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CAPITULO I: PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA

1.1 Descripcién del problema

La hemorragia digestiva alta (HDA) es todo sangrado ubicado entre el eséfago y
duodeno, entre el esfinter esofagico superior y el &ngulo de Treitz (formado por la
cuarta porcion del duodeno y el yeyuno) o aquellas generadas en otras partes u
organos del sistema, pero que se exteriorizan a través de esta via, como es la
procedente de vias biliares, pancreas o la aorta (por ejemplo, la fistula aorto
duodenal). Tiene una incidencia de 50 a 150 casos por cada 100 000 personas al
afio y viene a ser una de las patologias gastricas mas frecuentes. En urgencias, es
la patologia con mayor incidencia, que puede desencadenar en mortalidad entre el
10 al 35%, de acuerdo a la gravedad de las lesiones, institucion de procedencia o

servicio de atencion (1).

La etiologia no varicosa es, generalmente, la presencia de Ulcera péptica (30 -50%,
que puede ser duodenal o gastrica), seguido del sindrome de Mallory-Weiss (10 a
20%), erosion gastrica (0-15%), esofagitis (5 al 10%), cancer (1-2%) o
malformaciones vasculares (5%). La etiologia varicosa se encuentra en el 25 al
30% de los pacientes que cursan con cirrosis. La frecuencia de mortalidad por este
evento se eleva al 30%. El proceso cesa en forma espontanea en aproximadamente
el 40% y el 40% también reingresa al Servicio de Emergencia por la misma causa
dentro de los seis meses. En este grupo de pacientes, en alcoholismo croénico, es

un condicionante de mal pronéstico (2).

Para evaluar las principales etiologias de hemorragia digestiva alta, en un hospital
urbano de los EE. UU., especificamente en el condado de Los Angeles, se hizo un
informe de los Ultimos 20 afios con medicion de caracteristicas clinicas
relacionadas. Encontraron que la edad promedio con esta patologia eran pacientes
de 52 afios y el 75%, hombres. Un total de 1073 (55%) presentaron hematemesis,

809 (42%) con melena sola 'y 47 (2%) con hematoquecia sola.

Las causas mas comunes fueron: Ulceras (34%), varices (33%) y esofagitis erosiva.

Refirieron que estas frecuencias se habian elevado ostensiblemente comparado a
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los periodos anteriores, pero que la frecuencia de muerte en emergencia habia
disminuido en més del 10%. Durante la hospitalizacion, el 10.7% de los pacientes
requirieron una endoscopia repetida (10.6% para las Ulceras y las varices) y el 6.7%
murieron (5.2% para las Ulceras y 9.2% para las varices). El factor mas asociado a
mortalidad fueron las varices esofagicas (OR = 1,53; IC 95%, 1.05-2.22) (3).

En el Hospital Nacional Sergio Enrique Bernales, el ingreso a la Sala de
Emergencia por una hemorragia digestiva alta es muy frecuente, alcanza un 10%
del total de todos los pacientes que acuden y es habitual asociarlos a distintas
patologias cronicas, en distintos estadios, como por ejemplo: la cirrosis hepatica.
En este &mbito, dado que la hemorragia digestiva es significativa, el hospital se ve
en la necesidad de tratar oportunamente a todos los pacientes que acuden por un
HDA, estabilizarlos y, en muchos casos, tratar las complicaciones de dichas

hemorragias.

Un 3% de las hemorragias digestivas terminan en la unidad de Shock Trauma, al
presentar compromiso hemodinamico. Nuestro hospital cuenta con unas 25 camas
en Observacion, unas seis camas en la Unidad de Cuidados Criticos de
Emergencia y unas dos en la Unidad de Shock Trauma. Alli se tratan las
hemorragias digestivas con hipotension, pese a las distintas restricciones que
tienen los emergencista como el tiempo, el nimero de camas y el aumento de la
afluencia a sala de emergencia de las hemorragias digestivas. Asimismo, se trata

a los pacientes con vasopresores, de acuerdo a la decision del médico tratante.

El presente trabajo de investigacion trata de dar un alcance de los mejores
tratamientos a utilizarse para estabilizar a este tipo de pacientes criticos. Respecto
al tratamiento, los protocolos actuales no recomiendan el uso de vasopresores en
hemorragias masivas, pero su uso es muy comun en salas de emergencias y
cuidados intensivos. La toma de decisiones de elegir un tratamiento esta en medir
el riesgo beneficio tanto del uso de vasopresores, reanimacion con liquidos o uso
de la hipotension permisiva. Esta disyuntiva esta en plena discusion en la sociedad

médica mundial (4).



Dado que las hemorragias gastrointestinales tienen una estadistica significativa y
una tasa de complicaciones alta, como en el caso la hipotension asociada a la
hemorragia, es necesario estudiar los tratamientos y procedimientos que sean mas
efectivos y factibles en nuestro medio. La evaluacion y el manejo adecuado de los
casos de hemorragias digestivas buscan reducir la mortalidad de esta condicién,

asi como contribuir a disminuir las complicaciones.

Las guias de trauma recientes han incorporado estrategias de hipotension

permisiva como una de sus principales en sus recomendaciones (5, 6).

Algunos autores refieren que la reanimacion hipotensiva es una estrategia segura
y genera una reduccion significativa del uso de transfusiones sanguineas o
productos de uso intravenoso, especificamente, apoyando a los pacientes con la
intencion de mantener una presion arterial media minima de 50 mm Hg, en lugar
de 65 mm Hg. Refieren que disminuye significativamente la coagulopatia
posoperatoria y reduce el riesgo de muerte posoperatoria temprana y coagulopatia
Sin embargo, la seguridad de la hipotensiébn permisiva sigue estando en
investigacion y eso justifica el presente trabajo (7).

1.2 Formulacién del problema

¢, Cudl es la eficacia entre el uso de hipotensidn permisiva versus vasopresores al
iniciar una terapia de reanimacién hemostatica en pacientes con hemorragia
digestiva alta activa en el Servicio de Emergencia del hospital Sergio Enrique

Bernales, en el periodo de enero a diciembre 20187

1.3 Objetivos

Objetivo general

Comparar la eficacia del uso de hipotension permisiva versus vasopresores al
iniciar una terapia de reanimacién hemostatica en pacientes con hemorragia
digestiva alta activa en los servicios de emergencia del Hospital Nacional Sergio

Enrique Bernales, en el periodo de enero a diciembre de 2018.
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Objetivos especificos

Medir la eficacia de la hipotensién permisiva en el tratamiento de la hemorragia

digestiva alta activa.

Medir la eficacia del uso de vasopresores en el tratamiento de la hemorragia
digestiva alta activa.

Compatrar la eficacia del uso de la hipotension permisiva versus vasopresores en
pacientes con shock hipovolémico segun caracteristicas clinicas hemodinamicas y

de evolucion final, debido a hemorragias gastrointestinales altas activas.

1.4 Justificacion

La importancia del presente estudio se ve reflejada en la posibilidad de elevar una
propuesta basada en evidencias para el mejor manejo de las hemorragias
digestivas, dada su alta frecuencia en las salas de emergencia, presencia de
complicaciones con cuadros de shock hemorragico. El objetivo del emergencista es
mantener una estabilidad hemodinamica adecuada mediante distintas terapias
hasta la espera de transfusiones sanguineas, de ser necesario, y la correccion

definitiva de la causa mediante cirugia y/o endoscopia.

Los resultados beneficiarian tanto al personal médico, pues tendrian conocimiento
acerca de como mejorar la estabilidad y evitar mas complicaciones desde el tiempo
transcurrido entre la lesién y la intervencién. Para los pacientes con dicha patologia
gastrointestinal médico-quirdrgica, con el aumento de la sobrevida, disminuiria la

mortalidad en este tipo de casos y mejoraria el prondstico.

Al comparar dos medidas terapéuticas validas en el tratamiento de la estabilizacion
del paciente con hemorragia digestiva alta con shock, como es el uso de
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vasopresores versus el uso de la hipotension permisiva, los resultados aportarian
mayor conocimiento para la mejora de los protocolos de manejo hemodinamico en
las areas de emergencia. Los resultados, después de la ejecucion de la presente
investigacion, podran dar iniciativas a ampliar mas estudios y generar una discusion

clinica basada en evidencias.

1.5 Viabilidad y factibilidad
El presente estudio es viable, pues el Hospital Sergio Enrique Bernales, en donde
se tomara la muestra, ha autorizado la ejecucion del presente proyecto.

El instrumento, para obtener la informacion, se podra difundir a los médicos que
trabajan en el &rea de Urgencia y se cuenta con el permiso de cada jefe de servicio
correspondiente para la recoleccion de datos.

Asimismo, este estudio es factible, ya que se cuenta con los recursos econémicos

y humanos que garantizan el desarrollo de la investigacion sin dificultades.



CAPITULO II: MARCO TEORICO

2.1 Antecedentes

Tran et al. en 2018, en su estudio, refieren que la reanimacién con liquidos
agresivos en el trauma, promueve efectos perjudiciales, como la interrupcion del
coagulo, la coagulopatia por dilucién y la hipotermia. Los estudios en animales
sugieren gue la hipotension permisiva mantiene la perfusion apropiada del 6rgano,

reduce el sangrado y mejora la mortalidad.

Se evalud la eficacia y seguridad de la hipotensidén permisiva en pacientes adultos
con shock hemorragico. Se realiz6 la basqueda en las bases de datos MEDLINE y
EMBASE desde el inicio hasta mayo de 2017 de ensayos controlados aleatorios
que compararan la hipotension permisiva frente a la reanimacién convencional. El
resultado primario fue la mortalidad a los 30 dias o en el hospital. Se seleccionaron
722 resumenes, de los cuales se incluyeron cinco ensayos aleatorios que evaluaron

a 1158 pacientes.

Los estudios fueron de calidad pobre a moderada, debido a la falta de informes de
protocolo y la falta de cegamiento. El odds ratio combinado fue de 0.70 (intervalo
de confianza del 95%, 0,53-0,92), lo que sugiere un beneficio de supervivencia para
la hipotension permisiva, la cual puede ofrecer un beneficio de supervivencia en
comparacion con la reanimacion convencional en pacientes con lesiones
hemorragicas. Ademas, puede reducir la pérdida de sangre y la utilizacion del
producto sanguineo. Sin embargo, la mayoria de los estudios tenian poca potencia,

lo que refleja una necesidad de ensayos de alta calidad y con poder adecuado (8).

Hylands M, et al., en su estudio, refiere que los consejos actuales sugieren limitar
el uso de vasopresores después de una hemorragia masiva; sin embargo, reconoce
también que existen amplias variaciones en la practica. Aunque la vasoconstriccion

excesiva puede ser perjudicial, estos agentes pueden ayudar a reducir la
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administracion de fluidos de reanimacion potencialmente dafiinos; también realiza
una revision sistematica donde compara el uso temprano de vasopresores en
adultos con shock hemorragico. Se realizaron busquedas en MEDLINE, EMBASE,
ClinicalTrials.gov y el Registro Central de Ensayos Controlados desde su inicio
hasta octubre de 2016, y las actas de 10 conferencias internacionales relevantes
de 2005 a 2016. Eligi6 ensayos controlados aleatorios y estudios observacionales
controlados que compararon el uso temprano de vasopresores. De 8001 citas,

recupero 18 articulos de texto completo.

En los estudios observacionales, el uso de vasopresores se asocié con un aumento
de la mortalidad a corto plazo, con indices de riesgo no ajustados que oscilaron
entre 2.31y 7.39. Sin embargo, el sesgo alto en estos estudios observacionales fue
porque el uso vasopresores fue en pacientes sisteméaticamente mas enfermos que
los pacientes tratados sin vasopresores. Ningun estudio midio la calidad de vida a
largo plazo o la funcién cognitiva. Concluy6 que el uso de vasopresores es de muy
baja calidad en comparacion con el uso de hipotension permisiva y las alternativas

al tratamiento con vasopresores son limitadas (9).

En 2016, Gamper G et al. refirieron que la reanimacion inicial para el shock con
pérdida de sangre masiva generalmente incluye la administraciéon de liquidos
intravenosos, seguida de la iniciacion de vasopresores. Refiere que los resultados
relevantes para el paciente siguen siendo controvertidos. Esta revision se publicd

originalmente en 2004, se actualizé en 2011 y nuevamente en 2016.

Se realizaron busquedas en el Registro Central de Ensayos Controlados de
Cochrane (CENTRAL; 2015 Numero 6), MEDLINE, EMBASE, PASCAL BioMed,
CINAHL, BIOSIS y PsycINFO (desde su inicio hasta junio de 2015) de ensayos
controlados aleatorios (ECA) que comparan varios regimenes de vasopresores.
Identific6 28 ECA (3497 participantes) con 1773 resultados de mortalidad.

Se estudiaron seis vasopresores diferentes, administrados solos o en combinacion,
en 12 comparaciones diferentes. Los 28 estudios informaron resultados de
mortalidad. Solo cuatro estudios cumplieron con todos los criterios de calidad de

los ensayos. No encontraron evidencia de diferencias sustanciales en la mortalidad
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total entre varios vasopresores, solo las que refieren que los tratamientos tienen un

valor clinico limitado (10) .

Eick et al. sefalaron que, durante la udltima década, las tendencias en la
reanimacion con liquidos han cambiado drasticamente. La investigacion esta
impulsando centros de trauma en todo el mundo para iniciar modificaciones en la
reanimacion con liquidos de los pacientes con trauma hemorragico, tanto en el

ambito prehospitalario como intrahospitalario.

Esto se esta realizado combinando la teoria de la hipotensién permisiva y la cirugia
de control de dafios con la reanimacién hemostatica como los métodos preferidos
de reanimacion en pacientes con shock hemorragico. La literatura ilustra que las
estrategias anteriores, como el uso de vasopresores a exclusividad, que
consideramos beneficiosas son en realidad perjudiciales para los resultados de
estos pacientes con lesiones graves. Las estrategias de reanimacion mas
inteligentes son clave en los esfuerzos para reducir la mortalidad y mejorar los

resultados (11).

En 2016, Vrettos et al., en su investigacion experimental, afirmaron que la estrategia
de reanimacién hemodinamica éptima del paciente traumatizado con hemorragia
no controlada y lesion grave en el entorno prehospitalario sigue siendo un desafio
especial. La hipotensién permisiva antes de la hemostasia quirtrgica definitiva
promueve la coagulacion, disminuye la pérdida de sangre y favorece la

supervivencia.

El propdsito de su estudio experimental en animales fue evaluar el impacto de la
hipotension permisiva en la supervivencia, el perfil hemodinamico y los parametros
de oxigenacion después de la hemostasia quirdrgica definitiva. Trabajé con cerdos
de seis semanas de edad (n = 12). Todos los animales (n = 12) se sometieron a
laparotomia y se colocdé un nudo quirdrgico a través de la pared de la aorta
abdominal. Los animales fueron divididos aleatoriamente en dos grupos. El grupo
A (n = 6) se sometié a una reanimacién con liquidos agresiva (meta SAP> 80

mmHg) y el grupo B (n = 6) se dejo hipotenso (hipotension permisiva). Los animales
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gue sobrevivieron a una hora de shock hipotensor se sometieron a una hemostasia

quirargica definida y fueron resucitados durante una hora.

Todos los animales del grupo A y el 50% del grupo B murieron antes de la
hemostasia quirargica. En los animales supervivientes (grupo B, 50%, p = 0.033),
MAP, CO, rCBF, SjO2 y AVDO2 se restauraron a los niveles previos al
procedimiento. La hipotension permisiva al retrasar la reanimacion con fluidos hasta
una hemostasia quirdrgica definida, mejora la supervivencia y la hemodinamica
(12).

Andrews B et al., en su estudio, en 2017, encontraron que aun hay mucho por
aprender en el manejo de hemorragia masiva. Investigd si un protocolo de
reanimacion temprana con administracién de liquidos intravenosos, vasopresores
y transfusiébn de sangre disminuye la mortalidad entre los adultos de Zambia.
Ensayo clinico aleatorizado de 212 adultos que se presentaron en el servicio de
Urgencias. Entre los adultos, la mayoria de los cuales fueron positivos para el VIH,
en un entorno de recursos limitados, un protocolo para la reanimacion temprana
con la terapia de fluidos parenterales intravenosos y vasopresores aumentd la

mortalidad hospitalaria en comparacion con la atencién habitual.

Se necesitan estudios adicionales para comprender los efectos de la administracion
de bolos de fluidos intravenosos y vasopresores en diferentes entornos clinicos y

poblaciones de pacientes de ingresos bajos y medios (13).

En 2017, Wang et al. investigaron la tendencia de cambio epidemiolégico clinico de
la hemorragia digestiva alta en los ultimos 15 afios. Refirieron que, en su region, la
primera etiologia de este evento fue la hemorragia por Ulcera péptica, que
representd el 65.2%, las varices esofagicas y gastricas se convirtieron en la
segunda causa (15.1%), y el cancer fue la tercera causa (9.2%). La tasa de logros
de la hemostasia fue de 79.6%. La proporcion de pacientes hospitalizados
disminuyo considerablemente en el periodo de estudio. La mortalidad fue similar en

todos los afios; no existio diferencia significativa (14).
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Shrestha, et al.,, en 2014, refirieron que la hemorragia digestiva alta es una
condicion clinica comun asociada con una mortalidad significativa. Trabajo con 589
pacientes. Las variables de la puntuacion de Glasgow-Blatchford (GBS) y la
puntuacion de Rockall (RS); se utilizaron para predecir los resultados adversos, que
se definieron como transfusién, resangrado, reingreso, cirugia y muerte dentro de
los 30 dias.

Segun la etiologia, el 33.1% eran varices y el 66,9% eran hemorragias no variceales
(Ulceras pépticas el 23.9%, erosion gastrica el 16.5% y otros). Los factores
predictivos significativos de resultados adversos fueron la hemoglobina y la presion
arterial sistélica en UGIB general (p <0,001), urea en sangre (p = 0.002), melena (p
<0.001) y sincope (p <0.001) en UGIB variceal y frecuencia cardiaca, Melena,
sincope y malignidad en UGIB no variceal (p <0.001). El sangrado variceal fue la

causa principal de en Nepal, seguido de Ulceras pépticas y erosion gastrica (15).

Klein y et al. establecieron que definir la probabilidad de una causa varicosa versus
una no varicosa en la hemorragia digestiva alta (UGIB) guia la terapia, pero puede
ser dificil de determinar en términos clinicos. Refirieron, en resumen, que aunque
su estudio de derivacion debe validarse externamente antes de su uso
generalizado, los pacientes que se presentan en el Servicio de Urgencias con un
UGIB agudo con un recuento de plaquetas de> 200 x 109 / L y un INR de <1.3
pueden tener un riesgo muy bajo de una fuente de varices en su parte superior

hemorragia gastrointestinal (16).

Karstensen et al. refirieron en su estudio que el manejo de la hemorragia digestiva
alta requiere un enfoque de varios pasos, que involucra factores endoscopicos
como la endoscopia de emergencia con diferentes dispositivos hemostaticos y
factores clinicos como hospitalizacion, transfusion de sangre y medicamentos. Este
enfoque es claramente sensible a los recursos organizativos, médicos,
farmacéuticos y tecnologicos. Sin embargo, es probable que la falta de recursos
endoscopicos estructurales y de salud clinica afecte el resultado clinico de los

pacientes (17).
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Holzwanger et al. revisaron los nuevos avances en el manejo de la hemorragia
digestiva alta no variceal. En su estudio, revela que la implementacion de varios
sistemas de puntuacién en combinacion con la capsula de video endoscopica
ayuda a estratificar y manejar el sangrado gastrointestinal superior no variceal. Las
nuevas técnicas como la termocoagulacion, hipotensiéon permisiva y los hemoclips
son utiles para tratar el sangrado. El avance de los métodos y procedimientos para
el manejo del sangrado gastrointestinal superior no variceal ha disminuido la
mortalidad de los pacientes que presentan este tipo de hemorragia. En este estudio,
se analizan varias puntuaciones para estratificar el sangrado del tracto

gastrointestinal superior no variceal y las técnicas para detener el sangrado (18).

Khoury et al., en su estudio describieron que el sangrado gastrointestinal superior
ocurre a una tasa de 40 a 150 episodios por cada 100 000 personas por afio y se
asocia con una tasa de mortalidad del 6% al 10%. Evaluaron la hemorragia

digestiva alta (hematemesis) entre 2014 y 2017.

Concluyeron que el 41% recibi6 transfusiones de sangre con una media de una
unidad transfundida por paciente (rango 0-10); el 9% recibié = 3 unidades de
glébulos rojos empaquetados. El sangrado se detuvo espontaneamente en el 88%
de los pacientes y nueve murieron. El cuarenta y siete por ciento se sometio a una
endoscopia para pacientes hospitalizados, pero solo el 6% se someti6 a una
intervencién terapéutica endoscopica (19).

2.2. Bases tedricas

Hemorragia digestiva alta

La hemorragia digestiva alta es todo sangrado ubicado entre el es6fago y duodeno
0 agquellas generadas en otras partes u érganos del sistema, pero que se
exteriorizan a través de esta via como por ejemplo la procedente de vias biliares,

pancreas o la aorta (por ejemplo: la fistula aorto duodenal).

Su forma de presentacion es principalmente como hematemesis, anemia, vomito

en borra de café, hematoquecia o melena. Es importante recalcar que la hemorragia
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digestiva alta activa con hipotension evidencia una pérdida sanguinea mayor al
20% del volumen total y que los factores de riesgo asociados son los siguientes:

Factores de riesgo

Ulcera gastrica o duodenal
Uso de AINES
Alcoholismo

Quemaduras extensas

Cirrosis

-~ 0o o 0 T @

Sepsis

Coagulopatias

> @

Colonizacion de H Pylori

Sindrome urémico

J- Insuficiencia renal
K. Hemorragia digestiva alta previa
l. Edad mayor de 65 afios

m. Comorbilidades

Hay que sefalar, también, que para medir la evoluciébn de la hemorragia
gastrointestinal, también se considerd, en un analisis de validacion internacional, la
puntuacion de Glasgow-Blatchford para pacientes con sangrado gastrointestinal
superior agudo. Se encontrd que este sistema de puntuacion identifica con mayor
precision a aquellos que mas tarde requerian intervenciones hemostaticas y
transfusiones. Este sistema identificé la mortalidad a los 30 dias o el nuevo
sangrado con niveles o exactitud similares a la puntuacion de Rockall previa a la

endoscopia (20).

Terapia de reanimacion

La terapia de reanimacion involucra a todo tratamiento intensivo que se da con la
finalidad de controlar la hemodinamica del paciente critico, en el cual estan
comprometidas las funciones vitales como la presion arterial. Se da énfasis a los
pacientes con hemorragia digestiva, pues son el objeto de estudio en la presente

investigacion. Es parte de una terapia de reanimacion la llamada reanimacién de
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control de dafios (DCR, por sus siglas en inglés) que surgié como una estrategia

de manejo mucho mas efectiva para el shock hipovolémico.

La DCR del paciente que ha sufrido una pérdida masiva de sangre consiste en el
control de la hemorragia, el uso de hipotension permisiva, la prevencion y
correccion de las coagulopatias. Es de esperarse también que estén presentes
ademas otros eventos de desregulacién como la sepsis, el infarto de miocardio y el
sindrome de posparocardiaco (21). Casi todos los pacientes que sufren una pérdida
de sangre aguda y masiva desarrollan un complejo sindrome de disfuncion
multisistémica, que incluye defectos especificos en el sistema de coagulacion
denominado como coagulopatia aguda, especialmente en pacientes postrauma,

pero que la hemorragia digestiva alta no escapa a estos eventos (22).

Hemostasia

La hemostasia es un equilibrio exacto entre vias opuestas de coagulacion y
fibrindlisis (23). La evaluacion simultanea de ambos eventos facilita; por lo tanto,
una comprensién general de la hemostasia normal y patolégica. Los ensayos
combinados de generacion de trombina y plasmina (T/P-G) se han descrito
Gltimamente, y se conoce ya la interaccidn entre la coagulacion y la fibrindlisis en

pacientes con diversos trastornos hemostaticos (24).

En respuesta a la lesion, la formacion de trombina se produce en cuatro fases
correspondientes: (25)

1. Inicid, durante la cual pequefias cantidades de factor de coagulacién IXy X (FX)
se activan por el factor tisular subendotelial expuesto (TF) en presencia de Factor
VII constitutivamente activado (FVlla).

2. Amplificacion, en la que FX activado produce una pequeiia cantidad de trombina
gue a su vez activa las plaquetas FV, FVIII, FIX y principalmente en reposo.

3. Propagacién, mediante la cual los factores de coagulacion activados se
ensamblan en la agregacion de plaquetas para mediar la formacion de trombina en
cantidades suficientes para convertir el fibrinbgeno en fibras largas unidas de
manera no covalente (fibrina) y

4. Estabilizacién, a través de la cual la fibrina se convierte en un polimero enlazado

covalentemente (26).
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La reticulacion covalente de las fibras de fibrina por FXIII activada por trombina
aumenta la elasticidad de las fibras individuales, estableciendo las propiedades
viscoelasticas generales de un coagulo de fibrina. Un coagulo sanguineo es un
polimero viscoelastico que exhibe las propiedades elasticas de un resorte y las
propiedades viscosas de un fluido (27). Ademas, la trombina genera la resistencia
del codgulo que se formo a la degradacion fibrinolitica a través de la activacion de
una carboxipeptidasa unida al plasmindgeno, un inhibidor de la fibrinolisis activable

por la trombina (28) .

A 1Issue laclor
pathway inhibitor
(TFPI)
Antithrombin 2 Protein C/ Protein S
[2]
Fibrinogen
|7 platelets — |7
[3]
Initiation Amplification Propagation Fibrinolysis
(thrombin formation) - (thrombin burst) ‘ (Clot formation) - (clot maturation)
Coagulation
N
factors
1
TXA Thrombin + Thrombomodulin
| TAFI
3 Thrombin-activatable e aPC
Plasminogen l— ( fibrinolysis inhibitor Protein C ——9» protein €
PAI-1
Rlasminogen I tPA \
activator inhibitor
/ / Plasmin |.— a,-antiplasmin
e : “Hyper-
Fibrinolysis -
shutdown” Fibrinolysis \
Theonin Fibrin degradation
~ : ibrin de i
Fibrinogen — Fibrin ﬁ products (FDPs)

Figura 1. Parte A: La hemostasia normal implica tanto la coagulacion como la fibrindlisis
regulada por varios inhibidores fisiologicos y parte B: Via fibrinolitica y mediadores

enddgenos que regulan la fibrindlisis

El mediador importante de la fibrindlisis es la plasmina. La acumulacion de fibrina
promueve la activacion del sistema fibrinolitico al mejorar la conversion mediada
por el activador del plasmindégeno tisular (tPA en sus siglas en inglés) de
plasminégeno a plasmina. El fibrinbgeno también promueve la activacion del

plasmindégeno, pero a una velocidad que es aproximadamente 100 veces menor
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que la fibrina, y tiende a concentrar la actividad fibrinolitica en el coagulo de fibrina.
Ademas de limitar la extension de los coagulos mas alla de los sitios de lesion, la
plasmina media la posterior disolucién de los coagulos una vez que se establece la

reparacion del tejido lesionado (21).

Los sistemas enddgenos que regulan la coagulacion y la fibrindlisis son:

a. Elinhibidor de la via del factor tisular (TFPI) quien modula 3 cofactores TF-FVlla,
FXa-FVay FIXa-FVllla (28,29).

b. La inhibicion de la protrombinasa por TFPI puede tener una relevancia clinica
directa.

c. La proteina C activada (aPC) en presencia de proteina S, esfingolipidos y / o

lipoproteinas de alta densidad inactiva FVa y FVllla (29).

En consecuencia, la formacion del complejo de tenaza y del complejo de
protrombinasa disminuye, y se atenua la conversiéon de protrombina en trombina.
La proteina C activada también promueve la descomposicién del coagulo al
bloquear la inhibicion mediada por el inhibidor de la activacion del plasminégeno de
la fibrindlisis (30). La antitrombina (AT) desactiva la trombina y, en menor medida,
inhibe las actividades de FXa, FIXa, FXla y FXlla. La inactivacion de la trombina
por AT se acelera varias veces mediante la unién de glicosaminoglicanos,
incluyendo heparina y sulfato de heparina a AT, lo que induce un cambio alostérico
especifico en AT. AT, TFPI y aPC también suprimen los mediadores pro

inflamatorios (31).

La trombomodulina regula la coagulacion y la fibrinolisis al funcionar como un
cofactor esencial en la activacion de PC y TAFI. El inhibidor de la via del factor
tisular bloguea la fibrindlisis al dividir los residuos de lisina expuestos a la plasmina
en un coagulo de fibrina, que limita la unién de tPA a la fibrina, y reduce asi
cualquier conversién adicional de plasminégeno en plasmina. Ademas, TAFI inhibe
las anafilatoxinas del complemento C3a y Cb5a, lo que indica un papel
antiinflamatorio  potencialmente  importante ademas de una funcion
procoagulante.(32) La unidn de la trombina a la trombomodulina (TM) convierte la
especificidad del sustrato de la trombina de fibrinbgeno a PC y TAFI. Mediante este

proceso, se mantiene el equilibrio entre la coagulacion y la fibrindlisis.
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Evaluacion rapida de la hemostasia

Pruebas convencionales: Tiempo de protrombina, el tiempo de tromboplastina
parcial activada, la concentracion de fibrinégeno, el recuento de plaquetas y los
examenes para detectar fibrindlisis. Normalmente, el tiempo requerido para estos

examenes no sobrepasan los 60 minutos (33).

Hay que reconocer que las evaluaciones convencionales de coagulacion

generalmente no incluyen una evaluacion de la funcion plaquetaria (34).

Control y manejo de hemorragia

En el paciente con hemorragia, la decision de iniciar tratamiento se basa en la
pérdida de sangre aparente o anticipada que amenaza la vida. La pérdida de sangre
que requiere manejo rapido se asocia con hipotension (PAS <90 mmHg) y

taquicardia (numéricamente una frecuencia cardiaca> PAS).

El indice de shock (IS) se define como: La frecuencia cardiaca / PAS. Por ejemplo,
un paciente con una presion arterial de 94/60 mmHg y una frecuencia cardiaca de
110 latidos / minuto presenta un SI =110/94 = 1.2. El shock hemorragico es definido
arbitrariamente como SI=0.9.) Este estado clinico representa un shock hemorragico
descompensado (35). Un diagnostico de shock hemorragico compensado en un
paciente puede ser dificil. La Sl al llegar a emergencias puede considerarse un
indicador clinico de shock hipovolémico, la reanimaciébn hemostatica y la
mortalidad. En la practica clinica diaria, el SI se puede usar para evaluar la
presencia de shock hipovolémico, si no se dispone de tecnologia de prueba en el

punto de atencién.

Después, de 2012 a 2014, con la implementacion de cambios en los protocolos,
incluyen: uso del manejo de la coagulacion dirigida a objetivos, hipotension
permisiva, reanimacion con liquidos restrictiva, y administracion de antifibrinoliticos
como el acido tranexamico (TXA). Este estudio mostré una reduccion en la
incidencia de transfusiones masivas y una reduccién en la transfusion de glébulos

rojos y plasma fresco congelado (36)
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Clasicamente, ademas de la transfusién masiva incluye la transfusion equilibrada
de plasma y plaguetas (plasma: plaquetas: RBC = 1: 1: 1). En términos précticos,
la reanimacion comienza con la transfusion empirica de componentes en una
proporcion fija de 1: 1: 1 y es seguida por transfusiones de componentes
sanguineos especificos, en ciertas cantidades, en distintos intervalos de tiempo.
Todo determinado por el perfil de coagulacion del paciente. La hipoperfusion
permisiva en el protocolo de la DCR de los pacientes mas las pruebas
convencionales de coagulacién, mejora la supervivencia y utiliza menos
transfusiones de plasma y plaquetas durante la fase temprana de la recuperacion
(37).

Se debe reconocer que las transfusiones de plaquetas presentan desafios distintos

que incluyen:

. Disponibilidad
. Riesgos de contaminacion

Sensibilizacion inmunoldgica final y otros (38) .

o 0o T o

. Almacenamiento de plaquetas en temperatura ambiente (24 ° C) aumenta la
posibilidad de contaminacion bacteriana (Ocurre en 1/3000 unidades de

plaguetas) que aumenta el riesgo de sepsis

Hasta saber qué tipo de sangre posee el paciente, el plasma del grupo AB se
considera el tipo de plasma donante universal para su uso empirico. Sin embargo,
en los bancos de sangre, el plasma AB es habitualmente escaso. Por lo tanto, el
plasma de este tipo de grupo sanguineo nunca se mantiene descongelado y, por lo
tanto, casi nunca esta disponible inmediatamente al inicio de la atencién de

emergencia (39).

El plasma liofilizado reconstituido es otra interesante estrategia que puede usarse
inmediatamente para un paciente de cualquier tipo de sangre debido a la dilucién y
neutralizacion de las hemaglutininas anti-A y anti-B. EL inconveniente es su costo
elevado (40).
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En Europa, el concentrado de fibrinbgeno purificado reconstituido con solucion
salina ha sido introducido en los protocolos de resucitacion hemostatica para el
shock hemorragico (41). Hasta la fecha, aun no se ha comprobado un beneficio

clinico significativo del concentrado de fibrindgeno.

Se espera que el estudio de Fibrinogen Early In Severe Trauma (FEISTY)(42), un
ensayo controlado aleatorizado y multicéntrico que compara el concentrado de
fibrindbgeno con los actuales propuestas para la suplementacion de fibrinbgeno en
la hemorragia, finalice la inscripcion en junio de 2018 con resultados publicados a
finales del presente afio.

Los complejos de protrombina (PCC) incluyen factores dependientes de la vitamina
K, Fll, FVII, FIX y FX. La mayoria de los productos de PCC mas recientes
consideran seis factores porque contienen dos proteinas adicionales modificadas
covalentemente con vitamina K, proteina C y proteina S. Las complicaciones
trombdticas asociadas con PCC incluyen tromboembolismo venoso, trombosis
microvascular e infarto de miocardio (43). Aun esta por definirse la real utilidad de
esta estrategia. En el futuro, es probable que las proteinas recombinantes de
bioingenieria que se han modificado para mejorar las propiedades farmacocinéticas
o reducir la inmunogenicidad, o ambas, se utilicen cada vez mas en la préactica
clinica (43).

Hipotension permisiva

La hipotension permisiva, antes de la hemostasia quirargica definitiva, promueve la
coagulacion, disminuye la pérdida de sangre y favorece la supervivencia. La
hipotension permisiva al retrasar la reanimacion con liquidos hasta la hemostasia
quirargica definitiva mejora la supervivencia, la hemodinamica y permite la

restauracion de la lesion.(12)

El concepto de la hipotension permisiva consiste en mantener la presion arterial lo
suficientemente baja como para evitar exacerbar la hemorragia activa mientras se
mantiene la perfusion en los érganos vitales, en particular el corazéon y el cerebro
(44). Esta estrategia no es nueva; Walter B, Cannon y John Fraser comentaron

sobre el efecto potencialmente beneficioso de la hipotension permisiva tanto en el
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volumen sanguineo como en el resultado, ya en 1918 cuando prestaron servicios
en la Unidad Médica de Harvard en Francia durante la Primera Guerra Mundial.
Hicieron las siguientes observaciones en pacientes que se someten a reanimacion
con liquidos: Inyeccion De un fluido que aumentara la presion arterial tiene peligros
en si mismo. La hemorragia en un caso de shock puede no haberse producido en
un grado considerable porque la presion arterial ha sido demasiado baja y el flujo
es demasiado escaso para superar el obstaculo ofrecido por el coagulo. Si la
presion aumenta antes de que el cirujano esté listo para revisar cualquier sangrado

gue pueda ocurrir, la sangre que se necesita con urgencia puede perderse (45).

En la Segunda Guerra Mundial, H.K. Beecher y sus colegas promulgaron los
principios de resucitacion hipotensiva de Cannon indicando que: cuando se produce
una hemorragia interna profusa, es una pérdida de tiempo y sangre intentar obtener
la presion arterial hasta niveles normales. Uno debe considerarse afortunado, si
puede lograr una presion sistolica de 80-85 mmHg y luego realizar una cirugia (46).
Después de estos informes histéricos, se han realizado varios eventos cientificos
para difundir los beneficios de la hipotension permisiva después de una lesion
grave. La investigacion de mayo reconocimiento (después de la intervencion
quirdrgica con hemostasia quirtrgica) fue publicado en 1994 por Bickell et al.(47)
Realiz6 un estudio controlado donde rescata las ventajas clinicas de la hipotension
permisiva, pero reconocen que se necesitan mas estudios para generalizar los

resultados.

Sin embargo, hay que reconocer que los problemas que incluyen la identificacion
de un limite de seguridad de presion media o sistolica mas bajo, asi como un limite
de tiempo similar, siguen sin respuesta. Es importante destacar que se ha
demostrado que la hipotension es perjudicial para las personas con lesion cerebral
traumatica grave; no restaurar la volemia puede acentuar la lesién al disminuir la
presiéon de perfusion cerebral y el suministro de oxigeno cerebral (48). Es por eso
que se recomienda en lesiones donde se exceptla pacientes con traumatismo

cerebral.
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Vasopresores

Son agentes vasoactivos que inducen vasoconstriccion y aumentan la presion
arterial (49). También movilizan el volumen de sangre sin tensién y aumentan el
retorno venoso (50). Los vasopresores pueden corregir rapidamente la hipotension
en un esfuerzo por mantener la perfusion del 6rgano terminal en el shock
hipovolémico. Se pueden usar como ahorradores de liquidos en la reanimacion.
Asimismo, los vasopresores ayudan a complementar las acciones de reanimacion
aumentando la hipotension sin alterar los factores de coagulacién o aumentando el

riesgo de edema a nivel de tejidos (51).

A pesar de este papel potencial como adyuvantes ahorradores de liquidos, los
vasopresores potencian la vasoconstriccion y, por lo tanto, pueden empeorar la
hipoperfusion, a pesar de los valores elevados de presion arterial (52).

En ausencia de estudios de calidad alta, las investigaciones y expertos en el tema
recomiendan limitar los vasopresores puesto que existe una brecha marcada entre

riesgo y beneficio, a pesar de su uso comun (6).

2.3. Definicion de términos basicos

Hipotension permisiva: Mantencion de la presion arterial lo suficientemente baja
como para evitar exacerbar una hemorragia activa mientras se mantiene la

perfusion en los 6rganos vitales especialmente en corazén y cerebro (44).

Vasopresores: Agentes vaso activos que inducen vasoconstriccion y aumentan la

presioén arterial (49).

Hemorragia digestiva alta: Sangrado ubicado entre el es6fago y duodeno o
aguellas generadas en otras partes u 6rganos del sistema, pero que se exteriorizan
a traveés de esta via como por ejemplo la procedente de vias biliares, pancreas o la
aorta (20).
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CAPITULO Ill: HIPOTESIS Y VARIABLES

3.1 Formulacion de la hipoétesis

La eficacia de estabilizacion hemodinamica es mayor en el uso de hipotension
permisiva que en el uso de vasopresores en pacientes con hemorragia digestiva

alta activa.

3.2 Variables y su operacionalizacion
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Variable Definicion Tipo por su | Indicador Escala de Categorias Medio de
naturaleza medicién y sus verificaciéon
valores

Hipotension Procedimiento Cuantitativa | Presion Razén Examen clinico

arterial terapéutico en la arterial 1. Presién | y monitoreo

permisiva que se limita o sistélica arterial hemodinamico
niega el aporte de con  uso sistélica
fluidos para restringido baja (70 a
mantener la de fluidos. 80 mmHg.)
presion arterial
sistélica por 2.  Presion
debajo de limites arterial
normales, con el sistélica
propésito de normal (>80
mantener la mmHg))
perfusion tisular
sin exacerbar la
hemorragia.

Uso de Agente que | Cualitativa Uso de | Nominal Examen clinico

vasopresores provoca una Noradrena 1. No y monitoreo
vasoconstriccion lina en 2. Si hemodinadmico
sistémica con la infusién
finalidad de continGa
aumentar la en dosis
presion arterial tituladle
para revertir la para
insuficiencia mantener
circulatoria. una

presion
arterial
sistdlica
mayor de
90 mmHg.

Presion arterial Presion arterial Cuantitativa | Presion Nominal Normal Examen clinico
medida como arterial 110-120 (H. y monitoreo de
sistdlica, diastélica sistélica leve) presion arterial
y media de ingreso sistdlica,

70 —90 (H. diastdlicay
moderada) media

<70 (H.

severa)

Frecuencia Frecuenciay ritmo | Cuantitativa | Frecuenci Nominal <90 Examen clinico

cardiaca cardiaco durante a cardiaca 90 -110 y monitoreo
el estudio con por 110-140 cardiaco
monitoreo monitoreo >140
constante electronico

constante

Ritmo diurético Balance entre Cualitativa Balance Nominal Normal Examen clinico
ingreso de hidroelectr Disminuido y monitoreo
liquidos y perdidas olico Oliguria renal

Oligo anuria

Estado de Nivel de Cualitativa Nivel de Nominal Normal Examen clinico

conciencia orientacién en estado de Ansiedad neurolégico
tiempo, espacio y conciencia Confusion
persona Estupor

Glasgow Escala Cuantitativa | Escalade | Razodn <8 Examen clinico
neurolégica evolucion >=8 y monitoreo

neurolégic neurolégico
a

% de sangrado Porcentaje de Cuantitativa | Sangrado Intervalo <15% Examen clinico
pérdida de sangre activo alto 15 al 30% y monitoreo
respecto a y bajo: 30 al 40% hemodinamico
volumen a. He >40%
aproximado mat
calculado de eme
ingreso e incio del sis
estudio b. Mel

ena
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Pérdida en Cantidad Cuantitativa | Sangrado Intervalo 1. 750ml | Monitoreo de
Mililitros de aproximada de activo alto 2. 08a perdida
sangre sangre perdida y bajo: 15 sanguinea
aproximada por hematemesis a. Hema Litros
y melena en el temes 3. 1l5a2
periodo de estudio is litros
b. Melen 4. >de2
a litros
Transfusion Administracion de | Cualitativa Unidades Nominal 1. Si Historia clinica
fluido sanguineo de sangre 2. No
determinado por administra
unidades de das para
transfusién mantener
hemostasi
a
Hemoglobina Cuantitativa | Nivel de Razén Se Monitoreo de
hemoglobi determinara | hemoglobina
na cada n niveles sanguinea
24 horas exactos para | venosa
evolucién
como
variable
continua
Resangrado Cuadro de Cuantitativa | Sangrado Nominal 1. <6
hemorragia activo alto: horas Monitoreo
digestiva alta que Hematem 2. 6al2 clinico
repite luego de esis horas
iniciado el 3. 13a?24
tratamiento horas
4. Mayor a
las 24
horas
Cirugia Procedimiento Cualitativa Intervenci Nominal 1. Si Hospitalizacion
corrector de origen on 2. No e intervencién
de sangrado. quirdrgica quirdrgica o
Pudiendo ser por por endoscépica
endoscopia o cielo indicacion correctora
abierto de area de
emergenci
a
Mortalidad Ausencia definitiva | Cualitativa Deceso Nominal 1. Si Muerte en
de signos vitales 2. No servicio de
emergencia
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CAPITULO IV: METODOLOGIA

4.1. Tipo y diseio
Segun la intervencion del investigador: Observacional
Segun el alcance: Analitico, cohorte.
Segun el numero de observaciones: Longitudinal.

Segun el momento de la recoleccion de datos: Retrospectivo.

4.2. Diseno muestral

Poblacién universo: Pacientes con hemorragia digestiva alta activa.

Poblacion de estudio: Pacientes con hemorragia digestiva alta activa en el
Servicio de Emergencia del hospital Sergio Enrique Bernales, durante el afio
2018.

Muestra: El tamafio de muestra sera de 200 pacientes, 100 en cada grupo de

tratamiento.

Muestreo: La asignacion sera por conveniencia, de acuerdo al grupo de
pacientes que han sido tratados con hipotension permisiva y al otro que fue

reanimado con vasopresores.

Criterios de seleccion

Criterios de inclusion

Los pacientes son elegibles para el estudio si sufrian una hemorragia digestiva
alta aguda.

Edad = 18 afios

De ambos sexos

Peso de = 50 kg si se desconoce su edad

Presion arterial sistdlica al ingreso a emergencia < 90 mmHg

Escala de Glasgow > 8
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Criterios de exclusion

Lesion severa en la cabeza o puntaje de la Glasgow Coma Scale<8.
Haber recibido > 250 cc de liquido antes de la aleatorizacion
Pacientes con reanimacion cardiopulmonar extrahospitalaria
Presencia de ahogamiento o asfixia

Tiempo del proceso agudo hemorragico > 4 horas

Gestante

Trauma cerebral

Pacientes con alta voluntaria

4.3. Técnicas y procedimiento de recoleccion de datos

Los datos se registraran en una base de datos oficial del Hospital Sergio Enrique
Bernales y sera supervisado por una Junta de especialistas independientes al
estudio.

El punto final primario de seguridad, la mortalidad a las 24 horas, se evaluara
mediante una prueba de diferencia de proporciones (proporcién de fallecidos con
tratamiento de hipotensiéon permisiva versus fallecidos con tratamiento de
vasopresores). Los analisis primarios de las variables dependientes se realizaran
en todos los pacientes aleatorizados utilizando el concepto de intencion de

manejo clinico adecuado.

Los resultados secundarios adicionales incluiran:
Volumenes de liquido de 24 horas

Mortalidad hospitalaria

Signos vitales de admision

Andlisis hematoldgicos de admision

Rendimiento renal medido por la clasificacion RIFLE34
Dias sin UCI

Dias sin ventilador
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Dias sin hospitalizacion.

4.4. Procesamiento y analisis de datos

Se utilizara el programa estadistico SPSS version 21 para el analisis. La
diferencia de tratamiento ajustada se estimara mediante el andlisis de regresion
lineal con célculos de r? que incluye las siguientes variables de asignacion previa
al azar: presion arterial sistélica, edad, frecuencia cardiaca, ritmo diurético,
estado de conciencia, % de sangrado, pérdida en mililitros de sangre aproximada

y hemoglobina.

El cociente de probabilidades ajustado que comparara la mortalidad a las 24
horas, estado de conciencia, Glasgow, transfusion, resangrado, cirugia y
mortalidad para los dos tratamientos se estimara mediante regresion logistica y
diferencia de proporciones con el calculo de RR y RRR (% de reduccion del
riesgo relativo) y RRA (reduccion de riesgo absoluto). Los resultados de los
conjuntos de datos imputados se combinaran utilizando el método de Rubin.(53)
Estos se presentaran en tablas y graficos considerando un valor p significativo

menor o igual a 0.05.

4.5. Aspectos éticos

Se mantendra absoluta confidencialidad respecto a los datos brindados por los

pacientes.

Los resultados se publicaran en revistas oficiales cientificas previa autorizacion

de la entidad competente.
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CRONOGRAMA

Pasos

2019

Marzo

Abril

Mayo
Junio
Julio

Agosto

Septiembre

Octubre

Noviembre

Diciembre

Redaccién final del
proyecto de
investigacion

Aprobacion del
proyecto de

investigacion

Recoleccién de

datos

Procesamiento y

andlisis de datos

Elaboracion del

informe

Correcciones del
trabajo de

investigacion

Aprobacion del
trabajo de

investigacion

Publicacién del

articulo cientifico
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PRESUPUESTO

Para la realizacion del presente trabajo de investigacion, sera necesaria la

implementacion de los siguientes recursos:

Concepto Monto estimado
(soles)
escritorio. 400.00
Adauicion do
Internet 300.00
Impresiones 400.00
Logistica 300.00
Traslados 500.00
TOTAL 2800.00
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1.

ANEXOS

Matriz de consistencia

Titulo Pregunta Objetivos Hipotesis Tipoy Poblacion de Instrumento
disefio de estudio y de
estudio procesamient recoleccion
o de datos
HIPOTENSIO ¢ Cual es General Segun la | ElI tamafio de | Historia clinica
N PERMISIVA | la eficacia | Comparar la eficacia | La eficacia | intervencién muestra
VERSUS entre el del uso de | de del minimo  serd | Ficha de
VASOPRESO | uso de hipotension estabilizacié | investigador: | de 200 | recoleccion de
RES hipotensié | permisiva versus | n Observacion | pacientes, 100 | datos
EN n vasopresores al | hemodinami | al. en cada grupo
REANIMACIO | permisiva | iniciar una terapia de | ca es mayor | Segin el | detratamiento, | Ficha de
N versus reanimacion en el uso de | alcance: buscando un | monitoreo
HEMOSTATIC | vasopreso | hemostatica en | hipotension Analitico, poder superior
A POR res al pacientes con | permisiva cohorte. al 99% para
HIPOTENSIO iniciar una | hemorragia digestiva | que en el | Segln el | detectar wuna
N terapiade | alta activa en los | uso de | nimero de | diferencia real
DE reanimaci | servicios de | vasopresore | observacion | entre los
HEMORRAGI 6n emergencia del | s en | es: grupos, pero
A DIGESTIVA | hemostati | Hospital  Nacional | pacientes Longitudinal. | poca potencia
ALTA ACTIVA | caen Sergio E. Bernales | con Segln el | para detectar
HOSPITAL pacientes | en el periodo de | hemorragia momento de | todas las
SERGIO E. con enero a diciembre | digestiva la diferencias en
BERNALES hemorragi | del 2018. alta activa. recoleccion la
2018 a de datos: | supervivencia.
digestiva Especificos Prospectivo.
alta activa
en el Medir la eficacia de
Servicio la hipotension
de permisiva en el
Emergenc | tratamiento de la
ia del hemorragia digestiva
hospital alta activa.
Sergio E. Medir la eficacia del
Bernales, uso de vasopresores
durante el | en el tratamiento de
afio la hemorragia
2018? digestiva alta activa

Comparar la eficacia
del wuso de Ila
Hipotension
permisiva versus el
uso de vasopresores
en pacientes con
shock hipovolémico
debido a
hemorragias
gastrointestinales
altas activas




2. Instrumentos de recoleccion de datos
FICHA DE RECOLECCION DE DATOS

N° de historia clinica:

Cadigo de identificacion del paciente:

Asignacion:

1. Grupo A: Hipotensién permisiva
2. Grupo B. Vasopresor noradrenalina

Edad:

Sexo:

a. Femenino
b. Masculino



MONITOREO

Hora | H2 | H4 | H6 | H8 | H10 | H12 | H14 | H16 | H18 | H20 | H22 H24

PAS

FC

DIURESIS

CONCIENCIA

GLASGOW

% DE
SANGRADO

PERDIDA EN
ML DE
SANGRE

ML DE
TRANSFUSION

HEMOGLOBINA

RESANGRADO

CIRUGIA

MORTALIDAD




3. Consentimiento informado

Y 0 he sido informado por el Dr.
............................................................... , acerca del estudio que viene
realizando sobre eficacia de la hipotension permisiva y uso de vasopresores en la
reanimacion hemostatica de emergencia en pacientes con hipotensién por hemorragia

digestiva alta activa. Hospital Sergio E. Bernales .

Me ha informado que no existe ningun riesgo fisico al momento de la evaluacion y
que no habré ningln tipo de consecuencia al momento de la entrevista.

He realizado las preguntas que consideré oportunas, todas las cuales han sido absueltas
y con repuestas que considero suficientes y aceptables.

Por lo tanto, en forma conciente y voluntaria doy mi consentimiento para que se me

entreviste.

Firma del paciente o responsable legal
DNI




