Coma.
hepatica y/o
derivacion
sanguinea porto-
sistémica.

Ascitis Presencia de Paciente cirrético | Cualitativa | Ordinal - Ausente
liquido seroso en el | descompensado que - Leve
espacio que existe | presente reporte en - A tension
entre el peritoneo exploracién fisica
visceral y peritoneo | abdomen aumentado
parietal. de volumen

secundario a liquido
de ascitis en cavidad
abdominal

Ictericia Coloracion Paciente cirrotico | Cuantitativa | Continua | Bilirrubina
amarillenta de la descompensado con mg/dL
piel y mucosas reporte en la - 2
debida a un exploracion fisica de - 23
aumento de la coloracion - >3

bilirrubina que se

amarillenta en la piel
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acumula en los
tejidos.

Hemorragia Pérdida de sangre Hemorragia de

variceal que se origina de origen variceal que | Cualitativa Nominal | 1. Presente
varices esofagicas, | se presente en el
debido al paciente cirrético 2. Ausente
incremento en la descompensado con
presion portal que hematemesis y
conduce al evacuaciones
desarrollo de melénicas.
colaterales
portosistémicas, Varices grandes o
siendo las varices pequenas.
esofdgicas las de
mayor rotura y
hemorragia.

Child-Pugh Es un sistema de Por medio de esta | cuantitativa | Discreta | A: 5-6 puntos
estadificacion escala se B: 7-9 puntos
usado para evaluar | determinara el dafio C:10-15
el pronéstico de hepatico cronico, se puntos
una enfermedad clasifica en las clases
hepatica crénica, A, B o C, usando la
principalmente la sumatoria de la
cirrosis. puntuacion de la

escala.

Bilirrubina La bilirrubina es un | Se tomara el valor de | Cuantitativa | Continua | Bilirrubina
pigmento producto | laboratorio reportado total: 0.3 a
de degradacién de | de bilirrubina total 1.9 mg/dL.
las proteinas que para clasificar Child
contienen el grupo Pugh
hemo, como es la
hemoglobina y que
demuestra dano o
alteracion hepatica

Albumina Es una proteina Todo paciente | Cuantitativa | Continua | Concentracié
que se encuentra cirrético n normal
en gran proporcion | descompensado que 3.5y 5.0 g/dL

en el plasma
sanguineo, siendo
la principal proteina
de la sangre, y una
de las mas
abundantes en el
ser humano.

presente valores de
albumina en
laboratorios para
clasificar Child Pugh
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http://es.wikipedia.org/wiki/H%C3%ADgado
http://es.wikipedia.org/wiki/Cirrosis

Tiempo de | El tiempo de El tiempo de | Cuantitativa | De El rango

Protrombina protrombina evallia | protrombina permite intervalo | normal

(PT) la funcién de la via | estimar la produccion 12-15
extrinseca y comun | hepatica de una segundos
de la coagulacién, proteina  necesaria
dada por los para la coagulacion
factores VII, V, X, IlI, | del higado.

['y XlIl, mediante la
adicion de
tromboplastina
(factor tisular) al
plasma.

Vitamina K Es un compuesto Administracién  del | Cualitativa Nominal 1. si se
quimico derivado medicamento aplicé
de la 2-metil- utilizado para mejorar 2. no se
naftoquinona. Son tiempos de aplicé
vitaminas lipofilicas | coagulacion en
(solubles en lipidos) | pacientes cirréticos
e hidrofébicas descompensados
(insolubles en
agua),
principalmente
requeridas en los
procesos de
coagulacion de la
sangre.

Plasma fresco | Es el componente | Administracion  del | Cualitativa Nominal 1. si se

congelado liquido de la sangre | hemoderivado en aplico
total que se obtiene | pacientes  cirroticos 2. no se
una vez retirados | descompensados, aplicé
los elementos | para mejorar tiempos
formes, congelado | de coagulacion.
preferentemente

dentro de las seis
primeras horas de
obtenido a menos
30 °C en el lapso

de una hora; vy
posteriormente
conservado a
menos 18 °C, hasta
por un afo.
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d) DESCRIPCION GENERAL DEL ESTUDIO

El estudio se llevara a cabo en el Hospital General de Zona y Medicina Familiar No.1
Pachuca, Hidalgo, durante un periodo de 2 meses posteriores a la aprobacion del
protocolo de investigacién. Una vez cumpliendo con los criterios de seleccion, procedera a
la revision de expedientes clinicos correspondientes de pacientes cirréticos
descompensados adscritos a nuestro hospital, que cumplan con los criterios de inclusion,
se llenara la cédula de recoleccion de datos, para determinar el grado de
descompensacion hepatica, y si se administré plasma fresco congelado o vitamina K en
pacientes con cirrosis hepatica descompensada tratados en el servicio de urgencias,
hospitalizacion. En cuanto se aplique el instrumento de evaluacion validado se realizara la
sistematizacion de los datos obtenidos para su analisis estadistico.

e) ANALISIS ESTADISTICO.

El andlisis de los datos se realizara en base a las variables del estudio y previa
codificacion, se disefiara la base de datos en el paquete Excel para obtener las
frecuencias, media, mediana, moda, desviacién estandar y porcentaje.

f) TAMANO DE LA MUESTRA

Estara conformada por todo el paciente cirrético descompensado adscrito al HGZ UMF
No.1 IMSS, durante el periodo de 1 de enero 2010 al 31 de octubre del 2014 en el cual se
administrara plasma fresco congelado y/o aplicara vitamina K durante su hospitalizacion
en los servicios ya mencionados. Se realizo el calculo de la muestra utilizando la siguiente

féormula:

Ng?Z*?
(N—1)e*+ 5227

n:

n= 200(0.25) 1.96
199(0.0001)+ 0.25 (3.8416)

n= (50) (1.96)
0.0199 + 0.9604

n= 98

0.9803
n=99.9 = 100 pacientes

Se obtuvo un total de 100 pacientes, correspondientes a pacientes cirréticos que se

encuentran registrados en la unidad.
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g) RECURSOS, FINANCIAMIENTO Y FACTIBILIDAD DEL ESTUDIO

Recursos humanos

Asesor clinico y metodolégico: Dr. Raul Contreras Omafia

Investigador: Médico Residente Yaneli Ibarra Garrido.

Recursos materiales.

Hojas blancas.

Equipo de computo.

Lapices, plumas y papeleria diversa.
Tiempo.

Informacion de los expedientes clinicos

Recursos financieros.

- Aportados por el propio investigador.
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VIIl. ASPECTOS ETICOS.

En base a la declaracion de Helsinki de la Asociacion Médica Mundial y el Reglamento de
la Ley General de Salud en Materia de Investigacion para la salud titulo segundo de los
aspectos éticos de la investigacion en humanos Capitulo |, se respetara el anonimato de
los participantes, sera bajo el consentimiento informado del paciente sobre los riesgos y
beneficios del estudio y podran negarse a contestar la encuesta de acuerdo al articulo 17
de la Ley General de salud.

Segun el Reglamento de la Ley General de Salud en Materia de Investigacion para la

Salud, Articulo N°17 esta investigacion se clasifica en:

Investigaciéon sin riesgo: Son estudios que emplean técnicas y métodos de investigacion
documental retrospectivos y aquéllos en los que no se realiza ninguna intervencién o
modificacion intencionada en las variables fisioldgicas, psicolégicas y sociales de los
individuos que participan en el estudio, entre los que se consideran: cuestionarios,
entrevistas, revisién de expedientes clinicos y otros, en los que no se le identifique ni se
traten aspectos sensitivos de su conducta. Por lo tanto el presente estudio no amerita
consentimiento informado, ya que sera por medio de revision de expedientes, por lo cual

se manejara una lista de cotejo.
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IX. RESULTADOS

En este estudio se calculo un total de tamano de muestra de 100 pacientes; sin embargo
solo se evaluaron 60 pacientes, debido a que no se encontraron 36 expedientes en el
archivo clinico, asi como se excluyeron a 4 pacientes, ya que no contaron con los criterios
necesarios, por lo cual se realizo el siguiente algoritmo. (Figura 1)

Algoritmo de resultados de tamafio de muestra.

Total de muestra
calculada:

100 pacientes

Expedientes no Pacientes con
encontrados ——  criterios de
36 exclusion: 4

Muestra final: 60
pacientes

Figura 1.

Se evaluaron los expedientes de 60 pacientes con cirrosis hepatica descompensada que
estuvieron hospitalizados en el HGZ UMF No. 1 IMSS Pachuca, Hidalgo, durante el
periodo del 1ro de Enero 2010 al 31 Octubre 2014, los datos fueron obtenidos por medio
del instrumento y cedula de recoleccién, a continuacion se describen los siguientes
resultados:

Del total de pacientes cirroticos descompensados hospitalizados y adscritos a nuestra
unidad, en base a la escala de Child-Pugh se encotraron 34 pacientes en estadio B
(57%), 26 pacientes en estadio C (43%). (Figura 2)
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PACIENTES CIRROTICOS
DESCOMPENSADOS EN BASE A LA ESCALA
CHILD-PUGH

mESTADIO B
mESTADIO C

Figura 2. Fuente: Archivo Clinico

En cuanto a la causa de hospitalizacion de pacientes cirroticos descompensados en
nuestra unidad, la mas frecuente fue por Hemorragia de Tubo Digestivo Alto Variceal con
un total de 41 pacientes (48%), seguido de Encefalopatia Hepatica 27 pacientes (32%),
Ascitis 10 pacientes (12%), e Ictericia 7 pacientes (8%). (Figura 3)

CAUSAS DE HOSPITALIZACION
7,8%
10,12% 27,32%
u ENCEFALOPATIA
u HEMORRAGIA
ASCITIS
41, 48%

u ICTERICIA

Figura 3. Fuente: Archivo Clinico
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Del total de pacientes estudiados se encontré que se uso Plasma Fresco Congelado en 5
pacientes (8.3%), Vitamina K en 9 pacientes (15%), el uso de ambos en 12 pacientes
(20%), y no se uso en 34 pacientes (56.6%). (Figura 4)

USO DE PLASMA FRESCO CONGELADO Y

34

35 -

30 -
w 25 -
g & PFC
_g 20 - B Vitamina K
<
= H Ambos
S 15 - 12
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Figura 4 Fuente: Archivo Clinico

En base a la escala de Child-Pugh se observo que se aplico vitamina K en 14 pacientes
estadio C (70%), y en 6 pacientes estadio B (30%). (Figura 5)

Uso de Vitamina K segun el
estadio de Child-Pugh

mESTADIO B
mESTADIO C

Figura 5 Fuente: Archivo Clinico
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Se evalud el uso de vitamina K en los servicios de Urgencias, Medicina Interna y Cirugia
General encontrando que el servicio de Medicina Interna fue quien administro en mayor
cantidad con 14 pacientes (48.2%), Urgencias 11 pacientes (37.9%) y el servicio de
Cirugia General 4 pacientes (13.7%). (Figura 6)
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Figura 6 Fuente: Archivo Clinico

En base a la clasificacion de Child-Pugh se observo que se aplico Plasma Fresco
Congelado fue de 13 pacientes estadio C (76%), y en 4 pacientes estadio B (24%).

(Figura 7)

Uso de PFC segun el estadio en
base a la escala de Child-Pugh

mESTADIO B
mESTADIO C

Grafica 7 Fuente: Archivo Clinico.
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Asi como también se evalué por servicio el uso de Plasma Fresco Congelado
encontrando Urgencias 12 pacientes (48%), Medicina Interna 11 pacientes (44%), y en el
servicio de Cirugia General 2 pacientes (8%). (Figura 8)
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Figura 8 Fuente: Archivo Clinico.

Se evaluaron los dias de uso encontrando que el uso de vitamina K fue mayormente
durante 4 dias ya que se administro en 5 pacientes (26.3%), plasma fresco congelado se
uso en el primer dia de hospitalizacion frecuentemente con un total de 9 pacientes (45%).

(Figura 9)
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Figura 9 Fuente: Archivo Clinico
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Se calculo el numero total de unidades de Plasma Fresco Congelado que fueron
administrados en pacientes cirrdticos descompensados en base a los dias de
hospitalizacién segun los servicios estudiados en la unidad. (Figura 10)
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Figura 10 Fuente: Archivo Clinico

Se calculo el numero total de dosis administradas de Vitamina K que fueron administrados
en pacientes cirréticos descompensados en base a los dias de hospitalizacién segun los
servicios estudiados en la unidad. (Figura 11)
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Figura 11 Fuente: Archivo Clinico
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X. DISCUSION

El reconocimiento de las alteraciones de la coagulacion en pacientes con hepatopatia
crénica se hace cada vez mas importante, considerando la incidencia y prevalencia
creciente de esta entidad clinica acompafiada de frecuentes eventos de sangrado vy
trombosis. *® Asi como ya esta bien esta bien demostrado que administrar plasma fresco
congelado, concentrados plaquetarios o vitamina K en un paciente cirrético, incluso
durante eventos de sangrado, no es de utilidad y presenta un riesgo mayor de
complicaciones. Se realizo la revisién de diversas publicaciones actuales sobre trastornos
de coagulacién en el paciente cirrético créonico con la finalidad de identificar los
mecanismos fisiopatologicos responsables de la alteracién en la hemostasia en este
grupo de pacientes; reconocer sus implicaciones clinicas, y por lo tanto cuales son las
recomendaciones en su manejo. Por lo cual, el presente estudio tuvo como finalidad
determinar el uso de plasma fresco congelado y vitamina K en el paciente cirrético
descompensado tratado en nuestra unidad.

Se incluyo una poblacion de 60 pacientes del total de expedientes revisados y en base a
la escala de Child-Pugh se observo que 57% se encontraba en estadio B y el 43% en
estadio C; no se encontraron estadisticas u articulos a nivel nacional con las cuales se
pudiera relacionar estas cifras.

Se observo que la causa de hospitalizacion mas frecuente fue por Hemorragia Variceal en
un 48%, seguida de Encefalopatia Hepatica 32%, Ascitis 12% e Ictericia 8%, los
resultados en relacion a otra revision realizada en México el porcentaje es similar en
cuanto a Hemorragia Variceal, mayor en cuanto a Encefalopatia Hepatica y, menor en
cuanto a Ascitis (Meléndez Gonzalez et al., 2012).

Del total de pacientes se administro Vitamina K en el 15% de los pacientes y Plasma
Fresco Congelado en el 8.3%, se observo el uso de ambos en un 20%, y no se
administro en el 56.6%. No se encontrd literatura en México con la cual se pudiera
relacionar estas cifras, lo cual abre una linea de estudio.

La administracion de vitamina K en base a la escala de Child-Pugh en estadio C fue del
70% y estadio B en un 30%; en cuanto al uso de Plasma Fresco Congelado se administro
en un 76% en estadio C y en un 24% en estadio B, lo cual confirma lo que menciona la
literatura en relacion al uso de este tipo de terapia en estadios B y C (Garcia Lazaro 2012;
Garcia-Tsao, Josep Lim, MD 2009).

Se evalud el uso de vitamina K en los servicios de la unidad y el area medica en que
predomino fue en el servicio de Medicina Interna 48.2%, seguido del servicio de
Urgencias 37.9%, por parte del servicio de Cirugia General 13.7%. Cabe mencionar que
esto se relaciona con los dias de estancia hospitalaria que en promedio fue de 4 dias,
maximo 7 dias, y consecuentemente los pacientes se encontraron mas numero de dias
hospitalizados en el piso de Medicina Interna de nuestra unidad. Sin embargo se observo
que el servicio que continuo con la administraciéon de vitamina K en mayor cantidad fue el
servicio de Medicina Interna con un total hasta de 10 dosis de 40-50 mg via intravenosa
en 5 dias, y se observo una tendencia similar con el servicio de Cirugia General.

En relacién al uso de Plasma Fresco Congelado el servicio que administro a un mayor
numero de pacientes cirréticos descompensados este tipo de terapia, fue el servicio de
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Urgencias con un 48%, seguido de Medicina Interna 44% y, el servicio de cirugia General
8%; es importante sefialar que la causa mas frecuente de hospitalizacién fue por
hemorragia variceal; y el servicio de Urgencias es el area por el cual ingresa el paciente a
la unidad, y esto se relaciona con los dias de estancia hospitalaria ya que se observo que
el 1er dia de estancia en el servicio de Urgencias en un 45% de los pacientes, se
administraba 1 unidad de Plasma Fresco Congelado; en contraparte se observo que en
base a los dias de hospitalizacién y unidades administradas de plasma fresco congelado
el servicio de Medicina Interna fue quien administro en mayor cantidad en promedio entre
el 3er y 4to dia se habian administrado 5 unidades, y se llego a observar un caso en
donde se administraron hasta 7 unidades en total de Plasma Fresco Congelado al 5to dia
de estancia hospitalaria.

Por lo tanto en nuestro medio, gracias al estudio realizado en el cual se encontré que en
estadios finales de la enfermedad se administra Plasma Fresco Congelado y Vitamina K,
es importante evitar las posibles complicaciones trombéticas, que pudieran ocurrir en este
tipo de pacientes.

Cabe senalar que no se encontro literatura en México que hablara sobre el uso de
vitamina K o Plasma Fresco Congelado en el paciente cirrético descompensado, por lo
cual no fue posible comparar los resultados que se encontraron, y por lo tanto, esto es
relevante ya que hace que nuestro estudio sea original y de los primeros publicados en
nuestro pais.

Asi como esto abre otras lineas de estudio que podrian realizarse a partir de este estudio
para el beneficio de este tipo de pacientes.

XIl. CONCLUSION

El estudio nos ayudé a observar que en el HGZ UMF No.1 Pachuca, Hidalgo; se
administra Plasma Fresco Congelado y Vitamina K en pacientes cirréticos
descompensados en estadios finales de la enfermedad (estadio B y C); por lo cual se
sugiere dar a conocer en nuestra unidad, las nuevas guias de tratamiento de pacientes
cirréticos descompensados, y asi unificar criterios de manejo.
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Xlll. ANEXOS )
1. INSTRUMENTO DE MEDICION

CONTROL PACIENTE CIRROTICO
Dr. Raul Contreras Omafa
Favor de no llenar Folio:

Hospital: Lugar:
Nombre del paciente:
Sexo: 1. M 2.F Edad: Num. de expediente:

Fecha de captura datos:
Fecha ingreso piso (s6lo en caso de hospitalizacion):

1. DATOS DE DESCOMPENSACION EN LOS ULTIMOS SEIS MESES.

Encefalopatia: 1. Si 2. No

Ascitis: 1. Si 2. No

Ictericia: 1. Si 2. No

Hemorragia digestiva: 1. Si 2. No

en caso de hemorragia numero total de episodios:

Tiempo transcurrido desde el primer episodio: meses.
Hospitalizaciones recientes: 1. Si 2. No

en caso afirmativo ¢ causa?

Tiempo transcurrido desde la ultima hospitalizacion: meses.

3. EVALUACION INICIAL POR LABORATORIO

Leucocitos: Hemoglobina: Hematocrito:

VCM: HCM: Plaquetas: x1000
Glucosa: BUN: Urea: Creatinina:

Sodio sérico: Potasio sérico:

TP: TTP INR: Tiempo sangrado: min
Bilirrubina total:

Bilirrubina directa: Bilirrubina indirecta:

AlbUmina sérica: Fosfatasa alcalina:

GGT: AST: ALT:

TFG (CKD EPI 2009):

4. ETAPIFICACION ACTUAL DE LA ENFERMEDAD

1.- Puntuacion Child-Pugh: puntos.
Grado Child-Pugh: A B C
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2. CEDULA DE RECOLECCION.

PLASMA NUMERO DE JJURGENCIAS HOSPITAL DIAS DE
FRESCO UNIDADES Uso
CONGELADO

VITAMINA JSI §NO § NUMERO DE VIADE URGENCIAS § HOSPITAL
APLICACIONES J§APLICACION
IMIV
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