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GLA: ácido gama-carboxiglutámico  

TP: tiempo de protrombina  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
8 

Contenido 
RESUMEN ESTRUCTURADO: ........................................................................................................... 9 

1.0 ANTECEDENTES ...................................................................................................................... 10 

2.0 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA .......................................................................................... 14 

3.0 JUSTIFICACIÓN ....................................................................................................................... 15 

4.0 HIPOTESIS .............................................................................................................................. 16 

5.0 OBJETIVOS ............................................................................................................................. 17 

6.0 METODOLOGIA ...................................................................................................................... 18 

6.2 POBLACIÓN Y TAMAÑO DE LA MUESTRA ................................................................................ 18 

6.3 CRITERIOS DE INCLUSIÓN, EXCLUSIÓN Y ELIMINACIÓN ........................................................... 20 

6.4 DEFINICION DE LAS VARIABLES ............................................................................................... 21 

7.- PROCEDIMIENTOS ................................................................................................................... 22 

7.1 TABLA PARA RECOLECCION DE DATOS.................................................................................... 24 

8.0 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES ............................................................................................ 24 

9.0 ANÁLISIS ESTADÍSTICO ........................................................................................................... 25 

10.0 ASPECTOS ETICOS Y DE BIOSEGURIDAD ................................................................................ 26 

11.0 RELEVANCIA Y EXPECTATIVAS ............................................................................................... 26 

12.0 RECURSOS DISPONIBLES ....................................................................................................... 26 

13.- RESULTADOS ......................................................................................................................... 27 

14.- DISCUSIÓN ............................................................................................................................ 32 

15.- CONCLUSIONES: .................................................................................................................... 34 

16.0 BIBLIOGRAFÍA....................................................................................................................... 34 

17.- Anexos: ................................................................................................................................. 37 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
9 

RESUMEN ESTRUCTURADO:  

 
INTRODUCCION: La insuficiencia hepática secundaria a cirrosis ha sido considerada 
desde hace mucho tiempo como un estado hipo coagulante caracterizada por déficit de 
síntesis hepática de factores pro-coagulantes reflejados en la alteración de pruebas 
convencionales de coagulación. La administración de vitamina K en pacientes con cirrosis 
hepática y sangrado de tubo digestivo alto de etiología variceal es una práctica constante 
por diversos especialistas, esto bajo la hipótesis de que existe una deficiencia de factores 
de la coagulación dependientes de la vitamina K. El uso de vitamina K es de uso frecuente 
para manejo de hemostasias primarias en insuficiencia hepática de etiología autoinmune, 
donde ha demostrado eficacia. Su uso se ha extendido a otros tipos de hepatopatías sin 
que exista consenso en su eficacia, a pesar de su uso habitual. Actualmente no se cuenta 
con evidencia científica para recomendar o desacreditar el uso de vitamina k en sujetos con 
insuficiencia hepática de etiología no autoinmune. 
OBJETIVO: se evaluó la eficacia de uso de vitamina K para prevención de Hemorragia en 
pacientes con “Insuficiencia Hepática Crónica”. Estudio ensayo clínico doble ciego 
aleatorizado donde se incluyen pacientes con diagnóstico de insuficiencia hepática crónica 
con presencia de hemorragia. se categorizarán en dos grupos con base al tratamiento 
otorgado en los cuales se otorgará de manera aleatoria grupo 1 vitamina K 10 mg cada 12 
h. por 3 días, grupo 2 administración de placebo, previo consentimiento informado, se 
tomarán muestras al ingreso, 24 y 72 h. posteriores para evaluar la eficacia (remisión de la 
hemorragia, soporte transfusional tardío, supervivencia) del uso de vitamina K intravenosa. 
RESULTADOS: Estimación de riesgo por la aplicación de vitamina K, se calcula riesgo 

relativo de 0.96, (Intervalo de confianza de 0.16 a 5.7) posiblemente cumpliendo con efecto 

protector contra eventos hemorrágicos como sangrado de tubo digestivo alto en pacientes 

con insuficiencia hepática crónica estadio Child Pugh B y C. CONCLUSIONES: En 

conclusión, con los resultados obtenidos en este estudio el beneficio de la administración 

de vitamina K en pacientes con insuficiencia hepática crónica en estado de 

descompensación es limitado, pudiendo favorecer la prevención de eventos hemorrágicos 

en los pacientes con insuficiencia hepática crónica, sin embargo, se requiere realizar más 

ensayos clínicos para poder ahondar y generar mayor conocimiento sobre este tratamiento. 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
PALABRAS CLAVE: Vitamina K, Insuficiencia hepática crónica, hemorragia por 
insuficiencia hepática. 
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1.0 ANTECEDENTES 

 

1.1  ENFERMEDAD HEPÁTICA Y SU RELACIÓN CON EL SISTEMA DE 
HEMOSTASIA 
  

La cirrosis es una condición patológica hepática progresiva caracterizada por fibrosis del 
parénquima y evidencia de actividad regenerativa nodular, que altera la arquitectura normal 
de la glándula (1,2).  Es la fase avanzada de un gran número de padecimientos inflamatorios 
crónicos que afectan al hígado (2). 

De acuerdo con el Boletín de Estadísticas de Mortalidad en México, emitido por la Dirección 
General de Información en Salud, de la Secretaría de Salud, para el año 2008 se registraron 
28 422 defunciones por cirrosis y otras enfermedades crónicas del hígado en México 
(5.3%), de las cuales 6 969 fueron en mujeres (2.9%) y 20 922 fueron hombres (7%). 
Representa la cuarta causa de mortalidad en la población en general. En el caso de los 
hombres es la tercera causa de mortalidad, precedida por la diabetes mellitus y la 
cardiopatía isquémica. En las mujeres representa la séptima causa de mortalidad (1, 3). La 
principal causa de cirrosis es el alcoholismo, seguido de la infección por virus de la hepatitis 
B y C, y en menor medida las relacionadas con hepatitis autoinmune, cirrosis biliar primaria 
y las hepatopatías metabólicas. Se considera que existen alrededor de 100,000 a 200,000 
pacientes cirróticos en México (4). 

 

La cirrosis ha sido considerada durante mucho tiempo como un estado hipocoagulante en 
función tanto del hallazgo del déficit de síntesis hepática de factores pro-coagulantes, que 
da como resultado alteración de las pruebas convencionales de coagulación (INR y tiempo 
de protrombina), como de la presencia de trombocitopenia (5-8). Sin embargo, existe también 
déficit en la síntesis de factores anticoagulantes, como la proteína C, la proteína S y la 
antitrombina, y aumento de factores pro-coagulantes como el factor VIII o el factor von 
Willebrand (8,9). 

Lo anterior a menudo provoca en el equipo médico un sentido de seguridad sobre el riesgo 
de presentar un evento tromboembólico, debido a la idea de la “auto-anticoagulación" (10,11). 
Sin embargo, la síntesis defectuosa de factores anticoagulantes (incluyendo 
proteína C, proteína S y antitrombina III) que se presentan en la Enfermedad Hepática 
Crónica (EHC) puede aumentar el riesgo de trombosis. Aunado a lo anterior, se han 
encontrado niveles elevados de anticuerpos anti-fosfolípidos en algunos pacientes con 
cirrosis, que pueden ser un factor de riesgo de trombosis (7, 12, 13). 

Los estudios indican que, además de una disminución de los factores pro-coagulantes 
sintetizados por el hígado, hay una disminución igual o incluso mayor de los factores 
anticoagulantes, lo que puede predisponer a la Trombosis Venosa Profunda (TVP) y 
embolismo pulmonar (14, 15). 

En condiciones fisiológicas el sistema de coagulación se encuentra balanceado por los 
factores pro-coagulantes y anticoagulantes, pero el mecanismo de la disminución paralela 
de pro-coagulante y anticoagulante en pacientes con enfermedad hepática crónica ha 
escapado a la atención durante muchos años (16, 17). 
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La reducción de factores pro-coagulantes y factores anticoagulantes da lugar a un nuevo 
estado de equilibrio. Este equilibrio se vuelve precario en determinadas situaciones y puede 
condicionar que exista una tendencia pro-coagulante. Diferentes estudios epidemiológicos 
han demostrado un aumento en la incidencia de fenómenos trombóticos en los pacientes 
con enfermedades hepáticas crónicas, en especial con cirrosis hepática (18, 19). 

El relativo equilibrio o desequilibrio en estos pacientes no se refleja en los índices 
convencionales de coagulación, tales como el tiempo de protrombina (TP), tiempo de 
tromboplastina parcial activado (TTPA) o INR (20). 

El desequilibrio pro-coagulante observado in vitro asociado a la enfermedad crónica del 
hígado puede tener importantes implicaciones clínicas. En primer lugar, pone en cuestión 
el uso de la infusión de plasma para corregir los resultados de las pruebas convencionales 
de coagulación en pacientes sometidos a procedimientos invasivos, a pesar de la falta de 
pruebas de ensayos controlados y aleatorizados, y las recientes recomendaciones de la 
Asociación Americana para el Estudio de Enfermedades Hepáticas, que advierten sobre el 
uso indiscriminado de la terapia de plasma. En segundo lugar, el desequilibrio pro-
coagulante puede ayudar a explicar por qué estos pacientes de manera mecánica, no están 
protegidos de eventos como la trombosis venosa periférica, trombosis de la vena porta, la 
trombosis y la progresión de la fibrosis hepática (20, 21, 22).  

Existen complejos dilemas de manejo en pacientes con cirrosis, ya que la terapia tradicional 
basada en la anticoagulación con warfarina se valora al medir el INR, recordando que en 
estos pacientes los valores de INR son poco claros. En este momento, no hay 
recomendaciones claras basadas en evidencia para el tratamiento de la trombosis en 
pacientes con cirrosis y generalmente la terapia debe ser individualizada (20, 21, 22). 

1.2 GENERALIDADES DE LA VITAMINA K. 

Hace más de 50 años, Henrik Dam (bioquímico y fisiólogo danés) descubrió un “factor 

antihemorrágico” capaz de revertir los eventos hemorrágicos asociados a deficiencias 

alimenticias en pollos (23). El nombre “K” proviene de la palabra alemana/danesa 

koagulationsvitamin, vitamina coagulante (24). La vitamina K está compuesta por un grupo 

de moléculas liposolubles derivadas de la 2-metil-1,4-naftoquinona. La filoquinona (2-metil-

3-phytyl-1,4-naphthoquinona) es conocida como vitamina K1. Las menaquinonas 

colectivamente son conocidas como vitamina K2. Dependiendo del número de unidades 

isofenilo, los compuestos son conocidos como menaquinona-n (MKn). Otros compuestos 

también derivados de la vitamina K son solubles en agua, estos incluyen la vitamina K3 

(menadiona) y el menadiol (vitamina K4) (25).  Las vitaminas K1 y K4 son empleadas para el 

tratamiento profiláctico en aquellos episodios hemorrágicos que resultan de la disminución 

en la actividad de los compuestos dependientes de la vitamina K.  En hemostasia, la 

vitamina K cataliza la carboxilación de factores de coagulación de síntesis principalmente 

hepática (VII, IX, X y protrombina), formando sitios de unión con el calcio en los residuos 

de ácido glutámico a los lados de la cadena proteica. Estos sitios ricos en glutamato se 

refieren como ácido gama-carboxiglutámico (GLA). Las proteínas C y S, anticoagulantes 

naturales, también requieren de vitamina K para su actividad. Las proteínas que contienen 

GLA se encuentran en diversos sitios incluyendo hueso, riñón, placenta, páncreas, bazo y 

pulmón (26).  

La carboxilación de los factores de coagulación se lleva a cabo en el hígado, por tanto, los 

pacientes con hepatopatías crónicas importantes no responden adecuadamente a la 
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suplementación con vitamina K, y las alteraciones de la coagulación se vuelven de difícil 

control (27). Después de ser absorbida en el intestino, diversos estudios usando vitamina K 

radio marcada sugieren que ésta se introduce a la linfa y posteriormente al torrente 

sanguíneo, donde del 75 al 90% es transportada por diversas lipoproteínas. No existen 

estudios acerca de la captación de vitamina K a nivel hepático, pero de acuerdo a su vía 

metabólica se sugiere que la mayoría se utiliza a este nivel por los hepatocitos, el proceso 

de captación involucra unión a diversas lipoproteínas de baja densidad (principalmente la 

apoE) (28). 

La relevancia de apoE en el transporte y la internalización de vitamina K es que actúa como 

un ligando que facilita la unión con elementos de alta afinidad, lipoproteínas y otros 

miembros de la familia de las LDLR.  La unión, y posteriormente la internalización de este 

complejo, es facilitada mediante otras interacciones celulares en el espacio de Disee. La 

captación rápida de filoquinona mediante el hígado se evidencia mediante la excreción de 

diversos metabolitos marcados en la orina y las sales biliares (esta es semejante tanto para 

la administración oral como parenteral) (28).  

La vitamina K se excreta principalmente por vía biliar (30–40%), en las heces se degrada 

de forma parcial, y alrededor de 15% se excreta por la orina como metabolitos hidrosolubles 
(26).   

1.3 PRINCIPALES INDICACIONES DE LA VITAMINA K 

La principal indicación de la administración de vitamina K es la deficiencia de la misma en 

el recién nacido. A pesar de ser una alteración poco frecuente (0.1% de todos los recién 

nacidos vivos) es potencialmente letal debido a que las reservas de vitamina K en el recién 

nacido son bajas, igual que los niveles contenidos en la leche materna (29).  La 

administración intramuscular de 1 mg previene en recién nacidos la mayor parte de las 

complicaciones, a diferencia de las dosis vía oral, que requiere administración múltiple y en 

diferentes periodos de tiempo (29, 30). Esta dosis de 1mg es eficaz tanto por vía intramuscular 

como por vía subcutánea, pero no si se administra por vía oral (31).   

De forma secundaria la administración de vitamina K se utiliza como antídoto en pacientes 

que se encuentran bajo un régimen de anticoagulación con antagonistas de vitamina K (32).  

Usualmente se utiliza vitamina K1 (fitonadiona) en conjunto con plasma fresco congelado o 

concentrados protrombínicos (33). Cuando se administra de forma intravenosa es más eficaz 

en comparación con la vía oral.  La dosis de 1mg o 5 mg vía oral reduce los niveles de INR 

en un lapso de 2 horas (34).  

1.4 VITAMINA K EN PACIENTES CON FALLA HEPÁTICA 

La administración de vitamina K es una práctica constante por diversos especialistas. Esto 

es bajo la hipótesis de que existe una deficiencia de factores de la coagulación 

dependientes de la vitamina K (II, VII, IX, X, proteína C, S) en pacientes con afecciones 

hepáticas (35). A pesar de que las alteraciones en hemostasia son obvias en dichos 

pacientes, la mayor parte de los episodios hemorrágicos son debidos a ruptura de várices 

esofágicas o úlceras gástricas secundarias, principalmente, a hipertensión portal (36).  De 

acuerdo a lo publicado por Martí-Carvajal y colaboradores, la administración de vitamina K 

no brindaría algún beneficio sobre la presencia de hemorragia en pacientes con 
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insuficiencia hepática, no existen a la fecha ensayos clínicos aleatorizados que sustenten 

esta hipótesis y dicha afirmación se basa en series de casos o estudios observacionales 
(37).  

 

1.5 ESQUEMAS DE ADMINISTRACIÓN DE VITAMINA K Y PRESENTACIONES. 

La Fitonadiona (Vitamina K1) se encuentra en presentaciones de 2mg y 10mg, en un 

vehículo de 0.2ml y 1ml. En pacientes que se encuentran bajo tratamiento anticoagulante 

la dosis media es de 10 a 20mg administrándose en un lapso no menor de 30 segundos.  

En caso de contar con una hemorragia que ponga en riesgo la vida, la dosis puede repetirse 

cada 12 horas (38). Existen pocos reportes acerca de la toxicidad en humanos: dosis altas 

de vitamina K3 (menadiona) pueden generar daño oxidativo, fragilidad eritrocitaria y 

formación de metahemoglobina. Pocas reacciones de hipersensibilidad se han descrito con 

el uso de vitamina K (principalmente su forma K1). En cuanto a ensayos animales, las dosis 

de vitamina K1 (fitoquinona) mayores de 25,000 mg/kg no son fatales en ratas ni en otros 

roedores, en contraste, las dosis orales de vitamina K3, se han asociado a 

hiperbilirrubinemia y metahemoglobinemia, esta última principalmente en perros. Individuos 

con deficiencia de glucosa 6-fosfato deshidrogenasa son más susceptibles a desarrollar 

metahemoglobinemia (principalmente con menadiona) (39).  
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2.0 PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

 

La insuficiencia hepática secundaria a cirrosis hepática es una de las principales causas de 

hospitalización en los servicios de Medicina Interna, debido en su mayoría, a las diferentes 

complicaciones asociadas siendo las complicaciones hemorrágicas las principales 

responsables. Los episodios hemorrágicos condicionan la muerte en la mayoría de los 

casos después del primer año de diagnóstico. Diversas estrategias se han establecido para 

el control de la hemorragia en pacientes con insuficiencia hepática, siendo la transfusión de 

plasma fresco congelado, la administración de crioprecipitados y las drogas antifibrinoítico 

las más populares. Debido a que en su mayoría los factores de coagulación que son 

dependientes de vitamina K para su activación (II, VII, IX, X, Proteína C y proteína S) 

muestran una síntesis hepática, sus niveles circulantes son muy variables. Muy pocas 

situaciones condicionan deficiencia selectiva de vitamina K en pacientes portadores de 

insuficiencia hepática, patologías que conllevan alteración en el metabolismo de las sales 

biliares (ej., cirrosis biliar primaria) pueden cursar con deficiencias parciales o totales de 

vitamina K, justificando su suplemento. Debido a que la administración de vitamina K mejora 

el curso clínico de pacientes portadores de cirrosis biliar primaria entre otros padecimientos 

autoinmunes que afectan el funcionamiento hepático, se sugiere que el uso de vitamina K 

podría disminuir el riesgo de hemorragia en sujetos con otras hepatopatías, sin embargo, 

actualmente no se cuenta con evidencia científica suficiente para recomendar el uso de 

vitamina K en pacientes con insuficiencia hepática crónica. Aun cuando su uso no es 

frecuente en pacientes con esta patología, no existen recomendaciones actuales para su 

uso y aplicación. La bibliografía consultada sugiere que debido a la ausencia de 

funcionamiento hepático estable no se presentará ningún cambio tras la administración de 

vitamina K y no existirá ningún impacto en la frecuencia de hemorragia y hemostasia en 

pacientes con insuficiencia hepática crónica.  
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3.0 JUSTIFICACIÓN  

 

Las complicaciones hemorrágicas asociadas a la cirrosis hepática se encuentran dentro de 

las principales causas de morbilidad y mortalidad. En su mayoría las complicaciones son 

de tipo hemorrágico seguido de las complicaciones trombóticos. El beneficio de la adición 

de vitamina K a la terapéutica en pacientes con insuficiencia hepática crónica aun es 

controversial y aun cuando el uso de vitamina K no es frecuente en pacientes con 

insuficiencia hepática crónica, no existen recomendaciones actuales para su uso y 

aplicación. Debido a que la administración de vitamina K mejora el curso clínico de 

pacientes portadores de cirrosis biliar primaria entre otros padecimientos autoinmunes que 

afectan el funcionamiento hepático, se sugiere que el uso de vitamina K podría disminuir el 

riesgo de hemorragia en sujetos con otras hepatopatías, sin embargo, actualmente no se 

cuenta con evidencia científica suficiente para recomendar el uso de vitamina K en 

pacientes con insuficiencia hepática crónica. El presente estudio pretende generar 

conocimiento para en un futuro se puedan emitir nuevas recomendaciones en base al uso 

de vitamina K en pacientes con insuficiencia hepática crónica  
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4.0 HIPOTESIS  

Debido a que la vitamina K se encuentra implicada en la carboxilación de los factores de 

coagulación dependientes de vitamina K y sólo actúa mientras la síntesis hepática sea 

constante, entonces a aquellos pacientes con falla hepática grave a los que se les 

administre vitamina K 10 mg. de manera intravenosa dos veces al día durante su 

internamiento, mostraran beneficio en cuanto a la reducción del porcentaje de 

complicaciones hemorrágicas así como en la severidad de los mismos, observándose 

frecuencias diferentes de eventos hemorrágicos en el grupo de pacientes con 

administración de vitamina K y aquellos que no se les administre vitamina K.  
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5.0 OBJETIVOS  

 

OBJETIVO PRIMARIO. - 

 

Evaluar la eficacia del uso de vitamina K para la limitación de la severidad de los eventos 

hemorrágicos en aquellos pacientes portadores de insuficiencia hepática que acudan al 

servicio de urgencias y sean atendidos posteriormente en el área de hospitalización de 

medicina interna. 

 

OBJETIVOS SECUNDARIOS  

 

Determinar la eficacia del uso de vitamina K para el control de la hemorragia en pacientes 

portadores de insuficiencia hepática crónica. 

Determinar la eficacia del uso de vitamina K para disminuir la severidad de la hemorragia 

en pacientes portadores de insuficiencia hepática crónica. 

Determinar la eficacia del uso de vitamina K para disminuir el uso de hemoderivados en 

pacientes portadores de insuficiencia hepática crónica.  
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6.0 METODOLOGIA  

 

6.1 DISEÑO DEL ESTUDIO 

 

Cronología Prospectivo El estudio se realizará posterior a la autorización por parte 

del comité de ética e investigación, ingresando los casos 

acordes a los criterios de inclusión y realizando un 

seguimiento prospectivo hasta la última fecha de 

seguimiento o muerte del caso 

Maniobra Experimental Se aleatorizarán a los pacientes 1:1 sobre la 

administración de vitamina K en conjunto con el soporte 

transfusional  

El método de aleatorización se realizará mediante 

bloques.  

Temporalidad Longitudinal Se realizarán múltiples mediciones para poder analizar la 

supervivencia de los casos a través del tiempo,  a las 

72hrs se valorara la resolución de la hemorragia   

Finalidad Analítico  Se describirán la eficacia de la adición de la vitamina K 

sobre el control de hemorragia en pacientes con 

insuficiencia hepática y hemorragia activa  

  

 

6.2 POBLACIÓN Y TAMAÑO DE LA MUESTRA 

 

FÓRMULA DEL CÁLCULO DEL TAMAÑO DE LA MUESTRA 

 

Se realizó un cálculo de tamaño de la muestra para una proporción considerándose un 

porcentaje de error del 3% con una Z de alpha a 1.96  

El cálculo del tamaño de la muestra se realizó mediante la fórmula para estudios clínicos, 

considerándose un intervalo de confianza del 95%.  

Desarrollo de la fórmula: 
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n=
𝑁∗𝑍𝛼

2∗𝑝∗(1−𝑝)

𝑒2∗(𝑁−1)+𝑍𝛼
2∗𝑝∗(1−𝑝)

 

Donde: 

n = Tamaño de muestra calculado 

Zα = 1.96 para el 95% de confianza (α=0.05) 

p = Población con episodios de hemorragia digestiva 

N = Prevalencia esperada (números de casos) 

e2  = Error estadistico beta (3%) 

n=
89∗1.962∗0.39∗(1−0.39)

[0.032∗(89−1)]+[1.962∗0.39∗(1−0.39)]
= 

 

n=
89∗3.8416∗0.39∗0.61

[0.0009∗88]+[3.8416∗0.39∗0.61]
 = 

81.3386

0.0792+0.9139
=82 

Se reclutarán 82 pacientes, serán asignados a dos grupos de 41 pacientes, incluyendo 

10% adicional para cubrir abandonos.    

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 

REEMPLAZO DE LOS SUJETOS 

 

En el caso de abandono o suspensión del tratamiento, con el fin de lograr el tamaño 

de la muestra especificado (41 pacientes por grupo), se documentará la causa y se 

reemplazará al sujeto de estudio, siempre y cuando la muestra sea menor de 37 

pacientes por grupo. De acuerdo al tiempo de permanencia en el estudio se 

evaluará la necesidad de llevar a cabo los procedimientos de la visita final a los 

pacientes que suspendan o abandonen el tratamiento. Para fines de seguridad, los 
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eventos adversos de estos pacientes deberán ser tomados en cuenta para el reporte 

final del estudio.  

6.3 CRITERIOS DE INCLUSIÓN, EXCLUSIÓN Y 
ELIMINACIÓN  

 

6.3.1 CRITERIOS DE INCLUSIÓN  

 

Clínicos • Pacientes mayores de 18 años que sean atendidos en los 
servicios de Urgencias o Medicina Interna del Hospital 
General de México “Dr. Eduardo Liceaga” 

• Diagnóstico de insuficiencia hepática primaria sin importar la 
etiología  

• Pacientes que cuenten con perfil bioquímico y hemostático 
necesario para establecer la estadificación acorde al puntaje 
Child-Pugh y puntaje MELD. 

• Pacientes que firmen consentimiento informado para la 
administración de medicamento 

• Pacientes que ameriten estancia intrahospitalaria mayor de 
48 horas 

• Pacientes cuyo motivo de ingreso sea secundario a la 
presencia de hemorragia de tracto digestivo de cualquier 
etiología.  

 

6.3.2 CRITERIOS DE EXCLUSIÓN  

 

Clínicos • Pacientes que se conozcan con alergia a componentes 
asociados a la vitamina K 

• Pacientes cuya falla hepática sea considerada de tipo 
secundaria (cardiaca, inmunológica, Infiltrativo) 

• Pacientes que se encuentren con soporte nutricional 
parenteral  

• Pacientes sometidos a resección intestinal 

• Pacientes que cuenten con antecedente de cáncer  

• Pacientes embarazadas  
 

6.3.3 CRITERIOS DE ELIMINACIÓN  
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 • Pacientes que revoquen el consentimiento informado durante 
su estancia hospitalaria 

• Ausencia de registros médicos de la Institución. 
 

6.4 DEFINICION DE LAS VARIABLES  

 

 

Variable dependiente 

Nombre de la variable Tipo de variable Medición 

Supervivencia 

Pacientes los cuales se 

mantuvieron vivos al final 

del seguimiento 

Cualitativa 

dicotómica 

0) Vivo      1) Muerto 

Control de la hemorragia  Cualitativa 

dicotómica 

0) No resolución  1) 

Resolución   

Operacionalización de la variable:  Se considerara como resolución de la 

hemorragia a la ausencia de evidencia de actividad hemorrágica a cualquier nivel  

apreciada por el médico tratante   

Soporte transfusional 

tardío  

Cualitativa 

dicotómica  

0) si  1) no  

 

Variable independiente 

Nombre de la variable Tipo de variable Medición 

Tratamiento con vitamina 

K 

Cualitativa 

dicotómica 

0) Sin tratamiento 1) con 

tratamiento  

Operacionalización de la variable: Administración de dosis de vitamina K 

diariamente  
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durante 3 días (10 mg vía intravenosa cada 12 horas) 

Nombre de la variable Tipo de variable Medición 

Tipo de riesgo   CHILD 

PUGH 

Cualitativa ordinal  0. Child A    1.Child B   2. Child C 

Operacionalización de la variable: cálculo de índice pronóstico de sobrevivencia  

Nombre de la variable Tipo de variable Medición 

Genero  Cualitativa 

dicotómica 

0. Femenino 1.  Masculino  

 

Nombre de la variable Tipo de variable Medición 

Presencia de sangrado  Cualitativa 

dicotómica  

0. Sin sangrado 1. Sangrado  

Operacionalización de la variable: que se considera como la presencia de melena, 

hematemesis, sangre oculta en heces. 

Nombre de la variable Tipo de variable Medición 

Tipo de riesgo   MELD 

score  

Cualitativa ordinal  0. 0-9  1.10-19  2. 20-29  3. 30-39  4. 

>40 

Operacionalización de la variable: cálculo de índice pronóstico de sobrevivencia 

 

7.- PROCEDIMIENTOS 

 

Se realizará un ensayo clínico aleatorizado placebo controlado considerándose de forma 

inicial dos brazos de tratamiento. 
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En aquellos pacientes que cumplan criterios de inclusión así como episodio de hemorragia 

aguda de tubo digestivo alto, previa autorización y firma de consentimiento informado (figura 

1) se realizará un método de aleatorización simple 1:1 mediante aplicación informática. 

(Figura 2) 

 

 

 

Aquellos casos que correspondan a la maniobra terapéutica (Brazo B) se entregara en 

sobre sellado el medicamento a la enfermera responsable del paciente quien verificará el 

contenido del mismo y especificaciones a seguir en la administración del medicamento, 

(figura 3) se les administrará vitamina K1 de manera endovenosa durante 20 minutos cada 

12hrs (dosis total de 10mg) por un total de  6  aplicaciones (3 días) (figura 4), posterior a la 

aplicación se mantendrá  al paciente en vigilancia por un periodo de 5 minutos para 

descartar la presencia de eventos adversos relacionados con la aplicación del medicamento 
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entre los cuales podrían presentarse flebitis y anafilaxia (menos del 0.01%) en el cual se 

realizara interrupción de la administración del medicamento se evaluara la gravedad de la 

reacción adversa y se aplicara  tratamiento específico para la misma con esteroides y/o 

epinefrina según sea necesario  (figura 5).   El Brazo A (considerándose como placebo) 

corresponderá a la administración de solución salina 100cc durante el lapso de 20 minutos 

cada 12hrs durante las primeras 6 dosis (3 días).  

Métodos para Asignar a los Pacientes a los Grupos de Tratamiento 

Antes de asignar el grupo al que pertenecerá cada paciente, se deberá corroborar: 

• Que cada paciente firme la Carta de Consentimiento Informado debidamente 
comprendida. 

• Que cumpla con todos los criterios de inclusión y que no aplica ninguno de 
los criterios de exclusión. 

• Que se hayan realizado las pruebas basales (de ingreso) de laboratorio y de 
gabinete si se requiere 

Los pacientes serán asignados de manera aleatoria a uno de los siguientes grupos de 

tratamiento, con base a una tabla de números aleatorios. En caso de que algún paciente 

presente un evento adverso serio relacionado, se realizara por parte del comité investigador 

ruptura del ciego estableciendo el brazo de tratamiento del paciente.  

 

7.1 TABLA PARA RECOLECCION DE DATOS  

 

En la cual se registrará la recolección de datos por paciente. los siguientes datos: fecha de 

ingreso y egreso, aplicación de vitamina K ,si se presenta evento hemorrágico, desenlace 

fatal, nombre de paciente , sexo, edad, número de expediente (ECU), bilirrubina directa e 

indirecta asi como determinación total, TP, INR, leucocitos, hematocrito, hemoglobina, 

ancho de distribución plaquetaria, ancho de distribución eritrocitaria, plaquetas, creatinina, 

albumina, presencia de encefalopatía hepática, ascitis, tensión arterial, presión arterial 

media, frecuencia cardiaca, CHILD-PUHG, MELD, SHOCK index y requerimientos 

transfusionales durante su internamiento. (ver Anexo 2). 

 

8.0 CRONOGRAMA DE ACTIVIDADES  

 

Posterior a la fecha de la autorización del estudio, se inició el protocolo de tratamiento, 

estimándose completar la muestra de estudio en un lapso de 6 meses. El seguimiento 

promedio de los pacientes se realizará durante la estancia hospitalaria y el cálculo de 

supervivencia se estimó a 30 días de seguimiento. (ver anexo 3) 
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9.0 ANÁLISIS ESTADÍSTICO   

Se utilizará el Software estadístico SPSS versión 20.0.  Inicialmente se realizará 

estadística descriptiva para la identificación de las proporciones de las diferentes 

características de la población descrito mediante porcentaje (%).  Se analizará la 

distribución tanto del género como la media de la edad, así como la supervivencia libre 

de evento hemorrágico, severidad de la hemorragia y tipo de riesgo mediante escalas de 

MELD, CHILD-PUGH. Se utilizará una prueba T student para la diferencia de medias de 

las variables cualitativas entre los dos grupos para identificar la homogeneidad entre los 

dos grupos.  

Prueba de contraste de hipótesis  

 

Ji-cuadrado 

 

  

Se utilizará la prueba de Ji-cuadrada para la prueba de 

contraste de hipótesis entre las variables cualitativas 

dicotómicas la muerte y la resolución de la hemorragia 

en las primeras 72hrs  

• Género 

• Administración de Vitamina K  

• Tipo de riesgo (MELD, CHILD-PUGH) 

• Severidad de la hemorragia  

Supervivencia 

 

 

Para el análisis de supervivencia se utilizará el método 

Kaplan-Meier, para identificar la supervivencia global, la 

supervivencia entre cada uno de los grupos   y acorde 

a la administración de vitamina K 

• Supervivencia global   

• Supervivencia acorde al tipo de tratamiento 

• Supervivencia libre de evento hemorrágico  

La diferencia entre los dos grupos se estimó mediante 

el test de log Rank 



 
26 

 

 

Para evaluar la asociación de las diferentes variables 

sobre el pronóstico se realizó un análisis multivariado 

mediante el análisis de regresión de Cox 

 

 

10.0 ASPECTOS ETICOS Y DE 
BIOSEGURIDAD  

Dicha investigación sigue los reglamentos citados en el reglamento de la ley general de 

salud en los aspectos éticos de la investigación en seres humanos en el titulo segundo “ de 

los aspectos éticos de la investigación en seres humanos”, capítulo I disposiciones 

comunes artículos 13, 14, 15, 16, 17, 18, 19, 20, 21, 22, 23, 24, 25, 26, y 27. Respetando 

la dignidad y protección de los derechos del paciente y bienestar del mismo, ajustándose a 

los principios éticos y científicos que la justifican prevaleciendo en todo momento la 

probabilidad de beneficio sobre los riesgos predecibles. Siendo realizada por profesionales 

de la salud con conocimiento y experiencia para cuidar del ser humano, bajo la 

responsabilidad de una institución de atención a la salud que actué bajo la supervisión de 

las autoridades sanitarias competentes y que cuente con los recursos humanos necesarios 

que garanticen el bienestar del sujeto de investigación. 

11.0 RELEVANCIA Y EXPECTATIVAS  

La relevancia es ver los resultados esperados de mejora de atención efectiva al paciente, 

presentación del presente estudio en Congreso de Medicina Interna, así como, en Congreso 

Internacional de Medicina Interna, titulación oportuna del Investigador asociado derivado 

del trabajo de investigación y posterior publicación en Revista de alto impacto.  

12.0 RECURSOS DISPONIBLES 

Se solicito a Investigación estudios de laboratorio necesarios para su ingreso, evolución y 

termino de evaluación durante la estancia hospitalaria de cada uno de los pacientes, se 

estima aproximadamente 82 pacientes que requerirán material necesario para la 

elaboración de ingreso al servicio de medicina interna (bolígrafo, computadora, formato 

impreso de historia clínica e ingreso, consentimiento informado de hospitalización y de 

tratamiento) estudios de laboratorio: biometría hemática, tiempos de coagulación al inicio, 

al ingreso 24 y 72 h de inicio de tratamiento,  determinación de química sanguínea de 16 

elementos. 
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13.- RESULTADOS  

 

Tabla 1.- Caracterización de la población 

 N Mínimo Máximo Media 

Desviación 

estándar 

Edad de los pacientes 

ingresados 

23 32.00 67.00 51.6087 8.85098 

Fallecimiento durante el 

internamiento 

23 0 1 .04 .209 

Endoscopia 23 0 1 .96 .209 

Creatinina 23 .60 7.20 2.7539 1.63351 

INR 23 1.30 2.90 1.7848 .33250 

Tiempo de protrombina 23 15.50 33.00 20.6261 3.64906 

Leucocitos 23 3.50 31.30 12.6522 6.61155 

Hemoglobina 23 5.00 13.70 8.1609 2.19312 

Hematocrito 23 4.42 38.10 23.5226 7.25865 

ADE 23 14.20 23.30 17.5043 2.14973 

Plaquetas 23 24.00 461.00 104.5652 86.09341 

Transfusiones previas a su 

ingreso 

23 0 1 .26 .449 

Albumina 23 1.50 4.10 2.5800 .63410 

N válido (por lista) 23     

 
 
 
De la población ingresada a nuestro estudio solo se reportó una defunción del grupo de 
pacientes que no se encontraban dentro del tratamiento con vitamina K. El deceso se 
reporto secundario a falla orgánica múltiple por sepsis abdominal y pulmonar. 
 
 
A su ingreso se encontró que la determinación más baja hemoglobina se encontró en 5.0g/dl 
y el valor mas alto en 13.70 g/dl, con una media de 8.10 g/dl (± DE 8.16 g/dl.) Determinación 
de plaquetas con valores de 24,000 a 461,000 (± DE 86, 000). INR al ingreso con valores 
que oscilan entre 1.30 a 2.90 (DE ± .33), y una media de 1.78. Factores que predisponen y 
muestran la severidad de la hemorragia en pacientes con insuficiencia hepática crónica.  
 
 
De los pacientes ingresados a nuestro estudio con un numero total de 23 pacientes el 26.1 
% (6 pacientes) de ellos pertenecen al sexo femenino y el 73.9% (17 pacientes) al sexo 
masculino. 
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Tabla 1.- Genero de los pacientes ingresados 

 Frecuencia Porcentaje 

Válido Mujer 6 26.1 

Hombre 17 73.9 

Total 23 100.0 

 

 

 
 
La media de edad en los pacientes reclutados se encontró en 51.60 ± 8.8 años. También 
se observo que en aproximadamente 52.2% de los pacientes tenían consumo activo de 
tabaquismo mientras que el 47.8% restante negó consumo de tabaco.  
 

Tabla 2.- Tabaquismo 

 Frecuencia Porcentaje 

Válido no fumador 11 47.8 

Fumador 12 52.2 

Total 23 100.0 

 
 
Se encontró además que hasta el 39% de los pacientes se encontraban sin datos de 
encefalopatía a su ingreso, seguido de un 30.4% que presento encefalopatía hepática grado 
dos, 26.1% encefalopatía hepática grado uno y solamente el 4.3% de nuestros pacientes 
presentaron a su ingreso al servicio de medicina interna encefalopatía hepática grado tres 
lo cual le confiere peor pronostico y mayor morbimortalidad durante su internamiento.  

 

Tabla 3.- Encefalopatía hepática por severidad, 

Escala de West Haven  

 Frecuencia Porcentaje 

Válido sin encefalopatía 9 39.1 

encefalopatía grado 1 6 26.1 

encefalopatía grado 2 7 30.4 

encefalopatía grado 3 1 4.3 

Total 23 100.0 
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Clínicamente nuestra población a su ingreso presentaba datos de hipertensión portal que 
se manifiesta entres otras características clínicas por datos de ascitis en diferente magnitud. 
 
 
 

Tabla 4.- Ascitis 

 Frecuencia Porcentaje 

Válido sin ascitis 5 21.7 

grado 1 4 17.4 

grado 2 13 56.5 

grado 3 1 4.3 

Total 23 100.0 

 

 
 
Aunque el sistema Child- Turcotte- Pugh no fue el primero en estadificar el riesgo de los 
pacientes con cirrosis hepática, esta clasificación ha sido el método más utilizado para la 
valoración del pronóstico vital de los pacientes. Esta escala emplea cinco criterios clínicos 
de la enfermedad hepática, cada criterio médico del 1-3 siendo el número 3 el que indica el 
daño más severo.  
 
De los pacientes ingresados a nuestro protocolo el 56,5% se clasifico en estadio Child Pugh 
B y el 43.5% en Child Pugh C. La clase B presenta supervivencia al año e 81% y una 
supervivencia a los 2 años de 57%. En la clase C se calcula supervivencia al año de 45% 
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y a los 2 años de 35%. La escala de Child Pugh se trata de un buen predictor de severidad 
de hepatopatía en fase de cirrosis. 
 

Tabla 5.- Estadio insuficiencia hepática crónica 

 Frecuencia Porcentaje 

Válido Child Pugh b 13 56.5 

Child Pugh c 10 43.5 

Total 23 100.0 

 
 

 

 

 
 
 
En cuanto a la escala de MELD se trata de una escala que nace con el objetivo de predecir 
la supervivencia los 3 meses. El 47.8% de los pacientes obtuvo una puntuación que se 
encontraba entre 30 – 39 puntos, 39.1% obtuvo una puntuación entre 20 – 29 puntos y solo 
el 8.7% obtuvo una puntuación entre 10 -19 puntos.  

 

Tabla 6.- Escala de MELD mortalidad a los 3 meses 

 Frecuencia Porcentaje 

Válido menor de 9 1 4.3 

10-19 2 8.7 

20-29 9 39.1 

30-39 11 47.8 

Total 23 100.0 

 
De los pacientes incluidos en nuestro estudio el 30.4% fueron aleatorizado y recibieron 
tratamiento con vitamina k, el resto que corresponde al 69.6% no recibieron tratamiento con 
vitamina k y se continuo con tratamiento medico indicado por servicio tratante. De la 
totalidad de los pacientes a los que se les administro Vitamina K ninguno refirió presentar 
eventos adversos relacionados con la administración del fármaco. Como parte del 
tratamiento indicado el 95.7% de los pacientes recibieron tratamiento con endoscopia como 
abordaje inicial por sangrado de tubo digestivo alto, mostrando ser una herramienta efectiva 
para el tratamiento de este tipo de patologías.  
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Tabla 7.- Vitamina K 

 Frecuencia Porcentaje 

Válido NO 16 69.6 

SI 7 30.4 

Total 23 100.0 

 

 

 

En la siguiente tabla se muestra la distribución de casos de insuficiencia en grupos 
de vitamina K y aquellos que no recibieron tratamiento. Mostrando similar 
distribución de casos.  
 

Tabla cruzada 8.- Estadio insuficiencia hepática crónica 

VITAMINAK 

  

 

VITAMINAK 

Total NO SI 

Estadio insuficiencia 

hepática crónica 

Child Pugh B 9 4 13 

Child Pugh C 7 3 10 

Total 16 7 23 

 

Se realizo pruebas cruzadas y Ji- cuadrado para el análisis de los grupos y el 
seguimiento de hemorragia a las 72 horas posteriores al inicio del tratamiento. Se 
encontró un menor número de eventos hemorrágicos registrados por el servicio 
medico en el grupo de pacientes que se incluyeron en el tratamiento y 
administración con vitamina K, en comparación con el grupo control.  
  

Tabla cruzada 9.- VITAMINAK y eventos hemorrágicos 

a las 72 horas de seguimiento 

Recuento   

 

dia tres 

Total sin sangrado con sangrado 

VITAMINAK NO 9 7 16 

SI 5 2 7 

Total 14 9 23 
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Estimación de riesgo por la aplicación de vitamina K, se calcula riesgo relativo de 0.96, 

(Intervalo de confianza de 0.16 a 5.7) posiblemente cumpliendo con efecto protector contra 

eventos hemorrágicos como sangrado de tubo digestivo alto en pacientes con insuficiencia 

hepática crónica estadio Child Pugh B y C. 

Tabla 9.- Estimación de riesgo 

 Valor 

Intervalo de confianza de 95 % 

Inferior Superior 

Razón de ventajas para 

estadio insuficiencia 

hepática crónica (Child Pugh 

b / Child Pugh c) 

.964 .160 5.795 

Para cohorte VITAMINAK = 

NO 

.989 .574 1.704 

Para cohorte VITAMINAK = 

SI 

1.026 .294 3.578 

N de casos válidos 23   

 

14.- DISCUSIÓN  

Las complicaciones hemorrágicas asociadas a la cirrosis hepática se encuentran dentro de 

las primeras causas de morbi-mortalidad en esta población; Lo que genera la búsqueda de 

nuevos tratamientos y dianas terapéuticas en el manejo de los pacientes con Insuficiencia 

hepática crónica y sangrado de tubo digestivo alto para prevenir eventos y recurrencias de 

este.  

El beneficio de la adición de vitamina k al manejo de los pacientes con IHC aun es 

controversial, y aun cuando su uso no es frecuente, actualmente no existen 

recomendaciones para su uso y aplicación. Lo anteriormente dicho motiva la búsqueda de 

conocimiento, así como la aplicación de ensayos clínicos controlados que acrediten o no el 

uso de este fármaco.  

En nuestra población se reunieron a 23 pacientes de los cuales se observó una notable 

prevalencia de la enfermedad en el género masculino que correspondió al 73% de la 

población y que concuerda con la epidemiologia local y nacional.  

Con una media de edad de 51 años y por lo menos el 50% de la población reclutada refería 

toxicomanías positivas a tabaquismo lo que le confiere mayor riesgo de comorbilidades y 

complicaciones. En este estudio pudimos observar que no solo la presencia de sangrado 

favorece la mortalidad de este grupo de pacientes, si no que otros factores como 

toxicomanías, estadio de Child Pugh al ingreso, estadio de MELD, así como 

descompensación de la insuficiencia hepática por ascitis podría favorecer la mortalidad de 

los pacientes. De los pacientes ingresados a nuestro protocolo el 56,5% se clasifico en 
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estadio Child Pugh B y el 43.5% en Child Pugh C. lo cual resulta de una supervivencia 

global disminuida a los dos años según aumente la calificación en la escala de Child Pugh, 

siendo en el peor de los casos una supervivencia menor de 35% a los dos años.  

Este estudio tiene como objetivo valorar si existen o no beneficio en la disminución de 

sangrado en los pacientes con IHC. El 30% de la población total de este estudio fue 

aleatorizada y recibió tratamiento con vitamina K. Es importante mencionar que durante la 

administración del tratamiento no se reportaron eventos adversos al mismo. Durante el 

seguimiento de los pacientes se reporto una defunción la cual no se relaciono con la 

administración de Vitamina K, si no con falla orgánica múltiple secundaria a foco séptico 

pulmonar y abdominal.   

Estimación de riesgo por la aplicación de vitamina K, se calcula riesgo relativo de 0.96, 

(Intervalo de confianza de 0.16 a 5.7) posiblemente cumpliendo con efecto protector contra 

eventos hemorrágicos como sangrado de tubo digestivo alto en pacientes con insuficiencia 

hepática crónica estadio Child Pugh B y C. 

En los artículos consultados y revisados sugieren que la adición de vitamina K no implica 

un beneficio en la prevención de las complicaciones hemorrágicas en la enfermedad 

hepática terminal y que no implica modificaciones en las pruebas de hemostasia implicadas 

con factores dependientes de vitamina K ni modifica el riesgo de muerte. Sin embargo, en 

este estudio se demostró un posible efecto protector contra eventos hemorrágicos como 

sangrado de tubo digestivo alto en pacientes con insuficiencia hepática crónica en estadios 

Child Pugh B y C. se deberá continuar la recolección de la muestra y seguimiento de los 

pacientes para poder determinar de manera fidedigna esta posible relación entre la 

administración de vitamina K y la prevención de sangrado de tubo digestivo alto.  

Las debilidades de este estudio se deben a el número no representativo de pacientes 

ingresados, y que al no completarse el calculo de la muestra en su totalidad le resta poder 

estadístico. La heterogeneidad en el tratamiento que reciben los pacientes a su ingreso a 

urgencias puede ser una fuente de sesgo importante para el desenlace y resultados 

obtenidos durante el seguimiento de los pacientes favoreciendo o no el uso de vitamina K.  

Se deberá continuar con el estudio para poder completar la muestra poblacional, para 

valorar cual o cuales son los verdaderos efectos que la vitamina K tiene en este grupo de 

pacientes. La evidencia actual apunta a que el tratamiento de las complicaciones 

hemorrágicas en los pacientes con IHC requiere control mecánico de la hemorragia, así 

como adecuado soporte transfusional.  
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15.- CONCLUSIONES:  

En conclusión, con los resultados obtenidos en este estudio el beneficio de la administración 

de vitamina K en pacientes con insuficiencia hepática crónica en estado de 

descompensación es limitado, pudiendo favorecer la prevención de eventos hemorrágicos 

en los pacientes con insuficiencia hepática crónica, sin embargo, se requiere realizar más 

ensayos clínicos para poder ahondar y generar mayo conocimiento sobre este tratamiento. 
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17.- Anexos: 

Anexo 2.- Tabla de recolección de datos  

 

 

 

Anexo 3.- Cronograma de actividades  
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Anexo 4: formato de recolección de datos  

Nombre: ____________________________________________________ECU: ________________ 

 

 

 

edad:                     años 

sexo:  

fecha de ingreso:     /     /19 

fecha de egreso:     /     /19 

 

Recolección de laboratorios: 

 

 

 

 

 

 

Administración de tratamiento  

 día 1 día 2 día 3 observaciones  

¿Se administró 

medicamento?  

      /      /     /  

¿Reacciones adversas? *     

¿Presenta STDA?     

muerte      

 

BT    BI    

BD    TP    

INR    LEUCOCITOS    

HTO    HB    

ADE    ADP    

PLAQUETAS    CR    

ALBUMINA    ENCEFALOPATIA 

HEPATICA     

ASCITIS    STDA    

NUMERO DE FOLIO: _______ 

CHILD-PUGH: __________ 

MELD: __________ 

TABAQUISMO: _________________ 

ALCOHOLISMO: ________________ 

OTRAS TOXICOMANIAS: _________ 

TRANSFUSIONES PREVIAS: _______ 

TATUAJES Y PERFORACIONES_____ 
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Anexo 5.- Escala de Child Pugh 

 

 

 

 

 

Anexo 6: Tarjeta de participante para paciente  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

PROTOCOLO DE INVESTIGACION 

“Eficacia del uso de vitamina K para la prevención de eventos asociados 

a hemorragia en pacientes con Insuficiencia Hepática Crónica” 
Nombre: ___________________ ECU: ______________  

Contactos:  

Dra. Virginia Hipólita Sánchez Hernández 

Médico adscrito al servicio de medicina interna 110 

Teléfono: 5541923519 

Dra. Stephanie Zenaida Moreno Cruz 

Residente del servicio de medicina interna 

Teléfono: 7717952407 

Teléfonos disponibles las 24 horas de lunes a domingo. 

Horario laboral: 8:00-20:00 
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Anexo 6.- ESCALA DE WEST HAVEN  
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