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SINTESIS

Introduccion: El uso precoz del acido tranexamico posibilita el control del
episodio hemorragico inicial en la hemorragia digestiva alta.

Objetivo: Validar la efectividad del uso del acido tranexamico e indagar la
factibilidad de aplicar la primera dosis en la atencion primaria de salud.
Disefio metodologico: Investigacidon cuanticualitativa en dos etapas.
Muestra de 200 pacientes en la primera y participacién de 20 profesores en la
segunda. Se aplicod la encuesta, matriz DAFO y el analisis de documentos.
Se usaron métodos estadisticos, el analisis del discurso y del documento.
Resultados. Predominé el sexo masculino, el grado de la hemorragia
aumenté con la edad, la melena fue el sintoma predominante. Aumentaron
los pacientes con lavado gastrico claro y los clasificados en los grados
inferiores a las 24 horas del tratamiento. Escasas reacciones adversas al
medicamento. La estadia hospitalaria condiciond la variacién de los costos.
La participacion del médico y enfermera de la familia al inicio del tratamiento
fue valorado positivamente.

Conclusiones: El acido tranexamico es valido, efectivo y confiable como al-
ternativa terapéutica en la hemorragia digestiva alta, tiene efecto clinico
beneficioso, seguridad elevada y no incrementa los costos hospitalarios. La

aplicacién de la primera dosis puede ser viable en la APS.
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ABREVIATURAS Y SIGLAS

Significado

Hemorragia digestiva alta
Hemorragia digestiva alta no variceal
Hemorragia digestiva alta variceal
Acido tranexamico

Metabolitos reactivos de oxigeno
Citoquinas proinflamatorias

Factor de necrosis tubular alfa
Prostaglandinas citoprotectoras E»
Inmunoglobulinas My G

lones sodio, potasio y calcio

Leucotrienos
Prostaglandinas
Tromboxano A:

Sistema nervioso central
Sistema nervioso periférico
Colecistoquinina-8

Factor inhibidor plaquetario
Proteina C activada

Inhibidor del activador tisular del plasminégeno

Inhibidor de bomba de protones
Reaccioén adversa medicamentosa
Antiinflamatorios no esteroideos

Acido acetilsalicilico o aspirina

Gramos por litro

Hipertensién arterial.

Tension arterial

Milimetros de mercurio

Tension arterial sistolica

Tension arterial diastoélica

Hemoglobina

Hematocrito

Enzima cicloxigenasa

Costo directo institucional de un caso tipo
Unidad de cuidados intensivos especiales
de emergencia

Unidad de cuidados especiales hospitalarios
Unidad de cuidados intermedios

Unidad de cuidados intensivos
Aminoacidos

Antecedentes patologicos personales
Atencién primaria de salud
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1. INTRODUCCION



INTRODUCCION

La hemorragia digestiva alta (HDA) se define como toda pérdida hematica de
cuantia suficiente como para producir hematemesis y/o melena, cuyo origen se
encuentre entre la boca y el angulo duodeno-yeyunal, ademas de las que pro-
ducidas en un 6rgano vecino, vierten su contenido en el aparato digestivo por
conductos naturales (arbol bilio-pancreatico) o patoldgicos (fistulas esponta-
neas, traumaticas o quirurgicas) en el tramo limitado por los dos puntos referi-
dos.(" Actualmente constituye un problema de salud a nivel mundial por su
alta morbilidad y mortalidad. La mortalidad en las ultimas cinco décadas fluctua
entre 5y 15 % del total de pacientes afectados.®”) En Cuba, se han descrito
cifras de 4 al 10 %.® Otros estudios reflejan cifras entre 9,1 y 12,9 %.10 Se
relaciona con factores de riesgo como la edad, magnitud y origen de la hemo-
rragia, resangrado, alcoholismo, coagulopatias, entre otras. Provocan ademas
un elevado consumo de insumos sanitarios.La incidencia global en los paises
occidentales varia de 50 a 170 pacientes por cada 100 000 habitantes diaria-
mente. En paises de Europa y Latinoamérica, consideran que algunas de las en-
fermedades que ocasionan HDA constituyen las primeras causas de ingreso en
los servicios de urgencia y que junto a las entidades que forman parte del sin-
drome de abdomen agudo quirurgico y a los traumatismos en sentido general,
representan practicamente, las primeras causas de urgencia en una guardia

medica.(t.1")

En Cuba, la incidencia global de la HDA se desconoce. Estudios epidemiol6gi-
cos realizados en diferentes regiones del pais reportan que la incidencia anual

oscila entre 50 y 150 pacientes por cada 100 000 habitantes, de los cuales, la



mayoria requieren ser hospitalizados para definir su diagndstico y la terapéutica
adecuada.('>"'%)En el afio 2014, Karol y colaboradores publicaron que en la pro-
vincia de Las Tunas, la incidencia fue de 62,8 casos por 100 000 habitantes y
en edades superiores a 60 afios (71,5 %).("> Almeida Valera y colaborado-
res,('®) reportaron en el Hospital Universitario “General Calixto Garcia”, una inci-
dencia promedio de 24 pacientes por mes, cifra no despreciable dada la morta-
lidad ya comentada. Multiples son las teorias propuestas que aluden que la
génesis de la HDA es inducida por la interaccion entre factores medioambienta-
les, enddgenos y genéticos. El 90 % de las hemorragias, son desencadenadas
por agentes agresores de la mucosa gastrica como la ingestion de alcohol, ca-
fé, antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), anticoagulantes y el tabaquismo, a
los cuales se les aflade la presencia de enfermedades crénicas como la hiper-
tension arterial (HTA), cardiopatia isquémica, las enfermedades reumatolégi-
cas, las hepatopatias crénicas, la diabetes mellitus tipo 2 y la insuficiencia renal
cronica, entre otras.('722)Existe ademas, un elevado nimero de personas infecta-
das por la bacteria Helicobacter pylori (descubierta y descrita por Warren y Mars-
hall (Australia, 1984), que habita exclusivamente en la mucosa gastrica y en el
tejido ectopico gastrico del duodeno y desencadena una respuesta inflamatoria
intensa segun su genotipo, que conllevan a la aparicién de lesiones que pueden

sangrar, sobre todo cuando coinciden con uno o mas de los factores descritos con

. 23-26
anterlorldad.( )

La interaccién de estos factores estimula una respuesta inflamatoria que segun su
intensidad y persistencia pueden provocar la perdida de la integridad de la barrera
mucosa-epitelial, exponiendo los vasos sanguineos haciéndolos mas vulnerables

a su ruptura lo que acarrea la salida de la sangre y favorecen la aparicion de la



hemorragia a este nivel. Paises desarrollados con alta incidencia de HDA como
Japon, Estados, Unidos, China, Italia, Grecia y Australia, reportan un alto riesgo
de aparicion de lesiones en la mucosa gastrointestinal que sangran al existir
una respuesta inflamatoria exagerada y no controlada.@7:28)

Existen un conjunto de enfermedades, que en algun momento de su evolucion y
por diferentes causas pueden sangrar con frecuencia, como por ejemplo: las gas-
tritis erosivas, ulceras gastricas y duodenales, esofagitis, hernias hiatales, tu-
mores benignos y malignos de esoéfago, estbmago y duodeno, traumatismos,
sindrome de Mallory-Weiss, las malformaciones arteriovenosas (angiodispla-

sias) y la ulcera de Barrett, aunque estas dos ultimas, lo hacen con menor fre-

cuencia.(zg) El desarrollo cientifico-técnico alcanzado, especialmente en la in-
dustria farmacoldgica, ha posibilitado la utilizacion de algunos farmacos regis-
trados y comercializados como el acido tranexamico (ATx), el acetato de terli-
presina (Glypressin), la somatostina y el octriotide, como variantes terapéuticas
en pacientes con HDA.

Teniendo en cuenta, sus acciones farmacoldgicas, el uso de estos farmacos se
ha particularizado en el tratamiento de la HDA segun su etiologia, de manera
que el ATx se ha utilizado con preferencia en la HDANV vy los otros medica-
mentos se usan mas en el tratamiento de la HDAV, ya que todos disminuyen

presion portal y de esta manera, controlan el episodio hemorragico. Otros ye.

dicamentos como los inhibidores de la bomba de protones (IBP), los inhibidores
de los receptores H2, los protectores de la mucosa gastrica y los procinéticos
también forman parte del arsenal farmacoldégico que con fines terapéuticos

puede ser utilizado.(®% Ademas, se han desarrollado métodos de tratamiento



endoscopico para intentar lograr el control de la hemorragia inicial y evitar la
recidiva, los cuales tienen éxito siempre que estos se practiquen dentro de las
primeras 24 horas posteriores a la ocurrencia del episodio hemorragico inicial y
con el paciente estable hemodinamicamente. Dentro de ellos se destacan los
térmicos (argén plasma), los mecanicos (uso de clips, ligaduras y endolazos) y
los agentes hemostaticos tépicos (aerosoles criogénicos y otros).®'4) En Cu-
ba, la disponibilidad para realizar una endoscopia superior con fines diagnésti-
cos y terapéuticos en muchos centros asistenciales de salud, esta limitada de-
bido a varios factores, de manera que, hay instituciones que reciben diariamen-
te a pacientes con HDA y no poseen el equipamiento necesario y/o el personal

capacitado las 24 horas del dia para realizar este proceder y tratar de contener

(42,43) .
Por diversas razones, en

la hemorragia mediante uno de estos métodos.
nuestra practica diaria, ha existido un predominio del tratamiento farmacolégico
sobre el endoscopico en la HDA, por lo que contamos con experiencia en el

uso de estos tratamientos de forma general y con el empleo del ATx en particu-

42,43
Iar( )

apoyandonos fundamentalmente en las evidencias cientificas publica-
das de investigaciones internacionales que abarcan metaanalisis, estudios de
casos controles y otros, donde no solo se demuestra el potente efecto antifibri-

nolitico del ATx, sino también su efecto inmunomodulador en el control de la
respuesta inflamatoria en la HDA y en otras enfermedades.*>*” Se trata de un
medicamento administrado siempre en el nivel de atencidén secundario por via
endovenosa en dos etapas, por lo que bajo el supuesto de que existan las
condiciones creadas en la atencion primaria de salud (APS), podemos pensar a

priori en la factibilidad de que la primera dosis del medicamento pueda ser ad-



ministrado en este nivel de atencion antes de ser remitido al hospital para su
posterior seguimiento, o que ayudaria a controlar el episodio hemorragico ini-
cial y a prevenir el resangrado en la HDA. Dicho en otros términos, habria una
ganancia en cuanto a la precocidad en el tratamiento de la HDA, ya que en
ocasiones no despreciables el paciente es atendido en varios centros de salud
para finalmente ser remitido al cuerpo de guardia hospitalario sin ninguna ac-
cion que contribuya a detener la hemorragia.

No obstante a lo anterior, actualmente son escasas las evidencias cientificas
de estudios realizados en Cuba, que generen informacién sobre la efectividad
de este medicamento en las condiciones de la practica clinica habitual y en las
indicaciones médicas para la HDA,®® asi como sobre la relacién entre los re-
sultados sanitarios y los recursos empleados, donde las unicas investigaciones

al respecto han sido realizadas por el autor de este estudio y una parte de ellas

: : . : : . (42,43,57,59)
han sido publicadas en revistas nacionales e internacionales.

Todo lo expuesto anteriormente nos alerta sobre la necesidad de realizar inves-
tigaciones cientificamente argumentadas sobre el uso del ATx en la HDA como
variante terapéutica para su tratamiento y su empleo como medicamento efi-
caz, econémico y de facil acceso al personal involucrado e incursionar en el
esquema de tratamiento con la participacion de la APS. Finalmente se trata de
un farmaco en el que se describen muy pocas reacciones adversas (RAM) y
que de ser utilizado adecuadamente resultaria seguro y contribuiria a la reduc-

cion de los costos del tratamiento de la HDA.

1.1 Problema cientifico

La HDA constituye un problema de salud a nivel nacional e internacional por su



morbilidad, mortalidad y alta frecuencia y es el resultado en ultima instancia de
un conjunto de enfermedades muy frecuentes y no bien tratadas y vinculadas a
factores de riesgo dificiles de controlar. La forma subita de presentacion en la
mayoria de los casos, el nivel de gravedad y sus opciones de tratamiento far-
macoldgico y quirurgico no siempre estan disponibles al momento de la urgen-
cia ni son manejadas por todo el personal que recibe al paciente en la primera
ocasion. El tratamiento médico con el uso del ATx, en la practica constituye
una herramienta importante para este tipo de urgencia médico-quirurgica ya
que contribuye al control de la hemorragia inicial y se describen escasas RAM
del mismo, ademas de formar parte del cuadro basico de medicamentos del
pais, sin embargo son escasas las investigaciones en nuestro medio que ava-
len su utilidad. A pesar de constituir un medicamento administrado de forma
endovenosa en dos dosis, una inicial y otra que debe ser aplicada en el rango
de 3 a 6 horas posterior a la primera, no es hasta que el paciente llega al cuer-
po de guardia hospitalario, que se le administra la primera dosis, lo que conlle-
va a una pérdida de tiempo en cuanto a la oportunidad del mismo de detener el
episodio hemorragico inicial , que repercute en ultima instancia, en la evolucién
mas satisfactoria del paciente, quien puede poner en riesgo su vida por la de-
mora en el tratamiento. Por tal motivo surgen las siguientes preguntas de inves-
tigacion:

¢ Los efectos clinicos, la seguridad del medicamento y los costos del tratamien-
to de los pacientes con HDA garantizan el uso del ATx como alternativa tera-
péutica accesible en todas las unidades de urgencia del sistema de salud?

¢ Es factible la participacion de la atencién primaria de salud (APS), con el mé-

dico y la enfermera de la familia, en la primera etapa del tratamiento del pacien-



te con HDA?

1.2 Hipotesis

El ATx pertenece al cuadro basico de medicamento del pais, es de bajo costo y
tiene como acciones farmacoldgica fundamentales, el efecto antifibrinolitico e
inmunomodulador de la respuesta inflamatoria por lo que la factibilidad de su
uso y la positividad de sus resultados en el control de la HDA merecen una ma-
yor utilizacion como alternativa terapéutica. La primera dosis del medicamento
puede ser administrada por el médico y la enfermera de la familia. Los efectos
clinicos beneficiosos, la seguridad del medicamento, la reduccion de los costos
del tratamiento y la formacion del médico y la enfermera de la familia funda-

mentan este planteamiento.

1.3 Objetivo general
Validar la efectividad del uso del ATx en el tratamiento de los pacientes con
HDA. Hospital Universitario “General Calixto Garcia”. 1ro. de junio de 2012 a 30

de junio de 2014.

1.4 Objetivos especificos
e Describir el efecto clinico relacionado al uso del ATx en los pacientes
HDA.
e Identificar la seguridad del uso del ATx en los pacientes con HDA.
e Determinar los costos asociados al tratamiento con ATx de los pacientes
con HDA.
e Indagar sobre la factibilidad de aplicar la primera dosis del medicamento

en la APS.



1.5 Novedad cientifica

Se investiga por primera vez en Cuba de forma integral la efectividad del trata-
miento con ATx en un grupo de pacientes con HDA, a través de su mejoria cli-
nica, la seguridad del medicamento y la disminucion de los costos. El estudio
muestra evidencias cientificas que avalan la posibilidad del uso mas frecuente
y uniforme del medicamento en estos casos. Por vez primera se reflexiona en
torno a valorar intervenir en el protocolo de atencion establecido para estos
pacientes con la incorporacion del médico y la enfermera de la familia en la
aplicacion de la dosis inicial del medicamento en la primera visita de urgencia a
la APS, lo que mejoraria el estado hemodinamico del paciente asi como la op-
timizacion del tratamiento en aras de minimizar, en ultima instancia la morbili-
dad y mortalidad por esta causa. La consideracion de este tratamiento en la
preparacion del paciente con HDA antes de realizar el tratamiento endoscépico,
aunque no formd parte de los objetivos de la investigacion, en sus resultados
subyace la utilidad de dicho tratamiento. La investigacién ofrece una revisiéon
bibliografica muy actualizada sobre la HDA, lo que constituye un documento de
lectura obligada al abordar este tema y aporta ademas una metodologia para
desarrollar de forma integral este tipo de estudio en nuestro medio. Los resul-
tados de esta investigacion ofrecen nuevos conocimientos que enriquecen la
practica clinica quirurgica y el nivel de conocimiento en las areas priorizadas de
las enfermedades agudas o de tratamientos de urgencia de gran utilidad para

el sistema de salud cubano.

1.6 Fundamento metodoldgico y métodos utilizados



Se realizé una investigacion cuanticualitativa en el Hospital Universitario “General
Calixto Garcia” con el propdsito de cumplimentar los objetivos propuestos. El pro-
ceso investigativo conté de dos momentos o etapas: el primero fue una investi-
gacion descriptiva, de corte transversal durante el periodo comprendido entre el
1ro. de junio de 2012 a 30 de junio de 2014 cuya finalidad fue evaluar el efecto
clinico, la seguridad y los costos del empleo del ATx en pacientes con HDA que
fueron atendidos en el servicio de urgencia de cirugia general . El segundo, lo
constituyé una investigacion cualitativa con la intencion de buscar informacion y
criterios sobre la posibilidad de incorporar al médico y la enfermera de la familia en
el inicio del tratamiento del paciente con HDA ya que no existen antecedentes
previos al respecto. El fundamento tedrico-metodoldgico se centra en una revision
bibliografica nacional e internacional actualizada sobre el objeto de estudio y el
tema tratado y los métodos son los que correspondieron a cada momento investi-
gativo: técnicas estadisticas paramétricas y no paramétricas con el correspondien-
te analisis cuantitativo de la informacion y técnicas cualitativas para la segunda

etapa del proceso de investigacion.

1.7 Impacto social

Los resultados contribuyen a ofrecer una mejor atencion a los pacientes afec-
tados, al poder actuar precozmente sobre el episodio hemorragico inicial y dis-
minuir las posibilidades de resangrado, las reacciones adversas y reducir los
costos del tratamiento. En la practica, los beneficios de esta intervenciéon se
expresan en los siguientes indicadores: disminucién de la morbilidad y la morta-
lidad, mejor calidad de vida, disminucién de los ingresos y la estadia hospitala-

ria, reduccion de las intervenciones quirurgicas de urgencia, nivel de socializa-



cion de los resultados, publicaciones cientificas y uniformidad del conocimiento

sobre la HDA y su tratamiento.

1.8 Importancia teérica

La investigacion pone en evidencia la utilidad, accesibilidad y el empleo del ATx
en el tratamiento de la HDA. Abre las puertas al debate cientifico en cuanto a
su uso Yy utilidad en la APS al primer contacto con el paciente afectado. Se
ofrece un marco conceptual sobre el objeto de estudio, asi como las tendencias
actuales del tratamiento. Se brindan las bases tedricas cientificamente argu-
mentadas sobre la necesidad de considerar el tratamiento de la HDA con el

ATx como una alternativa valida y confiable en nuestro medio.
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2. MARCO TEORICO

En este capitulo se brindan las bases tedrico metodolégico que fundamentan
el estudio en general, el disefio metodoldgico empleado y avala desde el punto
de vista tedrico la discusion y conclusiones de la investigacion. Brinda las ba-
ses tedricas de la hemorragia digestiva alta, su diagnostico, tratamiento y su
evolucion en el tiempo, que sirvieron de referentes tedricos, metodoldgicos e
instrumentales para la seleccion de las fuentes de informacion y de las técnicas
empleadas asi como el respaldo bibliografico para la presentacion y analisis de
sus resultados.

La hemorragia digestiva alta (HDA) se define como toda pérdida hematica de
cuantia suficiente como para producir hematemesis y/o melena, cuyo origen se
encuentre entre la boca y el angulo duodenoyeyunal, ademas de las que pro-
ducidas en un érgano vecino, vierten su contenido en el aparato digestivo por
conductos naturales (arbol biliopancreatico) o patoldgicos (fistulas esponta-
neas, traumaticas o quirurgicas) en el tramo limitado por los dos puntos referi-

dos.(1-9)

2.1 Historia de la HDA

Las primeras descripciones de la HDA se situan en antiguos manuscritos chinos
que datan aproximadamente del afio 2600 a.C., en los que se transcribe una ana-
tomia rudimentaria del estobmago y se identifican diferentes puntos utiles para la
acupuntura. La primera evaluacion clinica de la HDA data desde hace mas de cin-
co mil afos, reportada por los egipcios (1500 a.C.) quienes incluian en sus papiros
una descripcion de las pérdidas sanguineas, atribuidas a la posible existencia de

una ulcera péptica. Hecho que con posterioridad, fue descrito de manera explicita
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y conceptualizada por Dioclés de Cariosto en el siglo IV a.C .Los grabados encon-

trados en los pilares del Templo de Esculapio demuestran que la hemorragia ya se

L . (60-63)
aceptaba como una complicacion de la ulcera.

Galeno en el siglo Il d.C narra sintomas y complicaciones de la ulcera péptica y
cita en numerosas ocasiones que la hemorragia cursaba con heces negras.
Bahuin describié en 1700 su experiencia cuando al practicarle la autopsia a un
hombre joven que presentaba melenas, describidé una ulcera gastrica. Cuatro afos
mas tardes, Littre publicaba el caso de un vardn fallecido tras abundantes vomitos
de sangre y en cuya autopsia se revelaba una ulcera del canal pilérico y en el mis-
mo siglo Morgagni, fue el primero en describir la hemorragia digestiva producida por
la hipertension portal.

Entre 1791 y 1874, Jean Cruveilhier realizé los primeros apuntes sobre la Ulcera
redonda de Cruveilhier y dentro de su tratamiento incluyé el de sus complicaciones;
una de las variantes terapéuticas utilizadas fueron las sangrias que incluian la reali-
zacion de una flebotomia y la aplicacion de sanguijuelas.

En la segunda mitad del siglo xix se puso fin a la practica de sangrias y al desarrollo
cientifico de la época, se sumd la resucitacion exitosa del shock hemorragico se-
cundario a la HDA, a partir de los conocimientos existentes sobre la fisiologia del
sistema circulatorio y el descubrimiento de los grupos sanguineos (sistema ABO) en
1901 por Landsteiner, asi como los novedosos métodos de conservacion adecuada

de la sangre y de infusion continua por goteo, propuestas por Rous y Turner en

1916 y Marrito y Kekwick en 1935 respectivamente.(Gs)
Los estudios radioldgicos contrastados con bario y el uso de la anestesia gene-
ral, también contribuyeron al éxito en el control de la HDA. A esto se le afiade

los adelantos alcanzados en la cirugia, en los que se destacan los reportes de
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Mikulicz en 1881, quien realizé la primera intervencion quirurgica en un pacien-
te con diagndstico de ulcera sangrante y en 1974, surgen las clasificaciones
endoscopicas realizadas por Finlayson, Shearman y Forrest, para la ulcera
péptica gastroduodenal, esta ultima muy utilizada en la actualidad, con un alto

grado de evidencia para el control y prondstico de las lesiones ulcerosas que

cursan con HDA.®

Estos hechos reflejados en la historia, han sido esclarecidos con multiples re-
portes y evidencias cientificas clinicas, fisiopatoldgicas, epidemioldgicas y tera-
péuticas durante todo el siglo XX y principio del xXI, a las que se le afiade el des-
cubrimiento de la Helicobacter pylori, por Warren y Marshall (1984, Australia),
bacteria que solo habita en la mucosa gastroduodenal e infecta a casi la mitad
de la poblaciéon mundial y a la que se le atribuye ser el agente causal principal
de mas del 90 % de las lesiones gastroduodenales, sobre todo, de las gastritis

cronicas y de la ulcera gastrica o duodenal, asi como del cancer gastrico y del lin-

foma de células B de tejido linfoide asociado a mucosas (MALT).(64'67)

2.2 Etiopatogenia de la HDA

2.2.1 Infeccion por la bacteria Helicobacter pylori y respuesta inflamatoria
La infeccidon por la Helicobacter pylori ocurre a nivel mundial, aunque es mas fre-
cuente en paises en vias de desarrollo y en comunidades con malas condiciones
socioecondmicas, donde exista hacinamiento o migracion hacia ellas de personas
procedentes de regiones donde haya una prevalencia alta de esta infeccion, que
comienza generalmente durante la infancia y se incrementa con la edad; exis-

ten estudios que sugieren que el nucleo principal de la infeccion es el hogar
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durante los primeros afios de vida.(®")

Este tema ha sido abordado por diferentes autores quienes explican de manera
general los mecanismos por los cuales posterior a la infeccion por esta bacteria se
desencadena una respuesta inflamatoria, en la que participan mediadores quimi-
cos (citoquinas, radicales libres, neuropéptidos, eiocosanoides, el sistema de
complemento y las inmunoglobulinas) liberados por las células que intervienen en
el proceso inflamatorio (neutréfilos, macrofagos, células plasmaticas, etcétera) que
de una u otra manera llevan a cabo diversas acciones biologicas que conllevan a
la pérdida de continuidad de los tejidos dejando expuestos los vasos sanguineos y
por ende pueden sangrar.(©8-70)

En la patogénesis de la infeccidn por la Helicobacter pylori se describen dos
etapas: la primera caracterizada por la llegada y penetracion del microorganis-
mo al moco gastrico, donde se asienta y se multiplica, liberando varias sustan-
cias toxicas que difunden facilmente hacia la lamina propia.Estas sustancias son
capaces de estimular la respuesta inmunoldgica local expresada en un aumen-
to de la IgA secretora con el fin de controlar el proceso de la infeccion.Las prin-
cipales células inflamatorias participantes son los neutréfilos, que al migrar ha-
cia el sitio de la lesion, comienzan a liberar citoquinas, eicosanoides, metabolitos
reactivos de oxigeno y compontes del sistema de complemento, que son los en-
cargados de amplificar la respuesta inflamatoria.(®°.70)

En la segunda etapa se presenta una amplificacién de la respuesta inflamato-
ria por la interaccion de linfocitos, neutrdéfilos, macrofagos, células mastoides y
células no inmunes que al ser atraidas al sitio de la lesion,liberan gran varie-
dad de mediadores quimicos como: citoquinas, eicosanoides, metabolitos

reactivos de oxigeno (radicales libres de oxigeno) y el sistema de complemen-
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to, que perpetuan la inflamacién. En esta ultima etapa también participan los
neuropeéptidos liberados por las neuronas del sistema nervioso entérico, que con-
tribuyen a ampliar la respuesta inflamatoria y aumentan los dafos funcionales y
estructurales del estbmago colonizado por la bacteria.("!-72)

Las citoquinas proinflamatorias, representadas por las IL-1, IL-6, IL-8 y el factor
de necrosis tumoral alfa (FNT a) son las mas importantes,(”® ya que en ellas re-
cae el mayor peso de la respuesta inflamatoria y del dano tisular producido du-
rante esta infeccion. Algunos estudios exponen la gran variedad de acciones
biolégicas que desencadenan estas citoquinas y la magnitud de los dafios que
provocan en la mucosa gastrica, expresados en la clinica como: gastritis, ulce-
ras y cancer, que entre sus complicaciones tienen la HDA con hemorragias en
forma de melena y/o hematemesis.(74-79)

De todos los eicosanoides, el leucotrieno (LT), el LTB4y el LTC4 son los de ma-
yor importancia, son potentes quimiotaxicos de leucocitos, estimulantes de la
contraccion de la musculatura lisa y activadores de la funcién de los linfocitos,
amplificando asi la respuesta inflamatoria. Dentro de las prostaglandinas, la
PTGE:2 y la PTGIz, son potentes vasodilatadoras, broncodilatadoras e inhibido-
ras de la agregacién plaquetaria y citoprotectora de la mucosa gastrica
(PTGE2). ElI Tromboxano A2 (TXA2) es sintetizado por las plaquetas, funciona
como un agregante plaquetario y vasoconstrictor durante el proceso inflamato-
rio. (0

En la respuesta inflamatoria de los tejidos, participan otros metabolitos no es-
pecificos, liberados por las células, denominados metabolitos reactivos de oxi-
geno (MRO).®")Estos producen un incremento de la quimiotaxis, estimulan la

agregacion plaquetaria, tienen un alto potencial citotéxico y presentan accion
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bactericida, que conjuntamente con la activacion de los neutrdfilos, dafian la
célula y provocan citolisis, hemdlisis, hemorragia y activacion de la coagulacion
intravascular.(82-84)

El aparato digestivo esta inervado por el sistema nervioso central (SNC), el siste-
ma nervioso periférico (SNP) y el sistema nervioso entérico (SNE). El SNE tiene
una gran variedad de sustancias (mensajeros quimicos) en las neuronas como
son: la sustancia P, la bombesina, la colecistoquinina-8 (CCK-8), la somatostatina,
entre otras, que actuan localmente como neurotransmisoras y neuromodulado-
ras.899)

2.2.2 Inmunidad humoral, Helicobacter pylori y lesiones gastricas

Estudios inmunolégicos de la mucosa gastrica con infeccion cronica por esta
bacteria, la asocian a una respuesta especifica de los tipos IgA e IgG, mientras
que en la infeccién aguda se halla una respuesta especifica de tipo IgM.©4)
Durante la agresion celular, en la superficie de las células endoteliales apare-
cen moléculas como: la P-selectina, E-selectina y moléculas de adhesion intra-
celular y de adhesidén vascular que atraen a los leucocitos e inician un proceso
de interaccion con el endotelio vascular caracterizado por marginacion, adhe-
sién y migracion tisular. Si este proceso no es apropiado se activa el comple-
mento por la via de la fosfolipasa A2 secretada por el epitelio dafado que indu-
ce a la apoptosis local, a una mayor respuesta inflamatoria y por ende a la rup-
tura del vaso sanguineo. El factor inhibidor plaquetario (en inglés PAF), precipi-
ta la formacion del coagulo primario y a su vez, se inicia la via intrinseca de la
coagulacion y se incrementa la produccion de trombina. ElI TNF-a estimula la
produccién del inhibidor del factor activador tisular del plasminégeno PAI-1 por el

endotelio vascular dafiado, que inhibe la fibrindlisis e induce a la trombosis micro-
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vascular que conlleva a la formacion de un coagulo firme en la estructura vascular
gravemente danada.

2.2.3 Otros factores agresivos que intervienen en la génesis de la HDA
Existen otros factores que por su agresividad pueden provocar dafios en la mu-
cosa gastrica y por ende potencializan la posibilidad de ocurrencia de una HDA,
entre los cuales podemos citar: el consumo excesivo de alcohol, la ingestion de
AINEs, el estrés, el dafio térmico, la edad, las enfermedades endocrinas, las
enfermedades sistémicas, el reflujo dudodenogastrico, la cirugia y el estasis

gastrico, entre otras. (Anexo V)

2.3 Definiciones asociadas a la HDA

Lo mas frecuente es que la HDA ocurra en forma de hematemesis o melena o
la combinacion de ambas y las caracteristicas de la sangre perdida, dependen
del segmento del tubo digestivo donde se produzca la hemorragia y de la ac-
cion de los jugos y fermentos digestivos que actuen sobre ella.

Desde el punto de vista conceptual, se define como hematemesis, a la expul-
sion de sangre acompafada de vémito. La sangre tiene color rojo con coagu-
los, cuando esta toma color negruzco, como borra de café, se denomina mele-
nemesis. La melena es cuando la sangre expulsada por el ano, es de color ne-
gro y tiene un olor caracteristico, unico (a alquitran o la brea) debido a la accion
de los acidos estomacales y de los demas fermentos digestivos que actuan
sobre esta. Sin embargo, esto no es asi en el 100 % de los casos, ya que la
presencia de un transito intestinal acelerado como ocurre en las HDA masivas,
imposibilita la formacién de hematina para la transformacién del color de la

sangre lo que provoca que la HDA ocurra en forma de enterorragia (expulsiéon
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de sangre roja por el ano) y no con los sintomas convencionales antes explica-
dos. Por tanto, la presencia de hematemesis y melena indica que el origen de
la hemorragia esta por arriba del angulo duodeno-yeyunal y la enterorragia es
generalmente causada por una lesion o por lesiones del intestino grueso o el
recto.(104)

Las causas de HDA son multiples y van desde afecciones muy frecuentes has-
ta algunas sumamente infrecuentes vy dificiles de diagnosticar. Alrededor del 85
al 90 % de los eventos hemorragicos lo provocan las siguientes enfermedades
por orden de frecuencia: la ulcera péptica gastroduodenal, las gastritis erosivas,
las varices esofagicas sangrantes, las esofagitis, la hernia hiatal, los tumores
benignos y malignos del estdbmago y del esdéfago, los traumatismos y el sin-
drome de Mallory-Weiss. El otro 10 % estaria originado por afecciones poco
frecuentes como son: las malformaciones arterio-venosas (angiodisplasias), la
ulcera de Barrett, los diverticulos, la hemobilia, los tumores periampulares y
otras_(105,106)

La causa mas importante de una hemorragia digestiva aguda que pone en peli-
gro la vida es la ulcera péptica gastroduodenal. La hemorragia se debe a una
lesion arterial de causa erosiva; la magnitud de la hemorragia esta relacionada
con el tamafio de la lesion arterial y su diametro. La mayoria de los pacientes
con esta enfermedad tienen antecedentes de consumo de AINEs.(107.108)

Los desgarros de Mallory-Weiss se asocian generalmente al alcoholismo; la
gastritis, gastroduodenitis y las erosiones gastrointestinales estan, por lo gene-
ral, asociadas con el uso de AINEs y con la infeccidon por Helicobacter pylori. El
método diagnostico de eleccion es la prueba de aliento de urea marcada con

C13.(109-111)
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Las malformaciones arterio-venosas (MAV) grandes o multiples con muy poca
frecuencia provocan una hemorragia aguda grave. La mayoria de estas mal-
formaciones no tienen una causa aparente y afectan a personas ancianas.(!"?)
La lesion de Dieulafoy es una causa inusual de hemorragia grave y recurrente,
en la cual una arteria submucosa superficial es erosionada por una ulcera pe-
quefa. El sitio mas frecuente es el fundus gastrico.Otras causas de HDA me-
nos frecuentes son: los tumores esofagogastricos y las fistulas aorto-
duodenales.(112)

Para realizar el diagnostico de la HDA es necesario diferenciarla de otras enti-
dades que en su presentacion clinica pueden simularla, como por ejemplo:

1) Hemorragia de otro origen, que ocasionalmente se manifiesta como hema-
temesis y/o melena como es el caso de la epistaxis, la hemoptisis y las gingivo-
rragias.

2) Pseudohematemesis: la ingestion reciente de bebidas de cola, café, vino
tinto, y de ciertos alimentos como tomate, cerezas, etcétera, puede dar al vomi-
to un aparente aspecto de "posos de café" o de sangre fresca. La isquemia
mesentérica y la obstruccién intestinal mecanica también cursan frecuentemen-
te con vomitos cuyo aspecto simula a los de contenido hematico digerido.

3) Pseudomelenas: La descripcion de las caracteristicas de las heces fecales
por parte del paciente o sus familiares es a menudo inadecuada, asi como, la
ingestion de ciertos alimentos (sangre cocinada, espinacas, calamares en tin-
ta), medicamentos (sales de bismuto y de hierro), y otros productos como el
regaliz pueden tefir las heces de negro simulando una melena. La melena se

suele reconocer con facilidad por lo llamativo de su color negro brillante y la
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consistencia pastosa, cuyo olor se asemeja mucho al del alquitran o al de la

brea.(111)

2.4 Clasificaciones de la HDA
En la literatura médica existen varias clasificaciones registradas para esta en-
fermedad, las mas utilizadas son las siguientes:

— Segun la causa se clasifica en hemorragia digestiva alta no variceal o no
varicosa (HDANV) y hemorragia digestiva alta variceal o varicosa
(HDAV).

— Atendiendo a la cuantia de las pérdidas hematicas y a la repercusion de

estas en el estado hemodinamico del paciente, se divide en grados:i, Il,

'y grado VAR (Anexo V)

2.5 Tratamiento de la HDA

2.5.1Tratamiento médico

En la actualidad se preconiza siempre que sea posible la terapéutica combinada
entre farmacos y la endoscopia digestiva alta, esta ultima se debe realizar siempre
que sea posible, durante las primeras 24 horas de recibido el paciente en el servi-
cio de urgencia, preferiblemente entre las primeras 6 y 12 horas, donde ademas
de su valor diagnéstico ofrece posibilidades terapéuticas para el control de la he-
morragia inicial y la prevencion de la recidiva hemorragica.

Siempre que se produce un dafio vascular se ponen en marcha una serie de
mecanismos hemostaticos destinados a detener la hemorragia de forma inme-
diata y permanente. El acido gastrico y la pepsina alteran el mecanismo fisiolgi-

co de formacion del coagulo sanguineo en la lesion sangrante, promueven la
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disgregacion plaquetaria y aceleran el proceso de fibrindlisis.(113.114)

Con la intencion de alcalinizar el pH intragastrico y facilitar el control del episo-
dio hemorragico, se administran diversos farmacos antisecretores, entre ellos
se incluyen los inhibidores de la bomba de protones (IBP) y los antagonistas
Hoa.

Los IBP son los mas utilizados en la actualidad con este fin, ya que son conside-
rados como los medicamentos que producen supresion acida mas profunda y sos-
tenida sin el desarrollo de tolerancia, como ocurre con los antagonistas H2. Ade-
mas incrementan el pH intragastrico a un valor mayor de seis de forma mante-
nida y contribuyen de manera indirecta a controlar la respuesta inflamatoria y a
la formacion adecuada del coagulo sanguineo, disminuyendo la posibilidad de
una nueva hemorragia.La vida media plasmatica de estos farmacos es corta, por
lo que se aconseja el uso de infusiéon endovenosa continua en altas dosis los pri-
meros dias de tratamiento.(115-123)

2.5.1.1 Acido Tranexamico (ATx)

2.5.1.1.1 Acciones farmacolégicas del ATx

El ATx, acido 4—amino methyl cyclohexane carboxilico, fue descubierto por
Okamoto en 1964 (también descubrio el acido épsilon-aminocaproico (AECA).
Se trata de un farmaco bien tolerado con escasas reacciones adversas, con un
mecanismo de accion similar al de la AECA, pero 10 veces mas potente.Su
peso molecular es de 157 daltons y la vida media plasmatica es de 80 a 120
minutos aproximadamente y se excretan rapidamente por la orina en su forma
activa.

Es un derivado sintético del aminoacido lisina, que inhibe de manera competiti-

va la activacion del plasminégeno, impide su conversion a plasmina al inhibir la
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enzima fibrinolisina, la cual degrada el coagulo de fibrina.(124.125)

Ejerce su efecto antifibrinolitico a través del bloqueo reversible y competitivo de los
sitios de unién de la lisina con las moléculas de plasminégeno, dando gran firmeza
al coagulo sanguineo .Sin embargo, a pesar de que este efecto antifibrinolitico del
ATx ha sido la justificacion para su uso en la practica médica en el control de la
HDA, principalmente en la HDANV, en los ultimos afios se ha comenzado a valo-
rar su efecto inmunomodulador en la respuesta inflamatoria presente en la mayo-
ria de las lesiones sangrantes.(126-130)

El ATx es un medicamento comercializado en todo el mundo por diferentes
empresas Y laboratorios farmacéuticos, por ejemplo: GRUNENTHAL y BEST-
PHARMA).(127.128)

Se encuentra registrado en el formulario nacional de medicamentos, los lotes
del mismo (ampulas de 500mg) son distribuidos por la empresa comercializa-
dora y distribuidora de medicamentos a las instituciones de salud del pais ya
que pertenece al cuadro basico de medicamentos registrados en Cuba.(129)

El ATx, de forma general, es un farmaco bien tolerado, en los estudios revisa-
dos sobre el tema, las reacciones adversas medicamentosas (RAM) graves y
fatales derivadas de su uso son poco frecuentes. Dentro de las RAM graves
podemos citar: los fendmenos trombdéticos y la necrosis cortical renal y en me-
nor frecuencia, la presencia de mioclonias y encefalopatias que generalmente
son secundarias a una sobredosis del farmaco. Existen otras RAM de menos
envergadura como: nauseas, vomitos, cefalea, diarrea, dolor abdominal, entre
otras. Esta contraindicado en : pacientes con defectos adquiridos de la vision
debido a que en estos no puede determinarse su potencial toxicidad, pacientes

con antecedentes patoldgicos personales (APP) de trombosis venosa profunda,
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embolia pulmonar o embolia cerebral, pacientes con enfermedad valvular, coa-
gulopatias, hemorragia subaracnoidea, insuficiencia renal crénica, epilepsia, in-
farto cerebral y /o miocardico ,pacientes que hayan mostrado hipersensibilidad al
farmaco y en cualquier periodo de la gestacion.(130)

2.5.1.1.2 Evidencias del uso del ATx en otras enfermedades

Posee una alta efectividad como tratamiento coadyuvante para el control de la
hemorragia en las lesiones traumaticas, representada en metaanalisis ya publi-
cados, como por ejemplo: el CRASH 2(1%%) que se realizé en varios paises e
incluyd pacientes con varios tipos de traumatismos y el CRASH 3, solo limitado
a traumatismos craneoencefalicos.('?6) En el estudio CRASH 2 se recomend? el
uso precoz del ATx (menos de 3 horas del comienzo del episodio hemorragico
inicial secundario al traumatismo) para el manejo de la hemorragia en el trauma
a una dosis de ataque de 1 g en infusion durante 10 minutos, seguida de una
infusidn continua intravenosa de 1 g durante 8 horas. De esa manera, se redujo
significativamente el riesgo de resangrado y el riesgo de muerte por la hemo-
rragia.(125)

Otros estudios confirman la efectividad del empleo del ATx en intervenciones
quirurgicas sobre el corazén y los grandes vasos y en los pacientes sometidos
a bypass cardiopulmonar, a prostatectomia, a recambio de protesis de cadera 'y
a trasplante hepatico, también en el tratamiento de la menorragia primaria, de
la hematuria en pacientes con enfermedad de células falciformes y en el control
de la hematuria importante o incoercible de los pacientes con poliquistosis renal
autosoémica dominante (PQRAD).(131-138)

2.5.1.1.3 Evidencias del uso del ATx en la HDA

En la literatura médica se encontraron varios resultados de diferentes tipos de
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estudios,(13%-148) algunos de ellos realizados hace algunas décadas, que nos
brindaron informacion sobre el uso y los efectos del ATx en esta entidad. Por
ejemplo, en el estudio a doble ciega de Bigg y sus colaboradores (1976, Aus-
tralia), quienes analizan el comportamiento en 200 pacientes con HDA, y con-
cluyen que en103 (51,5 %) tratados con ATX, el riesgo de resangrado es me-
nor, con diferencias significativas en cuanto a la necesidad de transfusiones
sanguineas, la mortalidad y la estadia hospitalaria con respecto a los restantes
pacientes que no recibieron el medicamento.(144)

Un tiempo después, Henry y colaboradores#) analizan los efectos del uso del
ATx como agente antifibrinolitico en la HDANV y concluyen que la tasa de reci-
diva hemorragica se redujo entre 20 y 30 %, expresado en la disminucién de la
necesidad de cirugia entre un 30 y un 40 % y de la mortalidad en un 40 %. Es-
tos estudios sentaron las bases para investigaciones posteriores.(148-151)
Sebastian y colaboradores,(152) realizan un metaanalisis en el que evaluaron la
efectividad del uso del ATx en la HDANV y concluyen que el ATx puede dismi-
nuir el resangrado y la mortalidad por HDANV sin incrementar el riesgo de efec-
tos adversos tromboembdlicos ni el costo asociado a su uso.

El autor de esta investigacion ha participado en todos los trabajos realizados en
Cuba, con el uso del ATx como variante terapéutica en la HDA, asi como en
todos los estudios sobre los costos hospitalarios asociados al tratamiento de
esta entidad con este medicamento, cuyos resultados se han expuesto en va-
rios eventos cientificos y han sido publicados en revistas cientificas nacionales
e internacionales.(4243:57.59)

2.5.2 Tratamiento quirargico de la HDA
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En aproximadamente la cuarta parte de los pacientes con HDA, no se logra
controlar el episodio hemorragico inicial y/o resangran, por lo que requieren
tratamiento quirurgico. Entre un 5 a 10 % de los pacientes que son intervenidos
quirargicamente, no tienen un diagnostico preciso por tratarse de hemorragias
masivas que obligan al cirujano a actuar de manera emergente. Los cirujanos
debemos tratar, siempre que sea posible, que los pacientes sean intervenidos,
antes que hayan entrado en la irreversibilidad del shock hipovolémico, lo que
hace que la morbilidad y mortalidad se eleve considerablemente. El criterio cli-
nico es importante en la indicacion del tratamiento quirdrgico. No hay criterios
absolutos a seguir pero si guias para indicar la cirugia teniendo en cuenta la
magnitud de la hemorragia, su persistencia o el resangrado, la lesion causal,
condiciones del paciente y los medios con que se cuenta.(53)

2.5.2.1 Criterios para la indicacion del tratamiento quiriargico (Anexo V)
2.5.2.2 Técnicas quirurgicas para el tratamiento de la HDA

La laparotomia sigue siendo la via mas empleada para intervenir estos pacien-
tes. Es necesario contar con existencia de sangre suficiente para una reposi-
cion adecuada de las pérdidas hematicas, ademas de tener todos los elemen-
tos necesarios para hacer una enteroscopia intraoperatoria, si fuese necesaria,
con la colaboracion de un gastroenterolégo. El control del anestesista es impor-
tante asi como la atencion postoperatoria en una unidad de cuidados intensi-
vos.(153)

La incision mediana, por su rapidez y posibilidad de explorar todo el abdomen,
es la mas utilizada. La inspeccion y palpacion pueden poner de manifiesto la
existencia de sangre en el intestino delgado y permiten el reconocimiento de

lesiones tumorales y de otra indole .Siempre es conveniente la exploracién total
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por la posibilidad de lesiones multiples u otras que escapan a la palpacion por
ser pequefias y/o blandas como algunos pdlipos o hemangiomas. En estos ca-
sos es util recurrir a la transiluminacion, que permite ver la red vascular y se
destacan las malformaciones vasculares. El tratamiento quirurgico generalmen-
te es la reseccion de la lesion sangrante, con los criterios de resecabilidad es-
tablecidos, en dependencia si se trata de una lesién benigna o maligna.('%3

(Anexo v)

2.6 Reacciones adversas al medicamento (RAM)

2.6.1 Aspectos generales

Las RAM representan un importante problema de salud, la morbilidad y morta-
lidad asociada al uso de farmacos es inaceptablemente alta. A pesar de los
continuos avances en la materia, los métodos para la deteccion, evaluacion y
monitoreo de las RAM continuan siendo insuficientes. Aunque algunas RAM
son idiosincrasicas e imprevisibles, se estima que el 30-60 % de estas pueden
ser prevenibles.(1%%)

2.6.2 Definiciones y conceptos

El Centro de Monitoreo de Uppsala de la OMS, considera una RAM a toda res-
puesta nociva y no deseada de un farmaco y que se presenta a las dosis habi-
tualmente utilizadas en la especie humana para el tratamiento, profilaxis o
diagnéstico de las enfermedades, o para la restauracion, correccion o modifica-
cidon de las funciones bioldgicas.

Los términos reaccion adversa y efecto adverso se refieren al mismo fend-

meno, la diferencia entre ellos esta en que cuando hablamos de efecto adver-
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so, es desde el punto de vista del farmaco; mientras que cuando se habla de
reaccion adversa, es desde el punto de vista del paciente.(15%)

2.6.3 Clasificacion de las RAM (Anexo V)

Siempre que se sospeche la ocurrencia de una RAM a un medicamento esta
debe notificarse a un centro de farmacovigilancia. Existen diferentes modalida-
des de notificacion, la forma mas utilizada a nivel global la constituye la notifi-
cacion espontanea.

En Cuba, la farmacovigilancia, es prioridad del Sistema Nacional de Salud, que
se mantiene organizada por la Unidad Coordinadora Nacional de Farmacovigi-
lancia (UCNFV) como ente rector de esta actividad en coordinacion con la Au-
toridad Reguladora Nacional (CECMED).(157.158)

2.6.4 Imputabilidad o causalidad de las RAM

2.6.4.1 Concepto, clasificacion y aspectos generales

A través de la evaluacion de la causalidad o imputabilidad, evaluamos la pro-
babilidad que un tratamiento en particular sea el factor causal de una o varias
RAM observadas. Desde una perspectiva farmaco-epidemioldgica, el concepto
de “causalidad o imputabilidad” pretende descubrir la asociacidon entre varia-
bles, al establecer la asociacién causal entre la exposicion (medicamento) y un
resultado (RAM). (Anexo V). (159)

2.6.4.2 Métodos de evaluacion de la imputabilidad. Caracteristicas princi-
pales de los mas utilizados en la practica médica

Se han desarrollado una serie de métodos de evaluacion de la imputabilidad o
la causalidad, estos se dividen en dos categorias: métodos de evaluacién no
estandarizados y métodos de evaluacion estandarizados. Estos ultimos se divi-

den en: métodos algoritmicos (escala de probabilidad de Naranjo, algoritmo de
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Karch-Lasagna) y métodos probabilisticos (método de la WHO-UMC y los mé-
todos probabilisticos bayesianos).(169)

Un problema inherente a la farmacovigilancia es que la mayoria de los reportes
de caso corresponden a “sospechas” de RAM. En un intento por resolver este
problema, varios algoritmos se han desarrollados para permitir una evaluacion
de la imputabilidad, de manera estructurada y armonizada. El mas aceptado de
todos y que fue utilizado en esta investigacion es el de Naranjo y colaborado-

res. (Anexo V)

2.7 Costos asociados al tratamiento de la HDA con el ATx

Desde el punto de vista metodoldgico, los estudios de costos en Salud Publica,
de manera general, incluyen los siguientes aspectos: Identificacion del proble-
ma (costeo), el objeto de costeo o alternativa, la perspectiva, el horizonte tem-
poral, el tipo de costo, los métodos de costeo [arriba-abajo (costo bruto), abajo-
arriba (microcosto), modelado, paciente tipo], los modelos, el ajuste temporal y
el analisis de sensibilidad. Estos aspectos se adecuan a las caracteristicas y
los objetivos de cada estudio realizado.(163)

2.7.1 Conceptos y definiciones fundamentales

Los principales aspectos a tener en cuenta para la realizacion de un estudio de
costos en Salud Publica son los siguientes: perspectiva, horizonte temporal,
tipos de costos, modelos y andlisis de la sensibilidad. (Anexo V)

El sistema de salud cubano establece tres niveles de atencion: el primario don-
de la figura principal son los policlinicos y consultorios del médico y la enferme-
ra de la familia, el secundario con el hospital como maxima expresion y el nivel

terciario con los institutos de investigaciones. Existe una interrelacion docente
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asistencial e investigativa entre todos los niveles, que garantiza una mejor
atencion del paciente y el enriquecimiento de la calidad del propio Sistema Na-
cional de Salud, entre otras posibilidades. El nivel primario esta estructurado de
manera tal que garantiza la atencion al paciente en sentido general y de la ur-
gencia en particular las 24 horas del dia con el personal capacitado para ello
constituido esencialmente por el médico especialista y el residente de MGl y los
otros miembros del grupo basico de trabajo, que incluye, la enfermera o enfer-
mero de la familia, con su categoria de licenciado o técnico en enfermeria. To-
dos tienen en comun su formacién integral en la atencion al paciente a través
de la educacion en el trabajo. En general, el primer encuentro de un paciente
que presente una urgencia meédica es precisamente en este nivel de atencidn
meédica donde existen los requerimientos minimos necesarios para su trata-

miento inicial y se determina su traslado o no hacia el nivel secundario.(168-173)

2.8 Conclusiones del capitulo

La sistematizacion realizada, unido al estudio histérico l6gico aplicado a la HDA
y su tratamiento haciendo énfasis en el uso del ATx, posibilitd identificar un
conjunto de tendencias en la comunidad médica y cientifica que sustentan la
necesidad de investigar y buscar alternativas de tratamiento que disminuyan la
morbilidad y mortalidad por esta causa.Principalmente, hay que profundizar en
la realizacion de estudios clinicos, farmacolégicos y econémicos que aporten
nuevos elementos para reforzar la efectividad del tratamiento precoz de la HDA
con el uso del ATx y que posibilite que la alternativa de tratamiento de esta
entidad con este medicamento, pueda extenderse a otros paises dado el carac-

ter internacionalista de nuestra formacion y atencién médica.
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CAPITULO II. DISENO METODOLOGICO



3. DISENO METODOLOGICO

En este capitulo se describe la metodologia empleada para llevar a cabo el
proceso de la investigacion en su conjunto y brinda la informaciéon necesaria
sobre las técnicas y procedimientos utilizados asi como los elementos funda-
mentales de la recoleccion, procesamiento y analisis de los datos cuantitativos
y cualitativos.

Se realizé una investigacion cuanticualitativa en el Hospital Universitario “General
Calixto Garcia” con el propdsito de validar la efectividad del uso del ATx en el
tratamiento de los pacientes con HDA la cual se conformé en dos momentos
investigativos: el primero estuvo constituido por una investigacidn descriptiva
de corte transversal realizada durante el periodo comprendido entre el 1ro. de
junio de 2012 vy el 30 de junio de 2014 y cuyo propdsito fue evaluar el efecto
clinico, la seguridad y los costos del empleo del ATx en pacientes con HDA que
fueron atendidos en el servicio de urgencia de cirugia general de la citada institu-
cion .

El segundo momento lo constituyd una investigacion cualitativa con el propdsito
fundamental de buscar informacién y criterios sobre la posibilidad de incorporar al
médico y la enfermera de la familia en la etapa inicial del tratamiento con ATx en el
paciente con HDA; no existen antecedentes previos con respecto al primer y
segundo momento de esta investigacion.

3.1 Primer momento investigativo

3.1.1 Universo y muestra

El universo estuvo constituido por todos los pacientes que acudieron al cuerpo de
guardia del hospital con sintomas y signos de HDA para un total de 296. La mues-

tra (no probabilistica) qued6 conformada por 200 pacientes, después de aplicados
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los criterios de inclusion y exclusion establecidos para este estudio.('7417%)

3.1.2 Criterios de inclusion

Pacientes > 18 afios con sintomas y signos clinicos de HDA.
Pacientes (o familiar si correspondid) que concedieron su consentimiento

informado para participar en la investigacion.

3.1.3 Criterios de exclusion

Pacientes que presentaron alguna de las contraindicaciones descritas en el
prospecto para el uso del ATx como: APP enfermedad cerebrovascular,
trastornos de la coagulacion, insuficiencia renal crénica, epilepsia, infarto
agudo del miocardio (IMA) y gestantes en cualquiera de las etapas del em-
barazo.

Pacientes con APP y/o familiares de hepatopatias crénicas secundarias a
la infeccidn por virus B, virus C u otras. Pacientes con hepatomegalia, es-
plenomegalia y/o tumor hepatico de cualquier causa detectado al realizar el
examen fisico.

Pacientes con antecedentes de HDA por varices esofagicas u otras causas
secundarias al aumento de la presion en el sistema portal.

Pacientes con signos y sintomas de insuficiencia portal: ascitis, telangecta-
sias, circulaciéon colateral, hemorroides grado Il y grado IV, eritema palmar
y otras.

Pacientes con signos y sintomas secundarios a insuficiencia hepatica: en-

cefalopatia hepatica, ictericia, edemas, ginecomastia y otros.

3.1.4 Criterios de interrupcion del tratamiento

- Abandono del tratamiento con ATx en alguna de sus etapas.

- Aparicion de una reaccion adversa al medicamento (RAM) grave y/o fatal en
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cualquier etapa del tratamiento.

3.1.5 Operacionalizacion de las variables

Las variables seleccionadas para la realizacion de esta investigacion fueron:
edad, sexo, color de la piel, habitos toxicos(tabaquismo, ingestion de bebidas
alcohdlicas o de café), consumo de AINEs (analizando particularmente el con-
sumo de ASA), APP, clasificacion de la HDA (segun cuantia de la hemorragia
inicial y su repercusion hemodinamica en el estado de salud del paciente), va-
riables hemodinamicas, sintomas y signos de la HDA, resultados del lavado
gastrico, caracteristicas del tacto rectal, estadia hospitalaria, estado del pacien-
te al egreso, tratamiento, clasificacion de las RAM y su imputabilidad, costo
directo institucional de un paciente tipo, costo directo de un paciente tipo (en
consulta de clasificacién de cuerpo de guardia, en la sala de observaciéon de
cirugia, en UCIE, en la sala de cirugia general, en la unidad quirdrgica y en

UTI/UCIM) y el costo directo institucional total. (Anexo V1)

En el caso de la clasificacién de las RAM y su imputabilidad se siguieron los

criterios descritos en el marco teodrico dela investigacion y en el Anexo V.
3.1.6 Tratamiento administrado

Una vez recibido el paciente en el cuerpo guardia fue evaluado en la consulta

de cirugia general, por un médico especialista en cirugia general y su equipo
de guardia, se le realizd la anamnesis siempre que fue posible, centrada en la
busqueda de los sintomas de la HDA, se apreciaron sus caracteristicas y los
APP, entre otras. Posteriormente, se evalu6 al paciente en cuanto al estado de
la via aérea, la ventilacion y los cambios hemodinamicos experimentados en la
frecuencia respiratoria, los pulsos periféricos, la TAS y TAD, la coloracién de la

piel y las mucosas y el llenado capilar. Se realizé el examen fisico por siste-
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mas para tener una valoracion integral del estado de salud del mismo buscan-
do la presencia de los signos clinicos caracteristicos de la HDA, esta incluyo
ademas la realizacion del tacto rectal y la colocacion de una sonda nasogastri-
ca (la cual se fij6 a la piel) para aspirar el contenido gastrico y corroborar la
presencia o no de sangre en el estbmago. La sonda que se mantuvo abierta a
un frasco colector por un periodo de 24 a 72 horas.

Una vez realizada la evaluacion integral del paciente y corroborado el diagnos-
tico presuntivo de una HDA, se canalizé una vena periférica con un trocar
grueso de 14G o 16G y se procedio a la administracion endovenosa de la pri-
mera dosis del ATx a razén de 1gramo (2 ampulas) diluido en 10 mL de cloruro
de sodio al 0,9 % en 10 minutos, la que constituye el primer momento del tra-
tamiento del paciente independientemente de la cuantia de la hemorragia ini-
cial.

Posteriormente, los pacientes se clasificaron de acuerdo a la cuantia de la he-
morragia inicial y su repercusion hemodinamica en el estado de salud, en gra-
dos, como se describid en la operacionalizacion de esta variable. Se le indica-
ron los complementarios basicos de laboratorio: hemograma completo, coagu-
lograma minimo y el grupo y factor Rh, asi como cualquier otro que fuese ne-
cesario en dependencia de las comorbilidades que presentara el paciente o de
alguna alteracion metabdlica especifica que este desarrollara en el momento
de su ingreso.

Los pacientes que se clasificaron en los grados | y Il fueron ingresados en la
sala de observacién de cirugia general y los que se ubicaron en los grados Il y
IV, en la sala de cuidados intensivos especiales de emergencia (UCIE) segun lo

establecido en el protocolo de actuaciéon para la HDA del servicio de cirugia
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general del hospital.®

Se continu6 de manera inmediata el tratamiento con el ATx administrando la
segunda dosis (dosis final) , 1 gramo (2 ampulas) diluido en una infusion de
500 mL de cloruro de sodio al 0,9 % a durar 8 horas, similar a la dosis estable-
cida en el prospecto del ATx en el Formulario Nacional de Medicamentos de
Cuba.(133) E| tratamiento fue monitoreado por el jefe del proyecto de investiga-
cion y verificada la administracion correcta del farmaco, por el especialista de
cirugia general que recibi6 al paciente.

Después de finalizar la aplicacion de la segunda dosis del ATx, se les adminis-
tré a los pacientes omeprazol a razon de 40 mg por via endovenosa cada 12
horas durante las primeras 24 a 72 horas con el objetivo de aumentar el valor
de pH y mantenerlo con cifras mayores de 6, lo que contribuye a potencializar
el efecto antifibrinolitico del ATx. Ademas, a los pacientes estabilizados hemo-
dinamicamente, se les realizd, siempre que fue posible, la endoscopia del trac-
tus digestivo superior, cumpliendo lo establecido en el protocolo de actuacién
vigente en el servicio de cirugia general del hospital para el tratamiento de la
HDA.® Solo fue posible realizar la endoscopia con fines diagnésticos, ya que
en el periodo que abarca la investigacion no existia en el hospital la disponibi-
lidad de los recursos necesarios para la realizacion de método terapéuticos por
esta via.

Durante el tiempo de administraciéon del medicamento, fueron reevaluados por
el especialista de cirugia general y el resto de los integrantes del equipo de
guardia todos los pacientes cada 3 horas hasta pasadas las primeras 24 horas
de culminada la administracién del mismo y se insistid en la evolucion clinica

de cada uno ellos, se compararon las variables clinicas y hemodinamicas, las

34



caracteristicas del contenido de los lavados gastricos realizados a través de la
sonda nasogastrica y si hubo o no variacién del grado con que fueron clasifica-
dos atendiendo a la cuantia de las pérdidas hematicas del evento hemorragico
inicial. Otro aspecto evaluado, fue la aparicion o no de RAM, durante la admi-
nistracion del medicamento y en caso de haber acontecido alguna o algunas de
las RAM vya registradas fueron clasificadas y notificadas atendiendo a su gra-
vedad segun lo establecido en el SNFV y se determind su imputabilidad para
determinar su relacién o no con la administracién del ATx.(8)

3.1.7 Técnicas de recogida de la informacién

Para la recogida de la informacion, se cred un cuestionario que respondié a los
objetivos propuestos y cuyo contenido se centrd en las variables seleccionadas
y operacionalizadas en el estudio. El mismo contd con preguntas abiertas y
cerradas en dependencia del propdsito de la informacion requerida, la que fue
recogida por el investigador principal y otros colaboradores previo entrenamien-
to en la recogida e interpretacion de la informacién en aras de minimizar los
sesgos que pueden estar presentes en esta fase.

3.1.8 Técnicas de procesamiento y analisis de la informacién

Con la informacion obtenida de cada paciente se cred una base de datos en el
paquete IBM SPSS Statistics, version 23 (2015), su validacion se realizé con
este programa, asi como la ejecucién del plan tabular y de analisis, el que se
presenta en tablas estadisticas o figuras.

El andlisis estadistico incluyd: contraste de homogeneidad o de independencia
usando el estadistico chi cuadrado, andlisis de varianza paramétrica o no paramé-
trica, asi como contrastes pareados con la docima de Wilcoxon, en situaciones

especiales se realizé analisis de correspondencia con sus mapas. Todos los deta-
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lles se han colocado en los calces de las tablas involucradas, con los comentario o
aclaraciones pertinentes dentro del texto.

Igualmente este sistema fue utilizado para tomar en cuenta la congruencia, o la
imputacioén por valores perdidos o aberrantes. Para las variables cualitativas se
construyeron tablas de contingencia; en el calce de la tabla se indica el tipo de
calculo realizado, para aclarar tales resultados algunas tablas se acomparfan de
figuras. Las pruebas de hipotesis se efectuaron a un nivel a= 0,05, tanto para las
prueba paramétricas como las no paramétricas.(174175)

La confeccion de las referencias bibliograficas se realizé con los gestores persona-
les de referencias bibliograficas: End Note, Zotero y Mendeley.

Una vez concluido el analisis y procesamiento de la informacién estadistica, se
definieron los siguientes aspectos:

1. Efectos clinicos beneficiosos para el paciente con HDA después del trata-
miento con ATXx.

Se consideran efectos clinicos beneficiosos para el paciente con HDA después
del tratamiento con el ATx, las alternativas siguientes:

— Cambios positivos en la clasificacion en grados de la cuantia del episo-
dio hemorragico inicial y su repercusion hemodinamica en el estado de
salud del paciente después de culminar el tratamiento con el ATx.

— Cambios en el lavado gastrico que indiquen la disminucién o cese de la
hemorragia inicial.

— No presencia de resangrado.

— No intervencion quirurgica de urgencia.

2. Seguridad elevada del tratamiento con ATx en pacientes con HDA

Se considerara cuando:
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— No se reportaron RAM graves ni fatales.

— Cuando en el analisis de la imputabilidad de las RAM, estas fuesen
catalogadas como probables, posibles o como no relacionadas con el
uso del ATx.

3.1.9 Método y técnicas empleadas en el estudio de costo

Se realizé un estudio de evaluacion economica parcial del tipo descripcion de
costos y se siguieron las recomendaciones generales para las evaluaciones
econdmicas en salud y tomas de decisiones en el contexto sanitario cubano. 8
Perspectiva: se considero la perspectiva del Sistema Nacional de Salud y los
costos asumidos por el hospital por la atencidén de los pacientes en los servicios
de: cuerpo de guardia, UCIE, sala de cirugia general, unidades de cuidados
especiales hospitalarios (UCE) y salén de operaciones.

Horizonte temporal y actualizacién: se incluyeron los costos hospitalarios
durante la estadia del paciente en la institucién. No se necesito la actualizacién
de los costos por ser un horizonte temporal menor de un ano.

Medicion de los costos: se estudio el costo directo institucional de atencion a
los pacientes con HDA. Para ello se identificaron, cuantificaron y valoraron los
recursos humanos, medicamentos, material gastable médico y exdmenes com-
plementarios indicados a cada paciente segun servicio por el que transitd: sala
de observacion de cirugia del cuerpo de guardia, UCIE, sala de cirugia general,
UTI y/o UCIM y unidad quirurgica, acorde al grado de HDA de los mismos.

La informacion sobre el tipo y la cantidad de cada recurso (recursos humanos
involucrados y el tiempo dedicado al paciente por cada uno de ellos, los recur-
sos materiales utilizados, etcétera) se recogié en forma prospectiva durante la

evolucioén clinica de cada paciente, mediante revisiones sucesivas de las fichas
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clinicas de recoleccion de datos; posteriormente se introdujeron en una base de
datos creada para ello. Para la valoracion de los recursos humanos se tomo el
salario devengado segun los registros de salario del hospital. Para los medica-
mentos y material médico gastable se tomo el precio publico de esos insumos
para la institucién que aparece en las fichas de los productos en el almacén.

Para los complementarios indicados se tomo el valor del sistema de costos del
centro de salud donde se realizo la investigacion. Los pacientes que requirieron
intervencién quirurgica o que fueron ingresados en las unidades de cuidados
especiales hospitalarios (UTI o UCIM), se consideraron los valores aportados
por el sistema de costos del centro asistencial. Para el primer caso se tomo el
valor promedio de una intervencion quirdrgica de cirugia general y el costo por
dia paciente en ese servicio, posteriormente, se construyd un modelo basado
en arbol de decision,('8?) para el célculo del costo total del tratamiento de la
HDA tal que se considerara el grado de la hemorragia que tuvo el paciente a su
llegada al servicio de urgencia. El modelo se nutrié de los valores observados
en los pacientes tratados y permitié obtener un valor global del costo para la HDA
que incluyera la probabilidad de que, al clasificar los pacientes segun el grado
de repercusion hemodinamica de las pérdidas hematicas del episodio hemo-
rragico inicial, en su estado de salud, las variaciones de los grados influyeran
directamente sobre el costo de atencion de la HDA. Para el arbol se empleé el
paquete informatico Tree Age Pro 2015. El modelo aporté la esperanza del cos-
to directo institucional que se calcula a través de la multiplicaciéon del costo de
cada rama del arbol por la probabilidad de ser recorrido ese camino. Los costos
se expresaron en pesos cubanos (CUP) del afio 2014. Para la discusién de los

resultados se considerod la tasa oficial establecida por el Ministerio de Finanzas
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y Precios de 1 00 CUP= 1 00 CUC.(183.184)

Analisis de sensibilidad: se realizé un analisis de sensibilidad univariado que
se represento con el diagrama de Tornado (Fig. 14). Se incluyeron para el ana-
lisis las variaciones en las estadias de los pacientes. Se consideraron valores
minimos y maximos para cada caso sobre la base de lo observado en la inves-
tigacion.

Para el analisis de la variacidn de la estadia hospitalaria se tuvo en cuenta la
estabilidad o inestabilidad hemodinamica de los pacientes , por lo que se defi-
nié como pacientes estables hemodinamicamente aquellos que no presentaron
evidencia clinica de hemorragia activa, ni presencia de signos y sintomas clini-
cos de hipovolemia y en los que al realizarle el examen fisico, tenian valores
normales de TAS y TAD , asi como los pulsos periféricos estaban presentes y
su frecuencia oscilaba dentro del rango de la normalidad. Los pacientes que no
cumplieron estos parametros se consideraron inestables hemodinamicamente.
3.1.10 Consideraciones éticas

El protocolo de la investigacion, fue aprobado por el consejo cientifico del
Hospital “General Calixto Garcia” y por el de la Facultad de Ciencias Médicas
“Calixto Garcia”, que evaluaron el cumplimiento de los aspectos cientificos, me-
todoldgicos y éticos. Se determiné en esa etapa, que dicho documento se ajus-
taba a la Declaracion de Helsinki('®) y a las normas éticas establecidas en los
codigos nacionales e internacionales de ética y en las regulaciones legales vi-
gentes en Cuba. Se presentoé el proyecto de esta investigacion ante al Comité
de Etica del Hospital y de la Facultad de Ciencias Médicas “General Calixto
Garcia”, donde fue aprobado y también fue aceptado para su ejecucion por el

Consejo de Direccién del Hospital. Se consideraron todos los aspectos forma-
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les y éticos para el disefo, recogida y firma del consentimiento informado por
parte del paciente y/o representante legal del enfermo, en caso de ser necesa-
rio y se respetd la autonomia de los sujetos. Durante el interrogatorio a pacien-
tes y /o familiares se leyo el consentimiento y se les explicaron todos los aspec-
tos relacionados con el tratamiento, incluyendo los referentes al uso del ATx.

(Anexos 1y 1)

3.2 Segundo momento investigativo
Una vez realizada la revision bibliografica de la primera fase de la investigacion
y organizada y ejecutada la recogida de informacion surge una idea novedosa
acerca de una posible intervencion en el protocolo de atencion establecido para
el tratamiento del paciente con HDA hasta el momento, centrada en la partici-
pacion del médico y la enfermera de la familia en el primer momento del trata-
miento sea en la aplicacién de la primera dosis del acido a nivel del policlinico.
Dada la carencia total de informacion al respecto se decidié comenzar con un
estudio cualitativo cuyo objetivo fundamental fue buscar informacién sobre la
hipétesis que se plantea y el objetivo propuesto. El estudio se realizd en el
hospital de referencia en el mes de abril del 2017.
3.2.1 Procedimiento
Se realizd por el autor, el analisis de los programas de formacion del médico gene-
ral basico, del técnico medio en enfermeria, de la licenciatura en enfermeria y el
de la especialidad de medicina general integral (MGI) teniendo en cuenta los si-
guientes criterios de revision:

— Contenidos relacionados con la atencion a las urgencias médicas en gene-

ral y a la HDA en particular.
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— Conocimientos, habilidades y destrezas a adquirir relacionadas con el tema
durante el periodo de formacion: canalizacion de venas periféricas, la ad-
ministracion por via intravenosa de los medicamentos, la hidratacion y la
urgencia médica ante un episodio hemorragico en la HDA.

3.2.3 Otros aspectos que se consideraron importantes en la busqueda

Se realizd, ademas, la técnica cualitativa denominada Matriz DAFO o FODA
con la finalidad de identificar Fortalezas, Oportunidades, Amenazar y Debilida-
des relacionadas con la hipotesis planteada.(186)

Se trabajé con un grupo focal compuesto por 15 profesores del departamento

de cirugia general del Hospital Universitario "General Calixto Garcia”" y otros
invitados, quedando integrado por 20 profesores, la mayoria con categoria
docente superior y con experiencia en el tema tratado en los diferentes sistemas
de atencion de salud, primario y/o secundario (tanto nacional como internacional)
ya sea como cirujano, gastroenterdlogo, especialista en MGl o salubrista. (Anexo VI).
Se utiliz6 como sede de la reunion el propio hospital, el dia 17/04/2017.

Se nombré un facilitador y un relator de la actividad, que tuvo una duracién de
alrededor de 50 minutos y concluyd cuando la informacién comenzo6 a saturarse
0 sea, a hacerse repetitiva. El resultado se presenta en forma narrativa como

corresponde a este tipo de investigacion.

3.3 Conclusiones del capitulo

Se clasifica la investigacion en cuanticualitativa y se exponen todos los porme-
nores del proceso investigativo dividido en dos momentos o etapas. Se descri-
ben las fuentes de informacion utilizadas y se seleccionan un conjunto de va-

riables cuantitativas y cualitativas que se operacionalizaron de acuerdo al so-
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porte tedrico metodoldgico del estudio. Se utilizaron métodos paramétricos y no
paramétricos para la informacion cuantitativa y analisis del contenido o analisis

del discurso para el momento cualitativo.
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CAPITULO Illl. RESULTADOS



4. RESULTADOS

Este capitulo ofrece detalladamente el resultado de los datos obtenidos y de su
analisis. Se utilizan tablas estadisticas y figuras y para resumir la informacién, se
muestran algunos estadigrafos propios del analisis realizado. Es de senalar
que las fuentes de datos utilizadas para todos los casos en el primer momento
investigativo fueron las historias clinicas y la planilla de recoleccion de datos
(Anexo VI). En el segundo momento investigativo los resultados se agrupan en
forma narrativa de acuerdo a las técnicas empleadas. El periodo de tiempo y el
lugar se declaran en el disefio metodoldgico.

4.1 Primer momento investigativo

Conforme los objetivos previstos, se seleccionaron 200 pacientes con HDA que
cumplieron los criterios de inclusion y exclusion establecidos en el estudio, cuya
distibuciéon segun edad y sexo se presenta en la Tabla 1 y en la figura 1.En esta
serie se observa la contribucion preponderante del sexo masculino, ya que
aporté el 60,5 % de los casos. Otro resultado relevante es que mientras en el
sexo masculino la estructura de edades es casi simétrica en torno a su valor
medio, no se aprecia lo mismo en el sexo femenino, donde se observa una
marcada asimetria, dado por una mayor cantidad de casos en las edades avan-
zadas, verificado con el indicador de asimetria (masculino= -0,143 versus feme-
nino= -1 289). En la Fig.1 se puede observar que las barras que representan al
sexo masculino, comienzan ascendiendo y luego descienden, mientras que las
barras referidas al sexo femenino, desde el grupo de menor edad hasta el final,
se mantienen ascendiendo.(Anexo ViI)

El efecto que sobre la estructura de casos ejercieron de manera combinada

la edad y el color de la piel, esta representado en la Tabla 2, en la que
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se aprecia que predominaron los pacientes con color de piel blanca (86,0 %) y
los de edades mas avanzadas, donde la mediana de edades fue algo menor
en los pacientes de piel negra y mestiza con respecto a los de piel blanca
(pacientes de piel blanca 64,0 afos versus pacientes de piel negra y mestiza
61,5 anos). (Anexo Vil)

La relacién entre el grado de la HDA determinado al ingreso, segun edad y se-
X0 es presentada en las Tablas 3, y 3.1 y la Fig. 2. Existia de modo subyacente
la hipbtesis de que existiria un determinado efecto de la edad, en el sentido de
que proporcionalmente la magnitud de la hemorragia se expresaria de manera
mas grave en las edades superiores. La Fig. 2 (intervalos de confianza) cons-
truido con las edades medias resulta muy demostrativo en este sentido. Se ob-
serva el rapido ascenso en el sexo masculino y la meseta en el sexo femenino,
donde las correspondientes edades medias estan en todos los casos por enci-
ma de las homodlogas del sexo masculino. Para determinar si la edad promedio
segun sexo se diferenciaba entre los consumidores y los no consumidores de
determinados habitos toxicos, se muestran los resultados en la Tabla 4 (a la
que se la ha adicionado la significacion especifica para los contrastes de medi-
das de tendencia central involucradas) y en la Fig. 3. (Anexo VII).

La edad promedio de los pacientes que tenian habitos toxicos en el sexo mas-
culino fue menor que las representantes del sexo femenino. No se pudo recha-
zar la hipétesis de diferencias nulas de edades medias para los fumadores en-
tre sexos.Algo similar se observé en la variable (consumo excesivo de alcohol)
donde segun sexo no se constataron diferencias estadisticamente significativas
(masculino 55,3 afos vs femenino 58,3 afios). El unico habito toxico que mos-

tro diferencias entre sexos fue el consumo excesivo de café (masculino 57,6
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afios vs femenino 71,6 afos); por ello se efectué un contraste no paramétrico
de dos vias (ANOVA Friedman), que para todos los habitos permitié rechazar
Ho.

Los intervalos de confianza para la edad promedio segun habito toxico y sexo
reflejaron que para el sexo masculino la edad promedio esta alrededor de los
55 anos, mientras que en el sexo femenino los casos no se muestran tan con-
centrados, con presencia de personas de mayor edad consumidoras habituales
de café y algo menores en edad, en los consumidores excesivos de alcohol. El
histograma incluye los contingentes de consumidores y no consumidores. Den-
tro de cada habito, se observo el desplazamiento hacia las edades menores
para el consumo excesivo de bebidas alcohdlicas y el habito de fumar, mientras
que el consumo excesivo de café recuerda mucho la distribucion normal.

Debe resaltarse que hubo pacientes que tenian mas de un habito toxico y la
prevalencia mayor de estos se encontrd en el sexo masculino; de manera ge-
neral, para todos los habitos toxicos, la edad media de los pacientes que los
desarrollaron fue inferior en el sexo masculino que en el femenino, aunque en
los ultimos anos, se ha observado a nivel mundial una tendencia al incremento
del numero de mujeres jévenes que desarrollan estas practicas nocivas para la
salud.

El nivel de presencia del consumo de AINEs y ASA, asi como la edad promedio
segun grado de la HDA, se muestra en la Tabla 5 y en las Figs. 4 y 4.1 (Anexo
VIl). Se evidencia claramente en la Fig.4 que los casos que consumian AINEs
presentaron una tendencia a tener una edad promedio superior al compararse-
le con su homologo de los no consumidores de esos medicamentos. En el caso

de los consumidores de acido acetilsalicilico o aspirina (ASA), el comporta-
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miento desde el punto de vista de la distribucion de casos por grado de la HDA,
fue similar a los consumidores de AINEs aunque los resultados no fueron esta-
disticamente significativos. En general la prevalencia de los consumidores de
ASA es menor aunque su tendencia es al aumento segun la edad. (FIg.4.1)

El nivel de presencia de los APP segun sexo se muestra en la Tabla 6, contras-
t6é en cada uno de ellos una décima de homogeneidad segun APP entre sexos,
cuyo resultado se ha ubicado en la ultima columna. Solo hemos utilizado los
indices positivos dentro de cada celda, proximo al final de la fila que refleja ca-
da antecedente se han expresado la frecuencia absoluta y relativa de cada uno
de ellos, los cuales aparecen ordenados de manera descendente segun su
magnitud.

El primer lugar correspondié a la HTA, con un nivel algo superior para el sexo
femenino (masculino= 78,2 % vs femenino= 82,3 %). En ambos sexos, mas de
las tres cuartas partes de los encuestados declararon HTA (78,0 %). La gastritis
cronica ocupo el segundo lugar (59,0 %) y se encontré en una proporcion signi-
ficativamente superior en el sexo masculino (masculino= 65,3 % vs femenino=
49,4 %), le siguio el antecedente de infeccion por la bacteria Helicobacter pylori
(42,0 %), que también mostré frecuencia relativa superior en el sexo masculino
(47,9 % vs 32,9 %); la HDA anterior, ocup6 el cuarto lugary de igual forma pre-
senté un nivel de presencia superior en el sexo masculino, que no resulté esta-
disticamente significativa. La ulcera duodenal fue igualmente mayoritaria en los
hombres, algo que también se observo en la ulcera gastrica (14,5 %), que ocu-
po el sexto lugar y mostrd una diferencia practicamente significativa. La enfer-
medad por reflujo gastroesofagico (ERGE), las operaciones gastricas, tumores

gastricos, varices y telangectasias gastricas, se presentaron con menor fre-
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cuencia.

En la Tabla 7 se presenta la edad promedio correspondiente a los pacientes
que se incluyeron en el estudio, segun tuviesen o no APP, en relacion con el
grado de la HDA. Lo primero a destacar es que se aprecio una tendencia a que
la mayor edad para casi todos los APP correspondi6 a los casos con grado IV.
Los APP especificos que se relacionaron con edad superior a los 70 afios fue-
ron: HDA anterior (pacientes con 85,0 afios), ERGE (pacientes con 83,0 anos),
ambos en el grado IV, los tumores gastricos (pacientes con 81,0 afios) en el gra-
do Ill, también figuraron en esta posicién destacada. Los contrastes que involu-
craron el andlisis de diferencias de medias dentro de cada sintoma fueron efec-
tuados utilizando un ANOVA de una via, lo cual se muestra en la ultima colum-
na de la tabla 7, la mayoria de las diferencias entre grados de HDA segun si
tenia o no el APP, predominé en aquellos que no tenian la sintomatologia.
(Anexo VII)

La Tabla 8 (Anexo VII) nos muestra la contribucién especifica de la HDA en sus
diferentes grados a la expresiéon sintomatoldgica. Para el contraste de indepen-
dencia se ha utilizado el estadistico 2 con 3 gl, se ubico la significacion corres-
pondiente a cada APP en la ultima columna, donde se muestra ademas un in-
dice especifico de prevalencia ajustado por 100 casos, los que de manera or-
denada se han ubicado en la referida columna. Los primeros cinco sintomas
fueron en orden de frecuencia: melena (92,0 %), epigastralgia (56,5 %), dis-
pepsia (49,7 %), sudoracion (41,5 %), acidez (37,0 %).

Las relacion entre grado de la HDA y la presencia de sus principales sintomas
relacionados, fue determinada estadisticamente y se pudo apreciar, que dicha

relacion se hacia mas fuerte en la medida en que se ascendia en la escala de
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grados de la hemorragia.

La relacion entre el grado de la HDA al ingreso y el resultado del tacto rectal se
muestra en la Tabla 9 y la Fig.5. (Anexo VII). Estaba subyacente la hipétesis de
que los grados mas graves de HDA estarian mas relacionados con la presencia
de melena y/o sangre roja, no coagulada (catalogado como tacto hemorragico),
al realizar este proceder, algo que se contrastd mediante un analisis de corres-
pondencia. Destacamos en primer lugar, la extraordinaria presencia de pacien-
tes con melena (95,5 %) y se encontrd que solo en cuatro casos en los cuales
el tacto rectal fue normal, pertenecian a los grados | y Il de la HDA.

Se realizo6 el calculo del valor promedio y la desviacion estandar para las varia-
bles hemodinamicas: pulso, tensién arterial sistélica (TAS), tension arterial dias-
télica (TAD), hemoglobina (Hb) y hematocrito (Hto). La diferencia entre los se-
X0s se comparo mediante métodos estadisticos no paramétricos. El pulso mos-
tré una tendencia a incrementarse a medida que aumentaba el grado de la he-
morragia, asi en el grado | en el sexo masculino, el promedio del pulso fue 85,4
y en el grado IV fue significativamente superior (92,7 pulsaciones / min, donde
H= 10,468; 3 gl; p= 0,002). Algo similar se pudo observar para el sexo feme-
nino, donde en el grado | se registraron 90,7 pulsaciones / min contra 105,8 en
el grado IV. Un ANOVA de dos vias fue igualmente significativo. (Tabla 10)
(Anexo VII)

Con la TAS se observo algo similar, pero de signo contrario, ya que a medida
que se avanzaba en el grado de la hemorragia, se observé la tendencia a su
disminucion, algo que se verifico estadisticamente.

Entre sexos no hubo diferencias significativas, lo que nos indujo a pensar, al

igual que en las pulsaciones / min, puesto que la enfermedad se expresa de
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manera muy parecida en ambos sexos. La TAD no se apartd de este patron, es
decir, a medida que se avanzaba en la clasificacion del grado de la hemorragia,
disminuia significativamente.

Un comportamiento similar se aprecio en la variable Hb, en la que esta correla-
cion inversa o negativa permitié verificar la presuncion inicial de que las catego-
rias mas elevadas de la HDA se corresponderian con los niveles mas bajos de
Hb. El Hto fue congruente con estos supuestos y verificado de manera similar.
Para facilitar la comprension de lo expresado en el formato tabular, se utilizé la
construccion de intervalos al 95 % de confianza para la media de las variables
involucradas, donde es posible identificar el patron al cual hemos hecho referencia.
(Fig.6).Para identificar el efecto que sobre la categoria clinica del grado de la
HDA tenian las restantes variables hemodinamicas en su conjunto, utilizamos
el Modelo Lineal General, al cual se le calcul6 la Razon F con la significacion
correspondiente; se destacan por su cercania al entorno de significacion las
variables: pulso, Hb, Hto y algo distante la TAD. (Anexo Vii)

La relacion entre el grado de la HDA al ingreso y el resultado del lavado gastri-
co inicial, se presenta en la Tabla 11. Lo mas importante a destacar es que los
pacientes incluidos en el grado IV se relacionaron intimamente con el lavado
hemorragico y los del grado | se relacionaron con el lavado gastrico claro. La
presencia de sangre digerida se ubicod proxima a los pacientes grados Il y llI;
todo se pudo obtener con un procedimiento multivariado de analisis de corres-
pondencia que hemos ubicado en el calce de la tabla, con una elevada signifi-
cacioén de su chi cuadrado.

Los resultados del lavado gastrico antes y después del tratamiento se muestran

en la Tabla 12 y la Fig.7. (Anexo Vi), donde mediante un contraste pareado o

49



de muestras dependientes, se aprecia el desenlace acaecido. La interpretacion
se facilita si se analiza por filas lo referente a la estructura del lavado gastrico
inicial y por columnas para referirnos al resultado final.

Este enfoque nos permitié apreciar la migracion de los casos hacia las catego-
rias mas favorables o0 menos graves; se observa que, al inicio, la categoria la-
vado gastrico claro registré 19 casos (9,5 %), mientras que al final registré un
notable aumento ya que aparecieron 47 pacientes (23,5 %), con un incremento
de 28 casos, dado porque siete que tenian liquido de retencion al inicio, se
incluyeron al final en el grupo de pacientes con lavado gastrico claro; igual
acontecio con los 21 categorizados inicialmente con presencia de sangre dige-
rida en el lavado gastrico inicial y al finalizar el tratamiento, se incluyeron como
pacientes con lavado gastrico claro. La otra categoria que mostré notables
cambios fue la del lavado gastrico hemorragico, donde solo permanecieron
seis pacientes, ya que el resto migré hacia categorias mas favorables (o sea,
nueve pacientes pasaron a tener sangre digerida en el contenido aspirado del
lavado gastrico). La mayor densidad de casos se registré en la categoria de
sangre digerida (inicialmente 79,5 % versus final 38,0 %).

Para verificar la significacion del cambio en los resultados iniciales vy finales,
efectuamos un contraste pareado con la técnica no paramétrica de Wilcoxon,
cuyos resultados aparecen en el calce de la tabla y que permitieron confirmar la
notable migracion de los pacientes a las categorias mas favorables (Z= -9,822;
p=0,00).

La relacién entre la estadia hospitalaria y el grado de la HDA al ingreso se pre-
senta en la Tabla 13 y la Fig. 8. (Anexo Vii). A la Tabla, se le incorporé una ulti-

ma columna, para representar la estadia promedio (en dias) segun el grado
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de la hemorragia. La estadia preponderante la constituyo el grupo 1-3 dias con
123 pacientes para un 61,5 %, seguido de 4 a 6 dias (26,5 %). Se partié de la
presuncion inicial de que en determinados grados de la hemorragia, a pesar de
la tendencia general de presentar una estadia baja (4,1dias), habria grados
como el IV que presentarian por el estado desfavorable al ingreso una propen-
sion a permanecer algunos dias mas (5,4 dias), el ANOVA Kruskal Wallis confir-
mo esta idea (H=9,760; 3gl; p=0,021),con el que se obtuvo una elevada correla-
cion de rangos de Spearman, que nos indicaron que los casos con mayor gra-
do tenian propension a permanecer un tiempo superior. El analisis de correspon-
dencia nos permitié establecer que, efectivamente, los pacientes grado IV se ubi-
caban entre las estadias 7-9 dias y 10 dias o mas, mientras que los grados | y Il
se relacionaron con la estadia 1-3 dias y el grado Il se acercé al intervalo de es-
tadia 4-6 dias. Los detalles de esta significacién aparecen en el calce de la tabla.

La significacion del cambio acaecido en la clasificacion cuantitativa del grado
de la HDA se muestra en la Tabla 14, donde podemos apreciar como al inicio
del tratamiento se registraron 89 casos en la categoria | (44,5 %), mientras que
a las 24 horas después de su inicio, se aprecié un cambio en la estructura de
tales categorias, habiéndose incrementado el grado | a 115 casos (57,5 %); por
el contrario, el grado IV que inicialmente tenia ocho casos, paso al final a tres,
es decir, se produjo una disminucion ya que cinco pacientes que inicialmente
se ubicaron en ese grado migraron a una categoria inferior (grado Il).Tanto al
inicio como al final del tratamiento, las categorias en las que se acopiaron ma-
yor cantidad de casos fueron la | y la Il. Se efectué un contraste pareado no
paramétrico para muestras dependientes de Wilcoxon, que evidencidé esta mi-

gracion favorable (Z= - 6,403; p= 0,000). La estructura de ambas etapas se
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muestra con graficos sectoriales para cada etapa, siendo destacable, como el

sector azul que representa el grado | de HDA, incrementd considerablemente

su area; algo similar acontecio con el grado I, representado en color rojo mientras
que el color verde correspondiente al grado IV disminuy6 su area. (Fig. 9) (Anexo
VIl

Los diagndsticos endoscopicos mas frecuentes, se muestran en Tabla 15. Se le
realizd6 endoscopia superior a 139 pacientes, para 69,5 %. Segun los hallazgos
endoscopicos, la gastritis eritematosa erosiva fue el diagndstico mas frecuente

(99 pacientes, 49,5 %), seguido de la ulcera péptica gastroduodenal (56 pa-

cientes, 28,0 %) y la duodenitis (28 pacientes, 14,0 %), hernia hiatal y la enfer-

medad por reflujo gastroesofagico (ERGE) aparecieron en una frecuencia me-

nor. La informacién acopiada se muestra en la Fig. 10 (grafico combinado sec-
torial y barras). (Anexo Vi)

El tratamiento médico, que incluyd el uso del ATx, se le aplicd a la totalidad de

los pacientes, solo cuatro de ellos, que pertenecian al grado IV, fueron interve-

nidos quirdrgicamente, ya que fue imposible estabilizarlos hemodinamicamente

a pesar de todas las medidas de resucitacion empleadas para el tratamiento

del shock hipovolémico causado por las grandes pérdidas hematicas secunda-

rias a la HDA. Un analisis de correspondencia permitié acercarnos a la veraci-

dad de la hipotesis de que los casos mas graves serian los que demandarian

procedimientos quirurgicos (x2= 97,959; 3 gl; p= 0,000; Inercia total= 0,490),

que fue enriquecido mediante un analisis discriminante para determinar las va-

riables involucradas en la decision quirdrgica donde aparece el grado del epi-

sodio hemorragico al ingreso como una de las variables definitorias.

El estado de los pacientes al egreso (vivo o fallecido), se muestra en la Tabla
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17 y la Fig. 11. (Anexo vIl). Lo mas importante a destacar, es la baja letalidad
de esta serie (2,0 por cada 100 casos atendidos).Un analisis de corresponden-
cia verificé la hipétesis sometida a contraste, de que la presencia de casos fata-
les estaria concentrada en el grado superior de la hemorragia.

Dentro de los pacientes fallecidos solo uno clasificado con grado IV de HDA fue
intervenido quirdrgicamente, mientras que los tres fallecidos restantes recibie-
ron exclusivamente tratamiento médico. De estos ultimos, dos se ubicaron en el
grado 1V, y fallecieron por shock hipovolémico, el otro pertenecia al grado | pero
presentaba un cancer gastrico con metastasis a 6rganos vecinos y a distancia y
fallecié por complicaciones asociadas al marcado deterioro de su estado de
salud por su enfermedad de base. El paciente fallecido que recibié tratamiento
quirurgico tenia 84 anos de edad, en tanto, los tres que recibieron exclusiva-
mente tratamiento médico, tenian un promedio de edad de 68,3 afos.

La presencia de reacciones adversas al medicamento (RAM) solo acon-
tecié en 17 casos, para un indice de 8,5 por 100 reclutados, (Tabla 18) entre
ellas predominaron las denominadas leves, que constituyeron la mayoria, ya
que 32 del total de 39 reportadas se incluyeron en esta categoria (82,1 %) y las
moderadas constituyeron el segundo grupo en importancia con siete RAM para
un 17,9 %.(Tabla 19, Fig. 12) (Anexo Vi)

En cuanto a la imputabilidad de estas RAM, la mayor cantidad de ellas se rela-
ciond con la categoria Posible, que aparecié en alrededor de los dos tercios del
total de RAM identificadas (64,1 %), seguida de las Probables (30,8 %); hubo
dos casos en la categoria No relacionado con la administracion del medica-

mento y las restantes categorias estuvieron ausentes. (Tabla 20).

El costo institucional promedio modelado para la HDA fue de 1 166,97 CUP. El
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valor de este, segun el grado de la HDA inicial fue: 790,20 CUP para el grado I;
845,11 CUP para el grado Il; 1 048,21 CUP para el grado lll y 8 385,43 CUP
para el grado IV. El arbol de decision (Fig.13) se utilizé para el calculo del costo
total y los valores numeéricos del costo institucional modelado aparecen en la
Fig.14. (Anexo Vii)

La Tabla 21 muestra el costo institucional promedio de un paciente segun el
grado de sangrado y los diferentes servicios de salud recibidos en el hospital y
la contribucion relativa de los diferentes servicios. El costo institucional prome-
dio inicial de un paciente con HDA grado | y grado Il, con respuesta favorable
en las primeras 24 horas de iniciado el tratamiento, estuvo entre los 776,00 y
846,00 CUP. Para estos pacientes la mayor proporcién del costo fue debido a
la estancia en el servicio de observacidon del servicio de urgencia, con valores
de 66,30 % para los grado | y 60,90 % para los grado II.

El costo institucional promedio de un paciente grado | inestable es 2,6 veces
mayor que el del grado | estable. EI mayor aporte de estos pacientes al costo
(64,58 %) se relaciond con los servicios brindados en su estancia en la UCIE.
El costo institucional promedio de un paciente grado |l estable alcanzé valores
proximos a los1 050,00 CUP. La composicién fue similar al del grado | inesta-
ble, con un predominio del costo por la estancia en la UCIE con 74,98 %. El
paciente grado IV estable tuvo un costo institucional promedio 9,8 veces supe-
rior al grado Ill estable, con valores que superan los 10 220,00 CUP y donde el
mayor gasto fue debido a los servicios recibidos en las unidades de cuidados
especiales del hospital (UTI y/o UCIM) con un valor de 89,07 %. El costo insti-
tucional promedio de un paciente grado IV inestable fue cuatro veces mayor

que el del tipo | inestable, con un valor cercano a los 8 150,00 CUP. Los servi-

54



cios brindados en las unidades de cuidados especiales del hospital (UTI/UCIM)
representan el mayor aporte al costo, para un 74,48 %. (Anexo Vii)

Los resultados del analisis de sensibilidad se muestran en la Tabla 22 y la Fig.
15 (Diagrama de tornado) donde se demostrd que el costo directo institucional
derivado de la atencion a los pacientes con HDA fue sensible a las variaciones
de la estadia hospitalaria en los diferentes momentos de atencién. La mayor
variacion se relaciono con las fluctuaciones en la estadia de los pacientes clasi-
ficados como grado | estables hemodinamicamente, seguido de los pacientes
grado |V inestables. El valor esperado del costo directo institucional para la
atencion de la HDA puede tomar valores entre 1 054,69 CUP hasta

1177,37 CUP.

4.2 Segundo momento investigativo

4.2.1 Revision de los programas de estudio

Programa de la Licenciatura en Enfermeria

El programa de la carrera de la Licenciatura en Enfermeria , vigente en la Uni-
versidad de Ciencias Médicas de la Habana, desde el afio 2014 en el contenido
analitico de la asignatura Fundamentos de Enfermeria Il, del curso regular
diurno, perteneciente al 1er. Ao (Il semestre), dedica la unidad Il a todo lo re-
ferente a la administracién de medicamentos, con el objetivo de que los estu-
diantes logren administrar medicamentos a pacientes por diferentes vias de
acuerdo a lo normado por las buenas practicas de enfermeria a nivel productivo
en situaciones reales y simuladas en los diferentes niveles de atencion de la
salud. En el caso particular de la administracion de farmacos por via parenteral,

uno de sus aspectos basicos es la inyeccion intravenosa donde se ensefan los
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aspectos relacionados con este método (definicion, consideraciones generales,
objetivos, precauciones, principios, regiones y procedimiento para la aplicacion
de los medicamentos).También se le ofrecen al educando los conocimiento
necesarios para realizar correctamente las extracciones de sangre y para la
canalizacion venosa y la colocacion de venoclisis y se profundiza en los objeti-
vos de este procedimiento, en sus caracteristicas, ventajas y desventajas, pre-
cauciones, la eleccion correcta de las venas, el manejo de las soluciones em-
pleadas. Otro aspecto a tener en cuenta en este tema es el calculo del goteo,
tiempo de duracion y la escala mediante la férmula indicada. (Goteo es igual a
volumen total entre 3 por el tiempo), donde 3 es una constante. También se les
ensena a los estudiantes en esta etapa de formacion la técnica correcta para la
extraccion de sangre y la administracién de transfusiones sanguineas y otros
derivados de la sangre. Estos conocimientos son impartidos a los estudiantes
de técnico medio en enfermeria con diferentes niveles de profundidad y alcan-
ce de los objetivos del programa de estudio, en un periodo menor. Estos técni-
cos en enfermeria generalmente continuan superandose mediante su incorpo-
racion a la Licenciatura en Enfermeria, cursos regulares o de trabajadores y/o
otros cursos de postgrado, los que les permiten satisfacer las necesidades
asistenciales que su quehacer profesional les impone.

Programa de formacion del Médico General Basico

El programa de la asignatura de Propedéutica Clinica y Semiologia Médica,
correspondiente al 3er. afio de la carrera de medicina, del curso regular diurno,
vigente desde el mes de abril de 2010, proporciona a los estudiantes las he-
rramientas tedricas y practicas para comprender y aplicar el método cientifico al

estudio del proceso salud-enfermedad en el individuo, el asi llamado método
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clinico. Comprende el proceso del diagndstico que transcurre del reconocimien-
to de los sintomas y signos, su agrupamiento en sindromes hasta su proyec-
cion etioldgica, la identificacion de la enfermedad y ademas de los sintomas y
signos obtenidos en la exploracion clinica mediante la anamnesis o interrogato-
rio y el examen fisico. Uno de los objetivos del programa es que debe cumplir-
se a cabalidad por todos los estudiantes la realizacion de procedimientos diag-
nosticos y terapéuticos como: inyecciones intravenosas, intramusculares y sub-
cutaneas, la colocacion de sonda vesical y nasogastrica, la toma de muestras
para examenes bacterioldgicos, parasitologicos y citoldgicos, entre otros.
Estos contenidos, habilidades y destrezas, se refuerzan en el programa de la
asignatura de Medicina Interna, que se imparte en el 2do. semestre de ese
propio afio. En la evaluacion final de esta rotacion, también se encuentra la rea-
lizacion de los mismos procedimientos diagndsticos y terapéuticos aprendidos
en la asignatura de Propedéutica Clinica y Semiologia Médica, antes comenta-
dos. Para lograr que los estudiantes alcancen estas habilidades se utilizaran
todos los escenarios docentes existentes en el territorio, tanto de la APS (con-
sultorios del médico de la familia, policlinicos, hogares de ancianos, centros de
salud mental, hogares de impedidos fisicos, entre otros), como de la atencion
secundaria. Durante el 4to. afio de la carrera, en la rotacién de Cirugia Gene-
ral, se tratan con mas profundidad todos los aspectos relacionados con el diag-
nostico y tratamiento de la HDA y es unos de los temas evaluables, por su im-
portancia, durante toda la rotacién (en actividades practicas, seminarios, prue-
ba intrasemestral y el examen final). Finalmente durante el 6to.afo de la carre-
ra, se recapitulan todos los aspectos tedrico-practicos aprendidos durante la

formacion profesional en las distintas estancias del estudiante por las especia-
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lidades antes mencionadas y en el caso particular, de la rotacion por Cirugia
General, se profundiza en todas las habilidades y conocimientos basicos que el
futuro médico debe tener para el diagndstico y tratamiento de la HDA.
Programa de la especialidad de MGI

Este programa contiene varios médulos de estudio, uno de ellos, el de urgen-
cias médicas, tiene como objetivo, brindar atencion meédica integral a los pa-
cientes con urgencias médicas frecuentes y menos frecuentes con la estrategia
de cuidados progresivos. Una de las entidades que forma parte de estos médu-
los de estudio, es la HDA, de la cual el futuro especialista en MGI, debe domi-
nar los siguientes aspectos:

e Concepto. Grupos de riesgo. Etiologia y patogenia.Prevencion.

e Cuadro clinico. Diagnostico diferencial y cuadro clinico. Indicacion e in-
terpretacion de los examenes complementarios. Complicaciones mas
frecuentes. Prevencion, diagnéstico y tratamiento de cada una de ellas.

e Medidas generales en el tratamiento de urgencia del paciente. Indicacio-
nes de tratamiento quirurgico. Criterios de interconsulta. Criterios de in-
greso hospitalario. Criterios de alta hospitalaria. Seguimiento ambulato-
rio. Criterios de interconsulta durante el seguimiento ambulatorio.

e Evolucion y prondstico. Prevencion y tratamiento del shock.

Ademas debe ser capaz de realizar con habilidad y destreza una serie de pro-
cedimientos en el orden practico, la mayoria de ellos aprendidos durante la ca-
rrera de Medicina, que apoyaran sus base tedrica para el tratamiento de la
HDA, como son: realizacion del tacto rectal e interpretar sus resultados, colocar

sonda vesical y nasogastrica, hacer un correcto balance hidromineral y preve-
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nir y tratar los disbalances, ademas de ejecutar procederes tales como: canali-

zaciones de venas, inyecciones, extracciones de muestra de sangre, tomar los

signos vitales, entre otros.

4.2.2 Resultados de la aplicacion de la matriz DAFO

Idea expuesta para lareflexion y el debate en el grupo

¢ La primera dosis del ATx podria ser administrada en el cuerpo de guardia del

policlinico integral de urgencia por el médico y la enfermera de la familia en los

pacientes con diagnostico de HDA?

Fortalezas

El diagnéstico de la HDA o la impresion diagndstica no le es ajeno al
meédico y a la enfermera de la APS cuyos conocimientos y habilidades
estan avalados por los correspondientes planes de estudio.

No debe existir dificultad para la aplicaciéon de la primera dosis del medi-
camento por los médicos y enfermeras de la APS, ya que todos los as-
pectos relacionados con la preparacion técnica de este personal para
administrar un farmaco por via intravenosa (1.V), se estudian y evaluan
en los programas de formacién de los médicos generales, los enferme-
ros y licenciados en enfermeria y en el programa de la especialidad de
MGI.

El medicamento forma parte del cuadro basico de medicamentos de
nuestro pais, tiene propiedades inmediatas y mediatas que contribuyen
a detener el episodio hemorragico en la HDA, cuya primera dosis, no so-

lamente ayuda a lograr una mayor firmeza y estabilidad del coagulo
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sanguineo mejorando con ello la condicion hemodinamica del paciente,
sino que favorece a la preparacion del paciente, para una endoscopia
posterior u otros procederes medico-quirurgicos con mayor éxito.

e La primera dosis del medicamento aplicada en la APS, tiene primacia en
cuanto a lo oportuno del tratamiento, ademas de que el paciente llega al
nivel de atencion secundaria de salud con la vena canalizada y la hidra-
tacion requerida para el momento, lo que constituyen dos condiciones
que muchas veces dan al traste con la vida del paciente o al menos, con
complicaciones asociadas a la demora del tratamiento.

e La primera dosis del medicamento en la APS va a mejorar la condicion
hemodinamica del paciente para su llegada unas horas después al nivel
de atencion secundaria de salud. Se estabiliza al paciente, mejora inte-
gralmente para que pueda esperar el traslado al hospital con mejor es-
tado de salud y que cualquier procedimiento que se realice posterior-
mente tenga mayor efectividad.

e El medicamento ha sido usado con éxito y los pacientes se favorecerian
mucho con el uso precoz en la APS, lo cual podria reducir el numero de
fallecidos por esta causa.

e La organizacion del Sistema Nacional de Salud en general y de la APS
en particular, con el médico y la enfermera de la familia, favorecen a la
viabilidad de este proyecto.

Oportunidades

e El diagnostico a priori no ofrece, en general, grandes dificultades al per-

sonal médico y de enfermeria, de hecho, el paciente muchas veces, es

remitido de las areas de salud con la impresion diagnéstica de HDA.
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La aplicacién de este medicamento es sencilla, consta de dos dosis, una
dosis inicial de 1 gramo por via | V diluida en 10 cc de solucion de suero
fisiologico al 0.9 %, para lo cual, la preparacion de nuestros médicos y
enfermeras en todos los niveles de salud, incluyendo la atencién prima-
ria (APS) es suficiente. (ver programas de formacion).

El paciente generalmente cuando sangra acude al cuerpo de guardia de
su policlinico o llama a su médico de familia y después es remitido.

La doble accion farmacologica del producto (antifibrinolitico e inmuno-
modulador de la respuesta inmune).

Existe experiencia positiva con el uso del medicamento y satisfacciéon
por sus escasas reacciones adversas.

El uso del ATx de manera precoz en la APS estabilizaria al paciente y
los prepara para cuando lleguen a la atencion secundaria de salud, pue-
den recibir en mejores condiciones la segunda dosis del farmaco, que
debe ser entre las 3 y 6 horas después de la aplicacion de la primera pa-

ra que sea mas efectivo su uso.

Amenazas

La HDA, generalmente es un cuadro de urgencia médica quirurgica que
pone en riesgo la vida del paciente si no es atendido rapida y eficiente-
mente.

A pesar de existir unidades de sangrado, estas son insuficientes ya que
no satisfacen aun cuantitativamente las necesidades actuales por la alta
incidencia de esta afeccién, lo que se traduce en el alto numero de ca-
sos que llegan al cuerpo de guardia de los hospitales del nivel secunda-

rio de atencién médica diariamente.
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El tratamiento "ideal” sin dudas es el endoscopico pero el equipamiento
para el mismo, no siempre esta disponible en todas las unidades de sa-
lud o no existe disponibilidad del personal capacitado para realizar este
tratamiento de manera urgente las 24 horas del dia.

Existe un periodo que puede ser mas o menos importante para la vida
del paciente desde que acude a buscar la primera ayuda médica hasta
que recibe su primer tratamiento con el ATx.

Limitaciones de la incorporacion de la alta tecnologia en la APS y aten-
cion secundaria.

Muchas veces los pacientes llegan al cuerpo de guardia del hospital sin

la evaluacién previa de un médico.

Debilidades

En el contexto actual, los pacientes con HDA son atendidos fundamen-
talmente en las unidades de urgencias clinico-quirurgicas del nivel de
atencion secundario de salud.

Poco conocimiento y empleo del medicamento como agente inmunomo-
dulador de la respuesta inmune.

Poca sistematicidad del uso del medicamento en los cuerpos de guardia
de la atencion primaria y secundaria de salud.

Avance tecnoldgico poco empleado en la APS.

Conflictos con los especialistas de UTI/UCIM que en ocasiones no quie-
ren usarlo.

Falta de actualizacion de los médicos y enfermeras de la familia en los
problemas relacionados con la HDA y el uso del ATx en el tratamiento

de la misma.
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4.3 Resumen de los principales resultados del capitulo

e EI 60,5 % de los pacientes estudiados fueron del sexo masculino, con
una estructura de edades casi simétrica en torno a su valor medio, que
la diferencia del sexo femenino donde se observé una marcada asime-

tria, y una mayor cantidad de casos en las edades avanzadas.

e Predomino el color de piel blanca con el 86,0 % y la distribucién por
edad fue similar en todos los grupos.

e En la relacién entre el grado de HDA al ingreso, la edad y el sexo se
observd un ascenso en el sexo masculino y la meseta en el sexo feme-
nino, donde las correspondientes edades medias estan en todos los ca-
sos por encima de las homdlogas del sexo masculino .

e La edad promedio segun sexo se diferencia entre los consumidores y los
no consumidores de determinados habitos téxicos.No hay diferencias
significativas en los pacientes con habitos toxicos excepto en consumo
de café por sexo y edad.

e Los casos que consumian AINEs presentaron una tendencia a tener una
edad promedio superior al compararsele con su homélogo de los no
consumidores de esos medicamentos.

e En cuanto a los antecedentes patoldgicos personales el primer lugar co-
rrespondié a la HTA, con un nivel algo superior para el sexo femenino
(masculino=78,2 % vs femenino= 82,3 %). Para ambos sexos, mas de
las tres cuartas partes de los pacientes declararon HTA (78,0 %); la gas-

tritis crénica ocupo6 el segundo lugar(59,0 %),apareciendo en una pro-
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porcién significativamente superior en el sexo masculino (masculino=
65,3 % vs femenino= 49,4 %), luego la infeccidén por la bacteria Helico-
bacter pylori (42,0 %), que también mostré frecuencia relativa superior
en el sexo masculino (47,9 % vs 32,9 %).Se aprecié una tendencia a
que la mayor edad para casi todos los APP correspondiera a los casos
con grado IV.

En el caso de la edad superior a los 70 afios los antecedentes mas fre-
cuentes fueron: HDA anterior (85,0 anos), ERGE con 83,0 afos, ambos
en el grado 1V, los tumores gastricos con 81,0 afos en el grado lll.

Los primeros cinco sintomas fueron en orden de frecuencia: melena
(92,0 %), epigastralgia (56,5 %), dispepsia (49,7 %), sudoracion (41,5
%), acidez (37,0 %). Las relacién entre grado de la HDA y la presencia
del sintoma se hacia mas fuerte a medida en que se ascendia en la es-
cala de grados de la hemorragia.

Respecto a la relacion entre el grado de la HDA al ingreso y resultado del
tacto rectal destacamos la presencia de pacientes con melena (95,5 %),
se contabilizaron solo cuatro casos en los cuales el tacto rectal fue normal
y pertenecian a los grados | y Il de la HDA.

El pulso mostré una tendencia a incrementarse, a medida que aumenta-
ba el grado de la hemorragia, asi en el grado I, en el sexo masculino el
promedio fue 85,4 y en el grado IV fue significativamente superior (92,7)
pulsaciones por minuto, algo similar se pudo observar para el sexo fe-
menino, donde en el grado | se registraron 90,7 pulsaciones / min contra

las 105,8 pulsaciones / min en el grado IV, tanto la TAS como la TAD
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disminuyeron significativamente en la medida que se avanzaba en el
grado de la hemorragia.

Las categorias mas elevadas de la HDA se corresponderian con los ni-
veles mas bajos de Hb. El Hto fue congruente con estos supuestos y ve-
rificado de manera similar.

Al ingreso, los pacientes incluidos en el grado IV se relacionaron inti-
mamente con el lavado hemorragico y los del grado | con el lavado gas-
trico claro.

El lavado gastrico antes y después del tratamiento muestra la existencia
de una migracion de los casos hacia las categorias menos graves; se
observé que, al inicio, la categoria lavado gastrico claro registré 19 ca-
sos (9,5 %), mientras que al final tuvo un importante incremento ya que
aparecieron 47 pacientes (23,5 %), con un aumento de 28 casos. La
otra categoria que mostré notables cambios fue la del lavado gastrico
hemorragico, solo permanecieron en ella seis pacientes, ya que al final
nueve habian migrado hacia categorias mas favorables.

El cambio acaecido en la clasificacién cuantitativa del grado de la HDA
se fundamenta en como al inicio del tratamiento se registraron 89 casos
en la categoria | (44,5 %), mientras que a las 24 horas después de ini-
ciado este, se aprecido un cambio en la estructura de tales categorias,
con el incremento de los pacientes clasificados como Grado | a 115 ca-
sos (57,5 %); por el contrario, en el Grado IV que inicialmente tenia ocho
casos, paso al final a tres, es decir, se produjo una disminucién ya que
cinco pacientes que al inicio se ubicaron en ese grado migraron a una

categoria inferior (Grado II).
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En la relacion entre la estadia hospitalaria y el grado de la HDA al ingreso
se observo que la estadia de los pacientes Grado IV se ubicaban entre las
estadias 7-9 dias y 10 dias o0 mas, mientras que los grados | y Il se relacio-
naron con la estadia1-3 dias y el Grado lll se acerco al intervalo de estadia
4-6 dias.

Los diagnosticos endoscdpicos mas frecuentes, fueron la gastritis eritema-
tosa erosiva (99 pacientes, 49,5 %) seguido de la ulcera péptica gastro-
duodenal (56 pacientes, 28,0 %) y la duodenitis (28 pacientes, 14,0%),
hernia hiatal y ERGE aparecieron en una frecuencia menor.

Los casos mas graves demandaron procedimientos quirurgicos (y2=
97,959; 3 gl; p= 0,000; Inercia total= 0,490) y fue el grado del episodio
hemorragico al ingreso una de las variables definitorias.

Existié6 una baja letalidad de esta serie (2,0 por cada 100 casos atendi-
dos).

La presencia de las RAM solo aconteci6é en 17 casos, para un indice
de 8,5 por 100 reclutados y predominaron las denominadas leves con el
82,1 % y las moderadas constituyeron el segundo grupo en importancia
con siete RAM para un 17,9 %.

En cuanto a la imputabilidad de las RAM, la mayor cantidad de ellas se
relaciond con la categoria Posible, que aparecio en alrededor de los dos
tercios del total de RAM identificadas (64,1 %) y las clasificadas como
Problables ocuparon el segundo lugar con un 30,8 %.

Los costos directos institucionales muestran el incremento en correspon-
dencia directa con el grado de la HDA. El grado de hemorragia y la evolu-

cion clinica condicionaron los costos de los servicios de salud.
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e El costo directo institucional de la atencion de la HDA fue sensible a las
variaciones de la estadia hospitalaria en los diferentes momentos de
atencion. La mayor variacion se relacioné con los pacientes clasificados
como grado | estables hemodinamica mente, seguido de los pacientes
grado |V inestables.

Segundo momento de la investigaciéon

e Los programas reflejan los contenidos, habilidades y destrezas minimas
necesarios para la atencion de urgencia del paciente con HDA.

e Las oportunidades y fortalezas estan centradas en la organizacion del

sistema de salud y la preparacién de nuestros profesionales en la APS,

para el tratamiento de las urgencias medicas como la HDA vy las debilida-

des y amenazas en la necesidad de preparar al personal para desarrollar

esa labor.
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CAPITULO IV. DISCUSION



5. DISCUSION

Este capitulo muestra el comportamiento de los resultados obtenidos en la in-
vestigacion a la luz de las evidencias cientificas y a los nuevos conocimientos
que sobre este tema existen en la comunidad cientifica nacional e internacio-
nal, donde algunos resultan totalmente novedosos mientras otros se comportan

segun lo reportado hasta el momento en la literatura analizada.

5.1 Primer momento investigativo

Entre las tareas que han de cumplir los profesionales de la Medicina de esta
eépoca, resulta de inestimable valor, lograr una atencion integral y continua de
los adultos mayores, con el propdsito universal de mejorar su calidad de vida;
término que esta intimamente relacionado con su capacidad funcional y satis-
faccion individual. Segun lo expresado en un informe de la Organizacion de
Naciones Unidas, la poblacion anciana ascendera de 200 millones en 1950 a 1
200 millones para el ano 2025 (de 8 a 14 % de la poblacion mundial). Cuba es
un pais con vejez demografica y se estima que para el 2025 sea la nacion mas
envejecida de América Latina.

Las enfermedades digestivas son afecciones muy frecuentes en las personas
de la tercera edad, debido a la presencia de trastornos que afectan la ingestion,
digestion y absorcion de los alimentos, asi como al metabolismo de las sustan-
cias nutritivas, de manera que el envejecimiento es un problema irreversible e
inevitable en los seres humanos y el aumento de la edad se acompaha de
cambios que repercuten sobre el proceso fisiolégico normal de todos los tejidos

organicos. En el anciano es frecuente encontrar atrofia del aparato digestivo y
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adelgazamiento de la mucosa, que puede ocasionar gastritis atrofica y dismi-
nucion de la actividad secretora gastrica entre otras alteraciones estructurales
que favorecen la aparicion de lesiones sangrantes. Respecto a la parte funcio-
nal, es comun observar la hipotonia del tubo digestivo y la aparicion de sindro-
mes dispépticos, provocados por la disminucion de la motilidad gastricaque se
manifiesta como sensacion de repletes postprandial y vaciamiento gastrico len-
to por reduccion de las contracciones del estdmago.

En esta investigacion se corroboré que la mayoria de los pacientes con HDA
estaban concentrados en las edades de 60 afios y mas con predominio del gru-
po de edad de 60-79 afos y del sexo masculino, lo que coincide con los resul-
tados reflejados por Marrero Suarez y colaboradores('®)y con los de otros in-
vestigadores en sus respectivas series.(%14.188)

La incidencia de la HDA en varones, es aproximadamente el doble respecto a
las mujeres y se atribuye fundamentalmente a las diferencias en los estilos de
vida, ya que en los hombres predominan, los malos habitos dietéticos, el estres,
el uso y abuso de irritantes de la mucosa gastrica y factores exdgenos asocia-
dos como el alcoholismo y el tabaquismo. (189-193)

Con respecto al color de la piel, no existen muchos estudios en la bibliografia con-
sultada donde esta variable se tome en cuenta quizas por lo dificil que se hace su
operacionalizacion en nuestro medio donde prima la subjetividad &ptica. No
obstante,los resultados obtenidos coinciden con los dos estudios realizados en
el ano 2014 por un equipo de médicos del Hospital Militar “Luis Diaz Soto” lide-
rados por la doctora Infante Velazquez, donde en el primero de ellos,('*4) la dis-
tribucién es de 86 pacientes blancos (45,7 %), 52 mestizos (27,7 %) y los 50

restantes con piel de color negra (26,1 %). En el segundo,(**> predomina el co-
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lor blanco en el 67,8 % de los pacientes con HDA, resultados muy similares a
los obtenidos en nuestra investigacion.

Con respecto a la clasificacion de las pérdidas hematicas y la repercusiéon he-
modinamica del episodio hemorragico inicial, los grados superiores de la HDA
se relacionaron con los pacientes de mayor edad, de manera que, los unicos
casos por debajo de los 30 afios de edad, se registraron en la categoria inferior
de la HDA (Grado I), mientras que los pacientes de los grados Il al IV se expre-
saron con suficiente densidad en edades iguales o superiores a los 60
anos.Este grupo de personas, presentan un mayor numero de comorbilidades
asociadas y desarrollan importantes cambios degenerativos e inmunitarios en
sus organismos, que contribuyen a la ocurrencia de episodios de HDA con mas
frecuencia y con mayor magnitud y gravedad que los que aparecen en otros
grupos de edad. Ademas, son mas frecuentes las recidivas hemorragicas, que
constituyen un factor de mal prondstico en la evolucion clinica de la enferme-
dad.(196-198)

En lo referente, a la incidencia de los factores de riesgo que pueden desenca-
denar un episodio de HDA, Riverén Quevedo y colaboradores, ') en una inves-
tigacion que se realizé en el Hospital "Juan Bruno Zayas”, en la provincia San-
tiago de Cuba, concluyen que el habito de fumar, es el mas frecuente en 43,7 %
de los pacientes, seguido del consumo excesivo de café (37,5 %) y la ingestion
desmedida de bebidas alcohdlicas, presente en 15 casos para 31,2 %.

Garcia Orozco y otros,(%) plantean en su serie, que la HDA tiene un origen varia-
do dado por la influencia de varios factores de riesgo y dentro de ellos, los habitos
téxicos (consumo excesivo de café, el tabaquismo, el consumo excesivo de al-

cohol)y el consumo de AINEs, son de los mas nocivos, lo que coincide con los
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resultados de otros autores, quienes plantean que el origen de la HDA es multi-
factorial y resaltan entre los factores de riesgo fundamentales que favorecieron
su apariciéon, los habitos tdxicos (principalmente el consumo excesivo de al-
cohol) y otros como el consumo de AINES y la infeccidn por la bacteria Helico-
bacter pylori.(200-21)

Un estudio realizado en 24 centros de salud, representativos del territorio es-
panol, que incluye 403 pacientes en el 2012, refleja una alta incidencia de pa-
cientes fumadores (20,6 %).'? Lucchini y colaboradores,?'3comentan acerca
del predominio de pacientes en su serie que consumian alcohol en exceso y de
la notable importancia de este habito toxico como uno de los principales facto-
resde riesgo en la HDA, sobre todo enlos pacientes portadores de ulcera pépti-
ca, por la gran destruccion de la barrera citoprotectora que él produce y la con-
secuente erosion de la mucosa sobre todo a nivel gastrico, o que provoca un
incremento en la frecuencia y la cuantia de la hemorragia.

Otro habito toxico arraigado a nuestras costumbres es el consumo excesivo de
café, cuyo principio activo es la cafeina o trimetilxantina, que aumenta nota-
blemente la secrecion de acido clorhidrico del jugo gastrico, pues la conducta
de los bebedores de café es ingerir el estimulante en momentos de ayuno pro-
longado en la mayoria de los casos o después de ingerir otros alimentos. Este
habito toxico es reportado por Balibrea en su estudio,?'® realizado en Méxi-
co,como el mas frecuente de todos con 83,33 %.0Otros investigadores, demues-
tran la asociacion entre el consumo de café y la aparicion de la HDA, de mane-
ra que el riesgo de padecerla resultd 3 veces mayor en los consumidores habi-

tuales de café.(188)

La edad promedio de los pacientes consumidores de AINEs y ASA segun el grado
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de la HDA se reflejé en la Tabla 5 y en la Fig. 4 y 4.1, respectivamente. (Anexo Vi)

. . 215 .
Al respecto, Rodriguez Varén y colaboradores,( ) resaltan en su estudio, que
los pacientes mayores de 70 afnos de edad tienen un riesgo anual de 3 %

para desarrollar un episodio de HDA y este se incrementd hasta 12 % con la

ingestion de 100 mg de ASA al dia. Castellanos Gutiérrez y colaboradores(18) y

(21

] 6) .
Diaz-Casasola y colaboradores plantean en sus series, que el consumo de

AINEs predominé en un grupo de edades inferiores a las de esta investigacion
(de 50-59 afnos), pero coinciden con esta, en que el mayor porcentaje de estos
consumidores son del sexo femenino.

Cabrera Romero y colaboradores('62) evalian en trece meses a 117 pacientes
(77 varones y 40 mujeres), con una edad promedio de 57.86 anos. El 54 %
consumian AINES, principalmente ASA (60 %) y el 31 % consumieron simulta-
neamente mas de uno de estos medicamentos. Las especialidades que mas
recetaron AINEs fueron: cardiologia, medicina interna y reumatologia; sin em-
bargo, el 55,4 % de los pacientes, los consumieron sin prescripcion meédica.

Las repercusiones negativas que tienen los AINEs sobre la mucosa gastrica
han sido abordadas por muchos autores, quienes demuestran que la integridad
de la misma se mantiene gracias a un férreo sistema de defensa que esta po-
see, modulado por el efecto protector del mucus gastrico que es favorecido por
la estimulacion vagal, por la accion de los agonistas colinérgicos y por la secre-
cion de las prostaglandinas. Estas ultimas quedan inhibidas por la accion de los
farmacos anticolinérgicos y los AINEs, que a su vez impiden la secrecion de la
enzima (COX2) y con ello se imposibilita la formacion y liberacidon de las prosta-

glandinas, lo que deja a la mucosa gastrica muy desprovista para defenderse
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de cualquier agresién y susceptible para sufrir un mayor dafo, como por ejem-
plo, una hemorragia.?'7-229)_os AINEs por sus acciones antiinflamatoria, antipi-
rética, analgésica y antiagregante plaquetaria, constituyen medicamentos de
amplia comercializacion en todo el orbe. Asi, alrededor de 70 millones de pres-
cripciones de estos farmacos se realizan cada afo en EE. UU. y unos 25 millo-
nes en Espana, con tasas interanuales de crecimiento por encima de 5 %. Su
uso indiscriminado conlleva a un riesgo elevado de aparicion de efectos adver-
sos, entre los cuales los digestivos son los mas usuales (gastropatias y ulceras
por AINEs). Basados en estas reflexiones, Weil y colaboradores en su estu-
dio,??V) plantean que la incidencia de gastropatias en usuarios consumidores de
AINEs por tiempo prolongado es de 15-20 %.

Wikman y colaboradores (222 en su investigacion sobre el uso de farmacos anti-
coagulantes y antiagregantes y su relacion con la HDA, hallaron 523 ingresos
hospitalarios con diagnéstico de esta entidad. De estos, 137 (26,1%) estaban
en tratamiento con algun farmaco antiagregante o anticoagulante. Predominan
los pacientes varones en el 60,2 % de los casos, con una media de edad de
75,6 (= 10,8) anos. El régimen de tratamiento mas frecuentemente implicado
fue: acido acetilsalicilico (ASA) en monoterapia en el 36,3 %. El tratamiento con
ASA a dosis bajas se relacioné con la mayor incidencia de eventos hemorragi-
COS.

En cuanto a los APP, predominé la HTA (78,0 %), aspecto que no difiere de lo
registrado por otros autores.('®1°") Acosta Gonzalez y colaboradores,??®) resal-
tan en su estudio el elevado numero de pacientes previamente afectados por la
bacteria Helicobacter pylori, asi como el predominio de los pacientes con APP

de ulcera gastroduodenal, seguidos por la gastritis cronica agudizada, que apa-
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recié en casi la mitad de los ancianos investigados, lo que coincide con lo re-
portado por otros investigadores.(197)

En un estudio realizado en el Hospital General Docente "Dr. Juan Bruno Zayas
Alfonso" de Santiago de Cuba, desde enero hasta agosto de 2012, en 48 pa-
cientes con HDA, se determind que el APP preponderante resulté ser la enfer-
medad ulcerosa péptica (16, para 33,3 %), seguida por el episodio previo de
HDA (9, para 18,8 %), de los cuales 6 presentaron Ulcera péptica como causa
de dicho episodio. Por otra parte, 7 pacientes refirieron antecedentes de gastri-
tis cronica (14,6 %), solo uno de los afectados sefalé haber padecido de neo-
plasia benigna gastrica previa al episodio de sangrado; 17 negaron anteceden-
tes (37,4 %).(197)

Philip y colaboradores analizan 848 395 ingresos en 3 392 hospitales de los
Estados Unidos en el 2012, por presentar HDA. En este estudio la HDA ante-
rior, la hepatitis alcohdlica, la cirrosis hepatica y las enfermedades inflamatorias
intestinales, fueron los APP predominantes.(??422%) En una investigacion reali-
zada tres afos antes, en ese mismo pais, ya se habia sefialado a los episodios
anteriores de HDA como uno de los principales APP en los pacientes con esta
entidad (41,9 %).(22%)

Tielleman y colaboradores,??”) también plantean que la HTA fue el APP pre-
dominante en los pacientes de su serie, lo que coincide con los resultados pu-
blicados en una investigacion realizada en el ano 2016, en el Servicio Nacional
de Salud, en Corea del Norte.(?%®)

Es oportuno senalar que en nuestra investigacion los mayores valores en cuan-
to a presencia de APP fueron en los grados Il y IV de la HDA y particularmente,

los pacientes del grado IV alcanzaron el mayor rango en la HDA anterior (85,0
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%) y el segundo escaio (66%), en la infeccidén previa por la bacteria Helicobac-
ter Pylori, dos de los APP principales que se registraron en los pacientes que
desarrollaron una HDA.

En la Tabla 7. (Anexo Vi), ya comentada, recordemos que se presenta la edad
promedio correspondiente a los pacientes que se incluyeron en esta investiga-
cion segun tuviesen o no dicho APP, en relacidon con el grado de la HDA. Jimé-
nez Rodriguez y colaboradores,('8) plantean en su serie, que de los 60 pacien-
tes con HDA analizados, el grupo de edad mas representado fue el de 60 afos
y mas con un total de 40 pacientes para un 66,7 %; de ellos, el 81,7 %, tenian
APP de enfermedad previa del tracto digestivo y el analisis de riesgo estadisti-
co realizado demostré que los pacientes con estos APP tenian un riesgo 12
veces mayor de presentar HDA, que los que no lo referian.

En un estudio realizado en el Reino Unido,??°) donde se recogen los datos de

6 657 pacientes que se presentaron a los servicios de urgencia de 212 hospi-
tales de esa nacion con el diagnéstico de HDA, se concluye que los pacientes
que se hospitalizaron por esta entidad, eran los de mayor edad (edad media de
77 anos), asi como, los que experimentaron las hemorragias de mayor cuantia
y severidad, los de mayor indice de resangrado y ademas los que tuvieron un
mayor numero de comorbilidades asociadas, lo que coincide con los resultados
reflejados por otros autores en sus respectivas series.(230-234)

La contribucién especifica que hace cada grado de la HDA a la expresion sin-
tomatoldgica, en esta investigacion, se reflejo en la Tabla 8. (Anexo Vvii)

Karol Ramirez y colaboradores,(*®realizan una investigacion sobre el compor-
tamiento de la HDA en la provincia de Las Tunas y sefalan un predominio de la

melena en el 60,8 % de los pacientes, similar a lo ocurrido en nuestra serie.
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Estos resultados coinciden con los de un estudio realizado por Abreu Jarrin y
colaboradores,('®® en el municipio de Jovellanos, provincia de Matanzas y con
los que alcanzan Riverén Quevedo y sus colaboradores,®”) en una investiga-
cion realizada en el Hospital "Juan Bruno Zayas” de la provincia de Santiago de
Cuba.

Anand y colaboradores,?® en un estudio hecho en la India, plantean que pre-
dominé la melena como sintoma fundamental en el 27,19 % de los pacientes
con HDA y en segundo lugar estuvo la hematemesis. Otro estudio similar, reali-
zado en ese mismo pais, arrojé que la melena también fue el sintoma principal,
presente en el 95,06 % de los casos y que la combinacion de melena y hema-
temesis se constatoé en el 41,78 % de los pacientes. La magnitud del cortejo
sintomatico estuvo relacionada directamente con la edad avanzada de los pa-
cientes estudiados y con la cuantia del episodio hemorragico inicial.(3%)

Estos resultados concuerdan con los que se obtuvieron en nuestra investiga-
cion y con los de otras series revisadas,(!1.16.236-240)gn |as que la melena tam-
bién aparece como la forma de presentacion y el motivo de consulta mas fre-
cuente de los pacientes con HDA a los centros de salud. Afortunadamente para
los pacientes que desarrollan una HDA, la mayor parte de los episodios hemo-
rragicos no se manifiestan de manera brusca y ocasionan grandes pérdidas
hematicas en un corto periodo de tiempo; lo mas frecuente, es que estas pérdi-
das ocurran progresivamente, lo que explica que para que se produzca la me-
lena, deben existir pérdidas hematicas de 1000 mL o mas en un periodo de 6-8
horas. La sangre se acumula en el estbmago y se transforma debido a la ac-
cion del acido clorhidrico estomacal, de la hematina y de los demas fermentos

digestivos.
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Por su parte, Allan y colaboradores,®® reportan que la forma de presentacion
mas frecuente de la HDA en su estudio fue la hematemesis. Resultados simila-
res estan reflejados en otras investigaciones(?8241-244) gobre el tema, los que
difieren de los obtenidos en nuestra serie.

El tacto rectal permite un acceso directo al tracto gastrointestinal y jamas debe
omitirse, forma parte obligatoria del examen fisico del sistema digestivo y a pe-
sar de resultar molesto para algunos pacientes, es un procedimiento diagndsti-
co certero no solo para confirmar una hemorragia digestiva, ya que permite in-
mediatamente valorar el color de las heces fecales y determinar si existe san-
gre o no en ellas, sino que posibilita corroborar o diagnosticar otras enfermeda-
des gastrointestinales.?*%) En la Tabla 9 y en la Fig.5. (Anexo ViI), se muestra la
relacion existente entre el grado de la HDA al ingreso y el resultado del tacto
rectal y aunque los resultados no fueron estadisticamente significativos, no es
despreciable la presencia de la melena en cualquiera de los grados de la hemo-
rragia.

Almeida Varela y colaboradores,® en un estudio realizado en el Hospital Univer-
sitario” General Calixto Garcia”, como parte del examen fisico habitual, le
realizaron el tacto rectal a todos los pacientes de su serie constatandose un
predominio de la melena. Solo en los casos mas graves de HDA, se comprobd
la presencia de sangre roja que no coagulaba, como sefial de hemorragia acti-
va en pacientes con inestabilidad hemodinamica, lo que coincide con lo publi-
cado por otros autores.(®+121)

Pérez Aisa y colaboradores,('V) en Espafia, en un andlisis detallado del mane-
jo de la HDA, se refieren a que los factores de riesgo predictores de persisten-

cia del sangrado y del resangrado dependientes del paciente estan bien identi-
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ficados, uno de ellos es la presencia de sangre fresca o sangre que no coagula
en el tacto rectal e insistieron en la importancia de este ultimo por su valor pro-
nostico. En esta serie se corroboroé la presencia de melena en la mayoria de los
pacientes a los que se les realizé el tacto rectal, el hallazgo de sangre fresca se
relacioné con hemorragia activa, inestabilidad hemodinamica, mala evolucion
clinica y mayor mortalidad.

Las variables hemodinamicas que se analizaron: pulso, TAS, TAD, Hb y Hto, se
interrelacionaron en la investigacion de Pérez Aisa ('), con el sexo y el grado
inicial de la HDA. En uno u otro sexo, el pulso se incrementd al comparar los
pacientes registrados en el grado | y los del grado IV. Con respecto al resto de
las variables hemodinamicas, su tendencia fue a disminuir su valor a medida
que el grado de la HDA fue mayor, de manera que sus menores valores corres-
pondieron a los pacientes de los grados Il y IV.

Los resultados que obtienen Balanzé Tintoré y Villanueva Sanchez en su estu-
dio,®® coinciden de manera general con los que se alcanzaron en esta investi-
gacion, ya que ellos también consideran que la mejor aproximacién al calculo
del volumen de las pérdidas sanguineas se obtiene mediante la valoracion de
la respuesta hemodinamica del paciente, capaz de modificarse con la edad. En
tal sentido, para obtener sus resultados, los autores citados, se apoyaron en la
clasificacion que correlaciona la intensidad de las pérdidas sanguineas con la
repercusion organica, basada en las variaciones de las variables hemodinami-
cas principales (pulso, TAS, TAD, Hb y Hto) y la subdividieron también en gra-
dos, considerando que el volumen sanguineo total de un hombre promedio
constituye aproximadamente el 7 % de su peso corporal total.

Karol Ramirez y colaboradores,('® constatan en su serie, una frecuencia car-
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diaca promedio de 86 latidos/min, TAS promedio de 118 mmHg y la Hb prome-
dio estuvo en 102,4 g/L, de manera que el 85,7 % de los pacientes atendidos
estuvieron estables hemodinamicamente en el momento del ingreso, lo que
representd un porcentaje elevado con respecto al que se reflejé en esta inves-
tigacion.

Kanwal y colaboradores®*’) plantean en su investigacion, que los pacientes
admitidos por primera vez en el servicio de urgencia por presentar una HAD,
generalmente presentan menor rango de mortalidad que aquellos que desarro-
llan el episodio hemorragico estando hospitalizados por enfermedades crénicas
descompensadas.Ocasionalmente, en los casos de sangrado de poca cuantia,
los parametros hemodinamicos presidn sanguinea y pulso, estuvieron norma-
les, pero en todos los pacientes con hemorragias severas, se constato la pre-
sencia de taquicardia, hipotension arterial y disminucion de los valores de la Hb
y el Hto.

La severidad de la HDA generalmente puede ser determinada basandonos en
parametros clinicos y de laboratorio como: la TAS, la TAD, el pulso, la Hb, el
Hto, entre otros. Todos disminuyeron a medida que las pérdidas hematicas
aumentaron menos el pulso que siempre se elevd, excepto en algunos casos,
como pacientes muy ancianos y/o beta-bloqueados, donde este parametro es-
tuvo normal o disminuido.(?48)

La indicacion médica de pasar una sonda nasogastrica o sonda de Levine, en
un paciente con sospecha de una HDA en el momento de su admisién, con el
objetivo de realizar lavados frecuentes a través de ella y analizar el contenido
aspirado buscando presencia o no de restos de sangre, es un proceder que no

se debe obviar en ningun caso, al igual que la realizacion del tacto rectal y la
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evaluacion de sus caracteristicas como ya se habia analizado.

La sonda nasogastrica es de gran utilidad no solo para la confirmacion de la
HDA y la determinacién o no de su origen alto, sino que nos facilita el segui-
miento del episodio hemorragico valorando la cuantia y caracteristicas del con-
tenido gastrico aspirado, evita la broncoaspiracion y permite mediante la reali-
zacion de lavados gastricos periddicos a través de ella, la evacuacion de la
sangre y los coagulos del estbmago para poder realizar una endoscopia supe-
rior, en un paciente con estabilidad hemodinamica, siempre que sea posible.*
Tras la introduccién de la sonda lubricada y la comprobacion de su correcta po-
sicion, se realizaron varios lavados gastricos con solucién salina fria a una
temperatura de 6 a 8 °C, cada 3 horas (durante las primeras 24 horas) a partir
del ingreso del paciente. Estda comprobado cientificamente que cuando se si-
guen estos principios, disminuye el flujo vascular al estdmago y la acidez gas-
trica, circunstancias que propician la hemostasia espontanea. Es conveniente
realizar los lavados manualmente con jeringa, ya que la sonda se obstruye fre-
cuentemente con restos alimenticios o coagulos. Conviene ademas pinzar la
sonda entre los lavados e ir anotando las caracteristicas del aspirado. Un aspi-
rado hematico confirma un origen alto de la hemorragia. Un aspirado claro, no
bilioso se puede observar hasta en un 15 % de10 pacientes con HDA, gene-
ralmente de causa duodenal. Un aspirado bilioso descarta casi con toda seguri-
dad un sangrado activo o reciente con origen por encima del angulo deTreitz;
otra causa de aspirado no hematico, es la posibilidad de una sonda mal colo-
cada. La sonda nasogastrica debe retirarse tan pronto como sea posible para
evitarle malestar exagerado al paciente y lesiones iatrogénicas en la mucosa

esofagica.(40:159,248-253)
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Kanwal y colaboradores®*’) sefialan en su estudio que la salida de sangre no
transformada estuvo relacionada con una hemorragia severa, activa y asociada
a un deterioro hemodinamico marcado del paciente. La presencia de sangre
hematimizada, con aspecto de “borra de café®, se observd en los casos con
episodios hemorragicos menos severos, donde las pérdidas hematicas ocurrie-
ron mas lentamente. En los casos, donde el contenido gastrico aspirado era
claro, sin restos de sangre, fue debido a una detencién de la hemorragia.

En la Tabla12 y la Fig. 7. (Anexo Vi), se mostraron los cambios que ocurrieron
con las caracteristicas del primer y del ultimo lavado gastrico (después de ad-
ministrar el ATx). Este farmaco, tiene un potente efecto antifibrinolitico ejercido a
través del bloqueo reversible y competitivo de los sitios de union de la lisina con
las moléculas de plasminégeno, dando gran firmeza al coagulo sanguineo y en los
ultimos afios se ha comenzado a valorar la influencia de su efecto inmunomodula-
dorde la respuesta inflamatoria, presente en la génesis de la mayoria de las lesio-
nes sangrantes del tracto digestivo superior, aspectos fundamentales que se tuvie-
ron en cuenta para la realizacion de esta investigacion.(124-144)

En este estudio, se incrementaron los pacientes con lavados gastricos claros y
disminuyeron los hemorragicos (en un 60 %), lo que demostrd, que el uso del
ATx, contribuyé a la detencién del episodio hemorragico agudo inicial y evité el
resangrado, aspecto que no ha sido evaluado en ningun otro estudio revisado
sobre el tema.

Henry y colaboradores®4 analizan los efectos del uso del ATx como agente
antifibrinolitico en la HDA y concluyen que la tasa de recidiva hemorragica se
redujo entre 20 y 30 %, expresado en la disminucién de la necesidad de cirugia

entre un 30 y 40 % y de la mortalidad en un 40 %.
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Sebastian y colaboradores,('%?) realizan un metaanalisis en el que evaltan la
efectividad del uso del ATx en la HDANV y concluyen que el ATx puede dismi-
nuir el resangrado y la mortalidad por HDANV sin incrementar el riesgo de efec-
tos adversos tromboembdlicos ni el costo asociado a su uso.

En el 2014, se realizé en Europa, el ensayo clinico HALT-IT, que ofrecio la
oportunidad de generar evidencias solidas, de alto nivel cientifico, sobre la
efectividad y seguridad del uso del ATx en pacientes con HDA, que en algunos
estudios previos a esta investigacion, no existian. Los excelentes resultados-
cientificos obtenidos en este ensayo clinico, pudieron despejar las dudas exis-
tente sobre este medicamento y avalaron la validez, efectividad y seguridad de
su empleo en la practica clinica para el tratamiento de la HDA.(159)

La asociacion entre el grado de la HDA inicial de los pacientes y su estadia
hospitalaria reflejé que la mayor permanencia correspondio a los pacientes que
se clasificaron y registraron en el grado 1V, 0 sea, los datos comprobaron que la
estadia esta relacionada con el grado de la hemorragia, la cual determina en
ultima instancia la gravedad del paciente (Tabla 13 y Fig. 8. (Anexo Vi)

Pérez Aisa y colaboradores('") en su estudio reflejan que la estadia hospitalaria
media fue de 7,2 dias y Skender y colaboradores®33 en su investigacion, que
incluy6 a 460 pacientes con HDA, admitidos en el Departamento de Gastroen-
terologia de la clinica central de la Universidad de Kosovo, plantean una estan-
cia de 9,29 + 5,58 dias, en pacientes internados desde 1 dia hasta 35 dias. En
ambos casos la estadia hospitalaria fue mayor a la que se registré en nuestra
investigacion.

Un estudio observacional analitico realizado en pacientes con diagnéstico de

HDA que ingresaron en el Hospital “Vladimir I. Lenin” de Holguin, entre el
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1/9/2011 y 30/9/2012 y cuya muestra quedd conformada por 85 pacientes, re-
fleja una estadia hospitalaria promedio de 3,81 dias.?%? En nuestra investiga-
cion el valor promedio de la misma fue de 4,1 dias.

En general la estadia hospitalaria, definida de la forma mas simple, es el nume-
ro de dias que un paciente esta ingresado en un determinado servicio. Es un
indicador donde intervienen un sin numero de variables que van desde las ca-
racteristicas personales del paciente hasta la enfermedad por la cual ingresa,
sus comorbilidades asociadas y la calidad del servicio donde esta internado,por
citar algunas, y que hay que tenerlas en cuenta al hablar de este indicador y
absolutizar sus cifras. Debemos tener bien claro que nos acercamos a un valor
numeérico de la estadia, pero estos son valores sesgados por multiples factores
que hacen que seamos muy cuidadosos a la hora de establecer comparaciones
para una determinada enfermedad o dolencia.(?54.25%)

Al concluir el tratamiento con ATx, hubo una disminucién significativa de los
pacientes que se clasificaron inicialmente como grado IV y se incrementé con-
siderablemente el numero de pacientes en el grado | (Tabla 14 y Fig. 9).
(Anexo ViI) En la literatura revisada por el autor, no se recoge ningun estudio
previo que evalue la relacion entre el ATx con el grado de la HDA antes y des-
pués de su aplicacion.

En un paciente con HDA, de forma inevitable y casi automatica se intenta cuan-
tificar las pérdidas sanguineas lo mas aproximadamente posible para reponer
la volemia con inmediatez y conservar la homeostasis; sin embargo, no resulta
util calcular la sangre exteriorizada, debido al tiempo que transcurre entre su

salida y la eliminacion desde el tracto digestivo.(12)

83



Garcia Orozco y colaboradores,('%) en su serie, usan la misma clasificacion
aplicada en nuestra investigacion para determinar la cuantia del sangrado, es
decir, correlacionar la intensidad de las pérdidas sanguineas con la repercusion
organica e igualmente las subdividieron en grados, segun el Comité de Trauma
del Colegio Americano de Cirujanos.® Algo similar ocurre en un estudio reali-
zado en el Hospital Universitario "General Calixto Garcia" ('6) en pacientes hos-
pitalizados con diagnostico de HDA, en los que también se tiene en cuenta la
clasificacion en grados de la HDA, para la cuantificacion de las pérdidas hema-
ticas del episodio hemorragico inicial. Sin embargo, no se utiliza en ninguna de
las investigaciones, el ATx como parte del tratamiento médico de estos pacien-
tes, a diferencia de nuestra investigacion, que se hicieron valoraciones periodi-
cas del estado hemodinamico de los pacientes durante las primeras etapas del
tratamiento y pasadas las 24 horas de haberlo iniciado, se realizé una compa-
racion final, teniendo en cuenta los cambios acaecidos en los diferentes grados
de la hemorragia en este momento, con respecto al comienzo del tratamiento
meédico.

Los diagnosticos endoscopicos mas frecuentes coinciden con los encontrados por
autores, quienes senalan que la incidencia actual de la ulcera péptica gastro-
duodenal, con el descubrimiento y el tratamiento de la infeccion por la bacteria Heli-
cobacter pylorimuchas veces realizado de manera empirica, tiene una tendencia
marcada a su disminucion.(15.16.31,121,208,256) Sin embargo, estos resultados, discre-
pan con los de otros investigadores,(31.33.194,197,257,258) quienes plantean que la
Ulcera péptica gastroduodenal es la causa mas frecuente de HDA.

Infante Velazquez y colaboradores, (194195 también reflejan en sus series, que

con respecto a la localizacion topografica de la lesidén ulcerosa, hubo un pre-
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dominio de la ulcera péptica duodenal sobre la gastrica, lo que coincide en este
ultimo aspecto, con los resultados de la investigacion actual y la de otros estu-
dios.(198.202,210,259,260)

Winograd Lay y colaboradore$??) sefialan también que existen algunos casos
con doble lesion ulcerosa, tanto en el estbmago como en el duodeno o en am-
bas localizaciones y que la ulcera gastrica predominé en la incisura angular y
la ulcera duodenal a nivel de la primera porcion, en cara anterior del bulbo duo-
denal.

Los resultados respecto a la efectividad del tratamiento médico, obtenidos en

esta serie, no discrepan con lo que plantean Winograd Lay y OtI’Os(ZOO) y

Karol Ramirez y colaboradores('®) en sus investigaciones, donde la opcién qui-
rurgica solo se aplica en un 3,5 % y 4,9% de sus pacientes, respectivamente,
como método definitivo para detener la hemorragia. Pérez Aisa (') en su serie,

también tienen buenos resultados en este aspecto, ya que solo un 4 %del total
de pacientes (400) necesito tratamiento quirurgico de urgencia por fracaso

de las técnicas endoscopicas y/o angiograficas previamente realizadas.

Sin embargo, otras investigaciones reflejan valores mas elevados de interven-
ciones quirurgicas de urgencia que oscilan entre 7 y 8,5 %, respectivamen-
te.(2190) a decision de operar un enfermo con HDA de manera urgente, implica
un riesgo quirurgico elevado, que se incrementa si la causa de la hemorragia
provoca un sangrado masivo, como generalmente ocurre, que ocasiona impor-
tantes alteraciones en el medio interno de los pacientes afectados, fundamen-
talmente en los mayores de 60 afios, en los cuales los mecanismos de ho-
meostasis parecen estar dafiados por pérdida fisiolégica de sus capacida-

des.(240)
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En un estudio realizado por Pérez Jaray colaboradores,®® de un total de 85
pacientes, el tratamiento quirdrgico se realizé en 11 (12,9 %) de los 14 que se
catalogaron como graves a su ingreso, segun los criterios clinicos y la magnitud
del episodio hemorragico inicial. Esto nos sugiere que aun se es conservador
con pacientes que son tributarios de tratamiento quirdrgico y con los cuales
debemos tener una conducta mas agresiva acorde con una serie de factores de
riesgo y pronosticos que presentan estos casos, como son la senilidad (mas de
60 anos), el shock hipovolémico, la recidiva hemorragica y las enfermedades
asociadas graves, especialmente la insuficiencia cardiaca, respiratoria, renal y
hepatica que empeoran el prondstico. Las principales condicionales que lleva-
ron a estos pacientes al quiréfano fueron: la decapitacion constante de la Hb a
pesar de la reposicion de volumen, el deterioro hemodinamico y la edad avan-
zada.

A todos los pacientes intervenidos quirurgicamente se les realizé el mismo pro-
ceder quirurgico, que consistid en la realizacién de una laparotomia explorado-
ra, gastroduodenotomia, localizacién y ligadura del vaso sangrante, piloroplas-
tia tipo Heineke-Mickulicz y vaguectomia troncular. Fleitas y colaboradores(@0)
plantean que en su estudio hay un predominio de la gastrotomia con ligadu-

ra del vaso sangrante (en 52,5 % de sus pacientes). Otras series como la de
Garcia Orozco y colaboradores!'®) informan que a sus pacientes con Ulcera
gastrica sangrante se les realizd una vaguectomia troncular y antrectomia. La
vaguectomia troncular y piloroplastia se les realizé a los pacientes con ulcera
duodenal.

Czymek Ry colaboradores, %) realizan un analisis retrospectivo de 91 pacien-

tes (68 hombres y 33 mujeres), admitidos entre el afio 2000y el afno 2009, en
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Alemania, los que fueron intervenidos quirurgicamente por presentar HDA se-
cundarias a ulceras pépticas gastroduodenales. En cuanto al tratamiento qui-
rurgico, predominan los procedimientos no resectivos (52,7 %), en segundo y
tercer lugar, el Billroth Il y el Billroth | con (31,9 %) y (4,4 %), respectivamente.
Existe una baja letalidad de esta serie (2,0 por cada 100 casos atendidos) y el
mayor numero de los pacientes que fallecen correspondio al grupo IV (Tabla17
y la Fig.11). Al respecto Czymek y colaboradores®®") en su estudio sefialan
una mortalidad muy elevada (34,1 %), debido al alto indice de hemorragias
masivas y/o recurrencia hemorragica, a los trastornos de la coagulacion debido
a las multiples transfusiones sanguineas recibidas por los pacientes de su serie
y a la estancia prolongada en las unidades de cuidados especiales de un ele-
vado numero de pacientes entubados y ventilados, que condicionan la aparicion
de graves complicaciones postoperatorias como: neumonias, recidivas hemorragi-
cas y dehiscencias de suturas intraabdominales.

Garcia Orozco y colaboradores('?9) también reflejan una alta mortalidad (38,2 %)
en pacientes con HDA que se atendieron en el servicio de cirugia del Hospital “Sa-
turnino Lora”, de la provincia de Santiago de Cuba y sefalan que el sindrome de
disfuncién multiorganica, fue la causa de muerte predominante (41,2 %), seguido
por el shock séptico (23,5 %) y los eventos cardiorrespiratorios (infecciones respi-
ratorias, insuficiencia cardiaca e infarto agudo del miocardio).

Latasa y colaboradores@? en su estudio, refieren una mortalidad por HDA de
10,38 %. Karol Ramirez y colaboradores,('® reflejan una mortalidad de 8,2 % en
su serie y Pérez Jara y colaboradores,?® en un estudio realizado en el munici-
pio de Banes, provincia de Holguin, informan una mortalidad por HDA de

7,2 %.
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Rivera y colaboradores,?® reportan que la mortalidad global durante la estancia
hospitalaria fue del 13,3 %. Garcia Encinas y colaboradores('®®) en su estudio,
tienen una mortalidad de 16,8 % (32 pacientes), siendo la insuficiencia respi-
ratoria y el resangrado las causas mas frecuentes (34,3 % y 31,3 %).

Gado y colaboradores,?")en un estudio realizado en Egipto reportan una morta-
lidad de 20,89% en pacientes que tenian severas comorbilidades asociadas.
Estos resultados son casi similares a los que obtienen Anand y colaborado-
res®) en el norte de la India, donde la mortalidad por HDA fue de 21,05 %.

En todos los estudios anteriores, la letalidad fue superior a la de nuestra serie y
en ninguno de ellos se utilizé el ATx, como parte del tratamiento médico, de uso
precoz, como se hizo en esta investigacion.

Segun la UCNFV,?53) en Cuba predominan las RAM leves (52,2 %), seguidas
de las RAM moderadas (45,3 %), similar a los resultados obtenidos en esta
investigacion.

McCormack en su estudio,®*no constata ninguna RAM grave o fatal, por lo
que planted que el uso del ATx en su investigacién fue seguro y considerd que
resulté ser un farmaco eficaz y bien tolerado, lo que coincide con los resultados
de este estudio

Gonzalez Guibert y colaboradores,(?%® desarrollan una investigacion sobre la
gravedad global de las RAM en pacientes hospitalizados en la Unidad Quirurgi-
ca de Urgencia del Hospital Militar Central “Dr. Luis Diaz Soto”, donde predo-
minan las RAM moderadas; estos resultados discreparon con los que se obtu-
vieron en esta investigacion.

Debemos aclarar que en la literatura que se revis6 solo se encontré un estu-

dio donde se realizd un anélisis de gravedad de las RAM con el uso del ATx (264),
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sin embargo, no aparecen estudios que tengan en cuenta otros aspectos muy
importantes como son: la frecuencia, prevalencia e imputabilidad de las RAM
con la aplicacion de este medicamento, en ninguna de las enfermedades en
que se ha utilizado incluyendo su uso en la HDA. No obstante, se han realiza-
do diferentes estudios sobre la frecuencia,prevalencia, gravedad e imputabilidad
de las RAM de forma general para varios farmacos aplicados en la practica cli-
nica, con diferentes métodos y/o algoritmos para su clasificacién,en diversos
paises del mundo, que hemos discutido y analizado, por su importancia,sus
aspectos fundamentales y que se comentan a continuacion.
Salas Rojas y colaboradores?®®) revisan quince estudios realizados sobre las
RAM en distintos paises, dentro de ellos, los de resultados mas relevantes se
resumen a continuacion:
Sriram y otros®®”) en la India,de un total de 57 RAM detectadas y evalua-
das, el 12 % fueron graves y el 49 % moderadas. De acuerdo a su imputabi-
lidad, el 63 % de las RAM fueron posibles. El sistema gastrointestinal fue el
mas afectado (37 %) y los antibidticos (23 %) fue el grupo farmacoldgico
con mayor incidencia de RAM.
Tumwikirize y otros(?%® determinan la frecuencia y caracteristicas de las
RAM detectadas en los pacientes ingresados en los servicios médicos de
los hospitales publicos africanos, once (1,5 %) fueron hospitalizados por
presentar RAM y los medicamentos que mayormente causaron admision
hospitalaria fueron los antiparasitarios, principalmente quinina (57 %).
Farcas y colaboradores®%) realizan un estudio prospectivo durante un pe-
riodo de 12 meses en un departamento de medicina interna en Rumania,

para identificar RAM. La incidencia global de RAM graves en los pacientes
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hospitalizados fue de 4,7 %. Las RAM mas frecuentes afectaron al sistema
gastrointestinal y los grupos farmacolégicos que reportan el mayor numero
de estas reacciones, fueron los medicamentos de uso cardiovascular, anti-
coagulantes y antiinflamatorios no esteroideos.

Sanchez Mufioz-Torrero y colaboradores,?’% evaltan la prevalencia de las
RAMen Espana. De un total de 405 pacientes evaluados, 126 (31 %) pre-
sentaron 128 RAM. Durante el estudio ocurrieron dos muertes relacionadas
con las RAM y los sistemas afectados fueron el tracto gastrointestinal, cuta-
neo y el sistema hematologico.

Sigh y colaboradores®®’?) realizan un estudio prospectivo observacional du-
rante un periodo de 6 meses para evaluar las RAM en relacion con la poli-
farmacia en Jagdalpur, la India, en el afo 2010. El mayor porcentaje de
RAM detectadas fue en mujeres, predominaron las moderadas (49,35 %), el
mayor numero de informes de RAM se asocio con los antimicrobianos y los
sistemas de dérganos afectados fueron el gastrointestinal (39,61 %) y cuta-
neo (28,57 %). En la evaluacion de la imputabilidad, el 3,36 % de las RAM
fueron consideradas como probables, 31,16 % posibles y 9,74 % no se pu-
dieron categorizar y se colocaron como no evaluables, lo que no coincidié
en este aspecto con los resultados alcanzados en nuestra investigacion.
Lopez y colaboradores?’?) en Colombia, disefian un estudio descriptivo, es-
timan la frecuencia, severidad e imputabilidad de las RAM e informan de 99
RAM en 45 pacientes, las que se clasificaron segun su imputabilidad como
29 RAM probables, 21 RAM posibles y 49 RAM dudosas (resultados que di-

fieren a los obtenidos en nuestra serie).
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Jiménez Lopez y otros, @73 analizan el comportamiento de la causalidad de las
RAM mortales en Cuba entre los afios 2000-2008 utilizando el algoritmo de
Karch y Lasagna. Plantean que el 50,4 % de las RAM fueron probables, segui-
das de las posibles con un 31,6 % y solo el 2,3 % fueron definitivas, lo que no
coincidio con los resultados de nuestra investigacion.

Aunque la HDA es una de las emergencias médicas mas frecuentes en los ser-
vicios de salud, todavia es muy limitado el conocimiento que se tiene sobre su
costo.?’4) En Cuba aportar informacion sobre el costo institucional segun los
diferentes grados de la cuantia del episodio hemorragico del paciente con HDA
sienta las bases para su atencioén eficiente. Los estudios previos realizados en
otros paises muestran un costo mayor, por ejemplo, en Estados Unidos Von-
keman y otros (7% registran un costo aproximado de 5 000,00 dodlares. En el
Reino Unido, Campbell y otros?"4 desarrollan el estudio prospectivo mas largo
para ese pais, en el que a través de la técnica del microcosteo (paciente a pa-
ciente) determinan un costo medio de atencion hospitalaria de 2 458 libras (SE
[error estandar]= 216 £) por paciente.

Un estudio realizado en Canada,?’® especificamente para la HDA, registra un
costo medio institucional en pacientes de corta estancia de 2 690 ddlares ca-
nadienses (De 2 847; rango intercuartilico 1 293-2 811). Los valores encontra-
dos en este estudio de costo institucional promedio modelado fueron menores,
con un rango de entre los 1 000,00 y los 1 300,00 CUP. No obstante, las com-
paraciones deben hacerse de manera cautelosa, pues existen diferencias es-
tructurales entre los sistemas de salud de Cuba y los paises donde se realiza-
ron las investigaciones previas. Ademas, no se conoce la composicion del gru-

po de pacientes segun los grados de la cuantia del episodio hemorragico ini-
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cial, elemento que no fue posible contrastar y que modifica significativamente el
costo. Por ejemplo, si la proporcidn de pacientes que llegan al servicio con gra-
do IV fuera mayoritaria, los costos pudieran incrementarse hasta valores simila-
res a los maximos publicados en la literatura, cercanos a los 8 000,00 CUP.
Desde el punto de vista de impacto en el presupuesto hospitalario, la atencion
de la HDA en promedio no representa altos gastos, sin embargo puede ganar
en importancia en dependencia de las condiciones de llegada del paciente.

Si se consideran los datos aportados por este estudio y se asume el supuesto
de 15 pacientes atendidos en el mes con HDA, en el Hospital Universitario
“General Calixto Garcia”, el costo de atencion de estos pacientes representaria
el 0,33 % del presupuesto promedio mensual del hospital. Sin embargo, si to-
dos los pacientes llegaran al servicio con grado 1V, el costo ascenderia hasta
un 2,4 %. La distribucién por partidas de costos encontradas fue inusual. Los
estudios previos registran los recursos humanos y el tratamiento como las prin-
cipales partidas,?77-280) sin embargo, en este estudio ambos fueron superadas
por el gasto debido a los examenes complementarios.

La introduccion del ATx en el protocolo de tratamiento de la HDA no significo
un incremento sustancial del costo institucional, en tanto representd apenas el
0,30 % del valor total.

Estudiar el costo en relacién con el grado de la cuantia del episodio hemorragi-
co de los pacientes con HDA es un elemento novedoso en la presente investi-
gacion, que arroj6é informacion relevante para la toma de decisiones de salud,
tanto respecto al perfil de uso del servicio de salud como de su costo derivado.
Las evidencias apuntan hacia la necesidad de trazar estrategias que favorez-

can la llegada al servicio del paciente con grados de sangrado menores, lo cual
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redundara no solo en mejor pronostico para su salud, sino también en menores
costos asociados para las instituciones de salud. Por ejemplo, pudieran desa-
rrollarse estrategias de comunicacidén social en salud tanto para los medios
masivos como para los profesionales de la salud del nivel primario y secundario
en su funcién de promocién y educacion para la salud, dirigidas a la deteccion
temprana de los sintomas y signos de la HDA, en aras de promover una pronta
busqueda de atencion en los servicios de salud.

Por otra parte, el manejo de los pacientes grado IV debe considerarse como
area priorizada para la vigilancia del uso eficiente de los recursos, pues si bien
no es este tipo de paciente el mas frecuente, si es en el que se concentran los
mayores costos. El estudio del costo segun los servicios de salud brindados,
ilustré que las areas de mayor aporte al costo fueron las unidades de cuidados
especiales (la ubicada en el servicio de urgencia del cuerpo de guardia o las
otras salas de cuidados intensivos y/o intermedios del hospital), donde se con-
centraron los mayores gastos.Este es un resultado esperado, dada la cantidad
y tipo de recursos que se emplean en estos servicios encargados del cuidado
de pacientes en estado critico.(274-281)

El analisis de sensibilidad aportdé evidencia sdlida del efecto de la estadia hos-
pitalaria sobre el costo directo institucional. En especial, la estadia hospitalaria
en los pacientes grado | y Il estables y los pacientes con grado IV no debe ex-
tenderse injustificadamente pues generaria un incremento sensible del costo de
la HDA. En la presente investigacion no se pudo evaluar el efecto de la distri-
bucion de los pacientes, segun el grado de la cuantia del episodio hemorragico
inicial, sobre el costo de HDA; pues no se cuenta con estudios previos naciona-

les o internacionales sobre como se distribuyen los pacientes segun esta varia-
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ble. No obstante, debe sefalarse que a medida que aumente la proporcion de
pacientes con mayores grados de HDA se incrementara el costo global de esta

entidad.

5.2 Segundo momento investigativo

Reflexiones en torno a la informacién obtenida

El analisis del contenido de los programas de formacion del médico general ba-
sico, la licenciatura en enfermeria y de la especialidad de MGI aportan suficientes
contenidos tedrico practicos que nos permiten pensar que se trata de un perso-
nal de la salud preparado cientificamente para hacer viable la idea de comen-
zar la atencion y el tratamiento de los pacientes con HDA en el primer nivel de
asistencia médica. Es de sefalar que hasta el momento son ellos precisamente
los que en general reciben al paciente y hacen el primer diagndstico, solo que
su participacion se limita a la remision del caso sin otro tipo de intervencion.

Es evidente que al margen de la preparacién de nuestros médicos y enferme-
ras de la familia es necesario su actualizacién mediante actividades de post-
grado en el diagnostico de la HDA, manejo y tratamiento en la APS, nivel don-
de la primera atencion de urgencia al paciente con HDA y el uso del acido ATx
seria el eje central de la asistencia médica prestada.

Esta reforma en el tratamiento inicial del paciente se consolida con los criterios
de los profesores participantes en la investigacion ya que en todo el analisis de
sus discursos, parece ser que la primera dosis de ATx usada en la HDA y admi-
nistrada en el primer nivel de atencién por el médico y la enfermera de la fami-
lia de guardia, minimiza el tiempo de tratamiento y asegura ademas que el pa-

ciente llegue al cuerpo de guardia en mejores condiciones desde el punto de
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vista clinico y preparado para realizarle otros procederes médicos y/o quirurgi-
cos posteriores de mayor envergadura.

Esta intervencion en el algoritmo o protocolo de atencion existente hasta hoy en
la atencidn de los pacientes con HDA apunta hacia la obtencion de grandes be-
neficios en la ciudad y en zonas rurales de dificil acceso, donde la posibilidad de
acceder a la atencion secundaria de salud es mas complicada y si considera-
mos el principio internacionalista de nuestra atencion médica sus beneficios
serian aun mayores. Por lo que se ha considerado que tanto los médicos y en-
fermeras de la APS y fundamentalmente los pacientes y sus familiares agrade-
cerian muchisimo que esta idea se concrete, ya que la aplicacion de la primera
dosis del ATx en la APS, contribuiria, teniendo en cuenta sus efectos farmaco-
l6gicos, a la deteccidn del episodio hemorragico inicial, a través de la formacién
de un coagulo mas firme y duradero. Todo lo anterior posibilitaria una inmedia-
ta estabilizacion hemodinamica del paciente y evitaria el resangrado y/o la apa-
ricibn de otras complicaciones lo que evidentemente reduciria la morbilidad y
mortalidad por esta causa a corto y mediano plazo.

Nos parece oportuno terminar estas reflexiones con una expresion textual de
uno de los participantes cuya opinion resume la importancia de la investigacion:
Creo que intentar protocolizar esta magnifica idea y generalizarla seria muy
beneficioso para el tratamiento de esta enfermedad que tanto auge ha alcan-

zado en los ultimos afos en Cuba y el resto del mundo.
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6. CONCLUSIONES



CONCLUSIONES

6.1 Primer momento investigativo

El efecto clinico fundamental del uso del ATx en los pacientes con HDA se
evidencido en una importante migracién de estos, hacia las categorias menos
graves, constatado por el resultado del lavado gastrico antes y después del
tratamiento donde predominaron los claros sobre los hemorragicos a las 24
horas de iniciado el mismo. Las RAM solo se presentaron en menos de la tercera
parte de los casos, con predominio de las leves .Las principales fueron: cefalea,
nauseas y mareos. La imputabilidad se relacion6 en su mayoria con la categoria

Posible.

La introduccion del ATx en el tratamiento de la HDA no significé un incremento
sustancial del costo institucional. El analisis de sensibilidad aporté evidencia
solida del efecto de la estadia hospitalaria sobre el costo directo institucional.
Los cambios de la misma, se asociaron con los grados de la HDA y constituy6

la variable mas sensible relacionada con los costos hospitalarios.

El ATx es un medicamento valido, efectivo y confiable como una alternativa a
tener en cuenta en el tratamiento de la HDA en nuestro pais, por tener un efecto
clinico beneficioso, seguridad elevada y no incrementar sustancialmente los

costos hospitalarios.
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6.2 Segundo momento investigativo

Los programas de formacion del médico general basico, la licenciatura y el
técnico medio en enfermeria y la especialidad de MGI, poseen los
objetivos, contenidos, habilidades y destrezas minimas necesarias para la

atencion de urgencia del paciente con HDA.

El tratamiento inicial de la HDA en la APS puede ser viable, por tres razones
fundamentales: la preparacién integral de los médicos y enfermeras de la
familia, la organizacion del sistema de salud en general y de la APS en
particular y las caracteristicas farmacoldgicas del medicamento y su existencia

en el cuadro basico del pais.
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7. RECOMENDACIONES



RECOMENDACIONES

Presentar los resultados de esta investigacion al Grupo Nacional de Cirugia,
como o6rgano asesor metodoldgico del MINSAP, para comenzar la reflexion
cientifica en cuanto a la participacion del médico y la enfermera de la familia

en el primer momento del tratamiento de la HDA con el ATx.

Promover e incrementar las investigaciones sobre el uso del ATx en la HDA en
las unidades que reciben este tipo de pacientes en general y enfatizar en los
cambios en la morbilidad y la mortalidad asi como en la participacion del

médico y la enfermera de la familia al inicio del tratamiento, entre otras.
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9. ANEXOS



ANEXO |

CONSENTIMIENTO INFORMADO

GENERAL CALIXTO GARCIA

Servicio de Cirugia General

Hospital Universitario “General Calixto Garcia”

Yo,

mayor de edad

con carnet de identidad No. en uso completo de mis facultades mentales y fisicas,

confirmo que he leido y comprendido el texto del presente documento de este es-

tudio. He tenido la oportunidad de hacer varias preguntas acerca de la hemorragia

digestiva alta, de las causas que la originan y de su tratamiento, incluyendo el aci-

do tranexamico y todas mis dudas han sido aclaradas. Consiento que se utilice la

informacion respecto al uso del acido tranexamico en la hemorragia digestiva alta

con fines de esta investigacion médica.

Se firma, en la Habana, Cuba, el dia del mes

Nombre del paciente: Cl:

Firma del paciente:

Nombre del testigo del paciente: Cl:

del ano

Firma del testigo del paciente:




ANEXO Il

CONSENTIMIENTO INFORMADO (continuacion)
AUTORIZACION PARA PROCEDER DIAGNOSTICO-TERAPEUTICO,

MEDICO-QUIRURGICO

El articulo 49 de la Constitucion de la Republica, establece el derecho que tienen todos
los ciudadanos del pais a que se le atienda y proteja su salud y la obligacion que tiene
el estado de garantizar ese derecho con la prestaciéon de la asistencia médica de forma

gratuita, mediante la red de instalaciones de servicios médicos.

El MINSAP aprueba los métodos de prevencién, diagndstico y tratamiento que se utili-
zan en el Sistema Nacional de Salud y previstos en la ley No. 41 de la Salud Publica,
que plantea que los procederes diagnosticos—terapéuticos, médicos y quirurgicos a
pacientes, se realizan con la aprobacion de estos, exceptuandose a los menores de
edad o incapacitados mentales, en cuyo caso se requiere la autorizacion del padre,
madre, tutor o representante legal. A tenor de lo expuesto anteriormente, se deja cons-

tancia que:

Nombre y Apellidos:

No. Hist. Clin.: Diagndstico:

Por la presente, después de ser explicado por los médicos de asistencia las caracteris-
ticas de mi enfermedad y sus diferentes tratamientos médicos y quirurgicos, que inclu-
ye el uso precoz del acido tranexamico; asi como las complicaciones descritas deriva-
das del tratamiento utilizado que pueden ser reales, posibles y no atribuibles al buen
ejercicio de la practica médica: AUTORIZO LA REALIZACION DE TODOS LOS TRA-
TAMIENTOS PARA MI ENFERMEDAD, siempre y cuando la institucion garantice to-

dos los medios de competencia y desempefio, en interés de evitar las complicaciones



previsibles. Declaro que me han dado la posibilidad de preguntar todas mis dudas, que
fueron contestadas satisfactoriamente, por lo que en pleno ejercicio de mis facultades,

conscientemente, solicito y autorizo todos los procedimientos informados previamente.

Paciente/ persona autorizada a consentir Familiar

Médico de Asistencia Testigo



ANEXO Il



ANEXO IV



ANEXO V

CLASIFICACION EN GRADOS DE LA HDA

Grado | o leve: la pérdida de sangre es menor al 15 % (hasta 750 cc.) de la
volemia. No hay cambios hemodinamicos o son minimos. Pulso y presién san-
guinea normal.

Grado Il o moderada: la pérdida de la volemia esta entre 15y 30 % (750 a
1500 cc.). Esto trae repercusion hemodinamica, taquicardia, frecuencia cardia-
ca (FC)>100 x minuto, con pulso de amplitud disminuida y la presién arterial,
por mecanismos compensadores, esta dentro de cifras normales. Frecuencia
respiratoria (FR) aumentada entre 20 y 30 por minuto y la diuresis algo dismi-
nuida (20 a 30 mL/hora). Paciente ansioso y con mareo al pasar a la posicion
ortostatica.

Grado lll o grave: la pérdida es del 30 a 40 % de la volemia (1 500 a 2 000
cc).El paciente esta ansioso o confuso, en decubito, con palidez de piel y mu-
cosas, y aumento de la FR >a 30 /minuto. La FC aumentada >a 120 x minuto,
presion arterial disminuida (caida de 40 mmHg o mas de su presién normal o
menos de 100 mm Hg), taquifigmia con pulso de amplitud disminuida. El relleno
capilar es lento.

Grado IV o masiva: la pérdida es mayor al 40 % de la volemia (> a 2 000
cc.).El paciente estd confuso o en coma, con signos de shock hipovolémico.
Hay palidez de piel y mucosas y hasta cianosis. La FC es mayor a 140 por mi-
nuto. El pulso es filiforme y taquifigmico. El relleno capilar de la piel esta ausen-
te. La presion arterial esta muy disminuida y es dificil establecer la diastélica.

La oliguria es franca.



FACTORES AGRESIVOS QUE INTERVIENEN EN LA GENESIS DE LA HDA
Alcohol: el etanol propicia la formacién de radicales libres intra y extracelulares
lo que induce el estrés oxidativo intracelular y la transicion de la permeabilidad
mitocondrial que precede a la muerte de la mucosa de las células gastricas.
Aunque los efectos deletéreos del etanol sobre la mucosa gastrica pueden ser
contrarrestados por antioxidantes intracelulares como el glutation y el a-
tocoferol, si los sistemas antioxidantes resultan insuficientes, los factores de riesgo
se acumulan y causan dafno oxidativo considerable, lo que conduce a la muerte
celular.

El dafo gastrico por etanol, también se debe a la accion vasoconstrictora sobre las
arterias y venas de la mucosa gastrica, lo que provoca congestion, inflamacion y
dafo tisular a acciones que pueden ser prevenidas por la prostaglandina E:2
(PGE2), la cual aumenta la secrecion de mucus e inhibe la motilidad gastrica. La
accion agresiva de esta sustancia produce lesiones inflamatorias agudas en la
mucosa gastrica, como: la gastritis antral, la cual desaparece al cesar su
ingestion.

AINEs: el daio gastroduodenal inducido por AINEs se basa en la inhibicién de
la sintesis de prostaglandinas, la reduccion del flujo sanguineo de la mucosa
gastrica, el aumento del estrés oxidativo y aumento de la secrecion acida, de
manera que estos farmacos presentan una accion toxica dual, una local, erosi-
va, facilmente reversible y una sistémica mediante la inhibicion de la ciclooxi-
genasa (COX), que reduce la produccion de prostaglandinas, favoreciendo la
inhibicion de la accidn de la adenilciclasa que es la enzima que controla el me-

canismo de funcionamiento de la bomba de protones para el intercambio i6nico



de las membranas celulares. Los AINEs son un grupo de farmacos altamente
efectivos para el alivio del dolor, la inflamacion y la fiebre. Son beneficiosos en
la profilaxis de las enfermedades vasculares oclusivas, del cancer de colon y
del Alzheimer.(96-%8)

Malfertheiner y colaboradores en sus respectivas investigaciones, demostraron
la relacion existente entre el uso de AINEs y la infeccion por la bacteria Helico-
bacter pylori, de manera que cuando coinciden ambos factores, las lesiones
que se producen en la mucosa gastrica son mas dafinas.

Estrés: existen evidencias que después o de manera inmediata a un trauma fi-
sico, térmico importante, shock, infecciones graves, traumatismos de craneo u
otras situaciones, se pueden presentar erosiones de la mucosa gastrica que,
segun la persistencia y mantenimiento del agente causal, pueden evolucionar
hacia una ulcera.

Dario térmico: la ingestion sistematica de alimentos muy calientes produce dafios
en la mucosa gastrica. Existen altos indices de gastritis cronica en poblaciones
acostumbradas a tomar té€ muy caliente, en contraposicion a otras regiones que no
tienen esa costumbre.

Edad: la incidencia de las lesiones gastricas se incrementa con la edad, estas
son mas frecuentes por encima de los 65 afos, entre 0, 5 % y 3 %. Esta demos-
trado que la actividad enzimatica gastrica, se afecta con el aumento de la edad y
predispone a este grupo de personas, a padecer multiples enfermedades digesti-
vas que conducen muchas veces al sangrado. Se suma a ello que, después delos

60 anos, se produce en el estbmago, una disminucién de 5-10 % de su capacidad



secretoria y absortiva, que también contribuye a la aparicion de procesos hemo-
rragicos a este nivel.

Enfermedades endocrinas: existe cierta asociacién de estas lesiones con la
diabetes mellitus y las enfermedades del tiroides (tiroiditis crénicas y tirotoxico-
sis).

Enfermedades sistémicas: en pacientes con dermatitis herpetiforme, vitiligo,
policitemia vera, enfermedad de Sjogren, esclerodermia, artritis reumatoide y
lupus sistémico, la gastritis cronica y la aclorhidria tienen una mayor incidencia,
que en la poblacidon normal.

Reflujo duodenogastrico: la presencia del contenido duodenal en el estéma-
go puede desencadenar una serie de lesiones en la mucosa gastrica, consecu-
tivas a la accion citotoxica de la bilis y de la secrecion pancreatica, asi como
enzimas derivadas de la interaccion de las mismas, como la lisolecitina que
ataca la membrana celular produciendo lisis a ese nivel, dando por resultado la
gastritis alcalina.

Cirugia: una de las entidades que con mayor frecuencia favorece la presencia de
reflujo biliar hacia la luz gastrica es la cirugia gastrica: gastrectomia parcial con
anastomosis del duodeno (Billroth 1) o del yeyuno (Billroth 1) y vaguectomia tron-
cular con piloroplastia por ulcera gastrica o duodenal. La gastritis por reflujo duo-
denogastrico también se puede producir posterior a una colecistectomia o a una
esfinterotomia.

Estasis gastrica: el contenido gastrico retenidos in una evacuacién adecuada
en el tiempo establecido, puede producir lesiones inflamatorias de la mucosa

gastrica como: gastritis cronica.



CRITERIOS PARA LA INDICACION DEL TRATAMIENTO QUIRURGICO

Se pueden citar los siguientes:

Hemorragia activa que no puede ser detenida y requiere 4 unidades o
mas de sangre en 24 horas.

Hemorragia que pese al tratamiento médico requiere una reposicion de 2
unidades de sangre por dia durante 4 o mas dias.

Paciente con pérdidas entre 1 500 -1 800 mL que al transfundirle 1 000
mL en las primeras 24 horas, no recupera su funcion cardiorrespiratoria
o los niveles de Hb se mantienen inferiores a 8,0 g/L, el Hto< 27 o la
TAS< 100 mmHg.

El fracaso de la endoscopia y/o embolizacién para detener una hemo-
rragia activa.

El fracaso de un segundo intento por endoscopia para detener la hemo-
rragia.

Cuando existe resangrado, que indica que la lesion vuelve a sangrar en
un paciente en que las medidas de tratamiento no fueron satisfactorias y
que tiene una gran probabilidad del fracaso de un nuevo tratamiento
meédico.

Pacientes con grupo sanguineo dificil.

Paciente mayor de 60 anos con sangramientos recidivantes o enferme-
dades crénicas descompensadas.

Cuando existe resangrado con shock hipovolémico.

Presencia de estenosis que impida la terapia endoscdpica.

Presencia de perforacion gastrica o duodenal.



Técnicas quiruargicas para el tratamiento de la HDA

Existen varias técnicas quirurgicas para el tratamiento de la HDA, el momento

de la indicacion y la técnica a realizar son los pilares principales de una

decision correcta por parte del cirujano. El procedimiento quirurgico a realizar
dependera de la experiencia del cirujano, del riesgo quirurgico del enfermo y de
la posible causa que originé la hemorragia, por ejemplo:

- Ulcera duodenal: gastroduodenotomia con sutura del vaso sangrante,
vaguectomia y piloroplastia.

- Ulcera gastrica: gastrotomia, ligadura del vaso sangrante, vaguectomia y
piloroplastia. Otras variantes terapéuticas que se pueden realizar y que
dependen de la localizacién del proceso ulceroso son: la reseccion en
cuia del proceso ulceroso y las gastrectomias parciales proximales vy
distales (antrectomia), en ambas, la reseccién incluye aproximadamente
la mitad del 6rgano y se denominan hemigastrectomias.

- Gastritis hemorragica: gastrotomia, sutura de los puntos sangrantes y
vaguectomia.

- Tumores gastricos benignos:.gastrotomia y reseccion local de la lesion o
la realizacion de una hemigastrectomia.

- Tumores gastricos malignos: la magnitud de la reseccion quirurgica y la
técnica a utilizar en estas lesiones, dependera de su resecabilidad y de
su localizacién topografica, por ejemplo: tumores de la region piloro-
antral (gastrectomia subtotal distal), tumores de la region mediogastrica
(gastrectomia subtotal proximal o gastrectomia total), tumores de la

region del cardias (gastroesofagectomia con eséfago- gastrostomia).



- Hernia hiatal: funduplicatura de Toupet o de Nissen, con apertura del
saco y ligadura del vaso o los vasos sangrantes.

- Sindrome de Mallory-Weiss: gastrotomia fundica y rafia del desgarro
mucoso 0 submucoso.

- Varices esofagicas sangrantes: existen algunas variantes quirurgicas
que se pueden utilizar como: la ligadura transtoracica o transgastrica de
las varices, la desvascularizacion venosa gastrica con esplenectomia, la

transeccion eséfago-gastrica, entre otras.

Clasificacion de las RAM segun su gravedad

En la literatura médica, existen varias clasificaciones para las RAM, la mas uti-
lizada es la de la OMS que las divide en:

Leve: es tolerada por el paciente y de corta duracion, no interfiere en la vida
habitual, no prolonga la hospitalizacion, no requiere tratamiento y no interrumpe
la administracion del medicamento que lo provocbé.

Moderada: si interfiere con las actividades habituales, requiere tratamiento,
puede producir hospitalizacion o ausencias laborales pero no amenaza la vida
del paciente y no necesariamente requiere la suspension del medicamento
causante.

Grave: si amenaza directamente la vida, requiere tratamiento o suspension del
medicamento, provoca o prolonga la hospitalizacién, requiere de un cuidado
médico intensivo o produce incapacidad o invalidez o anomalias congénitas.

Fatal: si contribuye directa o indirectamente a la muerte del paciente.



Clasificaciéon de las RAM segun su imputabilidad

Definitiva: acontecimiento clinico, Incluye alteraciones en las pruebas de labo-
ratorio, que se manifiesta con una secuencia temporal plausible en relacion con
la administracion del medicamento y que no puede explicarse por la enferme-
dad concurrente, ni por otros farmacos o sustancias. La respuesta a la supre-
sion del farmaco (retirada) debe ser plausible clinicamente. El acontecimiento
debe ser definitivo desde un punto de vista farmacolégico y utilizar, si es nece-
sario un procedmimiento de reexposicion concluyente,

Probable: se cumplen las condiciones anteriores, pero no hay informacién sobre
reexposicion al medicamento sospechoso

Posible: se cumplen las condiciones de la categoria anterior pero el evento
puede ser explicado también por la enfermedad concurrente o por otros farma-
cos o sustancias, ademas de que la informacion respecto a la retirada del medi-
camento puede faltar o no estar clara.

Condicional: acontecimiento clinico del que es imprescindible obtener mas
datos para poder hacer una evaluacion apropiada. La secuencia temporal es ra-
zonable y la reaccion no se explicaria por el estado clinico del paciente, pero el
cuadro presentado no es conocido como efecto indeseable del medicamento.
No relacionada: acontecimiento clinico cuya secuencia temporal es improbable
en relacién con la administracion del medicamento y que puede ser explicado
de forma mas plausible por la enfermedad concurrente o por otros farmacos o
sustancias. En algunos casos la informacion sobre el evento es insuficiente o

contradictoria para poder ser evaluada y se considera no evaluable.



Escala de probabilidad de Naranjo

La escala de probabilidad de Naranjo, también llamado algoritmo de Naranjo,

consiste en una escala de probabilidad que incluye el analisis de la secuencia

temporal entre la administracion del medicamento sospechoso y la aparicion

del cuadro clinico, entre otros aspectos. La escala de probabilidad de Naranjo

se aplica respondiendo a un cuestionario ya elaborado y otorgando el puntaje

correspondiente a cada una de las respuestas emitidas. La categoria de proba-

bilidad de la RAM se asigna en base a la suma del total de los puntajes obteni-

dos en cada pregunta y de acuerdo a los siguientes valores: definitiva: = 9 pun-

tos, probable: entre 5 a 8 puntos, posible: entre 1 a 4 puntos e improbable: < 0

puntos.

Escala de probabilidad de las reacciones adversas a medicamentos (RAM) Naranjo y

col., 1981
No. Pregunta Sl NO N/S Puntaje
¢ Existen notificaciones previas concluyentes so-
1 o +1 0 0
bre esta reaccién?
¢ El evento adverso tuvo lugar después que se
2 N s +2 -1 0
administré el medicamento?
¢,Ocurriéo mejoria de RAM cuando se suspendi6 o
3 L . o +1 0 0
cuando se administré un antagonista especifico?
¢ Reaparecié la RAM cuando se readministré el
4 3 +2 -1 0
farmaco?
5 Existen causas alternativas que pudieran 1 2 0
ausar esta RAM?
6 ¢,Ocurrié la RAM después de administrar place- 1 +1 0
bo? )
¢, Se demostrd presencia del medicamento en
7 . . o +1 0 0
fluidos corporales en concentraciones toxicas?
¢, Ocurrié variacion en la gravedad de la RAM
8 - : +1 0 0
cuando se vario la dosis
9 ¢, Ha experimentado el paciente RAM similar en +1 0 0
exposiciones previas al medicamento o similares?
10 Se_ hg confirmado la RAM medicamento evidencia +1 0 0
objetiva?
Total

Fuente: Bignone Maria Inés Isabel, Santiago Schiaffino. Manual de buenas practicas
de farmacovigilancia. Buenos Aires: Ediciones Farmacoldgicas; 2016




COSTOS. CONCEPTOS Y DEFINICIONES FUNDAMENTALES

Perspectiva: las evaluaciones econdmicas pueden dar resultados diferentes
en dependencia perspectiva considerada para el analisis. Debe esclarecerse si
el estudio se realizara bajo la perspectiva del paciente y su familia, de la institu-
cion que presta el servicio ya sea publica o privada, del sistema de salud, de la
seguridad social o de la sociedad como un todo segun quien asuma los gastos.
Horizonte temporal: periodo para el cual son validos tanto los costos como los
efectos del estudio. Se recomienda justificar la seleccion de ese horizonte tem-
poral.
Tipos de costos: el costo en salud se refiere al valor de los recursos utilizados
durante la provision de cuidados de salud. Por valor se entiende su expresiéon
en términos monetarios. Entre las clasificaciones de costos mas empleadas en
la economia de la salud se encuentran: tangibles e intangibles, directos e indi-
rectos, sanitarios y no sanitarios, fijos y variables y totales y unitarios. De ellos
los mas utilizados en las evaluaciones de costos en salud y aplicados en esta
investigacion fueron los siguientes:

- Costos directos: Incluyen aquellos que son respaldados por las institu-
ciones de salud como los medicamentos, el gasto por hospitalizacion, ci-
rugia, pruebas diagndsticas, de laboratorio, consultas, rehabilitacién,
atencion médica domiciliaria y los asumidos por el paciente y su familia
resultado de la interaccién con el servicio de salud como son pago direc-
to del servicio, transporte, alimentacion, medicamentos, entre otros.

- Costos indirectos: Se refieren a los que no se relacionan con el sistema
de salud propiamente. Se asocian a cambios en la capacidad producti-

vdel individuo, fundamentalmente la pérdida de dias de trabajo (por en-



fermedad o muerte).No hay una postura bien definida sobre si siempre

deben ser calculados.
Modelos: los dos tipos de modelos de decisiones mas utilizados son los arbo-
les de decisiones y los modelos de Markov. El arbol de decision es un método
cuantitativo y sistematico de representacion de una situacion clinica, que redu-
ce la incertidumbre en la toma de decisiones. En ellos se explicitan las probabi-
lidades de ocurrencia de los sucesos y sus consecuencias. Se caracterizan
graficamente por un conjunto de ramas que representan las diferentes decisio-
nes y nudos. Estos nudos son el punto de origen de cada una de dichas deci-
siones (nudo de accién y nudo de acontecimiento), o en los que desembocan
los resultados finales de la intervencion (nudos terminales).Estos arboles de
decisiones funcionan bien cuando se analizan eventos que no son recursivos o
cuando estamos en un horizonte temporal determinado. Los modelos de Mar-
kov ofrecen la posibilidad de considerar un periodo de tiempo largo y variable y
lo mas importante, eventos recursivos, pero no fueron empleados en esta in-
vestigacion.
Analisis de sensibilidad: es frecuente que sea imposible conocer con exacti-
tud y seguridad el valor de todos los recursos y resultados implicados, por ello
debe desarrollarse un analisis de sensibilidad. Este pretende valorar el impacto
que sobre los resultados finales pueden tener algunas variaciones en los valo-

res de las variables mas importantes.



ANEXO VI

OPERACIONALIZACION DE LAS VARIABLES

\Variable

Definicidn

Tipo

Operacionalizacion

Edad (en afos

cumplidos)

Se describen por grupos

de edad de acuerdo a anos

Cuantitativa politdmica

De 18 a 29
De 30 a 39
De 40 a 49

cumplidos De 50 a 59
De e 60 a 69
Sexo Segun sexo biolégico Cualitativa nominal ~ [Masculino
Femenino

Color de la piel

Segun sus
caracteristicas

morfoldgicas

Cualitativa nominal

Color de la piel: blanca, negra y mestiza.

Habito de fumar

APP de habito de fumar

Cualitativa nominal

dicotdmica

Fumador.

Se considera haber fumado por 5 afos o
mas en el momento del estudio indepen-
dientemente de la cantidad y tipo de ciga-

rrillo o cigarro.

No Fumador:
No haber fumado en los ultimos cinco

afos en que se realiza el estudio.

Ingestién de bebi-

das alcohdlicas

Segun el consumo diario
de alcohol en los ultimos
10 afos.(176)

Cualitativa nominal

dicotdmica

Consumo excesivo de bebidas alcohdli-
cas: consumo superior a 80 gramos de
alcohol diarios en los ultimos 10 afios (es-
to equivale a consumir mas de 1 litro de
vino o 300 de licor (whisky, ron, aguar-
diente) 8 cervezas / dia para ambos
SEexos).

No consumo excesivo de bebidas alcoho-

licas.




Ingestiéon de café

Si consume o no café

Cualitativa nominal

dicotdmica

Consumo excesivo de café (mas de 4

tazas diarias por mas de 5 afos).

No consumo excesivo de café
( menos de 4 tazas diarias por mas de 5

anos).

Consumo de AINEs

Si consume o no AINEs

Cualitativa nominal

Consumo nocivo: consumo por mas de 2

semanas previas al episodio hemorragico.

Consumo no nocivo: No ha consumido en

dicotomica
los ultimos 3 o mas meses previos al epi-
sodio hemorragico.
Consumo nocivo: consumo por mas de 2
semanas previas al episodio hemorragico.
Cualitativa nominal dico- [Cualitativa nominal
Consumo de ASA tomica dicotomica. Consumo no nocivo: No ha consumido en

los ultimos 3 o mas meses previos al epi-

sodio hemorragico.

Antecedentes pato-
l6gicos personales
(APP) de:

tes relacionados con la
HDA. Se codifican en:
Si

No

Se consideran anteceden-

Cualitativa nominal

dicotdmica.

Enfermedades crénicas no transmisibles
(ECNT): hipertension arterial (HTA), dia-
betes mellitus, insuficiencia renal cronica

u otras.

Trastornos del sistema digestivo: ulcera
péptica gastroduodenal, gastritis, enfer-
medad por reflujo gastroesofagico (ER-
GE), poliposis, HDA anterior, infeccién

previa por la bacteria Helicobacter Pylori.

Relacionados con insuficiencia portal:
varices esofagicas, cirrosis hepatica u

otras.

Procederes médico-quirlrgicos previos:
entubacion orotraqueal con ventilacion
mecanica, polipectomia, colecistectomia,

esfinterotomia endoscépica y otros.




Clasificacion de la
HDA segun la cuan-
tia de la hemorragia
inicial y su repercu-
sion hemodinamica
en el estado de sa-

lud del paciente

Se clasifica en grados se-
gun la clasificacion del
Colegio Americano de Ci-

rujanos. (4)

Cualitativa nominal

politdmica

Grados: I, II, lll y IV.

\Variables hemodi-

namicas

\Variables relacionadas con
cambios en el volumen

sanguineo.

Cualitativa nominal

politdmica

\Valores normales en el paciente adulto:
Pulso: entre 60 y 100 pulsaciones por
minuto.

Tension arterial sistolica (TAS): menor o
igual a 140 mmHg.

Tension arterial diastélica (TAD): menor o
igual a 90mm/Hg.

Hemoglobina (Hb): de 12 a 16 g/I.
Hematocrito: de 0,37 a 0,471/1.

Sintomas y signos

Conjunto de signos y sin-
tomas relacionados con el
episodio hemorragico ini-
cial. Se determinara la pre-
sencia o no de estos sin-

tomas y signos.

Cualitativa nominal

politbmica

Sintomas: dolor retroesternal, dolor ab-
dominal, epigastralgia, acidez, pirosis,
pérdida de peso, anorexia, nauseas,

disfagia, dispepsia, vomitos, lipotimia.

Signos: melena, hematemesis, enterorra-
gia, hematoquezia, masa tumoral palpa-

ble, palidez cutaneo-mucosa, sudoracion-
profusa, llene capilar retardado, hemorra-

gia posterior al tratamiento endoscépico.

Lavado gastrico

Segun las caracteristicas
del contenido gastrico aspi-
rado antes y después del

tratamiento con ATx.

Cualitativa nominal

politdmica

Puede ser:

Claro.

Liquido de retencion.
Sangre digerida.

Hemorragico.




Tacto rectal

Segun los hallazgos en-
contrados en el guante
quirurgico al realizar este

proceder.

Cualitativa nominal

politdmica

Normal (heces fecales de color parduzco,
sin manchas de sangre),

Melena (heces de color negruzco, muy
fétidas, con olor a alquitran).
Hemorragico (sangre roja rutilante mez-

clada en ocasiones con heces fecales).

Estadia hospitalaria

Tiempo transcurrido en

dias desde el ingreso del

En dias:
1a3.

. _ |Cuantitativa politémica| 4 3 6.
paciente hasta el alta mé- 7210
dica vivo o fallecido. 10 0 més.
Estado fisico del paciente |Cualitativa nominal Vivo.
Estado al egreso ) . o
al egreso hospitalario. dicotomica Fallecido
Médico.

Tratamiento

Cuantitativa politdmica

Médico - Quirurgico.

Clasificacion de las
RAM

Segun clasificacion de la
OMS. (177)

Cualitativa nominal

politbmica

Leve. Grave.

Moderada. Fatal

Imputabilidad de las
RAM

Grado de relacion entre la
administracién de un medi-
camento y la aparicion de
la RAM. Las categorias se
corresponden con las utili-
zadas en el manual de
normas y procedimientos
del sistema cubano de
farmacovigilancia (SCFV)
del afio 2011.

Cualitativa nominal

politbmica

Segun los algoritmos o métodos de eva-
luacién empleados, se clasifican en:
(178,179)

Definitiva.

Probable.

Posible.

Condicional.

No relacionada.




Costo directo insti-
tucional promedio
de un caso tipo
(CDI)

'Valor monetario esperado
de todos los recursos em-
pleados por la institucion

durante la atencién de un

paciente tipo con HDA.

Cuantitativa politomica

Costo en consulta de clasificacién del
cuerpo de guardia.

Costo en sala de observacion del cuerpo
de guardia.

Costo en la unidad de cuidados intensivos
de emergencia (UCIE).

Costos en la sala de cirugia general.

Costo en la consulta
de clasificacion de

un paciente tipo

Valor monetario esperado
de todos los recursos em-
pleados por la institucion
durante la consulta de cla-
sificacion paciente tipo con
HDA.

Cuantitativa politdmica

Costo por recursos humanos.

Costo por tratamiento farmacolégico.
Costos por uso de material gastable mé-
dico.

Costo por examenes complementarios.

Costo en la sala de
observacion de ci-
rugia del cuerpo de

un paciente tipo

Valor monetario esperado
de todos los recursos em-
pleados por la institucion-
durante las primeras 24
horas de hospitalizacion en
la sala de observacion de
cirugia del cuerpo de guar-
dia de un paciente tipo con
HDA.

Cuantitativa politomica

Costo por recursos humanos.

Costo por tratamiento farmacolégico.
Costos por uso de material gastable mé-
dico.

Costo por examenes complementarios.

Costo en UCIE de

un paciente tipo

'Valor monetario esperado
de todos los recursos em-
pleados por la institucion-
durante las primeras 24
horas de hospitalizacién en
la sala de UCIE de un pa-

ciente tipo con HDA.

Cuantitativa politbmica

Costo por recursos humanos.

Costo por tratamiento farmacoldgico.
Costos por uso de material gastable mé-
dico.

Costo por examenes complementarios.




Costo en sala de
cirugia general de

un paciente tipo

'Valor monetario esperado
de todos los recursos em-
pleados por la institucion-
durante la hospitalizacion
en la sala de cirugia gene-
ral de un paciente tipo con
HDA.

Cuantitativa politomica

Costo por recursos humanos.

Costo por tratamiento farmacolégico.
Costos por uso de material gastable mé-
dico.

Costo por examenes complementarios.

Costo unitario en la
unidad
quirdrgica de un

paciente tipo

Es el resultado de dividir el
gasto total de la unidad
quirurgica entre la cantidad

de pacientes.

Cuantitativa politdmica

Costo dia paciente.

Costo unitario en
UTI/UCIM

Es el resultado de dividir el
gasto total de UTI/UCIM
entre la cantidad de pa-
cientes ingresados en un

mes.

Cuantitativa politdmica

Costo dia paciente.

Costo directo insti-

tucional total

Es el resultado de la suma-
toria del producto del costo
directo institucional prome-
dio esperado por tipo de
paciente con HDA por la
cantidad de pacientes del
mismo tipo atendidos en

un mes.

Cuantitativa politomica

> CDI segun probabilidad de HDA.




PLANILLA DE RECOLECCION DE DATOS

Planilla de recoleccién de datos de los pacientes con HDA tratados con acido tranexamico (ATx). Hospital Ge-

neral “Calixto Garcia”. 1ro. de junio de 2012 al 30 de junio de 2014

Paciente No__ H C. Impresion diagndstica:
Nombre y apellidos:
Sexo: Procedencia:

Fecha de la | Cuerpo de Color de la piel:
M___F___ Edad primera guardia___ Negra_

— atencién re- | Sala de Mestiza___
cibida: Hosp.__ Blanca____
C. Externa____
Fumador.

Habitos toxicos:
Si No

Habito de fumar

Haber fumado por 5 afios 0 mas en el momento del estudio inde-
pendientemente de la cantidad y tipo de cigarrillo o cigarro.

No Fumador.
No haber fumado en los ultimos cinco afios en que se realiza el
estudio.

Consumo de
bebidas alcohdli-
cas

Consumo excesivo: 80 gramos de alcohol diarios en los ultimos
10 anos (esto equivale a 1 litro de vino 0 300 mL de licor (whisky,
ron, aguardiente) 8 cervezas/dia para ambos sexos)

No consumo excesivo:

Consumo de Consumo excesivo (mas de 4 tazas diarias por mas de 5 afios) __ |
café
Consumo no excesivo (menos de 4 tazas diarias por mas de 5
afos).
Consumo nocivo: mas de 2 semanas previas al episodio hemo-
Consumo de medica- | Consumo de rragico.__
AINEs

mentos que pueden
causar dafos en la
mucosa gastrica

No nocivo: No ha consumido en los ultimos 3 o0 mas meses pre-
vios al episodio hemorragico.

Consumo de
ASA

Consumo nocivo: mas de 2 semanas previas al episodio hemo-
rragico

No nocivo: No ha consumido en los ultimos 3 0 mas meses pre-
vios al episodio hemorragico




Antecedentes patolo-
gicos personales.

Enfermedades
cronicas no
trasmisibles

Hipertension arterial (HTA)___

Diabetes mellitus__

Insuficiencia renal crénica_

Tumores del sistema digestivo y tumores hepaticos.___

Otros.

Trastornos del
sistema digestivo

Ulcera péptica gastroduodenal

Gastritis

Enfermedad por reflujo gastroesofagico (ERGE)
Poliposis

HDA anterior__

Infeccion previa por Helicobacter Pylori

Otras____

Relacionadas
con la insuficien-
cia portal.

Vaérices esofagicas
Cirrosis hepatica

Otras____

Procederes mé-
dico -quirurgicos
previos.

Entubacion orotraqueal con ventilacién mecanica__
Polipectomia

Colecistectomia___

Esfinterotomia endoscépica_

Otros

Sintomas y signos

Sintomas

Dolor retroesternal
Dolor abdominal
Epigastralgia__
Acidez_

Pirosis__

Pérdida de peso_
Anorexia____
Nauseas
Disfagia____
Dispepsia__
Vomitos
Decaimiento

Otros

Signos

Melena




Hematemesis
Enterorragia____
Hematoquezia____

Masa tumoral palpable
Palidez cutaneo-mucosa____
Taquicardia____

Sudoracion profusa_
Disnea

Llene capilar retardado_

Hemorragia posterior al tratamiento endoscépico

Resultados de labora- | Hb, Hto., Grupo y Factor, Glicemia, Coagulograma,Amilasa , TGP, TGO , F. Alcalina,
torio GGT Otros .,

Antes Después.

Hemorragico Hemorragico
Lavado gastrico Sangre digerida____ Sangre digerida____

Liquido de retencion__ Liquido de retencion___

Claro____ Claro____

Normal

Melena

Tacto rectal -~
hemorragico

Seniega_

RAM Imputabilidad de las RAM:
Estadia hospitalaria en dias si_ Definitiva___
Tas__ Leve Probable
4ab__ Moderada_ Posible
7ad__ Grave__ Condicional___
10ymas__ Fatal No relacionada____

No__
Clasificacion inicial de la HDA en- Otros medicamentos utilizados en el tratamiento médico:
Grados.
:: Tratamiento Quirurgico: Si_ No__
:{'/_— Cual:

Tratamiento endoscopico: Si_ No__

Cual:

Observaciones:




Relacién de profesores participantes en el segundo momento investigativo

Categoria Médica Categoria Categoria
Nombre y Apellidos 9 cientifica y/o Correo electronico
Docente : -
investigativa
Especialista de 2do.
grado en Cirugia Profesor Au-
Dr. Gabriel Gonza- | General y de 1er. xiliar de Ci- Investigador cancer@infomed.sid.cu
lez Sosa grado en Medicina rugia Gene- | Auxiliar. T
General Integral ral.
(MGI).
Doctora en
Ciencias Mé-
Especialista de Profesora dicas, Master
Dra. Jacinta Otero . Auxiliar de ' s teobaldo.marino@infomed.sld.
; 2do.grado en Bioes- . gy en Educacion
Iglesias S - Bioestadisti- . X cu
tadistica Médica. . Médica y Mas-
ca Médica.
ter en Salud
Publica.
Doctora en
Especialista de 2do Profesora Ciencias, Mas-
Dra.Cs Martha Est- rapdo en Ciruaia " | Titular de ter en Urgen- larream@infomed.sld.cu
her Larrea Fabra 9 9 Cirugia Ge- cias Médicas, R
General. .
neral. Investigador
Titular.
Doctor en
D : . Especialista de 2do. | Profesor Titu- C_|enC|as,Me-
r. Felipe Pifol dicas, Master . .
Jimé grado en Gastroen- | lar deGastro- fpinol@infomed.sld.cu
iménez. ; , en Infectolo-
terologia. enterologia. ] .
gia, Investiga-
dor Titular.
Especialista de P.r.o fesor Au- Master en
Dr. Leopoldo de . .| xiliar de Ci- g . .
. 1er.grado en Cirugia . Educacién quesadasuarez@infomed.sld.cu
Quesada Suarez. rugia Gene- -
General. al Médica.
Especialista de Profesor Au- | Master en
Dr. Rolando J’ose 1er.grado en Cirugia X|I|a’r de Ci- Educac!gn y rolang@infomed.sld.cu
Garrido Garcia. rugia Gene- | promocion de
General.
ral. salud.
Especialista de Profesora Master en cli-
Dra. Giselle Alber- . .| Auxiliar de . . ,
oy 1er.grado en Cirugia o materio y me- | carriles@infomed.sld.cu
tini Lopez. Cirugia Ge- .
General. neral nopausia.

Dr. Saturnino Aure-
lio Ramos Gonza-
lez.

Especialista de
1er.grado en Cirugia
General.

Profesor Au-
xiliar de Ci-
rugia Gene-
ral.

Master en Ur-
gencias Médi-
cas.

saturno@infomed.sld.cu




Dra. Rosalba Pie-
rre Marzo

Especialista de
1er.grado en Cirugia
General.

Profesora
Auxiliar de
Cirugia Ge-
neral.

Master en Salud
Publica y enveje
cimiento

yadpie@infomed.sld.cu

Especialista de

Profesor Au-

Dr. Antonio Orope- . .| xiliar de Ci- :
sa Sanabria 1er.grado en Cirugia rugia Gene- | _ aoropeza@infomed.sld.cu
General.
ral.
Dra.Marcia Garcia Especialista de Instructora Master en Ur-
L 1er.grado en Cirugia | de Cirugia gencias Médi- | mariana@infomed.sld.cu
Aranibar
General. General. cas.
. Profesor Au- .
Dr. Alberto Carde- | CoPecialistade i e gjo | Master en |
1er.grado en Cirugia . Educacién alberto.cardenas@infomed.sld.cu
nas Bacallao rugia Gene- A~
General. al Médica.
. Profesor .
; ., Especialista de . Master en lon-
Dr. Ramoén Lujan . .| Asistente de . ; .
1er.grado en Cirugia N gevidad satis- | melena.tamayo@infomed.sld.cu
Couley Cirugia Ge- .
General. factoria.
neral.
Especialista de Profesora
Dra.Babilé Medina | or-9radoenMGly |\ ociente de | Master en Ur- .
Especialista de L gencias Médi- | bag@infomed.sld.cu
Vega .. | Cirugia Ge-
1er.grado en Cirugia cas.
neral.
General.
Especialista de Profesora Master en cli-
Dra.Mirian Carre- P .. | Asistente de : s
. 1er.grado en Cirugia o materio y me- | mairin@infomed.sld.cu
ras Iglesias Cirugia Ge- .
General. nopausia.
neral.
. Especialista de Prc?fesora Master en
Dra.Milagros Ival .. | Asistente de o : : .
1er.grado en Cirugia o Educacion milagrosival@infomed.sld.cu
Pelayo Cirugia Ge- A~
General. Médica.
neral.
Dr. Javier A. Moli- | Especialista de Profesor Au- | Master en javier.molina@infomed.sld.cu
na Lopez 2do.grado en MGl. xiliar de MGl | EDUMED J ' e
. . Profesora .
Dra. Grisel Fuentes | Especialista . Master en : .
Garabote deTer.grado en MGI. Asistente de EDUMED griselfg@infomed.sld.cu

MGl.

Dra. Maislete Gu-
tierrez Rufin

Especialista de
1er.grado en MGI.

Profesora
Asistente de
MGI.

Maestrante en
EDUMED

magurugtrez@infomed.sld.cu

Dra. Adianis Gon-
zalez Gonzalez

Especialista de
1er.grado en MGI.

Profesora
Asistente de
MGI.

Maestrante en
EDUMED

adianis.glez@infomed.sld.cu




ANEXO VI

Tabla 1. Distribucién de los pacientes seguiin edad y sexo

Masculino Femenino Total
Grupo de edad

n % n % n %
18- 29 - 5,0 - 1,3 - 3,5
30-39 8 6,6 3 3,8 11 5,5
40-49 17,4 3,8 12,0
50-59 21,5 7,6 16,0
60-69 26,4 15,2 22,0
70-79 14,9 32,9 22,0
80 y mas 8,3 35,4 19,0
Total 121 100,0 79 100,0 200 100,0
% sobre el total 60,5 39,5 100,0
Edad media 57,9 71,8 63,4
Mediana 59,0 75,0 64,0

% calculado sobre el total de cada sexo; t Student= 6,269; 198 gl; p= 0,000.
Fuente: Historias clinicas y planilla de recolecciéon de datos.




MASCULINO
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Fuente: Tabla 1.
Fig. 1. Distribucion de los pacientes seguin edad y sexo.



Tabla 2. Distribucién de los pacientes segun edad y color de la piel

Color de la piel

Mestiza

%

4,1 c o - - 7 3,5
41 2 15,4 2 13,3 11 55
12,8 2 15,4 - - 24 12,0
15,1 2 15,4 4 26,6 32 16,0
22,5 3 231 2 13,3 44 22,0
23,4 1 7,6 3 20,2 44 22,0
18,0 3 23,1 4 26,6 38 19,0

100,0 13 100,0 15,0 100,0 200 100,0
U Mann Whitney Z=- 6,042; p bilateral= 0,000.

Fuente: Historias clinicas y planilla de recolecciéon de datos.

Ambos sexos

Estadistico Blanca Negra y mestiza Total
% 86,0 14,0 100,0
Edad media 63,38 63,82 63,44
Mediana 64,00 61,5 64,00
Significacion F 1,198= 0,016; p= 0,898

% sobre el total de cada sexo; U Mann Whitney Z = -1,742; P piiatera= 0,082.

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccién de datos.



Tabla 3. Relacién entre el grado de HDA al ingreso, edad y sexo mascu-
lino

Grado de HDA sexo masculino

Grupo Grupo lll Grupo IV
de edad

n % n % n % . % . %
18-29 6 109 . . ) . 5,0
30-39 3 55 3 83 2 74 . ) . 6,6
40-49 - 27,3 . . . 33,3 . 17,4
B W A
60-69 - 23,6 . . . _ . 26,4
70-79 - . . . 33,3 . 14,9
80 y mas - 9,1 . . . 33,3 . 8,3
Total - . 100,0 . 100,0 . 100,0 . 100,0
edad

ANOVA no paramétrico de una via Kruskal Wallis Masculino 42= 6,500; 3 gl;
p= 0,060. Analisis correspondencia Masculino: Inercia total 0,261; x2= 31,563;
18 gl; p=0,025. Correlacion rangos de Spearmanmascuiino ¥2= 0,224; p= 0,014.

Fuente: Historias clinicas y planilla de recolecciéon de datos.



3.1. Relacion entre el grado de HDA al ingreso, edad y sexo femenino

Grado de HDA sexo femenino

.
o
-~
2

Grupo
de edad Grupo lll Grupo IV

n % % n % .% .%
18-29 1 29 P -.-. 1,3
30-39 2 59 1 43 - -.-. 3,8
W f M
50-59 . 5,9 . 13,0 . 5,9 . . . 7,6
60-69 . 17,6 . 13,0 . 11,8 . 20,0 . 15,2
70-79 . 26,5 . 30,4 . 7.1 . . 32,9
80 y mas . 38,2 . 30,4 . . . 35,4
Total . 100,0 .100,0 . 00,0 . 00,0 . 100,0

% calculado sobre el total de cada grado de HDA. ANOVA no paramétrico de una
via. Kruskal Wallis Femenino y2= 1,489; 3 gl; p= 0,685.
Correlaciéon rangos de Spearmancemeninop= 0,062; p= 0,590.

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccién de datos.
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Fig. 2. Edad promedio segun el grado de la HDA y sexo.



Tabla 4. Edad promedio de los pacientes con HDA segun habitos téxicos
y sexo

Femenino Significacion

80 gl; 0,098

79 gl; 0,553

t para muestras independientes.

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccion de datos.
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Fuente: Tabla 4.

Fig. 3. Edad promedio de los pacientes segun habitos téxicos y sexo.



Tabla 5. Edad promedio de los pacientes con HDA seguin grado
y consumo de AINEs y ASA

| No n % S No n %

| 65,2 58,6 27 30,3 67,5 594 13 14,6
] 76,2 60,4 10 16,9 65,8 629 4 6,8
1] 69,4 67,1 14 31,8 72,8 67,3 4 9,1
v 70,2 75,5 4 50,0 77,8 72,3 1 12,5
Total 68,6 61,5 55 27,5 68,5 62,8 22 11,0

ANOVA Kruskal Wallis consume AINES vs no consume H= 8,337; 1 gl; p= 0,004.
ANOVA Kruskal Wallis consume ASA vs no consume H= 2,083; 1 gl; p= 0,149.

Fuente: Historias clinicas y planilla de recolecciéon de datos.
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Fuente: Tabla 5.
Fig. 4. Edad promedio segun tipo de medicamento y el grado de la HDA.



60

50

40

30

20

10

0
<30 30-39 4049 50-59 6069 70-79 80-89 90y +

Prevalencia
awAINES =wASA

Fuente: Tabla 5.
Fig. 4.1. Prevalencia del consumo de AINEs y ASA segun la edad de los pacien-
tes con HDA.



Tabla 6. Pacientes con HDA segun antecedentes patolégicos personales
y sexo

Antecedentes patolégicos personales Femenino Prevalencia

(APP) n %

—
R 0
N 0
N - 0
N o Gl 0

N - ol 0
R -l 0 G
N 2 N 2 G
N 2 0 G
N o 2 N
e o o N

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccién de datos.



Tabla 7. Edad promedio de los pacientes con HDA segun APP y grado

de la HDA

Antecedentes patoloégicos

personales (APP)

Edad promedio segun el grado
de la HDA

Significacion

v

F gl num, denom

Con HTA

F3152= 0,667; p= 0,574

Sin HTA

F340= 4,718; p= 0,007

Con gastritis crénica

F3,114= 4,155; p= 0,008

Sin gastritis crénica

F3,78= 0,514; pP= 0,674

Con Helicobacter pylori

F330= 2,726; p= 0,050

Sin Helicobacter pylori

F3,112=1,297; p=0,279

Con HDA anterior

F342=1,573; p= 0,210

Sin HDA anterior

F3,150= 2,435; p= 0,067

Con ulcera duodenal

F230=1,127; p= 0,337

Sin ulcera duodenal

F3,163= 2,265; p= 0,083

Con ulcera gastrica

F230= 0,729; p= 0,492

Sin ulcera gastrica

F3,163=3,056; p=0,030

Con ERGE

F3,10= 0,859; p= 0,493

Sin ERGE

F31s2= 2,106; p= 0,101

Con operacion gastrica

F230=0,176; p= 0,844

Sin operacion gastrica

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccion de datos.

F313s= 2,995; p=0, 032




Tabla 8. Expresion sintomatolégica segun grado de la HDA

34l
n % n % n % n % n %

Melena 85 950 51 864 40 90,9 '8 1000 184 920 730
p 0,193
Epigastralgia 44 49,4 39 661 28 636 2 250 113 565 * 100
p=0,043
ispepsi x2= 41,587;
21 244 41 695 31 705 62,5 98 497
Dispepsia 5 0,000
Sudoracion 19 21,3 30 50,8 28 636 6 750 83 415 12 29090
p=0,000
Acidez 28 31,5 18 305 22 500 6 750 74 aro 110384
p=0,016
L §2= 25,425;
14 157 28 475 18 41,9 75,0 33,2
Lipotimia 6 66 0,000
Anorexia 13 146 24 407 15 341 4 500 56 280 1219353
p= 0,002
Hematemesis 14 157 10 169 20 455 5 625 49 245 X2 22,209;
p=0,000
Dolorab- 44 157 8 136 18 409 5 625 45 227 X 2093
dominal p= 0,000
Nauseas 13 146 11 186 16 364 4 500 44 220 712107
p= 0,007
oo 8 90 7 19 5 114 3 275 23 15 2874
de peso p=0,118
e 6 67 5 85 7 159 2 250 20 100 X480
p=0,179
irosi 2= 2,772;
6,5
Pirosis 3 34 5 85 4 91 1 125 13 b= 0,428
Shock - 00 - 00 - 00 5 625 5 25

% sobre el total de cada signo o sintoma detectado, dentro de cada grado.

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccion de datos.



Tabla 9. Relacioén entre el grado de la HDA y el resultado del tacto rectal

Resultado del tacto rectal al ingreso
Total

Melena Hemorragico \ Se niega

% calculado sobre el total de cada grado. Analisis de correspondencia 2y
=15,132; 9 gl; p= 0,087; Inércia total= 0,057.
Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccion de datos.

Grado

TACTO RECTAL
ENormal EMelena E Hemorragico ESe niega

Fuente: Tabla 9.
Fig. 5. Relacion entre el grado de la HDA y el resultado del tacto rectal al ingreso.



Tabla 10. Promedio de las variables hemodinamicas, segun el grado de la
HDA al ingreso y el sexo

D T Significacion
Grado [ Masculino | Femenino |  Entresexos |
Variable de la HDA
Media [ DS Media | DS |  H P

H = 4,527 1 gl 0,034 *

I 85,4 96 90,7 12,3
Pulso Il 92,4 13,4 90,0 11,5 H=0, 581 1 gl 0,446
1l 94,5 149 1033 90  H=3174 1gl0,075
\% 92,7 170 1058 10,8 H=109 1gl0,222
Rho  rs=0,286;p=0002 ' 8:3’33 P71 5=0,340; p=10,000
Dentro H= 10,468 H= 18,266 Friedman 2= 333,67
Grados 3gl; p=0,015 3 gl ; p= 0,000 gl 2 p=0,000
I 118,9 11,3 1194 17,0  H=0,026 1gl 0,870
TAS I 119,2 17,4 1169 152  H=0,109 1 gl 0,741
1l 106,7 16,7 1066 16,3  H=0,003 1 gl 0,959
\% 103,3 58 88,0 335 H=1,1159 1gl0,282
Rho | . 0,207; p=0,001 ';:‘3,’33:; r s=-0,308; p= 0,000
Dentro H = 14,644 H = 10,354 Friedman 2= 332,67
Sracos 3 gl ; p=0,002 3 gl ; p=0,016 gl 2 p=0,000
I 74,1 9,1 750 124  H=0,046 1gl0,827
TAD I 73,1 12,7 735 111 H= 0,046 1 gl 0,829
1l 62,9 10,2 649 10,2 H=0,064 1gl0,801
IV 63,3 58 542 16,9  H=1,143 1gl 0,285
RhO o= 0,363; p= 0,000 ’;Z'g,’:;f; r s=-0,363; p= 0,000

Dentro
Grados

H=19,772 H = 14, 442 Friedman 2=332,67

3 gl; p=0,000

3 gl ; p=0,002 gl 2 p=0,000

| 111,8 23,0 105,2 18,9 H=2,381 1gl0,122



Hb ]

Dentro
Grados

Hto m

Dentro
Grados

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccion de datos.

87,9 23,8
72,1 14,7
81,7 25,8

H = 63,282

3 gl; p=0,000

rs=- 0,651; p= 0,000

H = 52,325
3 gl; p=0,000
38,8 8,8
30,2 8,9
22,4 4,6
24,3 8,1
rs=- 0,721; p= 0,000

88,5 19,1

65,5 12,3
87,0 25,5

rs= -0,652; p=
0,000

H = 33,978

3 gl; p=0,000

33,5 6,6
27,8 5,9
22,2 5,8
28,2 8,7

rs=-0,543;
p=0,001

H = 26,328
3 gl; p=0,000
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Fuente: Tabla 10.

Fig. 6.
segun grado de la HDA.

Intervalo al 95 %

Hto Pulso

de confianza de

H= 0,256 1 gl 0,613
H=2,129 1 gl 0,145

H=0,022 1 gl 0,882

r s=-0,630; p= 0,000

Friedman 02=332,67

gl 2 p=0,000

H=0,857 1gl0,418
H =0,215 1gl 0,643
H=1,981 1gl0,801
H=1,143 1gl 0,159

r s=-0,651; p= 0,000

Friedman 02=332,67

gl 2 p=0,000

§TAD . Hto [ Media Aritmética

[ Media Aritmética +/- ES

GRADO IV

I Media Aritmética +/- 1.96*ES

las variables hemodinamicas



Modelo lineal general
Prueba de los efectos intersujetos

Variable dependiente: grado de la HDA

Surma de v [ o [ Medaa| ¢ | s
Modelo corregido 63,3867 6 10,564 21,507 | 0,000
Interseccion 15,724 1 15,724 32,010 | 0,000
pulso 2,365 1 15,724 32,010 | 0,000
TA_S 0,033 1 2,365 4,815 | 0,029
TA_D 1,415 1 0,033 0,067 | 0,796
Hb 1,717 1 1,415 2,881 0,071
Hematocrito 4,923 1 1,717 3,495 0,05
sexo 0,145 1 4,923 10,022 | 0,002
Error 91,856 187 0,145 0,295 | 0,588
Total 827,000 194 0,491

Total corregida 155,242 193 ]

a. R cuadrado= 0,408 (R cuadrado corregida= 0,389)

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccion de datos.




Tabla 11. Relacién entre el grado del HDA al ingreso y el resultado del la-

vado gastrico inicial

Resultado del lavado gastrico

al ingreso
Grado

HDA al
ingreso

Hemorragico Sangre Liquido

digerida retencion

Grado | 7,9 15,7 89

Grado I . 1,7 -915. 0.

Grado Il 0.0

GradolV 5 625 3 375 - 0.0 . 0.0 8

o

% calculado sobre el total de cada grado. Analisis de correspondencia.
Inercia total= 0,293; 2= 58,589; p= 0,000.
Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccion de datos.

100,0

100,0

100,0

100,0

100,0



Tabla 12. Cambio evolutivo en las caracteristicas del lavado gastrico antes y
después de la administracion del ATx

Lavado gastrico post administracion ATx .
Lavado gastrico Total filas

antes de la adminis-

tracion del ATx Liquido | Sangre

retencion | digerida

Hemorragico %

Claro 19

- - - 19 9,5
Liquido
de retencion 7 - . ) u 3,5
Sangre digerida 21 71 67 - 159 79,5
Hemorragico ; - 9 6 15 7,5
Total columnas 47 71 76 6 200 100,0
% total columnas 235 355 38.0 3.0 -

% calculado sobre el total de la serie. Contraste pareado de los puntajes del la-
vado Wilcoxon (Z= - 9,822; p= 0,000.
Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccién de datos.

. . Claro . .
Liq.de retencion 9,5% Hemorragico Liq. de retencion

3,5% 7,5% 35,5%

Claro
23,5%

Hemorragico

. 3,0%
Sangre digerida Sangre digerida
79,5% 38,0%
LAVADO GASTRICO INICIAL LAVADO GASTRICO FINAL

Fuente: Tabla 12.
Fig. 7. Caracteristicas del lavado gastrico antes y después del tratamiento con ATx.



Tabla 13. Relacién entre el grado de la HDA al ingreso y la estadia
hospitalaria

Estadia hospitalaria (dias) Total Estadia

Grado di
. (CIED))
n % n % n % - % n

ingreso 'y
(1]

. 5,6 100,0

8,5 100,0 4,5

Grado | 69,7 19 21,3 3,4

Grado Il . 54,2 . 32,2 . 51 .
Gradolll 55 568 14 31,8 11,4 . 1000 38

3,8

Grado IV, 0,0 25,0 12,5 100,0 5,4

% calculado sobre el total de cada grado. Analisis de correspondencia Inercia
total= 0,293; x2= 15,896; p= 0,05. Anova Kruskal Wallis H= 9,760; 3 gl; p= 0,021.
Correlacion de rangos Rho Spearman= 0,192; p= 0,007.

55 200 100,0 41

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccion de datos.
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Fuente: Tabla 13.
Fig. 8. Estadia hospitalaria promedio segun el grado de la HDA al ingreso.



Tabla 14. Cambios cuantitativos del grado de HDA inicial y a las 24 horas
posteriores al inicio del tratamiento con ATx

Grado de la Grado de la HDA a las 24 horas Total filas
HDA posteriores al inicio del tratamiento
Inicial
Grado | 89 - - - 89 44,5
Grado Il 26 33 - - 59 29,5
Grado Il - 10 34 - 44 22,5
Grado IV - - 5 3 8 4,0
Total 115 43 39 3
% total col 57,5 21,5 19,5 1,5

% calculado sobre el total de la serie. Contraste pareado de los puntajes del la-
vado. Wilcoxon (Z= - 6,403; p= 0,000).

Fuente: Historias clinicas y planilla de recolecciéon de datos.

Grado | Grado |
44,5 %

Grado IV

Grado IV
4,0 % 1.5%
ngag‘l,:' Grado Ill
’ 0,
Grado Il . 19,5 %

22,0% 21,5 %

Grado de la HDA inicial Grado de la HDA a las 24 horas

Fuente: Tabla 14.
Fig. 9. Cambios cuantitativos del grado de HDA inicial y a las 24 horas posterio-

res al inicio del tratamiento con ATx.



Tabla 15. Diagnésticos endoscépicos de los pacientes con HDA

Diagnosticos endoscoépicos mas frecuentes _ %

Gastritis eritematosa erosiva 99 49,5
Ulcera péptica gastroduodenal 56 28,0
Duodenal 28 14,0
Gastrica 23 11,5
Combinada 5 2,5
Duodenitis 28 14,0
Hernia hiatal 20 10,0
ERGE 6 3,0

% calculado en base al total de pacientes con HDA.

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccion de datos.

S| REALIZADA Gastritis eritematosa erosiva
69,5 %

Ulcera péptica gastroduodenal
Ulcera Duodenal

Ulcera Gastrica [P

Ulcera Combinada

Duodenitis

NO REALIZADA
30,5% Hernia hiatal
ERGE

Fuente: Tabla 15.

Fig. 10. Diagnésticos endoscépicos mas frecuentes.



Tabla 16.Tratamientos efectuados segun grado de la HDA

n % n % n %

HDA
| 89 100,0 - 0,0 89 100,0
] 59 100,0 - 0,0 59 100,0
1]} 44 100,0 - 0,0 44 100,0
v 4 50,0 4 50,0 8 100,0
Total 196 98,0 4 2,0 200 100,0

% sobre el total de cada grado.

Analisis de correspondencia, Inercia total= 0,490; 3 gl; X>= 97,959; p= 0,000.

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccion de datos.



Tabla 17. Estado de los pacientes al egreso segun grado de la HDA

al ingreso

Grado HDA

al ingreso n % n % n %

[ 88 98,9 1 1,1 89 100,0

] 59 100,0 - 0,0 59 100,0
]! 44 100,0 * 0,0 44 100,0
v 5 62,5 3 37,5 8 100,0
Total 196 98,0 4 2,0 200 100,0

% calculado sobre el total de cada grado.

Analisis de correspondencia Inercia total= 0,269; 3 gl; 2y= 53,890; p= 0,000.

Fuente: Historias clinicas y planilla de recolecciéon de datos.

88
Grado |
1

59
Grado ll
D -
Grado Il
5

Grado IV F
3

Fuente: Tabla 17.

Fig.11. Estado de los pacientes al egreso segun el grado

m\IVO mFALLECIDO

de la HDA al ingreso.



Tabla 18. Distribucion de la RAM en los pacientes tratados con ATx

Si 17 8,5
No 183 91,5
Total 200 100,0

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccion de datos.

Tabla 19. Desglose tipologico de las RAM segun su gravedad y su preva-
lencia

Gravedad de la RAM

Tipo Leve Moderada Grave
de RAM
n % n % n % . % - %
Cefalea 9 231 - 00 - 0,0 - - 4,5
Niuseas 6 154 - 00 - 00 - - 3,0
Mareos . 15,4 . 0,0 . 0,0 - - 3,0
Vémitos . 7,7 . 5,1 . 0,0 . - 2,5
Hipotension . 0,0 . 12,8 . 0,0 . - 2,5
Diarreas . 10,3 . 0,0 . 0,0 - - 2,0
Dolor I 5,1 I 0,0 I 0,0 l . 1,0
abdominal
Fiebre . 5,1 . 0,0 . 0,0 . - 1,0
Total . 82,1 . 17,9 . 0,0 . - 100,0

% calculado sobre el total.
Anadlisis de correspondéncia Inércia total= 0,7911 7 gl X?= 30,852; p= 0,000.

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccion de datos.



Cefalea
Nauseas
Mareos
Vomitos
Hipotension
Diarreas

Dolor abdominal 2

Fiebre y.

II -
H
N

GRAVEDAD DE LAS RAM
mLEVE EmMODERADA

Fuente: Tabla 19.
Fig.12. Desglose tipolégico de las RAM segun gravedad y su prevalencia.

Tabla 20. Imputabilidad de las RAM detectadas

0,0 -

Definitiva -

Probable 12 30,8 6,0
Posible 25 64,1 12,5
Condicional - 0,0 =
No relacionada 2 5,1 1,0
Total 39 100,0 19,5

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccion de datos.
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Fig. 13. Arbol de decision para el calculo del costo total del tratamiento

de la HDA.



CUP
9 000 838543
8 000
7 000
6 000
5000
4 000
3 000

hv G 1048,21

1000 g ——

Grado | Grado Il Grado Il Grado IV

Fuente: Arbol de decision en la figura 13.
Fig.14. Costo institucional promedio modelado segun grado de la HDA inicial

de los pacientes estudiados.



Tabla 21. Costo directo institucional de atencién a la HDA segun servicios

de salud recibidos, grado de la hemorragia y la evolucion clinica del paciente

Servicios
de salud

Grado

Costos en CUP segun grado de la HDA del paciente

Grado

Grado

Grado

Grado

Grado

| Estable | Inesta- llIEstable Ill Estable |V Estable IV Estable

Clasificacion

Observacion 514,64

0,00

0,00

Unidad Qca. 0,00
UTI/UCIM 255,12
776,19

ble

1 323,80

0,00

0,00

0,00

2 049,91

0,00

0,00

0,00

324,04

845,11

785,94

0,00

0,00

255,84

1 048,21

996,74

0,00

9 106,32

113,89

10 223,38

Fallece
UCE

996,74

0,00

9 106,32

0,00

10 109,49

Grado
IV Inesta-
o] [}

6,43

0,00

1 406,82

552,60

6070,88

113,89

8 150,62

Grado IV
Inesta-

ble que
fallece
posterior
auna
interven-
cién
quirdargica

6,43

0,00

1 406,82

552,60

0,00

0,00

1 965,85

Fuente: Historias clinicas y planilla de recolecciéon de datos.



Servicios
de salud

L |
Clasificacion

Observacion
UCIE

Unidad Qca.

UTI/UCIM

SCG

Total

Porcentaje de los costos en CUP seguin grado de la HDA del paciente

Grado

IEstable

0,83
66,30
0,00
0,00
0,00
32,87

100,00

Grado
| Inesta-
ble

0,31
35,11
64,58

0,00

0,00

0,00

100,00

Grado

0,76
60,90
0,00
0,00
0,00
38,34

100,00

Grado
lIEstable Ill Estable IVEstable IV Estable

0,61
0,00
74,98
0,00
0,00
24,41

100,00

Grado

0,06

0,00

9,75

0,00
89,07
1,11

100,00

Grado

Fallece
UCE

0,06
0,00
9,86
0,00
90,08
0,00

100,00

Grado
IV Inesta-
o] [}

0,08
0,00
17,26
6,78
74,48
1,40

100,00

Grado IV
Inesta-
ble que
fallece
posterior
auna
interven-
cion
quirargica

0,03
0,00
71,56
28,11
0,00
0,00

100,00

% sobre el total de cada grado.

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccion de datos.



Tabla 22. Analisis de sensibilidad. Riesgo segun variables evaluadas

y valor esperado del costo del HDA

Estadia (dias) Costo (CUP)

Paciente " i
. Maximo Minimo
nimo
Grado |
estable
Grado |

inestable

521,07

726,11

521,07

Grado |l
estable

Grado Il

estable

Grado IV
K] 12 41525
estable

Grado IV
12 5115,18

792,37

inestable

CUP: pesos cubanos.

Maximo

1129,81

417424

1 198,01

1 184,61

20 502,53

Valor esperado
Costo CUP

1 054,69

1121,44

1 071,38

1 106,26

1 110,69

Maximo

1 322,60

1 352,25

1 271,08

1 260,83

1 196,98

Fuente: Historias clinicas y planilla de recoleccion de datos.

EV 1166 9700094

Grado | Estable
B Grado IV Inestable
B Grado Il Estable
B Grado IV Estable
WS Grado Ill Estable
W8 Grado | Inestable

1040 1060 1080 1100 1120 1140 1160 1180 1200 1220 1240 1260 1280 1300 130 1390 130 1390

Fuente: Tabla 22.

Fig. 15. Diagrama de Tornado. Analisis de sensibilidad.



	Página en blanco
	Página en blanco



