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Introducción: El uso precoz del ácido tranexámico posibilita el control del 

episodio hemorrágico inicial en la hemorragia digestiva alta.

Objetivo: Validar la efectividad del uso del ácido tranexámico e indagar la 

factibilidad de aplicar la primera dosis en la atención primaria de salud. 

Diseño metodológico: Investigación cuanticualitativa en dos etapas. 

Muestra de 200 pacientes en la primera y participación de 20 profesores en la 

segunda. Se aplicó la encuesta, matriz DAFO y el análisis de documentos.  

Se usaron métodos estadísticos, el análisis del discurso y del documento. 

Resultados. Predominó el sexo masculino, el grado de la hemorragia 

aumentó con la edad, la melena fue el síntoma predominante. Aumentaron 

los pacientes con lavado gástrico claro y los clasificados en los grados 

inferiores a las 24 horas del tratamiento. Escasas reacciones adversas al 

medicamento. La estadía hospitalaria condicionó la variación de los costos. 

La participación del médico y enfermera de la familia al inicio del tratamiento 

fue valorado positivamente.

Conclusiones: El ácido tranexámico es válido, efectivo y confiable como al-

ternativa terapéutica en la hemorragia digestiva alta, tiene efecto clínico 

beneficioso, seguridad elevada y no incrementa los costos hospitalarios. La 

aplicación de la primera dosis puede ser viable en la APS.

SINTESIS



ABREVIATURAS Y SIGLAS

Abreviaturas y siglas Significado 
HDA Hemorragia digestiva alta 
HDANV Hemorragia digestiva alta no variceal 
HDAV Hemorragia digestiva alta variceal  
ATx Acido tranexámico 
MRO Metabolitos reactivos de oxígeno 
IL-1, IL-6, IL-8 Citoquinas proinflamatorias  
FNTα Factor de necrosis tubular alfa  
PGE2 Prostaglandinas citoprotectoras E2 
IgM, IgG Inmunoglobulinas M y G 
Na+,K+,Ca++ Iones sodio, potasio y calcio  
LT, LTB, LTC Leucotrienos 
PTGE, PTGIα Prostaglandinas  
TXA2 Tromboxano A2 

SNC  Sistema nervioso central  
SNP Sistema nervioso periférico  
CCK-8 Colecistoquinina-8 
PAF Factor inhibidor plaquetario  
PCA Proteína C activada 
PAI-1 Inhibidor  del activador tisular del plasminógeno 
IBP Inhibidor de bomba de protones 
RAM  Reacción adversa medicamentosa  
AINEs Antiinflamatorios no esteroideos 
ASA  Ácido acetilsalicílico o aspirina  
g/L  Gramos por litro 
HTA  Hipertensión arterial.  
TA Tensión arterial 
mmHg Milímetros de mercurio  
TAS Tensión arterial sistólica 
TAD Tensión arterial diastólica  
Hb Hemoglobina 
Hto Hematocrito 
COX2 Enzima cicloxigenasa 
CDI Costo directo institucional de un caso tipo 
UCIE Unidad de cuidados intensivos especiales 

de emergencia 
UCE Unidad de cuidados especiales hospitalarios 
UCIM Unidad de cuidados intermedios 
UTI Unidad de cuidados intensivos  
AA 
APP 
APS 

Aminoácidos 
Antecedentes patológicos personales 
Atención primaria de salud 
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INTRODUCCIÓN

La hemorragia digestiva alta (HDA) se define como toda pérdida hemática de 

cuantía suficiente como para producir hematemesis y/o melena, cuyo origen se 

encuentre entre la boca y el ángulo duodeno-yeyunal, además de las que pro-

ducidas en un órgano vecino, vierten su contenido en el aparato digestivo por 

conductos naturales (árbol bilio-pancreático) o patológicos (fístulas espontá-

neas, traumáticas o quirúrgicas) en el tramo limitado por los dos puntos referi-

dos.(1-5) Actualmente constituye un problema de salud a nivel mundial por su 

alta morbilidad y mortalidad. La mortalidad en las últimas cinco décadas fluctúa 

entre 5 y 15 % del total de pacientes afectados.(6,7) En Cuba, se han descrito 

cifras de 4 al 10 %.(8) Otros estudios reflejan cifras entre 9,1 y 12,9 %.(9,10) Se 

relaciona con factores de riesgo como la edad, magnitud y origen de la hemo-

rragia, resangrado, alcoholismo, coagulopatías, entre otras. Provocan además 

un elevado consumo de insumos sanitarios.La incidencia global en los países 

occidentales varía de 50 a 170 pacientes por cada 100 000 habitantes diaria-

mente. En países 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 sín-

drome de abdomen agudo quirúrgico y a los traumatismos en sentido general, 

representan prácticamente, las primeras causas de urgencia en una guardia 

medica.(1,11) 

En Cuba, la incidencia global de la HDA se desconoce. Estudios epidemiológi-

cos realizados en diferentes regiones del país reportan que la incidencia anual 

oscila entre 50 y 150 pacientes por cada 100 000 habitantes, de los cuales, la 
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mayoría requieren ser hospitalizados para definir su diagnóstico y la terapéutica 

adecuada.(12-14)En el año 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 años (71,5 %).(15) Almeida Valera y colaborado-

res,(16) reportaron en el Hospital Universitario “General Calixto García”, una inci-

dencia promedio de 24 pacientes por mes, cifra no despreciable dada la morta-

lidad ya comentada. Múltiples son las teorías propuestas que aluden que la 

génesis de la HDA es inducida por la interacción entre factores medioambienta-

les, endógenos y genéticos. El 90 % de las hemorragias, son desencadenadas 

por agentes agresores de la mucosa gástrica como la ingestión de alcohol, ca-

fé, antiinflamatorios no esteroideos (AINEs), anticoagulantes y el tabaquismo, a 

los cuales se les añade la presencia de enfermedades crónicas como la hiper-

tensión arterial (HTA), cardiopatía isquémica, las enfermedades reumatológi-

cas, las hepatopatías crónicas, la diabetes mellitus tipo 2 y la insuficiencia renal 

crónica, entre otras.(17-22)Existe además, un elevado número 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 gástrica y en el 

tejido ectópico gástrico del duodeno y desencadena una respuesta inflamatoria 

intensa según su genotipo, que conllevan a la aparición de lesiones que pueden 

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

anterioridad.
(23-26)

La interacción de estos factores estimula una respuesta inflamatoria que según su 

intensidad y persistencia pueden provocar la perdida de la integridad de la barrera 

mucosa-epitelial, exponiendo los vasos sanguíneos haciéndolos más vulnerables 

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



3 

hemorragia a este nivel. Países desarrollados con alta incidencia de HDA como 

Japón, Estados, Unidos, China, Italia, Grecia y Australia, reportan un alto riesgo 

de aparición de lesiones en la mucosa gastrointestinal que sangran al existir 

una respuesta inflamatoria exagerada y no controlada.(27,28) 

Existen un conjunto de enfermedades, que en algún momento de su evolución y 

por diferentes causas pueden sangrar con frecuencia, como por ejemplo꞉ las gas-

tritis erosivas, úlceras gástricas y duodenales, esofagitis, hernias hiatales, tu-

mores benignos y malignos de esófago, estómago y duodeno, traumatismos, 

síndrome de Mallory-Weiss, las malformaciones arteriovenosas (angiodispla-

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

cuencia.
(29) 

El desarrollo científico-técnico alcanzado, especialmente en la in-

dustria farmacológica, ha posibilitado la utilización de algunos fármacos regis-

trados y comercializados como el ácido tranexámico (ATx), el acetato de terli-

presina (Glypressin), la somatostina y el octriotide, como variantes terapéuticas 

en pacientes con HDA. 

Teniendo en cuenta, sus acciones farmacológicas, el uso de estos fármacos se 

ha particularizado en el tratamiento de la HDA según su etiología, de manera 

que el ATx se ha utilizado con preferencia en la HDANV y los otros medica-

mentos se usan más en el tratamiento de la HDAV, ya que todos disminuyen la 

presión portal y de esta manera, controlan el episodio hemorrágico. Otros me-

dicamentos como los inhibidores de la bomba de protones (IBP), los inhibidores 

de los receptores H2, los protectores de la mucosa gástrica y los procinéticos 

también forman parte del arsenal farmacológico que con fines terapéuticos 

puede ser utilizado.(30) Además, se han desarrollado métodos de tratamiento 
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endoscópico 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 hemorrágico inicial y 

con el paciente estable hemodinámicamente. Dentro de ellos se destacan los 

térmicos (argón plasma), los mecánicos (uso de clips, ligaduras y endolazos) y 

los agentes hemostáticos tópicos (aerosoles criogénicos y otros).(31,41) En Cu-

ba, la disponibilidad para realizar una endoscopia superior con fines diagnósti-

cos y terapéuticos en muchos centros asistenciales de salud, está 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 día para realizar este proceder y tratar de contener 

la hemorragia mediante uno de estos métodos.
(42,43)

Por diversas razones, en

nuestra práctica diaria, ha existido un predominio del tratamiento farmacológico 

sobre el endoscópico 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-

lar
(42,43)

 apoyándonos fundamentalmente en las evidencias científicas publica-

das de investigaciones internacionales que abarcan metaanálisis, estudios de 

casos controles y otros, donde no solo se demuestra el potente efecto antifibri-

nolítico del ATx, sino también su efecto inmunomodulador en el control de la 

respuesta inflamatoria en la HDA y en otras enfermedades.
(43-57) Se trata de un

medicamento administrado siempre en el nivel de atención secundario por vía 

endovenosa en dos etapas,  por lo que bajo el supuesto de que existan las 

condiciones creadas en la atención primaria de salud (APS), podemos pensar a 

priori en la factibilidad de que la primera dosis del medicamento pueda ser ad-
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ministrado en este nivel de atención antes de ser remitido al hospital para su 

posterior seguimiento, lo que ayudaría a controlar el episodio hemorrágico ini-

cial y a prevenir el resangrado en la HDA. Dicho en otros términos, habría 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-

ción que contribuya a detener la hemorragia. 

No obstante a lo anterior, actualmente son escasas las evidencias científicas 

de estudios realizados en Cuba, que generen información sobre la efectividad 

de este medicamento en las condiciones de la práctica clínica habitual y en las 

indicaciones médicas para la HDA,(58) así como sobre la relación entre los re-

sultados sanitarios y los recursos empleados, donde las únicas investigaciones 

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

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

Todo lo expuesto anteriormente nos alerta sobre la necesidad de realizar inves-

tigaciones científicamente argumentadas sobre el uso del ATx en la HDA como 

variante terapéutica para su tratamiento y su empleo como medicamento efi-

caz, económico y de fácil acceso al personal involucrado e incursionar en el 

esquema de tratamiento con la participación de la APS. Finalmente se trata de 

un fármaco en el que se describen muy pocas reacciones adversas (RAM) y 

que de ser utilizado adecuadamente resultaría seguro y contribuiría a la reduc-

ción de los costos del tratamiento de la HDA. 

1.1 Problema científico 

La HDA constituye un problema de salud a nivel nacional e internacional por su 
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morbilidad, mortalidad y alta frecuencia y es el resultado en última instancia de 

un conjunto de enfermedades muy frecuentes y no bien tratadas y vinculadas a 

factores de riesgo difíciles de controlar. La forma súbita de presentación en la 

mayoría de los casos, el nivel de gravedad y sus opciones de tratamiento far-

macológico y quirúrgico no siempre están disponibles al momento de la urgen-

cia ni son manejadas por todo el personal que recibe al paciente en la primera 

ocasión. El tratamiento médico con el uso del ATx, en la práctica constituye 

una herramienta importante para este tipo de urgencia médico-quirúrgica ya 

que contribuye al control de la hemorragia inicial y se describen escasas RAM 

del mismo, además de formar parte del cuadro básico de medicamentos del 

país, 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 hemorrágico inicial , que repercute en última instancia, en la evolución 

más 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-

tigación꞉ 

¿Los efectos clínicos, 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 participación de la atención primaria de salud (APS), con el mé-

dico y la enfermera de la familia, en la primera etapa del tratamiento del pacien-
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te con HDA?

1.2 Hipótesis 

El ATx pertenece al cuadro básico de medicamento del país, es de bajo costo y 

tiene como acciones farmacológica fundamentales, el efecto antifibrinolítico 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 utilización como alternativa terapéutica. La primera dosis del medicamento 

puede ser administrada por el médico y la enfermera de la familia. Los efectos 

clínicos beneficiosos, la seguridad del medicamento, la reducción de los costos 

del tratamiento y la formación 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 García”. 1ro. de junio de 2012 a 30 

de junio de 2014. 

1.4 Objetivos específicos

 Describir el efecto clínico relacionado al uso del ATx en los pacientes

HDA. 

 Identificar la seguridad del uso del ATx en los pacientes con HDA.

 Determinar los costos asociados al tratamiento con ATx de los pacientes

con HDA. 

 Indagar sobre la factibilidad de aplicar la primera dosis del medicamento

en la APS. 
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1.5 Novedad científica

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 mejoría clí-

nica, la seguridad del medicamento y la disminución de los costos. El estudio 

muestra evidencias científicas que avalan la posibilidad del uso más frecuente 

y uniforme del medicamento en estos casos. Por vez primera se reflexiona en 

torno a valorar intervenir en el protocolo de atención establecido para estos 

pacientes con la incorporación del médico y la enfermera de la familia en la 

aplicación de la dosis inicial del medicamento en la primera visita de urgencia a 

la APS, lo que mejoraría el estado hemodinámico del paciente así como la op-

timización del tratamiento en aras de minimizar, en última instancia la morbili-

dad y mortalidad por esta causa. La consideración de este tratamiento en la 

preparación del paciente con HDA antes de realizar el tratamiento endoscópico, 

aunque no formó parte de los objetivos de la investigación, en sus resultados 

subyace la utilidad de dicho tratamiento. La investigación ofrece una revisión 

bibliográfica muy actualizada sobre la HDA, lo que constituye un documento de 

lectura obligada al abordar este tema y aporta además una metodología para 

desarrollar de forma integral este tipo de estudio en nuestro medio. Los resul-

tados de esta investigación ofrecen nuevos conocimientos que enriquecen la 

práctica clínica quirúrgica y el nivel de conocimiento en las áreas priorizadas de 

las enfermedades agudas o de tratamientos de urgencia de gran utilidad para 

el sistema de salud cubano. 

1.6 Fundamento metodológico y métodos utilizados
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Se realizó una investigación cuanticualitativa en el Hospital Universitario “General 

Calixto García” con el propósito de cumplimentar los objetivos propuestos. El pro-

ceso investigativo contó de dos momentos o etapas: el primero fue una investi-

gación 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 

clínico, la seguridad y los costos del empleo del ATx en pacientes con HDA que 

fueron atendidos en el servicio de urgencia de cirugía general . El segundo, lo 

constituyó una investigación cualitativa con la intención de buscar información 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 teórico-metodológico se centra en una revisión 

bibliográfica 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 estadísticas paramétricas y no paramétricas con el correspondien-

te análisis cuantitativo de la información y técnicas cualitativas para la segunda 

etapa del proceso de investigación. 

1.7 Impacto social 

Los resultados contribuyen a ofrecer una mejor atención a los pacientes afec-

tados, al poder actuar precozmente sobre el episodio hemorrágico inicial y dis-

minuir las posibilidades de resangrado, las reacciones adversas y reducir los 

costos del tratamiento. En la práctica, los beneficios de esta intervención se 

expresan en los siguientes indicadores: disminución de la morbilidad y la morta-

lidad, mejor calidad de vida, disminución de los ingresos y la estadía hospitala-

ria, reducción de las intervenciones quirúrgicas de urgencia, nivel de socializa-
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ción de los resultados, publicaciones científicas y uniformidad del conocimiento 

sobre la HDA y su tratamiento. 

1.8 Importancia teórica 

La investigación pone en evidencia la utilidad, accesibilidad y el empleo del ATx 

en el tratamiento de la HDA. Abre las puertas al debate científico en cuanto a 

su uso y utilidad en la APS al primer contacto con el paciente afectado. Se 

ofrece un marco conceptual sobre el objeto de estudio, así como las tendencias 

actuales del tratamiento. Se brindan las bases teóricas científicamente argu-

mentadas sobre la necesidad de considerar el tratamiento de la HDA con el 

ATx como una alternativa válida y confiable en nuestro medio.



CAPITULO I. MARCO TEÓRICO



11 

2. MARCO TEÓRICO 

En este  capítulo se brindan las  bases teórico  metodológico que  fundamentan 

el estudio en general, el diseño metodológico empleado y avala desde el punto 

de vista teórico la discusión y conclusiones de la investigación. Brinda las ba-

ses teóricas de la hemorragia digestiva alta, su diagnostico,  tratamiento y su

evolución  en  el tiempo,  que  sirvieron de  referentes teóricos, metodológicos e 

instrumentales para la selección de las fuentes de información y de las técnicas 

empleadas así como el respaldo bibliográfico para la presentación y análisis de 

sus resultados. 

La hemorragia digestiva alta (HDA) se define como toda pérdida hemática de 

cuantía suficiente como para producir hematemesis y/o melena, cuyo origen se 

encuentre entre la boca y el ángulo duodenoyeyunal, además de las que pro-

ducidas en un órgano vecino, vierten su contenido en el aparato digestivo por 

conductos naturales (árbol biliopancreático) o patológicos (fístulas espontá-

neas, traumáticas o quirúrgicas) en el tramo limitado por los dos puntos referi-

dos.(1-5)

2.1 Historia de la HDA 

Las primeras descripciones de la HDA se sitúan en antiguos manuscritos chinos 

que datan aproximadamente del año 2600 a.C., en los que se transcribe una ana-

tomía rudimentaria del estómago y se identifican diferentes puntos útiles para la 

acupuntura. La primera evaluación clínica de la HDA data desde hace más de cin-

co mil años, reportada por los egipcios (1500 a.C.) quienes incluían en sus papiros 

una descripción de las pérdidas sanguíneas, atribuidas a la posible existencia de 

una úlcera péptica. Hecho que con posterioridad, fue descrito de manera explícita 
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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 

aceptaba como una complicación de la úlcera.
(60-63)

Galeno en el siglo II d.C narra síntomas y complicaciones de la úlcera péptica y 

cita en numerosas ocasiones que la hemorragia cursaba con heces negras. 

Bahuin describió en 1700 su experiencia cuando al practicarle la autopsia a un 

hombre joven que presentaba melenas, describió una úlcera gástrica. Cuatro años 

más tardes, Littre publicaba el caso de un varón fallecido tras abundantes vómitos 

de sangre y en cuya autopsia se revelaba una úlcera del canal pilórico y en el mis-

mo siglo Morgagni, fue el primero en describir la hemorragia digestiva producida por 

la hipertensión portal. 

Entre 1791 y 1874, Jean Cruveilhier realizó los primeros apuntes sobre la úlcera 

redonda de Cruveilhier y dentro de su tratamiento incluyó el de sus complicaciones; 

una de las variantes terapéuticas utilizadas fueron las sangrías que incluían la reali-

zación de una flebotomía y la aplicación de sanguijuelas. 

En la segunda mitad del siglo XIX se puso fin a la práctica de sangrías y al desarrollo 

científico de la época, se sumó la resucitación exitosa del shock hemorrágico se-

cundario a la HDA, a partir de los conocimientos existentes sobre la fisiología del 

sistema circulatorio y el descubrimiento de los grupos sanguíneos (sistema ABO) en 

1901 por Landsteiner, así como los novedosos métodos de conservación adecuada 

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

1916 y Marrito y Kekwick en 1935 respectivamente.
(63)

Los estudios radiológicos 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 añade 

los adelantos alcanzados en la cirugía, en los que se destacan los reportes de 
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Mikulicz en 1881, quien realizó la primera intervención quirúrgica en un pacien-

te con diagnóstico de úlcera sangrante y en 1974, surgen las clasificaciones 

endoscópicas realizadas por Finlayson, Shearman y Forrest, para la úlcera 

péptica gastroduodenal, esta última muy utilizada en la actualidad, con un alto 

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

cursan con HDA.
(63)

Estos hechos reflejados en la historia, han sido esclarecidos con múltiples re-

portes y evidencias científicas clínicas, fisiopatológicas, epidemiológicas y tera-

péuticas durante todo el siglo XX y principio del XXI, a las que se le añade 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 población mundial y a la que se le atribuye ser el agente causal principal 

de más del 90 % de las lesiones gastroduodenales, sobre todo, de las gastritis 

crónicas y de la úlcera gástrica o duodenal, así como del cáncer gástrico 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 Infección por la bacteria Helicobacter pylori y respuesta inflamatoria

La infección por la Helicobacter pylori ocurre a nivel mundial, aunque es más fre-

cuente en países en vías de desarrollo y en comunidades con malas condiciones 

socioeconómicas, donde exista hacinamiento o migración hacia ellas de personas 

procedentes de regiones donde haya una prevalencia alta de esta infección, que 

comienza generalmente durante la infancia y se incrementa con la edad; exis-

ten estudios que sugieren que el núcleo principal de la infección es el hogar 
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durante los primeros años de vida.(67) 

Este tema ha sido abordado por diferentes autores quienes explican de manera 

general los mecanismos por los cuales posterior a la infección por esta bacteria se 

desencadena una respuesta inflamatoria, en la que participan mediadores quími-

cos (citoquinas, radicales libres, neuropéptidos, eiocosanoides, el sistema de 

complemento y las inmunoglobulinas) liberados por las células que intervienen en 

el proceso inflamatorio (neutrófilos, macrófagos, células plasmáticas, etcétera) que 

de una u otra manera llevan a cabo diversas acciones biológicas que conllevan a 

la pérdida de continuidad de los tejidos dejando expuestos los vasos sanguíneos y 

por ende pueden sangrar.(68-70)  

En la patogénesis de la infección por la Helicobacter pylori se describen dos 

etapas: la primera caracterizada por la llegada y penetración del microorganis-

mo al moco gástrico, donde se asienta y se multiplica, liberando varias sustan-

cias tóxicas que difunden fácilmente hacia la lámina propia.Estas sustancias son 

capaces de estimular la respuesta inmunológica local expresada en un aumen-

to de la IgA secretora con el fin de controlar el proceso de la infección.Las prin-

cipales células inflamatorias participantes son los neutrófilos, que al migrar ha-

cia el sitio de la lesión, comienzan a liberar citoquinas, eicosanoides, metabolitos 

reactivos de oxígeno y compontes del sistema de complemento, que son los en-

cargados de amplificar la respuesta inflamatoria.(69,70) 

En la segunda etapa se presenta una amplificación de la respuesta inflamato-

ria por la interacción de linfocitos, neutrófilos, macrófagos, células mastoides y 

células no inmunes que al ser atraídas al sitio de la lesión,liberan gran varie-

dad de mediadores químicos como: citoquinas, eicosanoides, metabolitos 

reactivos de oxígeno (radicales libres de oxígeno) y el sistema de complemen-
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to, que perpetúan la inflamación. En esta última etapa también participan los 

neuropéptidos liberados por las neuronas del sistema nervioso entérico, que con-

tribuyen a ampliar la respuesta inflamatoria y aumentan los daños funcionales y 

estructurales del estómago colonizado por la bacteria.(71,72) 

Las citoquinas proinflamatorias, representadas por las IL-1, IL-6, IL-8 y el factor 

de necrosis tumoral alfa (FNT α) son las más importantes,(73) ya que en ellas re-

cae el mayor peso de la respuesta inflamatoria y del daño tisular producido du-

rante esta infección. Algunos estudios exponen la gran variedad de acciones 

biológicas que desencadenan estas citoquinas y la magnitud de los daños que 

provocan en la mucosa gástrica, expresados en la clínica como: gastritis, úlce-

ras y cáncer, 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 LTB4 y el LTC4 son los de ma-

yor importancia, son potentes quimiotáxicos de leucocitos, estimulantes de la 

contracción de la musculatura lisa y activadores de la función de los linfocitos, 

amplificando así la respuesta inflamatoria. Dentro de las prostaglandinas, la 

PTGE2 y la PTGI2, son potentes vasodilatadoras, broncodilatadoras e inhibido-

ras de la agregación plaquetaria y citoprotectora de la mucosa gástrica 

(PTGE2). El Tromboxano A2 (TXA2) es sintetizado por las plaquetas, funciona 

como un agregante plaquetario y vasoconstrictor durante el proceso inflamato-

rio.(80) 

En la respuesta inflamatoria de los tejidos, participan otros metabolitos no es-

pecíficos, liberados por las células, denominados metabolitos reactivos de oxí-

geno (MRO).(81)Estos producen un incremento de la quimiotaxis, estimulan la 

agregación plaquetaria, tienen un alto potencial citotóxico y presentan acción 
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bactericida, que conjuntamente con la activación de los neutrófilos, dañan la 

célula y provocan citolísis, hemólisis, hemorragia y activación de la coagulación 

intravascular.(82-84) 

El aparato digestivo está 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 químicos) en las neuronas como 

son: la sustancia P, la bombesina, la colecistoquinina-8 (CCK-8), la somatostatina, 

entre otras, que actúan localmente como neurotransmisoras y neuromodulado-

ras.(85-93)

2.2.2 Inmunidad humoral, Helicobacter pylori y lesiones gástricas 

Estudios inmunológicos de la mucosa gástrica con infección crónica por esta 

bacteria, la asocian a una respuesta específica de los tipos IgA e IgG, mientras

que en la infección aguda se halla una respuesta específica de tipo IgM.(94)

Durante la agresión celular, en la superficie de las células endoteliales apare-

cen moléculas como: la P-selectina, E-selectina y moléculas de adhesión intra-

celular y de adhesión vascular que atraen a los leucocitos e inician un proceso 

de interacción con el endotelio vascular caracterizado por marginación, adhe-

sión y migración tisular. Si este proceso no es apropiado se activa el comple-

mento por la vía de la fosfolipasa A2 secretada por el epitelio dañado que indu-

ce a la apoptosis local, a una mayor respuesta inflamatoria y por ende a la rup-

tura del vaso sanguíneo. El factor inhibidor plaquetario (en inglés PAF), precipi-

ta la formación del coágulo primario y a su vez, se inicia la vía intrínseca de la 

coagulación  y se incrementa  la producción  de trombina.  El TNF-α estimula la 

producción del inhibidor del factor activador tisular del plasminógeno PAI-1 por el 

endotelio vascular dañado, que inhibe la fibrinólisis e induce a la trombosis micro-
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vascular que conlleva a la formación de un coágulo firme en la estructura vascular 

gravemente dañada. 

2.2.3 Otros factores agresivos que intervienen en la génesis de la HDA 

Existen otros factores que por su agresividad pueden provocar daños en la mu-

cosa gástrica y por ende potencializan la posibilidad de ocurrencia de una HDA, 

entre los cuales podemos citar: el consumo excesivo de alcohol, la ingestión de 

AINEs, el estrés, el daño térmico, la edad, las enfermedades endocrinas, las 

enfermedades sistémicas, el reflujo dudodenogástrico, la cirugía y el estásis 

gástrico, entre otras. (Anexo V) 

2.3 Definiciones asociadas a la HDA 

Lo más frecuente es que la HDA ocurra en forma de hematemesis o melena o 

la combinación de ambas y las características de la sangre perdida, dependen 

del segmento del tubo digestivo donde se produzca la hemorragia y de la ac-

ción de los jugos y fermentos digestivos que actúen sobre ella. 

Desde el punto de vista conceptual, se define como hematemesis, a la expul-

sión de sangre acompañada de vómito. La sangre tiene color rojo con coágu-

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 característico, único (a alquitrán o la brea) debido a la acción 

de los ácidos estomacales y de los demás fermentos digestivos que actúan 

sobre esta. Sin embargo, esto no es así en el 100 % de los casos, ya que la 

presencia de un tránsito intestinal acelerado como ocurre en las HDA masivas, 

imposibilita la formación de hematina para la transformación del color de la 

sangre lo que provoca que la HDA ocurra en forma de enterorragia (expulsión 
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de sangre roja por el ano) y no con los síntomas convencionales antes explica-

dos. Por tanto, la presencia de hematemesis y melena indica que el origen de 

la hemorragia está por arriba del ángulo duodeno-yeyunal y la enterorragia es 

generalmente causada por una lesión o por lesiones del intestino grueso o el 

recto.(104)

Las causas de HDA son múltiples y van desde afecciones muy frecuentes has-

ta algunas sumamente infrecuentes y difíciles de diagnosticar. Alrededor del 85 

al 90 % de los eventos hemorrágicos lo provocan las siguientes enfermedades 

por orden de frecuencia: la úlcera péptica gastroduodenal, las gastritis erosivas, 

las várices esofágicas sangrantes, las esofagitis, la hernia hiatal, los tumores 

benignos y malignos del estómago y del esófago, los traumatismos y el sín-

drome de Mallory-Weiss. El otro 10 % estaría originado por afecciones poco 

frecuentes como son: las malformaciones arterio-venosas (angiodisplasias), la 

úlcera de Barrett, los divertículos, la hemobilia, los tumores periampulares y 

otras.(105,106) 

La causa más importante de una hemorragia digestiva aguda que pone en peli-

gro la vida es la úlcera péptica gastroduodenal. La hemorragia se debe a una 

lesión arterial de causa erosiva; la magnitud de la hemorragia está relacionada 

con el tamaño de la lesión arterial y su diámetro. La mayoría 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 están, por lo gene-

ral, asociadas con el uso de AINEs y con la infección por Helicobacter pylori. El 

método diagnostico de elección es la prueba de aliento de urea marcada con 

C13.(109-111) 
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Las malformaciones arterio-venosas (MAV) grandes o múltiples con muy poca 

frecuencia provocan una hemorragia aguda grave. La mayoría de estas mal-

formaciones no tienen una causa aparente y afectan a personas ancianas.(112) 

La lesión de Dieulafoy es una causa inusual de hemorragia grave y recurrente, 

en la cual una arteria submucosa superficial es erosionada por una úlcera pe-

queña. El sitio más frecuente es el fundus gástrico.Otras causas de HDA me-

nos frecuentes son꞉ los tumores esofagogástricos y las fístulas aorto-

duodenales.(112)

Para realizar el diagnóstico de la HDA es necesario diferenciarla de otras enti-

dades que en su presentación clínica 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 ingestión reciente de bebidas de cola, café, vino

tinto, y de ciertos alimentos como tomate, cerezas, etcétera, puede dar al vómi-

to un aparente aspecto de "posos de café" o de sangre fresca. La isquemia 

mesentérica y la obstrucción intestinal mecánica también cursan frecuentemen-

te con vómitos cuyo aspecto simula a los de contenido hemático digerido. 

3) Pseudomelenas: La descripción de las características de las heces fecales

por parte del paciente o sus familiares es a menudo inadecuada, así como, la 

ingestión de ciertos alimentos (sangre cocinada, espinacas, calamares en tin-

ta), medicamentos (sales de bismuto y de hierro), y otros productos como el 

regaliz pueden teñir 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 alquitrán 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 más utilizadas son las siguientes:

 Según 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 cuantía de las pérdidas hemáticas y a la repercusión de 

estas en el estado hemodinámico del paciente, se divide en grados:I, II, 

III y grado IV.
(4) 

(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 fármacos y la endoscopia digestiva alta, esta última 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 además 

de su valor diagnóstico ofrece posibilidades terapéuticas para el control de la he-

morragia inicial y la prevención de la recidiva hemorrágica. 

Siempre que se produce un daño vascular se ponen en marcha una serie de 

mecanismos hemostáticos destinados a detener la hemorragia de forma inme-

diata y permanente. El ácido gástrico y la pepsina alteran el mecanismo fisiológi-

co de formación del coágulo sanguíneo en la lesión sangrante, promueven la 
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disgregación plaquetaria y aceleran el proceso de fibrinólisis.(113,114) 

Con la intención de alcalinizar el pH intragástrico y facilitar el control del episo-

dio hemorrágico, se administran diversos fármacos antisecretores, entre ellos 

se incluyen los inhibidores de la bomba de protones (IBP) y los antagonistas 

H2. 

Los IBP son los más utilizados en la actualidad con este fin, ya que son conside-

rados como los medicamentos que producen supresión ácida más profunda y sos-

tenida sin el desarrollo de tolerancia, como ocurre con los antagonistas H2. Ade-

más incrementan el pH intragástrico a un valor mayor de seis de forma mante-

nida y contribuyen de manera indirecta a controlar la respuesta inflamatoria y a 

la formación adecuada del coágulo sanguíneo, disminuyendo la posibilidad de 

una nueva hemorragia.La vida media plasmática de estos fármacos es corta, por 

lo que se aconseja el uso de infusión endovenosa continua en altas dosis los pri-

meros días de tratamiento.(115-123) 

2.5.1.1 Ácido Tranexámico (ATx) 

2.5.1.1.1 Acciones farmacológicas del ATx 

El ATx, ácido 4–amino methyl cyclohexane carboxílico, fue descubierto por 

Okamoto en 1964 (también descubrió el ácido épsilon-aminocaproico (AECA). 

Se trata de un fármaco bien tolerado con escasas reacciones adversas, con un 

mecanismo de acción similar al de la AECA, pero 10 veces más potente.Su 

peso molecular es de 157 daltons y la vida media plasmática es de 80 a 120 

minutos aproximadamente y se excretan rápidamente por la orina en su forma 

activa. 

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

va la activación del plasminógeno, impide su conversión a plasmina al inhibir la 
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enzima fibrinolisina, la cual degrada el coágulo de fibrina.(124,125) 

Ejerce su efecto antifibrinolítico a través del bloqueo reversible y competitivo de los 

sitios de unión de la lisina con las moléculas de plasminógeno, dando gran firmeza 

al coágulo sanguíneo .Sin embargo, a pesar de que este efecto antifibrinolitico del 

ATx ha sido la justificación para su uso en la práctica médica en el control de la 

HDA, principalmente en la HDANV, en los últimos años se ha comenzado a valo-

rar su efecto inmunomodulador en la respuesta inflamatoria presente en la mayo-

ría de las lesiones sangrantes.(126-130)  

El ATx es un medicamento comercializado en todo el mundo por diferentes 

empresas y laboratorios farmacéuticos, por ejemplo: GRÜNENTHAL y BEST-

PHARMA).(127,128)

Se encuentra registrado en el formulario nacional de medicamentos, los lotes 

del mismo (ámpulas de 500mg) son distribuidos por la empresa comercializa-

dora y distribuidora de medicamentos a las instituciones de salud del país ya 

que pertenece al cuadro básico de medicamentos registrados en Cuba.(129) 

El ATx, de forma general, es un fármaco 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 fenómenos trombóticos y la necrosis cortical renal y en me-

nor frecuencia, la presencia de mioclonias y encefalopatías que generalmente 

son secundarias a una sobredosis del fármaco. Existen otras RAM de menos 

envergadura como: náuseas, vómitos, cefalea, diarrea, dolor abdominal, entre 

otras. Está contraindicado en : pacientes con defectos adquiridos de la visión 

debido a que en estos no puede determinarse su potencial toxicidad, pacientes 

con antecedentes patológicos personales (APP) de trombosis venosa profunda, 
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embolia pulmonar o embolia cerebral, pacientes con enfermedad valvular, coa-

gulopatías, hemorragia subaracnoidea, insuficiencia renal crónica, epilepsia, in-

farto cerebral y /o miocárdico ,pacientes que hayan mostrado hipersensibilidad al 

fármaco y en cualquier periodo de la gestación.(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 traumáticas, representada en metaanálisis ya publi-

cados, como por ejemplo: el CRASH 2(125) que se realizó en varios países e 

incluyó pacientes con varios tipos de traumatismos y el CRASH 3, solo limitado 

a traumatismos craneoencefálicos.(126) En el estudio CRASH 2 se recomendó el 

uso precoz del ATx (menos de 3 horas del comienzo del episodio hemorrágico 

inicial secundario al traumatismo) para el manejo de la hemorragia en el trauma 

a una dosis de ataque de 1 g en infusión durante 10 minutos, seguida de una 

infusión 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 

quirúrgicas sobre el corazón y los grandes vasos y en los pacientes sometidos 

a bypass cardiopulmonar, a prostatectomía, a recambio de prótesis de cadera y 

a trasplante hepático, 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 

autosómica 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,(139-148) algunos de ellos realizados hace algunas décadas, que nos 

brindaron información 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 

sanguíneas, la mortalidad y la estadía hospitalaria con respecto a los restantes 

pacientes que no recibieron el medicamento.(144)

Un tiempo después, Henry y colaboradores(44) analizan los efectos del uso del 

ATx como agente antifibrinolítico en la HDANV y concluyen que la tasa de reci-

diva hemorrágica se redujo entre 20 y 30 %, expresado en la disminución de la 

necesidad de cirugía entre un 30 y un 40 % y de la mortalidad en un 40 %. Es-

tos estudios sentaron las bases para investigaciones posteriores.(148-151)

Sebastián y colaboradores,(152) realizan un metaanálisis 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 tromboembólicos ni el costo asociado a su uso. 

El autor de esta investigación ha participado en todos los trabajos realizados en 

Cuba, con el uso del ATx como variante terapéutica en la HDA, así 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 científicos y han sido publicados en revistas científicas nacionales 

e internacionales.(42,43,57,59)

2.5.2 Tratamiento quirúrgico de la HDA 
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En aproximadamente la cuarta parte de los pacientes con HDA, no se logra 

controlar el episodio hemorrágico inicial y/o resangran, por lo que requieren  

tratamiento quirúrgico. Entre un 5 a 10 % de los pacientes que son intervenidos 

quirúrgicamente, no tienen un diagnóstico 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 clí-

nico es importante en la indicación del tratamiento quirúrgico. No hay criterios 

absolutos a seguir pero sí guías para indicar la cirugía teniendo en cuenta la 

magnitud de la hemorragia, su persistencia o el resangrado, la lesión causal, 

condiciones del paciente y los medios con que se cuenta.(153)

2.5.2.1 Criterios para la indicación del tratamiento quirúrgico (Anexo V) 

2.5.2.2 Técnicas quirúrgicas para el tratamiento de la HDA 

La laparotomía sigue siendo la vía más empleada para intervenir estos pacien-

tes. Es necesario contar con existencia de sangre suficiente para una reposi-

ción adecuada de las pérdidas hemáticas, además de tener todos los elemen-

tos necesarios para hacer una enteroscopía intraoperatoria, si fuese necesaria, 

con la colaboración de un gastroenterológo. El control del anestesista es impor-

tante así como la atención postoperatoria en una unidad de cuidados intensi-

vos.(153)

La incisión mediana, por su rapidez y posibilidad de explorar todo el abdomen, 

es la más utilizada. La inspección y palpación pueden poner de manifiesto la 

existencia de sangre en el intestino delgado y permiten el reconocimiento de 

lesiones tumorales y de otra índole .Siempre es conveniente la exploración total 
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por la posibilidad de lesiones múltiples u otras que escapan a la palpación por 

ser pequeñas y/o blandas como algunos pólipos o hemangiomas. En estos ca-

sos es útil recurrir a la transiluminación, que permite ver la red vascular y se 

destacan las malformaciones vasculares. El tratamiento quirúrgico generalmen-

te es la resección de la lesión sangrante, con los criterios de resecabilidad es-

tablecidos, en dependencia si se trata de una lesión benigna o maligna.(153)

(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 fármacos es inaceptablemente alta. A pesar de los 

continuos avances en la materia, los métodos para la detección, evaluación y 

monitoreo de las RAM continúan siendo insuficientes. Aunque algunas RAM 

son idiosincrásicas e imprevisibles, se estima que el 30-60 % de estas pueden 

ser prevenibles.(155) 

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 fármaco y que se presenta a las dosis habi-

tualmente utilizadas en la especie humana para el tratamiento, profilaxis o 

diagnóstico de las enfermedades, o para la restauración, corrección o modifica-

ción de las funciones biológicas. 

Los términos reacción adversa y efecto adverso se refieren al mismo fenó-

meno, la diferencia entre ellos está en que cuando hablamos de efecto adver-
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so, es desde el punto de vista del fármaco; mientras que cuando se habla de 

reacción adversa, es desde el punto de vista del paciente.(155)  

2.6.3 Clasificación 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 notificación, la forma más utilizada a nivel global la constituye la notifi-

cación espontánea. 

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 coordinación con la Au-

toridad Reguladora Nacional (CECMED).(157,158)

2.6.4 Imputabilidad o causalidad de las RAM 

2.6.4.1 Concepto, clasificación y aspectos generales 

A través de la evaluación 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 fármaco-epidemiológica, el concepto 

de “causalidad o imputabilidad” pretende descubrir la asociación entre varia-

bles, al establecer la asociación causal entre la exposición (medicamento) y un 

resultado (RAM). (Anexo V). (159) 

2.6.4.2 Métodos de evaluación de la imputabilidad. Características princi-

pales de los más utilizados en la práctica médica 

Se han desarrollado una serie de métodos de evaluación de la imputabilidad o 

la causalidad, estos se dividen en dos categorías: métodos de evaluación no 

estandarizados y métodos de evaluación estandarizados. Estos últimos se divi-

den en: métodos algorítmicos (escala de probabilidad de Naranjo, algoritmo de 
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Karch-Lasagna) y métodos probabilísticos (método de la WHO-UMC y los mé-

todos probabilísticos bayesianos).(160) 

Un problema inherente a la farmacovigilancia es que la mayoría 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 evaluación 

de la imputabilidad, de manera estructurada y armonizada. El más aceptado de 

todos y que fue utilizado en esta investigación 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 metodológico, los estudios de costos en Salud Pública, 

de manera general, incluyen los siguientes aspectos: Identificación 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 análisis de sensibilidad. Estos aspectos se adecúan a las características y 

los objetivos de cada estudio realizado.(163)

2.7.1 Conceptos y definiciones fundamentales 

Los principales aspectos a tener en cuenta para la realización de un estudio de 

costos en Salud Pública son los siguientes: perspectiva, horizonte temporal, 

tipos de costos, modelos y análisis de la sensibilidad. (Anexo V) 

El sistema de salud cubano establece tres niveles de atención: el primario don-

de la figura principal son los policlínicos y consultorios del médico y la enferme-

ra de la familia, el secundario con el hospital como máxima expresión 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 

atención del paciente y el enriquecimiento de la calidad del propio Sistema Na-

cional de Salud, entre otras posibilidades. El nivel primario está estructurado de 

manera tal que garantiza la atención al paciente en sentido general y de la ur-

gencia en particular las 24 horas del día con el personal capacitado para ello 

constituido esencialmente por el médico especialista y el residente de MGI y los 

otros miembros del grupo básico de trabajo, que incluye, la enfermera o enfer-

mero de la familia, con su categoría de licenciado o técnico en enfermería. To-

dos tienen en común su formación integral en la atención al paciente a través 

de la educación en el trabajo. En general, el primer encuentro de un paciente 

que presente una urgencia médica es precisamente en este nivel de atención 

médica donde existen los requerimientos mínimos necesarios para su trata-

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

2.8 Conclusiones del capítulo

La sistematización realizada, unido al estudio histórico lógico aplicado a la HDA 

y su tratamiento haciendo énfasis en el uso del ATx, posibilitó identificar un 

conjunto de tendencias en la comunidad médica y científica 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 realización de estudios clínicos, farmacológicos y económicos 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 países dado el carác-

ter internacionalista de nuestra formación y atención médica. 
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3. DISEÑO METODOLÓGICO 

En este capítulo se describe la metodología empleada para llevar a cabo el 

proceso de la investigación en su conjunto y brinda la información necesaria 

sobre las técnicas y procedimientos utilizados así como los elementos funda-

mentales de la recolección, procesamiento y análisis de los datos cuantitativos 

y cualitativos. 

Se realizó una investigación cuanticualitativa en el Hospital Universitario “General 

Calixto García” con el propósito de validar la efectividad del uso del ATx en el 

tratamiento de los pacientes con HDA la cual se conformó en dos momentos 

investigativos: el primero estuvo constituido por una  investigación descriptiva 

de corte transversal realizada durante el periodo comprendido entre el  1ro. de 

junio de 2012  y el 30 de junio de 2014 y cuyo propósito fue  evaluar el efecto 

clínico, la seguridad y los costos del empleo del ATx en pacientes con HDA que 

fueron atendidos en el servicio de urgencia de cirugía general de la citada institu-

ción . 

El segundo momento lo constituyó una investigación cualitativa con el propósito 

fundamental de buscar información 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 investigación.

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 síntomas y signos de HDA para un total de 296. La mues-

tra (no probabilística) quedó conformada por 200 pacientes, después de aplicados 
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los criterios de inclusión y exclusión establecidos para este estudio.(174,175) 

3.1.2 Criterios de inclusión 

 Pacientes > 18 años con síntomas y signos clínicos de HDA. 

 Pacientes (o familiar si correspondió) que concedieron su consentimiento 

informado para participar en la investigación. 

3.1.3 Criterios de exclusión 

 Pacientes que presentaron alguna de las contraindicaciones descritas en el 

prospecto   para el uso del ATx como: APP enfermedad cerebrovascular, 

trastornos de la coagulación, insuficiencia renal crónica, epilepsia, infarto 

agudo del miocardio (IMA) y gestantes en cualquiera de las etapas del em-

barazo. 

 Pacientes con APP y/o familiares de hepatopatías crónicas secundarias a 

la infección por virus B, virus C u otras. Pacientes con hepatomegalia, es-

plenomegalia y/o tumor hepático de cualquier causa detectado al realizar el 

examen físico. 

 Pacientes con antecedentes de HDA por várices esofágicas u otras causas 

secundarias al aumento de la presión en el sistema portal. 

 Pacientes con signos y síntomas de insuficiencia portal꞉ ascitis, telangecta-

sias, circulación colateral, hemorroides grado III y grado IV, eritema palmar 

y otras. 

 Pacientes con signos y síntomas secundarios a insuficiencia hepática꞉ en-

cefalopatía hepática, ictericia, edemas, ginecomastia y otros. 

3.1.4 Criterios de interrupción del tratamiento 

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

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

3.1.5 Operacionalización de las variables

Las variables seleccionadas para la realización de esta investigación fueron: 

edad, sexo, color de la piel, hábitos tóxicos(tabaquismo, ingestión de bebidas 

alcohólicas o de café), consumo de AINEs (analizando particularmente el con-

sumo de ASA), APP, clasificación de la HDA (según cuantía de la hemorragia 

inicial y su repercusión hemodinámica en el estado de salud del paciente), va-

riables hemodinámicas, síntomas y signos de la HDA, resultados del lavado 

gástrico, características del tacto rectal, estadía hospitalaria, estado del pacien-

te al egreso, tratamiento, clasificación de las RAM y su imputabilidad, costo 

directo institucional de un paciente tipo, costo directo de un paciente tipo (en 

consulta de clasificación de cuerpo de guardia, en la sala de observación de 

cirugía, en UCIE, en la sala de cirugía general, en la unidad quirúrgica y en 

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

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

criterios descritos en el marco teórico dela investigación 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 cirugía general, por un médico especialista en cirugía general y su equipo 

de guardia, se le realizó la anamnesis siempre que fue posible, centrada en la 

búsqueda de los síntomas de la HDA, se apreciaron sus características y los 

APP, entre otras. Posteriormente, se evaluó al paciente en cuanto al estado de 

la vía aérea, la ventilación y los cambios hemodinámicos experimentados en la 

frecuencia respiratoria, los pulsos periféricos, la TAS y TAD, la coloración de la 

piel y las mucosas y el llenado  capilar. Se realizó el examen físico por siste-
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mas para tener una valoración integral del estado de salud del mismo buscan-

do la presencia de los signos clínicos característicos de la HDA, esta incluyó 

además la realización del tacto rectal y la colocación de una sonda nasogástri-

ca (la cual se fijó a la piel) para aspirar el contenido gástrico y corroborar la 

presencia o no de sangre en el estómago. La sonda que se mantuvo abierta a 

un frasco colector por un periodo de 24 a 72 horas. 

Una vez realizada la evaluación integral del paciente y corroborado el diagnos-

tico presuntivo de una HDA, se canalizó una vena periférica  con un trocar 

grueso de 14G o 16G y se procedió a la administración endovenosa de la pri-

mera dosis del ATx a razón de 1gramo (2 ámpulas) 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 cuantía de la hemorragia ini-

cial. 

Posteriormente, los pacientes se clasificaron de acuerdo a la cuantía de la he-

morragia inicial y su repercusión hemodinámica en el estado de salud, en gra-

dos, como se describió en la operacionalización de esta variable. Se le indica-

ron los complementarios básicos de laboratorio: hemograma completo, coagu-

lograma mínimo y el grupo y factor Rh, así como cualquier otro que fuese ne-

cesario en dependencia de las comorbilidades que presentara el paciente o de 

alguna alteración metabólica específica que este desarrollara en el momento 

de su ingreso. 

Los pacientes que se clasificaron en los grados I y II fueron ingresados en la 

sala de observación de cirugía general y los que se ubicaron en los grados III y 

IV, en la sala de cuidados intensivos especiales de emergencia (UCIE) según lo 

establecido en el protocolo de actuación para la HDA del servicio de cirugía 
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general del hospital.(4) 

Se continuó de manera inmediata el tratamiento con el ATx administrando la 

segunda dosis (dosis final) , 1 gramo (2 ámpulas) diluido en una infusión 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) El tratamiento fue monitoreado por el jefe del proyecto de investiga-

ción y  verificada la administración correcta del fármaco, por el especialista de 

cirugía general que recibió al paciente. 

Después de finalizar la aplicación de la segunda dosis del ATx, se les adminis-

tró a los pacientes omeprazol a razón de 40 mg por vía 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 antifibrinolítico del ATx. Además, a los pacientes estabilizados hemo-

dinámicamente, se les realizó, siempre que fue posible, la endoscopia del trac-

tus digestivo superior, cumpliendo lo establecido en el protocolo de actuación 

vigente en el servicio de cirugía general del hospital para el tratamiento de la 

HDA.(4) Solo fue posible realizar la endoscopia con fines diagnósticos, ya que 

en el periodo que abarca  la investigación no existía en el hospital la disponibi-

lidad de los recursos necesarios para la realización  de método terapéuticos por 

esta vía. 

Durante el tiempo de administración del medicamento, fueron reevaluados por 

el especialista de cirugía 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 administración del mismo y se insistió en la evolución clínica 

de cada uno ellos, se compararon las variables clínicas y hemodinámicas, las 
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características del contenido de los lavados  gástricos realizados a través de la 

sonda nasogástrica y si hubo o no variación del grado con que fueron clasifica-

dos atendiendo a la cuantía de las pérdidas hemáticas  del evento hemorrágico 

inicial. Otro aspecto evaluado, fue la aparición o no de RAM, durante la admi-

nistración del medicamento y en caso de haber acontecido alguna o algunas de 

las RAM ya registradas fueron clasificadas y notificadas atendiendo a su gra-

vedad según lo establecido en el SNFV y se determinó su imputabilidad para 

determinar su relación o no con la administración del ATx.(180) 

3.1.7 Técnicas de recogida de la información 

Para la recogida de la información, se creó un cuestionario que respondió a los 

objetivos propuestos y cuyo contenido se centró en las variables seleccionadas 

y operacionalizadas en el estudio. El mismo contó con preguntas abiertas y 

cerradas en dependencia del propósito de la información requerida, la que fue 

recogida por el investigador principal y otros colaboradores previo entrenamien-

to en la recogida e interpretación de la información en aras de minimizar los 

sesgos que pueden estar presentes en esta fase. 

3.1.8 Técnicas de procesamiento y análisis de la información 

Con la información obtenida de cada paciente se creó una base de datos en el 

paquete IBM SPSS Statistics, versión 23 (2015), su validación se realizó con 

este programa, así como la ejecución del plan tabular y de análisis, el que se 

presenta en tablas estadísticas o figuras. 

El análisis estadístico incluyó: contraste de homogeneidad o de independencia 

usando el estadístico chi cuadrado, análisis de varianza paramétrica o no paramé-

trica, así como contrastes pareados con la dócima de Wilcoxon, en situaciones 

especiales se realizó análisis 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 

imputación 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 

cálculo realizado, para aclarar tales resultados algunas tablas se acompañan de 

figuras. Las pruebas de hipótesis se efectuaron a un nivel α= 0,05, tanto para las 

prueba paramétricas como las no paramétricas.(174,175)
 

La confección de las referencias bibliográficas se realizó con los gestores persona-

les de referencias bibliográficas: End Note, Zotero y Mendeley. 

Una vez concluido el análisis y procesamiento de la información estadística, se 

definieron los siguientes aspectos: 

1. Efectos clínicos beneficiosos para el paciente con HDA después del trata-

miento con ATx. 

Se consideran efectos clínicos beneficiosos para el paciente con HDA después 

del tratamiento con el ATx, las alternativas siguientes: 

 Cambios positivos en la clasificación en grados de la cuantía del episo-

dio hemorrágico inicial y su repercusión hemodinámica en el estado de 

salud del paciente después de culminar el tratamiento con el ATx. 

 Cambios en el lavado gástrico que indiquen la disminución o cese de la 

hemorragia inicial. 

 No presencia de resangrado. 

 No intervención quirúrgica de urgencia. 

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

Se considerará cuando: 
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 No se reportaron RAM graves ni fatales. 

 Cuando en el análisis 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 realizó un estudio de evaluación económica parcial del tipo descripción de 

costos y se siguieron las recomendaciones generales para las evaluaciones 

económicas en salud y tomas de decisiones en el contexto sanitario cubano.(181)

Perspectiva: se consideró la perspectiva del Sistema Nacional de Salud y los 

costos asumidos por el hospital por la atención de los pacientes en los servicios 

de: cuerpo de guardia, UCIE, sala de cirugía general, unidades de cuidados 

especiales hospitalarios (UCE) y salón de operaciones. 

Horizonte temporal y actualización꞉ se incluyeron los costos hospitalarios 

durante la estadía del paciente en la institución. No se necesitó la actualización 

de los costos por ser un horizonte temporal menor de un año. 

Medición de los costos꞉ se estudió el costo directo institucional de atención a 

los pacientes con HDA. Para ello se identificaron, cuantificaron y valoraron los 

recursos humanos, medicamentos, material gastable médico y exámenes com-

plementarios indicados a cada paciente según servicio por el que transitó: sala 

de observación de cirugía del cuerpo de guardia, UCIE, sala de cirugía general, 

UTI y/o UCIM y unidad quirúrgica, acorde al grado de HDA de los mismos. 

La información 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 recogió en forma prospectiva durante la 

evolución clínica de cada paciente, mediante revisiones sucesivas de las fichas 
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clínicas de recolección de datos; posteriormente se introdujeron en una base de 

datos creada para ello. Para la valoración de los recursos humanos se tomó el 

salario devengado según los registros de salario del hospital. Para los medica-

mentos y material médico gastable se tomó el precio público de esos insumos 

para la institución que aparece en las fichas de los productos en el almacén. 

Para los complementarios indicados se tomó el valor del sistema de costos del 

centro de salud donde se realizó la investigación. Los pacientes que requirieron 

intervención quirúrgica 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 tomó el 

valor promedio de una intervención quirúrgica de cirugía general y el costo por 

día paciente en ese servicio, posteriormente, se construyó un modelo basado 

en árbol de decisión,(182) para el cálculo 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 nutrió de los valores observados 

en los pacientes tratados y permitió obtener un valor global del costo para la HDA 

que incluyera la probabilidad de que, al clasificar los pacientes según el grado 

de repercusión hemodinámica de las pérdidas hemáticas del episodio hemo-

rrágico inicial, en su estado de salud, las variaciones de los grados influyeran 

directamente sobre el costo de atención de la HDA. Para el árbol se empleó el 

paquete informático Tree Age Pro 2015. El modelo aportó la esperanza del cos-

to directo institucional que se calcula a través de la multiplicación del costo de 

cada rama del árbol por la probabilidad de ser recorrido ese camino. Los costos 

se expresaron en pesos cubanos (CUP) del año 2014. Para la discusión de los 

resultados se consideró la tasa oficial establecida por el Ministerio de Finanzas 
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y Precios de 1 00 CUP= 1 00 CUC.(183,184)  

Análisis de sensibilidad꞉ se realizó un análisis de sensibilidad univariado que 

se representó con el diagrama de Tornado (Fig. 14). Se incluyeron para el aná-

lisis las variaciones en las estadías de los pacientes. Se consideraron valores 

mínimos y máximos para cada caso sobre la base de lo observado en la inves-

tigación. 

Para el análisis de la variación de la estadía hospitalaria se tuvo en cuenta la  

estabilidad o inestabilidad  hemodinámica de los pacientes , por lo que se defi-

nió como pacientes estables hemodinámicamente aquellos que no presentaron 

evidencia clínica de hemorragia activa, ni presencia de signos y síntomas clíni-

cos de hipovolemia y en los que al realizarle el examen físico, tenían valores 

normales de TAS y TAD , así como los pulsos periféricos estaban presentes y 

su frecuencia oscilaba dentro del rango de la normalidad. Los pacientes que no 

cumplieron estos parámetros se consideraron inestables hemodinámicamente. 

3.1.10 Consideraciones éticas 

El protocolo de la investigación, fue aprobado por el consejo científico  del 

Hospital “General Calixto García” y por el de la Facultad de Ciencias Médicas 

“Calixto García”, que evaluaron el cumplimiento de los aspectos científicos, me-

todológicos y éticos. Se determinó en esa etapa, que dicho documento se ajus-

taba a la Declaración de Helsinki(185) y a las normas éticas establecidas en los 

códigos nacionales e internacionales de ética y en las regulaciones legales vi-

gentes en Cuba. Se presentó el proyecto de esta investigación ante al Comité 

de Ética del Hospital y de la Facultad de Ciencias Médicas “General Calixto 

García”, donde fue aprobado y   también fue aceptado para su ejecución por el 

Consejo de Dirección del Hospital. Se consideraron todos los aspectos forma-
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les y éticos para el diseño, recogida y firma del consentimiento informado por 

parte del paciente y/o representante legal del enfermo, en caso de ser necesa-

rio y se respetó la autonomía de los sujetos. Durante el interrogatorio a pacien-

tes y /o familiares se leyó el consentimiento y se les explicaron todos los aspec-

tos relacionados con el tratamiento, incluyendo los referentes al uso del ATx. 

(Anexos I y II) 

3.2 Segundo momento investigativo 

Una vez realizada la revisión bibliográfica de la primera fase de la investigación 

y organizada y ejecutada la recogida de información surge una idea novedosa 

acerca de una posible intervención en el protocolo de atención establecido para 

el tratamiento del paciente con HDA hasta el momento, centrada en la partici-

pación del médico y la enfermera de la familia en el primer momento del trata-

miento sea en la aplicación de la primera dosis del ácido a nivel del policlínico. 

Dada la carencia total de información al respecto se decidió comenzar con un 

estudio cualitativo cuyo objetivo fundamental fue buscar información sobre la 

hipótesis que se plantea y el objetivo propuesto. El estudio se realizó en el 

hospital de referencia en el mes de abril del 2017. 

3.2.1 Procedimiento

Se realizó por el autor, el análisis de los programas de formación del médico gene-

ral básico, del técnico medio en enfermería, de la licenciatura en enfermería y el 

de la especialidad de medicina general integral (MGI) teniendo en cuenta los si-

guientes criterios de revisión: 

 Contenidos relacionados con la atención 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 formación: canalización de venas periféricas, la ad-

ministración por vía intravenosa de los medicamentos, la hidratación y la 

urgencia médica ante un episodio hemorrágico en la HDA. 

3.2.3 Otros aspectos que se consideraron importantes en la búsqueda 

Se realizó, además, la técnica cualitativa denominada Matriz DAFO o FODA 

con la finalidad de identificar Fortalezas, Oportunidades, Amenazar y Debilida-

des relacionadas con la hipótesis planteada.(186) 

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

de cirugía general del Hospital Universitario ″General Calixto García″ y  otros 

invitados, quedando integrado por 20 profesores,  la mayoría  con categoría 

docente superior y con experiencia en el tema tratado en los diferentes sistemas 

de atención de salud, primario y/o secundario (tanto nacional como internacional) 

ya sea como cirujano, gastroenterólogo, especialista en MGI o salubrista. (Anexo VI). 

Se utilizó como sede de la reunión el propio hospital, el día 17/04/2017.

Se nombró un facilitador y un relator de la actividad, que tuvo una duración de 

alrededor de 50 minutos y concluyó cuando la información comenzó a saturarse 

o sea, a hacerse repetitiva.  El resultado se presenta en forma narrativa como

 corresponde a este tipo de investigación. 

3.3 Conclusiones del capítulo

Se clasifica la investigación en cuanticualitativa y se exponen todos los porme-

nores del proceso investigativo dividido en dos momentos o etapas. Se descri-

ben las fuentes de información utilizadas y se seleccionan un conjunto de va-

riables cuantitativas y cualitativas que se operacionalizaron de acuerdo al so-
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porte teórico metodológico del estudio. Se utilizaron métodos paramétricos y no 

paramétricos para la información cuantitativa y análisis del contenido o análisis 

del discurso para el momento cualitativo.



CAPITULO III. RESULTADOS
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4. RESULTADOS 

Este capítulo ofrece detalladamente el resultado de los datos obtenidos y de su 

análisis. Se utilizan tablas estadísticas y figuras y para resumir la información, se 

muestran algunos estadígrafos propios del análisis realizado. Es de señalar 

que las fuentes de datos utilizadas para todos los casos en el primer momento 

investigativo fueron las historias clínicas y la planilla de recolección 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 diseño metodológico. 

4.1 Primer momento investigativo 

Conforme los objetivos previstos, se seleccionaron 200 pacientes con HDA que 

cumplieron los criterios de inclusión y exclusión establecidos en el estudio, cuya 

distibución según edad y sexo se presenta en la Tabla 1 y en la figura 1.En esta 

serie se observa la contribución preponderante del sexo masculino, ya que 

aportó 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 asimetría, dado por una mayor cantidad de casos en las edades avan-

zadas, verificado con el indicador de asimetría (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, está 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 más 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 años versus pacientes de piel negra y mestiza 

61,5 años). (Anexo VII) 

La relación entre el grado de la HDA determinado al ingreso, según edad y se-

xo es presentada en las Tablas 3, y 3.1 y la Fig. 2. Existía de modo subyacente 

la hipótesis de que existiría un determinado efecto de la edad, en el sentido de 

que proporcionalmente la magnitud de la hemorragia se expresaría de manera 

más 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 rápido ascenso en el sexo masculino y la meseta en el sexo femenino, 

donde las correspondientes edades medias están en todos los casos por enci-

ma de las homólogas del sexo masculino. Para determinar si la edad promedio 

según sexo se diferenciaba entre los consumidores y los no consumidores de 

determinados hábitos tóxicos, se muestran los resultados en la Tabla 4 (a la 

que se la ha adicionado la significación específica para los contrastes de medi-

das de tendencia central involucradas) y en la Fig. 3. (Anexo VII). 

La edad promedio de los pacientes que tenían hábitos tóxicos en el sexo mas-

culino fue menor que las representantes del sexo femenino. No se pudo recha-

zar la hipótesis de diferencias nulas de edades medias para los fumadores en-

tre sexos.Algo similar se observó en la variable (consumo excesivo de alcohol) 

donde según sexo no se constataron diferencias estadísticamente significativas 

(masculino 55,3 años vs femenino 58,3 años). El único hábito tóxico que mos-

tró diferencias entre sexos fue el consumo excesivo de café (masculino 57,6 
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años vs femenino 71,6 años); por ello se efectuó un contraste no paramétrico 

de dos vías (ANOVA Friedman), que para todos los hábitos permitió rechazar 

H0. 

Los intervalos de confianza para la edad promedio según hábito tóxico y sexo 

reflejaron que para el sexo masculino la edad promedio está alrededor de los 

55 años, 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 hábito, se observó el desplazamiento hacia las edades menores 

para el consumo excesivo de bebidas alcohólicas y el hábito de fumar, mientras 

que el consumo excesivo de café recuerda mucho la distribución normal. 

Debe resaltarse que hubo pacientes que tenían más de un hábito tóxico y la 

prevalencia mayor de estos se encontró en el sexo masculino; de manera ge-

neral, para todos los hábitos tóxicos, la edad media de los pacientes que los 

desarrollaron fue inferior en el sexo masculino que en el femenino, aunque en 

los últimos años, se ha observado a nivel mundial una tendencia al incremento 

del número de mujeres jóvenes que desarrollan estas prácticas nocivas para la 

salud. 

El nivel de presencia del consumo de AINEs y ASA, así como la edad promedio 

según grado de la HDA, se muestra en la Tabla 5 y en las Figs. 4 y 4.1 (Anexo 

VII). Se evidencia claramente en la Fig.4 que los casos que consumían AINEs 

presentaron una tendencia a tener una edad promedio superior al comparárse-

le con su homólogo de los no consumidores de esos medicamentos. En el caso 

de los consumidores de ácido acetilsalicílico o aspirina (ASA), el comporta-
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miento desde el punto de vista de la distribución de casos por grado de la HDA, 

fue similar a los consumidores de AINEs aunque los resultados no fueron esta-

dísticamente significativos. En general la prevalencia de los consumidores de 

ASA es menor aunque su tendencia es al aumento según la edad. (FIg.4.1) 

El nivel de presencia de los APP según sexo se muestra en la Tabla 6, contras-

tó en cada uno de ellos una dócima de homogeneidad según APP entre sexos, 

cuyo resultado se ha ubicado en la última columna. Solo hemos utilizado los 

índices positivos dentro de cada celda, próximo 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 según su 

magnitud. 

El primer lugar correspondió a la HTA, con un nivel algo superior para el sexo 

femenino (masculino= 78,2 % vs femenino= 82,3 %). En ambos sexos, más de 

las tres cuartas partes de los encuestados declararon HTA (78,0 %). La gastritis 

crónica ocupó el segundo lugar (59,0 %) y se encontró en una proporción signi-

ficativamente superior en el sexo masculino (masculino= 65,3 % vs femenino= 

49,4 %), le siguió el antecedente de infección por la bacteria Helicobacter pylori 

(42,0 %), que también mostró frecuencia relativa superior en el sexo masculino 

(47,9 % vs 32,9 %); la HDA anterior, ocupó el cuarto lugar y de igual forma pre-

sentó un nivel de presencia superior en el sexo masculino, que no resultó esta-

dísticamente significativa. La úlcera duodenal fue igualmente mayoritaria en los 

hombres, algo que también se observó en la úlcera gástrica (14,5 %), que ocu-

pó el sexto lugar y mostró una diferencia prácticamente significativa. La enfer-

medad por reflujo gastroesofágico (ERGE), las operaciones gástricas, tumores 

gástricos, várices y telangectasias gástricas, 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, según tuviesen o  no APP, en relación con el 

grado de la HDA. Lo primero a destacar es que se apreció una tendencia a que 

la mayor edad para casi todos los APP correspondió a los casos con grado IV. 

Los APP específicos que se relacionaron con edad superior a los 70 años fue-

ron: HDA anterior (pacientes con 85,0 años), ERGE (pacientes con 83,0 años), 

ambos en el grado IV; los tumores gástricos (pacientes con 81,0 años) en el gra-

do III, también figuraron en esta posición destacada. Los contrastes que involu-

craron el análisis de diferencias de medias dentro de cada síntoma fueron efec-

tuados utilizando un ANOVA de una vía, lo cual se muestra en la última colum-

na de la tabla 7, la mayoría de las diferencias entre grados de HDA según si 

tenía o no el APP, predominó en aquellos que no tenían la sintomatología. 

(Anexo VII) 

La Tabla 8 (Anexo VII) nos muestra la contribución específica de la HDA en sus 

diferentes grados a la expresión sintomatológica. Para el contraste de indepen-

dencia se ha utilizado el estadístico  con 3 gl, se ubicó la significación corres-

pondiente a cada APP en la última columna, donde se muestra además un ín-

dice específico de prevalencia ajustado por 100 casos, los que de manera or-

denada se han ubicado en la referida columna. Los primeros cinco síntomas 

fueron en orden de frecuencia: melena (92,0 %), epigastralgia (56,5 %), dis-

pepsia (49,7 %), sudoración (41,5 %), acidez (37,0 %). 

Las relación entre grado de la HDA y la presencia de sus principales síntomas 

relacionados, fue determinada estadísticamente y se pudo apreciar, que dicha 

relación se hacía más fuerte en la medida en que se ascendía en la escala de 
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grados de la hemorragia. 

La relación 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 hipótesis de 

que los grados más graves de HDA estarían más relacionados con la presencia 

de melena y/o sangre roja, no coagulada (catalogado como tacto hemorrágico), 

al realizar este proceder, algo que se contrastó mediante un análisis de corres-

pondencia. Destacamos en primer lugar, la extraordinaria presencia de pacien-

tes con melena (95,5 %) y se encontró que solo en cuatro casos en los cuales 

el tacto rectal fue normal, pertenecían a los grados I y II de la HDA. 

Se realizó el cálculo del valor promedio y la desviación estándar para las varia-

bles hemodinámicas: pulso, tensión arterial sistólica (TAS), tensión arterial dias-

tólica (TAD), hemoglobina (Hb) y hematocrito (Hto). La diferencia entre los se-

xos se comparó mediante métodos estadísticos no paramétricos. El pulso mos-

tró una tendencia a incrementarse a medida que aumentaba el grado de la he-

morragia, así en el grado I 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 I se registraron 90,7 pulsaciones / min contra 105,8 en 

el grado IV. Un ANOVA de dos vías fue igualmente significativo. (Tabla 10) 

(Anexo VII) 

Con la TAS se observó algo similar, pero de signo contrario, ya que a medida 

que se avanzaba en el grado de la hemorragia, se observó la tendencia a su 

disminución, algo que se verificó estadísticamente. 

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 apartó de este patrón, es 

decir, a medida que se avanzaba en la clasificación del grado de la hemorragia, 

disminuía significativamente. 

Un comportamiento similar se apreció en la variable Hb, en la que esta correla-

ción inversa o negativa permitió verificar la presunción inicial de que las catego-

rías más elevadas de la HDA se corresponderían con los niveles más bajos de 

Hb. El Hto fue congruente con estos supuestos y verificado de manera similar. 

Para facilitar la comprensión de lo expresado en el formato tabular, se utilizó la 

construcción de intervalos al 95 % de confianza para la media de las variables 

involucradas, donde es posible identificar el patrón al cual hemos hecho referencia. 

(Fig.6).Para identificar el efecto que sobre la categoría clínica del grado de la 

HDA tenían las restantes variables hemodinámicas en su conjunto, utilizamos 

el Modelo Lineal General, al cual se le calculó la Razón F con la significación 

correspondiente; se destacan por su cercanía al entorno de significación las 

variables: pulso, Hb, Hto y algo distante la TAD. (Anexo VII) 

La relación entre el grado de la HDA al ingreso y el resultado del lavado gástri-

co inicial, se presenta en la Tabla 11. Lo más importante a destacar es que los 

pacientes incluidos en el grado IV se relacionaron íntimamente con el lavado 

hemorrágico y los del grado I se relacionaron con el lavado gástrico claro. La 

presencia de sangre digerida se ubicó próxima a los pacientes grados II y III; 

todo se pudo obtener con un procedimiento multivariado de análisis de corres-

pondencia que hemos ubicado en el calce de la tabla, con una elevada signifi-

cación de su chi cuadrado. 

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

en la Tabla 12 y la Fig.7. (Anexo VII), donde mediante un contraste pareado o 
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de muestras dependientes, se aprecia el desenlace acaecido. La interpretación 

se facilita si se analiza por filas lo referente a la estructura del lavado gástrico 

inicial y por columnas para referirnos al resultado final. 

Este enfoque nos permitió apreciar la migración de los casos hacia las catego-

rías más favorables o menos graves; se observa que, al inicio, la categoría la-

vado gástrico claro registró 19 casos (9,5 %), mientras que al final registró un 

notable aumento ya que aparecieron 47 pacientes (23,5 %), con un incremento 

de 28 casos, dado porque siete que tenían líquido de retención al inicio, se 

incluyeron al final en el grupo de pacientes con lavado gástrico claro; igual 

aconteció con los 21 categorizados inicialmente con presencia de sangre dige-

rida en el lavado gástrico inicial y al finalizar el tratamiento, se incluyeron como 

pacientes con lavado gástrico claro. La otra categoría que mostró notables 

cambios fue la del lavado gástrico hemorrágico, donde solo permanecieron 

seis pacientes, ya que el resto migró hacia categorías más favorables (o sea, 

nueve pacientes pasaron a tener sangre digerida en el contenido aspirado del 

lavado gástrico). La mayor densidad de casos se registró en la categoría de 

sangre digerida (inicialmente 79,5 % versus final 38,0 %). 

Para verificar la significación del cambio en los resultados iniciales y 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 migración de los pacientes a las categorías más favorables (Z= -9,822; 

p=0,00). 

La relación entre la estadía 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 incorporó una últi-

ma columna, para representar la estadía promedio (en días) según el grado 
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de la hemorragia. La estadía preponderante la constituyó el grupo 1-3 días con 

123 pacientes para un 61,5 %, seguido de 4 a 6 días (26,5 %). Se partió de la 

presunción inicial de que en determinados grados de la hemorragia, a pesar de 

la tendencia general de presentar una estadía baja (4,1días), habría grados 

como el IV que presentarían por el estado desfavorable al ingreso una propen-

sión a permanecer algunos días más (5,4 días), el ANOVA Kruskal Wallis confir-

mó esta idea (H=9,760; 3gl; p=0,021),con el que se obtuvo una elevada correla-

ción de rangos de Spearman, que nos indicaron que los casos con mayor gra-

do tenían propensión a permanecer un tiempo superior. El análisis de correspon-

dencia nos permitió establecer que, efectivamente, los pacientes grado IV se ubi-

caban entre las estadías 7-9 días y 10 días o más, mientras que los grados I y II 

se relacionaron con la estadía 1-3 días y el grado III se acercó al intervalo de es-

tadía 4-6 días. Los detalles de esta significación aparecen en el calce de la tabla. 

La significación del cambio acaecido en la clasificación cuantitativa del grado 

de la HDA se muestra en la Tabla 14, donde podemos apreciar cómo al inicio 

del tratamiento se registraron 89 casos en la categoría I (44,5 %), mientras que 

a las 24 horas después de su inicio, se apreció un cambio en la estructura de 

tales categorías, habiéndose incrementado el grado I a 115 casos (57,5 %); por 

el contrario, el grado IV que inicialmente tenía ocho casos, pasó al final a tres, 

es decir, se produjo una disminución ya que cinco pacientes que inicialmente 

se ubicaron en ese grado migraron a una categoría inferior (grado II).Tanto al 

inicio como al final del tratamiento, las categorías en las que se  acopiaron ma-

yor cantidad de casos fueron la I y la II. Se efectuó un contraste pareado no 

paramétrico para muestras dependientes de Wilcoxon, que evidenció esta mi-

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

sector azul que representa el grado I de HDA, incrementó considerablemente 

su área; algo similar aconteció con el grado II, representado en color rojo mientras 

que el color verde correspondiente al grado IV disminuyó su área. (Fig. 9) (Anexo 

VII) 

Los diagnósticos endoscópicos más frecuentes, se muestran en Tabla 15. Se le 

realizó endoscopia superior a 139 pacientes, para 69,5 %. Según los hallazgos 

endoscópicos, la gastritis eritematosa erosiva fue el diagnóstico más frecuente 

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

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

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

nor. La información acopiada se muestra en la Fig. 10 (gráfico combinado sec-

torial y barras). (Anexo VII) 

El tratamiento médico, que incluyó el uso del ATx, se le aplicó a la totalidad de 

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

nidos quirúrgicamente, ya que fue imposible estabilizarlos hemodinámicamente 

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

del shock hipovolémico causado por las grandes pérdidas hemáticas secunda-

rias a la HDA. Un análisis de correspondencia permitió acercarnos a la veraci-

dad de la hipótesis de que los casos más graves serían los que demandarían 

procedimientos quirúrgicos (= 97,959; 3 gl; p= 0,000; Inercia total= 0,490), 

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

riables involucradas en la decisión quirúrgica donde aparece el grado del epi-

sodio hemorrágico 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 VII). Lo más importante a destacar, es la baja letalidad 

de esta serie (2,0 por cada 100 casos atendidos).Un análisis de corresponden-

cia verificó la hipótesis sometida a contraste, de que la presencia de casos fata-

les estaría concentrada en el grado superior de la hemorragia. 

Dentro de los pacientes fallecidos solo uno clasificado con grado IV de HDA fue 

intervenido quirúrgicamente, mientras que los tres fallecidos restantes recibie-

ron exclusivamente tratamiento médico. De estos últimos, dos se ubicaron en el 

grado IV, y fallecieron por shock hipovolémico, el otro pertenecía al grado I pero 

presentaba un cáncer gástrico con metástasis a órganos vecinos y a distancia y 

falleció por complicaciones asociadas al marcado deterioro de su estado de 

salud por su enfermedad de base. El paciente fallecido que recibió tratamiento 

quirúrgico tenía 84 años de edad, en tanto, los tres que recibieron exclusiva-

mente tratamiento médico, tenían un promedio de edad de 68,3 años. 

La presencia de reacciones adversas al  medicamento (RAM) solo acon-

teció en 17 casos, para un índice de 8,5 por 100 reclutados, (Tabla 18) entre 

ellas predominaron las denominadas leves, que constituyeron la mayoría, ya 

que 32 del total de 39 reportadas se incluyeron en esta categoría (82,1 %) y las 

moderadas constituyeron el segundo grupo en importancia con siete RAM para 

un 17,9 %.(Tabla 19, Fig. 12) (Anexo VII) 

En cuanto a la imputabilidad de estas RAM, la mayor cantidad de ellas se rela-

cionó con la categoría Posible, que apareció en alrededor de los dos tercios del 

total de RAM identificadas (64,1 %), seguida de las Probables (30,8 %); hubo 

dos casos en la categoría No relacionado con la administración del medica-

mento y las restantes categorías 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, según el grado de la HDA inicial fue: 790,20 CUP para el grado I; 

845,11 CUP para el grado II; 1 048,21 CUP para el grado III y 8 385,43 CUP 

para el grado IV. El árbol de decisión (Fig.13) se utilizó para el cálculo del costo 

total y los valores numéricos del costo institucional modelado aparecen en la 

Fig.14. (Anexo VII)

La Tabla 21 muestra el costo institucional promedio de un paciente según el 

grado de sangrado y los diferentes servicios de salud recibidos en el hospital y 

la contribución relativa de los diferentes servicios. El costo institucional prome-

dio inicial de un paciente con HDA grado I y grado II, 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 proporción del costo fue debido a 

la estancia en el servicio de observación del servicio de urgencia, con valores 

de 66,30 % para los grado I y 60,90 % para los grado II. 

El costo institucional promedio de un paciente grado I inestable es 2,6 veces 

mayor que el del grado I estable. El mayor aporte de estos pacientes al costo 

(64,58 %) se relacionó con los servicios brindados en su estancia en la UCIE. 

El costo institucional promedio de un paciente grado III estable alcanzó valores 

próximos a los1 050,00 CUP. La composición fue similar al del grado I 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 III 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 I inestable, con un valor cercano a los 8 150,00 CUP. Los servi-
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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 análisis de sensibilidad se muestran en la Tabla 22 y la Fig. 

15 (Diagrama de tornado) donde se demostró que el costo directo institucional 

derivado de la atención a los pacientes con HDA fue sensible a las variaciones 

de la estadía hospitalaria en los diferentes momentos de atención. La mayor 

variación se relacionó con las fluctuaciones en la estadía de los pacientes clasi-

ficados como grado I estables hemodinámicamente, seguido de los pacientes 

grado IV inestables. El valor esperado del costo directo institucional para la 

atención de la HDA puede tomar valores entre 1 054,69 CUP hasta 

1 177,37 CUP. 

4.2 Segundo momento investigativo 

4.2.1 Revisión de los programas de estudio 

Programa de la Licenciatura en Enfermería 

El programa de la carrera de la Licenciatura en Enfermería , vigente en la Uni-

versidad de Ciencias Médicas de la Habana, desde el año 2014 en el contenido 

analítico de la  asignatura Fundamentos de  Enfermería II, del curso regular 

diurno, perteneciente al 1er. Año (II semestre), dedica la unidad II a todo lo re-

ferente a la administración de medicamentos, con el  objetivo de que los estu-

diantes logren administrar medicamentos a pacientes por diferentes vías de 

acuerdo a lo normado por las buenas prácticas de enfermería a nivel productivo 

en situaciones reales y simuladas en los diferentes niveles de atención de la 

salud. En el caso particular de la administración de fármacos por vía parenteral, 

uno de sus aspectos básicos es la inyección intravenosa donde se enseñan los 
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aspectos relacionados con este método (definición, consideraciones generales, 

objetivos, precauciones, principios, regiones y  procedimiento para la aplicación 

de los medicamentos).También se le ofrecen al educando los conocimiento 

necesarios para realizar correctamente las extracciones  de sangre y para la 

canalización venosa y la colocación de venoclisis y se profundiza en los objeti-

vos de este procedimiento, en sus características, ventajas  y desventajas, pre-

cauciones, la elección correcta de las venas, el manejo de las soluciones em-

pleadas. Otro aspecto a tener en cuenta en este tema es el cálculo del goteo, 

tiempo de duración y la escala mediante la fórmula indicada. (Goteo es igual a 

volumen total entre 3 por el tiempo), donde 3 es una constante. También se les 

enseña a los estudiantes en esta etapa de formación la técnica correcta para la 

extracción de sangre y la administración de transfusiones sanguíneas y otros 

derivados de la sangre. Estos conocimientos son impartidos a los estudiantes 

de técnico medio en enfermería con diferentes niveles de profundidad y alcan-

ce de los objetivos del programa de estudio, en un periodo menor. Estos técni-

cos en enfermería generalmente continúan superándose mediante su incorpo-

ración a la Licenciatura en Enfermería, 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 formación del Médico General Básico  

El programa de la asignatura de Propedéutica Clínica y Semiología Médica, 

correspondiente al 3er. año de la carrera de medicina, del curso regular diurno, 

vigente desde el mes de abril de 2010, proporciona a los estudiantes las he-

rramientas teóricas y prácticas para comprender y aplicar el método científico al 

estudio del proceso salud-enfermedad en el individuo, el así llamado método 
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clínico. Comprende el proceso del diagnóstico que transcurre del reconocimien-

to de los síntomas y signos, su agrupamiento en síndromes hasta su proyec-

ción etiológica, la identificación de la enfermedad y además de los síntomas y 

signos obtenidos en la exploración clínica mediante la anamnesis o interrogato-

rio y el examen físico. Uno de los objetivos del programa es que debe cumplir-

se a cabalidad por todos los estudiantes la realización de procedimientos diag-

nósticos y terapéuticos como: inyecciones intravenosas, intramusculares y sub-

cutáneas, la colocación de sonda vesical y nasogástrica, la toma de muestras 

para exámenes bacteriológicos, parasitológicos y citológicos, 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 año. En la evaluación final de esta rotación, también se encuentra la rea-

lización de los mismos procedimientos diagnósticos y terapéuticos aprendidos 

en la asignatura de Propedéutica Clínica y Semiología Médica, antes comenta-

dos. Para lograr que los estudiantes alcancen estas habilidades se utilizarán 

todos los escenarios docentes existentes en el territorio, tanto de la APS (con-

sultorios del médico de la familia, policlínicos, hogares de ancianos, centros de 

salud mental, hogares de impedidos físicos, entre otros), como de la atención 

secundaria. Durante el 4to. año de la carrera, en la rotación de Cirugía Gene-

ral, se tratan con más profundidad todos los aspectos relacionados con el diag-

nóstico y tratamiento de la HDA y es unos de los temas evaluables, por su im-

portancia, durante toda la rotación (en actividades prácticas, seminarios, prue-

ba intrasemestral y el examen final). Finalmente durante el 6to.año de la carre-

ra, se recapitulan todos los aspectos teórico-prácticos aprendidos durante la 

formación profesional en las distintas estancias del estudiante por las especia-



58 

lidades antes mencionadas y en el caso particular, de la rotación por Cirugía 

General, se profundiza en todas las habilidades y conocimientos básicos que el 

futuro médico debe tener para el diagnóstico y tratamiento de la HDA. 

 Programa de la especialidad de MGI 

Este programa contiene varios módulos de estudio, uno de ellos, el de urgen-

cias médicas, tiene como objetivo, brindar atención médica 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 módu-

los de estudio, es la HDA, de la cual el futuro especialista en MGI, debe domi-

nar los siguientes aspectos: 

 Concepto. Grupos de riesgo. Etiología y patogenia.Prevención.

 Cuadro clínico. Diagnóstico diferencial y cuadro clínico. Indicación e in-

terpretación de los exámenes complementarios. Complicaciones más 

frecuentes. Prevención, diagnóstico y tratamiento de cada una de ellas. 

 Medidas generales en el tratamiento de urgencia del paciente. Indicacio-

nes de tratamiento quirúrgico. Criterios de interconsulta. Criterios de in-

greso hospitalario. Criterios de alta hospitalaria. Seguimiento ambulato-

rio. Criterios de interconsulta durante el seguimiento ambulatorio. 

 Evolución y pronóstico. Prevención y tratamiento del shock.

Además debe ser capaz de realizar con habilidad y destreza una serie de pro-

cedimientos en el orden práctico, la mayoría de ellos aprendidos durante la ca-

rrera de Medicina, que apoyaran sus base teórica para el tratamiento de la 

HDA, como son: realización del tacto rectal e interpretar sus resultados, colocar 

sonda vesical y nasogástrica, hacer un correcto  balance hidromineral y preve-
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nir y tratar los disbalances, además 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 aplicación de la matriz DAFO 

Idea expuesta para la reflexión y el debate en el grupo

¿La primera dosis del ATx podría ser administrada en el cuerpo de guardia del 

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

pacientes con diagnóstico de HDA? 

Fortalezas

 El diagnóstico de la HDA o la impresión diagnóstica no le es ajeno al

médico y a la enfermera de la APS cuyos conocimientos y habilidades 

están avalados por los correspondientes planes de estudio. 

 No debe existir dificultad para la aplicación de la primera dosis del medi-

camento por los médicos y enfermeras de la APS, ya que todos los as-

pectos relacionados con la preparación técnica de este personal para 

administrar un fármaco por vía intravenosa (I.V), se estudian y evalúan 

en los programas de formación de los médicos generales, los enferme-

ros y licenciados en enfermería y en el programa de la especialidad de 

MGI. 

 El medicamento forma parte del cuadro básico de medicamentos de

nuestro país, tiene propiedades inmediatas y mediatas que contribuyen 

a detener el episodio hemorrágico en la HDA, cuya primera dosis, no so-

lamente ayuda a lograr una mayor firmeza y estabilidad del coágulo 
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sanguíneo mejorando con ello la condición hemodinámica del paciente, 

sino que favorece a la preparación del paciente, para una endoscopia 

posterior u otros procederes médico-quirúrgicos con mayor éxito. 

 La primera dosis del medicamento aplicada en la APS, tiene primacía en

cuanto a lo oportuno del tratamiento, además de que el paciente  llega al 

nivel de atención secundaria de salud con la vena canalizada y la hidra-

tación 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. 

 La primera dosis del medicamento en la APS va a mejorar la condición

hemodinámica del paciente para su llegada unas horas después al nivel 

de atención 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. 

 El medicamento ha sido usado con éxito y los pacientes se  favorecerían

mucho con el uso precoz en la APS, lo cual  podría reducir el  número de 

fallecidos por esta causa. 

 La organización 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

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

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

remitido de las áreas de salud con la impresión diagnóstica de HDA. 
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 La aplicación de este medicamento es sencilla, consta de dos dosis, una 

dosis inicial de 1 gramo por vía I V diluida en 10 cc de solución de suero 

fisiológico al 0.9 %, para lo cual, la preparación de nuestros médicos y 

enfermeras en todos los niveles de salud, incluyendo la atención prima-

ria (APS) es suficiente. (ver programas de formación). 

 El paciente generalmente cuando sangra acude al cuerpo de guardia de 

su policlínico o llama a su médico de familia y después es remitido. 

 La doble acción farmacológica del producto (antifibrinolítico e inmuno-

modulador de la respuesta inmune). 

 Existe experiencia positiva con el uso del medicamento y satisfacción 

por sus escasas reacciones adversas. 

 El uso del ATx de manera precoz en la APS estabilizaría al paciente y 

los prepara para cuando lleguen a la atención secundaria de salud, pue-

den recibir en mejores condiciones la segunda dosis del fármaco, que 

debe ser entre las 3 y 6 horas después de la aplicación de la primera pa-

ra que sea más efectivo su uso. 

Amenazas 

 La HDA, generalmente es un cuadro de urgencia médica quirúrgica que 

pone en riesgo la vida del paciente si no es atendido rápida 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 afección, lo que se traduce en el alto número de ca-

sos que llegan al cuerpo de guardia de los hospitales del nivel secunda-

rio de atención médica diariamente. 
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 El tratamiento ”ideal” sin dudas es el endoscópico pero el equipamiento

para el mismo, no siempre está 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 día. 

 Existe un periodo que puede ser más 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 incorporación de la alta tecnología en la APS y aten-

ción secundaria.

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

la evaluación previa de un médico. 

Debilidades 

 En el contexto actual, los pacientes con HDA son atendidos fundamen-

talmente en las unidades de urgencias clínico-quirúrgicas del nivel de 

atención 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 atención primaria y secundaria de salud. 

 Avance tecnológico poco empleado en la APS.

 Conflictos con los especialistas de UTI/UCIM que en ocasiones no quie-

ren usarlo. 

 Falta de actualización 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 capítulo  

 El 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 observó una marcada asime-

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

 Predomino el color de piel blanca con el 86,0 % y la distribución por 

edad fue similar en todos los grupos. 

 En la relación entre el grado de HDA al ingreso, la  edad y el sexo se 

observó un ascenso en el sexo masculino y la meseta en el sexo feme-

nino, donde las correspondientes edades medias están en todos los ca-

sos por encima de las homólogas del sexo masculino . 

 La edad promedio según sexo se diferencia entre los consumidores y los 

no consumidores de determinados hábitos tóxicos.No hay diferencias 

significativas en los pacientes con hábitos tóxicos excepto en consumo 

de café por sexo y edad. 

 Los casos que consumían AINEs presentaron una tendencia a tener una 

edad promedio superior al comparársele con su homólogo de los no 

consumidores de esos medicamentos. 

 En cuanto a los antecedentes patológicos personales el primer lugar co-

rrespondió a la HTA, con un nivel algo superior para el sexo femenino 

(masculino=78,2 % vs femenino= 82,3 %). Para ambos sexos, más de 

las tres cuartas partes de los pacientes declararon HTA (78,0 %); la gas-

tritis crónica ocupó el segundo lugar(59,0 %),apareciendo en una pro-
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porción significativamente superior en el sexo masculino (masculino= 

65,3 % vs femenino= 49,4 %), luego la infección por la bacteria Helico-

bacter pylori (42,0 %), que también mostró frecuencia relativa superior 

en el sexo masculino (47,9 % vs 32,9 %).Se apreció 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 años los antecedentes más fre-

cuentes fueron: HDA anterior (85,0 años), ERGE con 83,0 años, ambos 

en el grado IV, los tumores gástricos con 81,0 años en el grado III. 

 Los primeros cinco síntomas fueron en orden de frecuencia: melena

(92,0 %), epigastralgia (56,5 %), dispepsia (49,7 %), sudoración (41,5 

%), acidez (37,0 %). Las relación entre grado de la HDA y la presencia 

del síntoma se hacía más fuerte a medida en que se ascendía en la es-

cala de grados de la hemorragia. 

 Respecto a la relación 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 pertenecían a los grados I y II de la HDA. 

 El pulso mostró una tendencia a incrementarse, a medida que aumenta-

ba el grado de la hemorragia, así 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 I 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 categorías más elevadas de la HDA se corresponderían con los ni-

veles más 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 ínti-

mamente con el lavado hemorrágico y los del grado I con el lavado gás-

trico claro. 

 El lavado gástrico antes y después del tratamiento  muestra  la   existencia

de una migración de los casos hacia las categorías  menos graves; se 

observó que, al inicio, la categoría lavado gástrico claro registró 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 categoría que mostró notables cambios fue la del lavado gástrico 

hemorrágico, solo permanecieron en ella seis pacientes, ya que al final 

nueve habían migrado hacia categorías más favorables. 

 El  cambio acaecido en la clasificación cuantitativa del grado de la HDA

se fundamenta en  cómo al inicio del tratamiento se registraron 89 casos 

en la categoría I (44,5 %), mientras que a las 24 horas después de ini-

ciado este, se apreció un cambio en la estructura de tales categorías, 

con el incremento de los pacientes clasificados como Grado I a 115 ca-

sos (57,5 %); por el contrario, en el Grado IV que inicialmente tenía ocho 

casos, pasó al final a tres, es decir, se produjo una disminución ya que 

cinco pacientes que al inicio se ubicaron en ese grado migraron a una 

categoría inferior (Grado II). 
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 En la relación entre la estadía hospitalaria y el grado de la HDA al ingreso

se observó que la estadía de los pacientes Grado IV se ubicaban entre las 

estadías 7-9 días y 10 días o más, mientras que los grados I y II se relacio-

naron con la estadía1-3 días y el Grado III se acercó al intervalo de estadía 

4-6 días. 

 Los diagnósticos endoscópicos más frecuentes, fueron la gastritis eritema-

tosa erosiva (99 pacientes, 49,5 %) seguido de la úlcera 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 más graves demandaron procedimientos quirúrgicos (=

97,959; 3 gl; p= 0,000; Inercia total= 0,490) y fue el grado del episodio 

hemorrágico al ingreso una de las variables definitorias. 

 Existió una baja letalidad de esta serie (2,0 por cada 100 casos atendi-

dos). 

 La presencia de las RAM solo aconteció en 17 casos, para un índice

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

relacionó con la categoría Posible, que apareció 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-

ción clínica condicionaron los costos de los servicios de salud. 
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 El costo directo institucional de la atención de la HDA fue sensible a las

variaciones de la estadía hospitalaria en los diferentes momentos de 

atención. La mayor variación se relacionó con los pacientes clasificados 

como grado I estables hemodinámica mente, seguido de los pacientes 

grado IV inestables. 

Segundo momento de la investigación

 Los programas reflejan los contenidos, habilidades y destrezas mínimas

necesarios para la atención de urgencia del paciente con HDA. 

 Las oportunidades y fortalezas están centradas en la organización del

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

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

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

esa labor. 



CAPITULO IV. DISCUSIÓN
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5. DISCUSIÓN

Este capítulo muestra el comportamiento de los resultados obtenidos en la in-

vestigación a la luz de las evidencias científicas y a los nuevos conocimientos 

que sobre este tema existen en la comunidad científica nacional e internacio-

nal, donde algunos resultan totalmente novedosos mientras otros se comportan 

según 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 

época, resulta de inestimable valor, lograr una atención integral y continua de 

los adultos mayores, con el propósito universal de mejorar su calidad de vida; 

término que está íntimamente relacionado con su capacidad funcional y satis-

facción individual. Según lo expresado en un informe de la Organización de 

Naciones Unidas, la población anciana ascenderá de 200 millones en 1950 a 1 

200 millones para el año 2025 (de 8 a 14 % de la población mundial). Cuba es 

un país con vejez demográfica y se estima que para el 2025 sea la nación más 

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 ingestión, 

digestión y absorción de los alimentos, así 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 acompaña de 

cambios que repercuten sobre el proceso fisiológico normal de todos los tejidos 

orgánicos. En el anciano es frecuente encontrar atrofia del aparato digestivo y 
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adelgazamiento de la mucosa, que puede ocasionar gastritis atrófica y dismi-

nución de la actividad secretora gástrica entre otras alteraciones estructurales 

que favorecen la aparición de lesiones sangrantes. Respecto a la parte funcio-

nal, es común observar la hipotonía del tubo digestivo y la aparición de síndro-

mes dispépticos, provocados por la disminución de la motilidad gástricaque se 

manifiesta como sensación de repletes postprandial y vaciamiento gástrico len-

to por reducción de las contracciones del estómago. 

En esta investigación se corroboró que la mayoría de los pacientes con HDA 

estaban concentrados en las edades de 60 años y más con predominio del gru-

po de edad de 60-79 años y del sexo masculino, lo que coincide con los resul-

tados reflejados por Marrero Suárez y colaboradores(187) y con los de otros in-

vestigadores en sus respectivas series.(9,14,188) 

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 hábitos dietéticos, el estrés, 

el uso y abuso de irritantes de la mucosa gástrica y factores exógenos asocia-

dos como el alcoholismo y el tabaquismo. (189-193) 

Con respecto al color de la piel, no existen muchos estudios en la bibliografía con-

sultada donde esta variable se tome en cuenta quizás por lo difícil que se hace su 

operacionalización en nuestro medio donde prima la subjetividad óptica. No 

obstante,los resultados obtenidos coinciden con los dos estudios realizados en 

el año 2014 por un equipo de médicos del Hospital Militar “Luis Díaz Soto″ lide-

rados por la doctora Infante Velázquez, donde en el primero de ellos,(194) la dis-

tribución 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,(195) predomina el co-



70 

lor blanco en el 67,8 % de los pacientes con HDA, resultados muy similares a 

los obtenidos en nuestra investigación. 

Con respecto a la clasificación de las pérdidas hemáticas y la repercusión he-

modinámica del episodio hemorrágico inicial, los grados superiores de la HDA 

se relacionaron con los pacientes de mayor edad, de manera que, los únicos 

casos por debajo de los 30 años de edad, se registraron en la categoría inferior 

de la HDA (Grado I), mientras que los pacientes de los grados II al IV se expre-

saron con suficiente densidad en edades iguales o superiores a los 60 

años.Este grupo de personas, presentan un mayor número de comorbilidades 

asociadas y desarrollan importantes cambios degenerativos e inmunitarios en 

sus organismos, que contribuyen a la ocurrencia de episodios de HDA con más 

frecuencia y con mayor magnitud y gravedad que los que aparecen en otros 

grupos de edad. Además, son más frecuentes las recidivas hemorrágicas, que 

constituyen un factor de mal pronóstico en la evolución clínica 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, Riverón Quevedo y colaboradores,(197) en una inves-

tigación que se realizó en el Hospital ″Juan Bruno Zayas″, en la provincia San-

tiago de Cuba, concluyen que el hábito de fumar, es el más frecuente en 43,7 % 

de los pacientes, seguido del consumo excesivo de café (37,5 %) y la ingestión 

desmedida de bebidas alcohólicas, presente en 15 casos para 31,2 %. 

García Orozco y otros,(199) 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 hábitos 

tóxicos (consumo excesivo de café, el tabaquismo, el consumo excesivo de al-

cohol)y el consumo de AINEs, son de los más 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 aparición, los hábitos tóxicos (principalmente el consumo excesivo de al-

cohol) y otros como el consumo de AINES y la infección por la bacteria Helico-

bacter pylori.(200-211)

Un estudio realizado en 24 centros de salud, representativos del territorio es-

pañol, que incluye 403 pacientes en el 2012, refleja una alta incidencia de pa-

cientes fumadores (20,6 %).(212) Lucchini y colaboradores,(213)comentan acerca 

del predominio de pacientes en su serie que consumían alcohol en exceso y de 

la notable importancia de este hábito tóxico como uno de los principales facto-

resde riesgo en la HDA, sobre todo enlos pacientes portadores de úlcera pépti-

ca, por la gran destrucción de la barrera citoprotectora que él produce y la con-

secuente erosión de la mucosa sobre todo a nivel gástrico, lo que provoca un 

incremento en la frecuencia y la cuantía de la hemorragia. 

Otro hábito tóxico arraigado a nuestras costumbres es el consumo excesivo de 

café, cuyo principio activo es la cafeína o trimetilxantina, que aumenta nota-

blemente la secreción de ácido clorhídrico del jugo gástrico, pues la conducta 

de los bebedores de café es ingerir el estimulante en momentos de ayuno pro-

longado en la mayoría de los casos o después de ingerir otros alimentos. Este 

hábito tóxico es reportado por Balibrea en su estudio,(214) realizado en Méxi-

co,como el más frecuente de todos con 83,33 %.Otros investigadores, demues-

tran la asociación entre el consumo de café y la aparición de la HDA, de mane-

ra que el riesgo de padecerla resultó 3 veces mayor en los consumidores habi-

tuales de café.(188)

La edad promedio de los pacientes consumidores de AINEs y ASA según el grado 

http://www.monografias.com/trabajos11/mundi/mundi.shtml
http://www.monografias.com/trabajos3/histocafe/histocafe.shtml
http://www.monografias.com/trabajos/conducta/conducta.shtml
http://www.monografias.com/trabajos7/alim/alim.shtml
http://www.monografias.com/trabajos/histomex/histomex.shtml
http://www.monografias.com/trabajos/histomex/histomex.shtml
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de la HDA se reflejó en la Tabla 5 y en la Fig. 4 y 4.1, respectivamente. (Anexo VII) 

Al respecto, Rodríguez Varón y colaboradores,
(215) 

resaltan en su estudio, que

los  pacientes  mayores de 70 años de edad tienen un riesgo anual de 3 %

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

ingestión de 100 mg de ASA al día. Castellanos Gutiérrez y colaboradores
(18)

 y

Díaz-Casasola y colaboradores
 (216)

 plantean en sus series, que el consumo de

AINEs predominó en un grupo de edades inferiores a las de esta investigación 

(de 50-59 años), pero coinciden con esta, en que el mayor porcentaje de estos 

consumidores son del sexo femenino. 

Cabrera Romero y colaboradores(162) evalúan en trece meses a 117 pacientes 

(77 varones y 40 mujeres), con una edad promedio de 57.86 años. El 54 % 

consumían AINES, principalmente ASA (60 %) y el 31 % consumieron simultá-

neamente más de uno de estos medicamentos. Las especialidades que más 

recetaron AINEs fueron: cardiología, medicina interna y reumatología; sin em-

bargo, el 55,4 % de los pacientes, los consumieron sin prescripción médica. 

Las repercusiones negativas que tienen los AINEs sobre la mucosa gástrica 

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 gástrico que es favorecido por 

la estimulación vagal, por la acción de los agonistas colinérgicos y por la secre-

ción de las prostaglandinas. Estas últimas quedan inhibidas por la acción de los 

fármacos anticolinérgicos y los AINEs, que a su vez impiden la secreción de la 

enzima (COX2) y con ello se imposibilita la formación y liberación de las prosta-

glandinas, lo que deja a la mucosa gástrica muy desprovista para defenderse 
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de cualquier agresión y susceptible para sufrir un mayor daño, como por ejem-

plo, una hemorragia.(217-220).Los AINEs por sus acciones antiinflamatoria, antipi-

rética, analgésica y antiagregante plaquetaria, constituyen medicamentos de 

amplia comercialización en todo el orbe. Así, alrededor de 70 millones de pres-

cripciones de estos fármacos se realizan cada año en EE. UU. y unos 25 millo-

nes en España, con tasas interanuales de crecimiento por encima de 5 %. Su 

uso indiscriminado conlleva a un riesgo elevado de aparición de efectos adver-

sos, entre los cuales los digestivos son los más usuales (gastropatías y úlceras 

por AINEs). Basados en estas reflexiones, Weil y colaboradores en su estu-

dio,(221) plantean que la incidencia de gastropatías en usuarios consumidores de 

AINEs por tiempo prolongado es de 15-20 %.  

Wikman y colaboradores (222) en su investigación sobre el uso de fármacos anti-

coagulantes y antiagregantes y su relación con la HDA, hallaron 523 ingresos 

hospitalarios con diagnóstico de esta entidad. De estos, 137 (26,1%) estaban 

en tratamiento con algún fármaco antiagregante o anticoagulante. Predominan 

los pacientes varones en el 60,2 % de los casos, con una media de edad de 

75,6 (± 10,8) años. El régimen de tratamiento más frecuentemente implicado 

fue: ácido acetilsalicílico (ASA) en monoterapia en el 36,3 %. El tratamiento con 

ASA a dosis bajas se relacionó con la mayor incidencia de eventos hemorrági-

cos. 

En cuanto a los APP, predominó la HTA (78,0 %), aspecto que no difiere de lo 

registrado por otros autores.(15,191) Acosta González y colaboradores,(223) resal-

tan en su estudio el elevado número de pacientes previamente afectados por la 

bacteria Helicobacter pylori, así como el predominio de los pacientes con APP 

de úlcera gastroduodenal, seguidos por la gastritis crónica agudizada, que apa-
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reció 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 determinó que el APP preponderante resultó 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 úlcera péptica como causa 

de dicho episodio. Por otra parte, 7 pacientes refirieron antecedentes de gastri-

tis crónica (14,6 %), solo uno de los afectados señaló haber padecido de neo-

plasia benigna gástrica 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 alcohólica, la cirrosis hepática y las enfermedades inflamatorias 

intestinales, fueron los APP predominantes.(224,225) En una investigación reali-

zada tres años antes, en ese mismo país, ya se había señalado a los episodios 

anteriores de HDA como uno de los principales APP en los pacientes con esta 

entidad (41,9 %).(226)

Tielleman y colaboradores,(227) 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 investigación realizada en el año 2016, en el Servicio Nacional 

de Salud, en Corea del Norte.(228) 

Es oportuno señalar que en nuestra investigación los mayores valores en cuan-

to a presencia de APP fueron en los grados III 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 escaño (66%), en la infección 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 VII), ya comentada, recordemos que se presenta la edad 

promedio correspondiente a los pacientes que se incluyeron en esta investiga-

ción según tuviesen o no dicho APP, en relación con el grado de la HDA. Jimé-

nez Rodríguez y colaboradores,(188) plantean en su serie, que de los 60 pacien-

tes con HDA analizados, el grupo de edad más representado fue el de 60 años 

y más con un total de 40 pacientes para un 66,7 %; de ellos, el 81,7 %, tenían 

APP de enfermedad previa del tracto digestivo y el análisis de riesgo estadísti-

co realizado demostró que los pacientes con estos APP tenían un riesgo 12 

veces mayor de presentar HDA, que los que no lo referían. 

En un estudio realizado en el Reino Unido,(229) donde se recogen los datos de 

 6 657 pacientes que se presentaron a los servicios de urgencia de 212 hospi-

tales de esa nación con el diagnóstico de HDA, se concluye que los pacientes 

que se hospitalizaron por esta entidad, eran los de mayor edad (edad media de 

77 años), así como, los que experimentaron las hemorragias de mayor cuantía 

y severidad, los de mayor índice de resangrado y además los que tuvieron un 

mayor número de comorbilidades asociadas, lo que coincide con los resultados 

reflejados por otros autores en sus respectivas series.(230-234) 

La contribución específica que hace cada grado de la HDA a la expresión sin-

tomatológica, en esta investigación, se reflejó en la Tabla 8. (Anexo VII) 

Karol Ramírez y colaboradores,(15)realizan una investigación sobre el compor-

tamiento de la HDA en la provincia de Las Tunas y señalan 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 Jarrín y 

colaboradores,(198) en el municipio de Jovellanos, provincia de Matanzas y con 

los que alcanzan Riverón Quevedo y sus colaboradores,(97) en una investiga-

ción realizada en el Hospital ″Juan Bruno Zayas″ de la provincia de Santiago de 

Cuba. 

Anand y colaboradores,(20) en un estudio hecho en la India, plantean que pre-

dominó la melena como síntoma 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 país, arrojó que la melena también fue el síntoma principal, 

presente en el 95,06 % de los casos y que la combinación de melena y hema-

temesis se constató en el 41,78 % de los pacientes. La magnitud del cortejo 

sintomático estuvo relacionada directamente con la edad avanzada de los pa-

cientes estudiados y con la cuantía del episodio hemorrágico inicial.(235)

Estos resultados concuerdan con los que se obtuvieron en nuestra investiga-

ción y con los de otras series revisadas,(11,16,236-240)en las que la melena tam-

bién aparece como la forma de presentación y el motivo de consulta más 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-

rrágicos no se manifiestan de manera brusca y ocasionan grandes pérdidas 

hemáticas en un corto periodo de tiempo; lo más frecuente, es que estas pérdi-

das ocurran progresivamente, lo que explica que para que se produzca la me-

lena, deben existir pérdidas hemáticas de 1000 mL o más en un periodo de 6-8 

horas. La sangre se acumula en el estómago y se transforma debido a la ac-

ción del ácido clorhídrico estomacal, de la hematina y de los demás fermentos

digestivos.
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Por su parte, Allan y colaboradores,(238) reportan que la forma de presentación 

más frecuente de la HDA en su estudio fue la hematemesis. Resultados simila-

res están reflejados en otras investigaciones(28,241-244) sobre el tema, los que 

difieren de los obtenidos en nuestra serie. 

El tacto rectal permite un acceso directo al tracto gastrointestinal y jamás debe 

omitirse, forma parte obligatoria del examen físico del sistema digestivo y a pe-

sar de resultar molesto para algunos pacientes, es un procedimiento diagnósti-

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.(245) En la Tabla 9 y en la Fig.5. (Anexo VII), se muestra la 

relación existente entre el grado de la HDA al ingreso y el resultado del tacto 

rectal y aunque los resultados no fueron estadísticamente significativos, no es 

despreciable la presencia de la melena en cualquiera de los grados de la hemo-

rragia. 

Almeida Varela y colaboradores,(16) en un estudio realizado en el Hospital Univer-

sitario” General Calixto García”, como parte del examen físico habitual, le 

realizaron el tacto rectal a todos los pacientes de su serie constatándose un 

predominio de la melena. Solo en los casos más graves de HDA, se comprobó 

la presencia de sangre roja que no coagulaba, como señal de hemorragia acti-

va en pacientes con inestabilidad hemodinámica, lo que coincide con lo publi-

cado por otros autores.(94,121)

Pérez Aisa y colaboradores,(11) en España, en un análisis 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 están 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 último por su valor pro-

nóstico. En esta serie se corroboró la presencia de melena en la mayoría de los 

pacientes a los que se les realizó el tacto rectal, el hallazgo de sangre fresca se 

relacionó con hemorragia activa, inestabilidad hemodinámica, mala evolución 

clínica y mayor mortalidad. 

Las variables hemodinámicas que se analizaron: pulso, TAS, TAD, Hb y Hto, se 

interrelacionaron en la investigación de Pérez Aisa (11), con el sexo y el grado 

inicial de la HDA. En uno u otro sexo, el pulso se incrementó al comparar los 

pacientes registrados en el grado I y los del grado IV. Con respecto al resto de 

las variables hemodinámicas, 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 III y IV. 

Los resultados que obtienen Balanzó Tintoré y Villanueva Sánchez en su estu-

dio,(246) coinciden de manera general con los que se alcanzaron en esta investi-

gación, ya que ellos también consideran que la mejor aproximación al cálculo 

del volumen de las pérdidas sanguíneas se obtiene mediante la valoración de 

la respuesta hemodinámica del paciente, capaz de modificarse con la edad. En 

tal sentido, para obtener sus resultados, los autores citados, se apoyaron en la 

clasificación que correlaciona la intensidad de las pérdidas sanguíneas con la 

repercusión orgánica, basada en las variaciones de las variables hemodinámi-

cas principales (pulso, TAS, TAD, Hb y Hto) y la subdividieron también en gra-

dos, considerando que el volumen sanguíneo total de un hombre promedio 

constituye aproximadamente el 7 % de su peso corporal total. 

Karol Ramírez y colaboradores,(15) 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 hemodinámicamente en el momento del ingreso, lo que 

representó un porcentaje elevado con respecto al que se reflejó en esta inves-

tigación. 

Kanwal y colaboradores(247) plantean en su investigación, 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 hemorrágico estando hospitalizados por enfermedades crónicas 

descompensadas.Ocasionalmente, en los casos de sangrado de poca cuantía, 

los parámetros hemodinámicos presión sanguínea y pulso, estuvieron norma-

les, pero en todos los pacientes con hemorragias severas, se constató la pre-

sencia de taquicardia, hipotensión arterial y disminución de los valores de la Hb 

y el Hto. 

La severidad de la HDA generalmente puede ser determinada basándonos en 

parámetros clínicos y de laboratorio como: la TAS, la TAD, el pulso, la Hb, el 

Hto, entre otros. Todos disminuyeron a medida que las pérdidas hemáticas 

aumentaron menos el pulso que siempre se elevó, excepto en algunos casos, 

como pacientes muy ancianos y/o beta-bloqueados, donde este parámetro es-

tuvo normal o disminuido.(248) 

La indicación médica de pasar una sonda nasogástrica o sonda de Levine, en 

un paciente con sospecha de una HDA en el momento de su admisión, 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 ningún caso, al igual que la realización del tacto rectal y la 
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evaluación de sus características como ya se había analizado. 

La sonda nasogástrica es de gran utilidad no solo para la confirmación de la 

HDA y la determinación o no de su origen alto, sino que nos facilita el segui-

miento del episodio hemorrágico valorando la cuantía y características del con-

tenido gástrico aspirado, evita la broncoaspiración y permite mediante la reali-

zación de lavados gástricos periódicos a través de ella, la evacuación de la 

sangre y los coágulos del estómago para poder realizar una endoscopia supe-

rior, en un paciente con estabilidad hemodinámica, siempre que sea posible.(4) 

Tras la introducción de la sonda lubricada y la comprobación de su correcta po-

sición, se realizaron varios lavados gástricos con solución salina fría a una 

temperatura de 6 a 8 ºC, cada 3 horas (durante las primeras 24 horas) a partir 

del ingreso del paciente. Está comprobado científicamente que cuando se si-

guen estos principios, disminuye el flujo vascular al estómago y la acidez gás-

trica, circunstancias que propician la hemostasia espontánea. Es conveniente 

realizar los lavados manualmente con jeringa, ya que la sonda se obstruye fre-

cuentemente con restos alimenticios o coágulos. Conviene además pinzar la 

sonda entre los lavados e ir anotando las características del aspirado. Un aspi-

rado hemático 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 ángulo deTreitz; 

otra causa de aspirado no hemático, es la posibilidad de una sonda mal colo-

cada. La sonda nasogástrica debe retirarse tan pronto como sea posible para 

evitarle malestar exagerado al paciente y lesiones iatrogénicas en la mucosa 

esofágica.(40,159,248-253) 
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Kanwal y colaboradores(247) señalan en su estudio que la salida de sangre no 

transformada estuvo relacionada con una hemorragia severa, activa y asociada 

a un deterioro hemodinámico marcado del paciente. La presencia de sangre 

hematimizada, con aspecto de “borra de café“, se observó en los casos con 

episodios hemorrágicos menos severos, donde las pérdidas hemáticas ocurrie-

ron más lentamente. En los casos, donde el contenido gástrico aspirado era 

claro, sin restos de sangre, fue debido a una detención de la hemorragia. 

En la Tabla12 y la Fig. 7. (Anexo VII), se mostraron los cambios que ocurrieron 

con las características del primer y del último lavado gástrico (después de ad-

ministrar el ATx). Este fármaco, tiene un potente efecto antifibrinolítico ejercido a 

través del bloqueo reversible y competitivo de los sitios de unión de la lisina con 

las moléculas de plasminógeno, dando gran firmeza al coágulo sanguíneo y en los 

últimos años se ha comenzado a valorar la influencia de su efecto inmunomodula-

dorde la respuesta inflamatoria, presente en la génesis de la mayoría de las lesio-

nes sangrantes del tracto digestivo superior, aspectos fundamentales que se tuvie-

ron en cuenta para la realización de esta investigación.(124-144) 

En este estudio, se incrementaron los pacientes con lavados gástricos claros y 

disminuyeron los hemorrágicos (en un 60 %), lo que demostró, que el uso del 

ATx, contribuyó a la detención del episodio hemorrágico agudo inicial y evitó el 

resangrado, aspecto que no ha sido evaluado en ningún otro estudio revisado 

sobre el tema. 

Henry y colaboradores(44) analizan los efectos del uso del ATx como agente 

antifibrinolítico en la HDA y concluyen que la tasa de recidiva hemorrágica se 

redujo entre 20 y 30 %, expresado en la disminución de la necesidad de cirugía 

entre un 30 y 40 % y de la mortalidad en un 40 %. 
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Sebastián y colaboradores,(152)  realizan un metaanálisis  en el que evalúan 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 tromboembólicos ni el costo asociado a su uso. 

En el 2014, se realizó en Europa, el ensayo clínico HALT-IT, que ofreció la 

oportunidad de generar evidencias sólidas, de alto nivel científico, sobre la 

efectividad y seguridad del uso del ATx en pacientes con HDA, que en algunos 

estudios previos a esta investigación, no existían. Los excelentes resultados-

científicos obtenidos en este ensayo clínico, pudieron despejar las dudas exis-

tente sobre este medicamento y avalaron la validez, efectividad y seguridad de 

su empleo en la práctica clínica para el tratamiento de la HDA.(159) 

La asociación entre el grado de la HDA inicial de los pacientes y su estadía 

hospitalaria reflejó que la mayor permanencia correspondió a los pacientes que 

se clasificaron y registraron en el grado IV, o sea, los datos comprobaron que la 

estadía está relacionada con el grado de la hemorragia, la cual determina en 

última instancia la gravedad del paciente (Tabla 13 y Fig. 8. (Anexo VII) 

Pérez Aisa y colaboradores(11) en su estudio reflejan que la estadía hospitalaria 

media fue de 7,2 días y Skender y colaboradores(233) en su investigación, que 

incluyó a 460 pacientes con HDA, admitidos en el Departamento de Gastroen-

terología de la clínica central de la Universidad de Kosovo, plantean una estan-

cia de 9,29 + 5,58 días, en pacientes internados desde 1 día hasta 35 días. En 

ambos casos la estadía hospitalaria fue mayor a la que se registró en nuestra 

investigación. 

Un estudio observacional analítico realizado en pacientes con diagnóstico de 

HDA que ingresaron en el Hospital “Vladimir I. Lenin” de Holguín, entre el 
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1/9/2011 y 30/9/2012 y cuya muestra quedó conformada por 85 pacientes, re-

fleja una estadía hospitalaria promedio de 3,81 días.(252) En nuestra investiga-

ción el valor promedio de la misma fue de 4,1 días. 

En general la estadía hospitalaria, definida de la forma más simple, es el núme-

ro de días que un paciente está ingresado en un determinado servicio. Es un 

indicador donde intervienen un sin número de variables que van desde las ca-

racterísticas personales del paciente hasta la enfermedad por la cual ingresa, 

sus comorbilidades asociadas y la calidad del servicio donde está 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 

numérico de la estadía, pero estos son valores sesgados por múltiples factores 

que hacen que seamos muy cuidadosos a la hora de establecer comparaciones 

para una determinada enfermedad o dolencia.(254,255) 

Al concluir el tratamiento con ATx, hubo una disminución significativa de los 

pacientes que se clasificaron inicialmente como grado IV y se incrementó con-

siderablemente el número de pacientes en el grado I (Tabla 14 y Fig. 9). 

(Anexo VII) En la literatura revisada por el autor, no se recoge ningún estudio

previo que evalúe la relación entre el ATx con el grado de la HDA antes y des-

pués de su aplicación. 

En un paciente con HDA, de forma inevitable y casi automática se intenta cuan-

tificar las pérdidas sanguíneas lo más aproximadamente posible para reponer 

la volemia con inmediatez y conservar la homeostasis; sin embargo, no resulta 

útil calcular la sangre exteriorizada, debido al tiempo que transcurre entre su 

salida y la eliminación desde el tracto digestivo.(12) 
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García Orozco y colaboradores,(198) en su serie, usan la misma clasificación 

aplicada en nuestra investigación para determinar la cuantía del sangrado, es 

decir, correlacionar la intensidad de las pérdidas sanguíneas con la repercusión 

orgánica e igualmente  las subdividieron en grados, según el Comité de Trauma 

del Colegio Americano de Cirujanos.(4) Algo similar ocurre en un estudio reali-

zado en el Hospital Universitario "General Calixto García" (16) en pacientes hos-

pitalizados con diagnóstico de HDA, en los que también se tiene en cuenta la 

clasificación en grados de la HDA, para la cuantificación de las pérdidas hemá-

ticas del episodio hemorrágico 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 investigación, que se hicieron valoraciones periódi-

cas del estado hemodinámico de los pacientes durante las primeras etapas del 

tratamiento y pasadas las 24 horas de haberlo iniciado, se realizó una compa-

ración final, teniendo en cuenta los cambios acaecidos en los diferentes grados 

de la hemorragia en este momento, con respecto al comienzo del tratamiento 

médico. 

Los diagnósticos endoscópicos más frecuentes coinciden con los encontrados por

autores, quienes señalan que la incidencia actual de la úlcera péptica gastro-

duodenal, con el descubrimiento y el tratamiento de la infección por la bacteria Heli-

cobacter pylori,muchas veces realizado de manera empírica, tiene una tendencia 

marcada a su disminución.(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 

úlcera péptica gastroduodenal es la causa más frecuente de HDA. 

Infante Velázquez y colaboradores,(194,195) también reflejan en sus series, que 

con respecto a la localización topográfica de la lesión ulcerosa, hubo un pre-
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dominio de la úlcera péptica duodenal sobre la gástrica, lo que coincide en este 

último aspecto, con los resultados de la investigación actual y la de otros estu-

dios.(198,202,210,259,260) 

Winograd Lay y colaboradores,(200) señalan también que e  xisten algunos casos

con doble lesión ulcerosa, tanto en el estómago como en el duodeno o en am-

bas localizaciones y que la úlcera gástrica predominó en la incisura angular y

la úlcera duodenal a nivel de la primera porción, 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 otros
(200) 

y 

Karol Ramírez y colaboradores(15) en sus investigaciones, donde la opción qui-

rúrgica solo se aplica en un 3,5 % y 4,9% de sus pacientes, respectivamente, 

como método definitivo para detener la hemorragia. Pérez Aisa (11) en su serie, 

también tienen buenos resultados en este aspecto, ya que solo un 4 %del total 

de pacientes (400) necesitó tratamiento quirúrgico de urgencia por fracaso

de las técnicas endoscópicas y/o angiográficas previamente realizadas. 

Sin embargo, otras investigaciones reflejan valores más elevados de interven-

ciones quirúrgicas de urgencia que oscilan entre 7 y 8,5 %, respectivamen-

te.(2,190) La decisión de operar un enfermo con HDA de manera urgente, implica 

un riesgo quirúrgico 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 años, en los cuales los mecanismos de ho-

meostasis parecen estar dañados por pérdida fisiológica de sus capacida-

des.(240)
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En un estudio realizado por Pérez Jara y colaboradores,(259) de un total de 85 

pacientes, el tratamiento quirúrgico se realizó en 11 (12,9 %) de los 14 que se 

catalogaron como graves a su ingreso, según los criterios clínicos y la magnitud 

del episodio hemorrágico inicial. Esto nos sugiere que aún se es conservador 

con pacientes que son tributarios de tratamiento quirúrgico y con los cuales 

debemos tener una conducta más agresiva acorde con una serie de factores de 

riesgo y pronósticos que presentan estos casos, como son la senilidad (más de 

60 años), el shock hipovolémico, la recidiva hemorrágica y las enfermedades 

asociadas graves, especialmente la insuficiencia cardiaca, respiratoria, renal y 

hepática que empeoran el pronóstico. Las principales condicionales que lleva-

ron a estos pacientes al quirófano fueron: la decapitación constante de la Hb a 

pesar de la reposición de volumen, el deterioro hemodinámico y la edad avan-

zada. 

A todos los pacientes intervenidos quirúrgicamente se les realizó el mismo pro-

ceder quirúrgico, que consistió en la realización de una laparotomía explorado-

ra, gastroduodenotomía, localización y ligadura del vaso sangrante, piloroplas-

tia tipo Heineke-Mickulicz y vaguectomía troncular. Fleitas y colaboradores(260) 

plantean que en su estudio hay un predominio de la gastrotomía con ligadu-

ra del vaso sangrante (en 52,5 % de sus pacientes). Otras series como la de 

García Orozco y colaboradores(190) informan que a sus pacientes con úlcera

gástrica sangrante se les realizó una vaguectomía troncular y antrectomía. La 

vaguectomía troncular y piloroplastia se les realizó a los pacientes con úlcera 

duodenal. 

Czymek Ry colaboradores,(261) realizan un análisis retrospectivo de 91 pacien-

tes (58 hombres y 33 mujeres), admitidos entre el año 2000y el año 2009, en 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Czymek%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22469719
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Alemania, los que fueron intervenidos quirúrgicamente por presentar HDA se-

cundarias a ulceras pépticas gastroduodenales. En cuanto al tratamiento qui-

rúrgico, predominan los procedimientos no resectivos (52,7 %), en segundo y

tercer lugar, el Billroth II y el Billroth I con (31,9 %) y (4,4 %), respectivamente. 

Existe una baja letalidad de esta serie (2,0 por cada 100 casos atendidos) y el

mayor número de los pacientes que fallecen correspondió al grupo IV (Tabla17

y la Fig.11). Al respecto Czymek y colaboradores(261) en su estudio señalan

una mortalidad muy elevada (34,1 %), debido al alto índice de hemorragias 

masivas y/o recurrencia hemorrágica, a los trastornos de la coagulación debido 

a las múltiples transfusiones sanguíneas recibidas por los pacientes de su serie 

y a la estancia prolongada en las unidades de cuidados especiales de un ele-

vado número de pacientes entubados y ventilados, que condicionan la aparición 

de graves complicaciones postoperatorias como: neumonías, recidivas hemorrági-

cas y dehiscencias de suturas intraabdominales. 

García Orozco y colaboradores(190) también reflejan una alta mortalidad (38,2 %) 

en pacientes con HDA que se atendieron en el servicio de cirugía del Hospital “Sa-

turnino Lora”, de la provincia de Santiago de Cuba y señalan que el síndrome de

disfunción multiorgánica, fue la causa de muerte predominante (41,2 %), seguido 

por el shock séptico (23,5 %) y los eventos cardiorrespiratorios (infecciones respi-

ratorias, insuficiencia cardíaca e infarto agudo del miocardio). 

Latasa y colaboradores(262) en su estudio, refieren una mortalidad por HDA de 

10,38 %. Karol Ramírez y colaboradores,(15) reflejan una mortalidad de 8,2 % en 

su serie y Pérez Jara y colaboradores,(259) en un estudio realizado en el munici-

pio de Banes, provincia de Holguín, informan una mortalidad por HDA de 

7,2 %. 
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Rivera y colaboradores,(28) reportan que la mortalidad global durante la estancia 

hospitalaria fue del 13,3 %. García Encinas y colaboradores(196) en su estudio, 

tienen una mortalidad de 16,8 % (32 pacientes), siendo la insuficiencia respi-

ratoria y el resangrado las causas más frecuentes (34,3 % y 31,3 %). 

Gado y colaboradores,(21)en un estudio realizado en Egipto reportan una morta-

lidad de 20,89% en pacientes que tenían severas comorbilidades asociadas. 

Estos resultados son casi similares a los que obtienen Anand y colaborado-

res(20) 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 utilizó el ATx, como parte del tratamiento médico, de uso 

precoz, como se hizo en esta investigación. 

Según la UCNFV,(263) en Cuba predominan las RAM leves (52,2 %), seguidas 

de las RAM moderadas (45,3 %), similar a los resultados obtenidos en esta 

investigación.

McCormack en su estudio,(264)no constata ninguna RAM grave o fatal, por lo 

que planteó que el uso del ATx en su investigación fue seguro y consideró que 

resultó ser un fármaco eficaz y bien tolerado, lo que coincide con los resultados 

de este estudio 

González Guibert y colaboradores,(265) desarrollan una investigación sobre la 

gravedad global de las RAM en pacientes hospitalizados en la Unidad Quirúrgi-

ca de Urgencia del Hospital Militar Central “Dr. Luis Díaz Soto”, donde predo-

minan las RAM moderadas; estos resultados discreparon con los que se obtu-

vieron en esta investigación. 

Debemos aclarar que en la literatura que se revisó solo se encontró un estu-

dio donde se realizó un análisis 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 aplicación 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 fármacos aplicados en la práctica clí-

nica, con diferentes métodos y/o algoritmos para su clasificación,en diversos 

países del mundo, que hemos discutido y analizado, por su importancia,sus 

aspectos fundamentales y que se comentan a continuación. 

Salas Rojas y colaboradores(266) revisan quince estudios realizados sobre las 

RAM en distintos países, dentro de ellos, los de resultados más relevantes se 

resumen a continuación: 

Sriram y otros(267) 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 

más afectado (37 %) y los antibióticos (23 %) fue el grupo farmacológico 

con mayor incidencia de RAM. 

Tumwikirize y otros(268) determinan la frecuencia y características de las

RAM detectadas en los pacientes ingresados en los servicios médicos de 

los hospitales públicos africanos, once (1,5 %) fueron hospitalizados por 

presentar RAM y los medicamentos que mayormente causaron admisión 

hospitalaria fueron los antiparasitarios, principalmente quinina (57 %). 

Farcas y colaboradores(269) realizan un estudio prospectivo durante un pe-

ríodo de 12 meses en un departamento de medicina interna en Rumanía, 

para identificar RAM. La incidencia global de RAM graves en los pacientes 
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hospitalizados fue de 4,7 %. Las RAM más frecuentes afectaron al sistema 

gastrointestinal y los grupos farmacológicos que reportan el mayor número 

de estas reacciones, fueron los medicamentos de uso cardiovascular, anti-

coagulantes y antiinflamatorios no esteroideos. 

Sánchez Muñoz-Torrero y colaboradores,(270) evalúan la prevalencia de las 

RAMen España. 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, cutá-

neo y el sistema hematológico. 

Sigh y colaboradores(271) realizan un estudio prospectivo observacional du-

rante un período de 6 meses para evaluar las RAM en relación con la poli-

farmacia en Jagdalpur, la India, en el año 2010. El mayor porcentaje de 

RAM detectadas fue en mujeres, predominaron las moderadas (49,35 %), el 

mayor número de informes de RAM se asoció con los antimicrobianos y los 

sistemas de órganos afectados fueron el gastrointestinal (39,61 %) y cutá-

neo (28,57 %). En la evaluación 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 coincidió 

en este aspecto con los resultados alcanzados en nuestra investigación. 

López y colaboradores(272) en Colombia, diseñan 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 según su imputabilidad como 

29 RAM probables, 21 RAM posibles y 49 RAM dudosas (resultados que di-

fieren a los obtenidos en nuestra serie). 



91 

Jiménez López y otros,(273) analizan el comportamiento de la causalidad de las 

RAM mortales en Cuba entre los años 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 

coincidió con los resultados de nuestra investigación. 

Aunque la HDA es una de las emergencias médicas más frecuentes en los ser-

vicios de salud, todavía es muy limitado el conocimiento que se tiene sobre su 

costo.(274) En Cuba aportar información sobre el costo institucional según los 

diferentes grados de la cuantía del episodio hemorrágico del paciente con HDA 

sienta las bases para su atención eficiente. Los estudios previos realizados en 

otros países muestran un costo mayor, por ejemplo, en Estados Unidos Von-

keman y otros (275) registran un costo aproximado de 5 000,00 dólares. En el 

Reino Unido, Campbell y otros(274) desarrollan el estudio prospectivo más largo 

para ese país, en el que a través de la técnica del microcosteo (paciente a pa-

ciente) determinan un costo medio de atención hospitalaria de 2 458 libras (SE 

[error estándar]= 216 £) por paciente. 

Un estudio realizado en Canadá,(276) específicamente para la HDA, registra un 

costo medio institucional en pacientes de corta estancia de 2 690 dólares ca-

nadienses (De 2 847; rango intercuartílico 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 países donde se realiza-

ron las investigaciones previas. Además, no se conoce la composición del gru-

po de pacientes según los grados de la cuantía del episodio hemorrágico ini-
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cial, elemento que no fue posible contrastar y que modifica significativamente el 

costo. Por ejemplo, si la proporción de pacientes que llegan al servicio con gra-

do IV fuera mayoritaria, los costos pudieran incrementarse hasta valores simila-

res a los máximos publicados en la literatura, cercanos a los 8 000,00 CUP. 

Desde el punto de vista de impacto en el presupuesto hospitalario, la atención 

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 García”, el costo de atención de estos pacientes representaría 

el 0,33 % del presupuesto promedio mensual del hospital. Sin embargo, si to-

dos los pacientes llegaran al servicio con grado IV, el costo ascendería hasta 

un 2,4 %. La distribución por partidas de costos encontradas fue inusual. Los 

estudios previos registran los recursos humanos y el tratamiento como las prin-

cipales partidas,(277-280) sin embargo, en este estudio ambos fueron superadas 

por el gasto debido a los exámenes complementarios. 

La introducción del ATx en el protocolo de tratamiento de la HDA no significó 

un incremento sustancial del costo institucional, en tanto representó apenas el 

0,30 % del valor total. 

Estudiar el costo en relación con el grado de la cuantía del episodio hemorrági-

co de los pacientes con HDA es un elemento novedoso en la presente investi-

gación, que arrojó información 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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redundará no solo en mejor pronóstico para su salud, sino también en menores 

costos asociados para las instituciones de salud. Por ejemplo, pudieran desa-

rrollarse estrategias de comunicación social en salud tanto para los medios 

masivos como para los profesionales de la salud del nivel primario y secundario 

en su función de promoción y educación para la salud, dirigidas a la detección 

temprana de los síntomas y signos de la HDA, en aras de promover una pronta 

búsqueda de atención en los servicios de salud. 

Por otra parte, el manejo de los pacientes grado IV debe considerarse como 

área priorizada para la vigilancia del uso eficiente de los recursos, pues si bien 

no es este tipo de paciente el más frecuente, sí es en el que se concentran los 

mayores costos. El estudio del costo según los servicios de salud brindados, 

ilustró que las áreas 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 crítico.(274-281) 

El análisis de sensibilidad aportó evidencia sólida del efecto de la estadía hos-

pitalaria sobre el costo directo institucional. En especial, la estadía hospitalaria 

en los pacientes grado I y II estables y los pacientes con grado IV no debe ex-

tenderse injustificadamente pues generaría un incremento sensible del costo de 

la HDA. En la presente investigación no se pudo evaluar el efecto de la distri-

bución de los pacientes, según el grado de la cuantía del episodio hemorrágico 

inicial, sobre el costo de HDA; pues no se cuenta con estudios previos naciona-

les o internacionales sobre cómo se distribuyen los pacientes según esta varia-
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ble. No obstante, debe señalarse que a medida que aumente la proporción de 

pacientes con mayores grados de HDA se incrementará el costo global de esta 

entidad. 

5.2 Segundo momento investigativo 

Reflexiones en torno a la información obtenida 

El análisis del contenido de los programas de formación del médico general bá-

sico, la licenciatura en enfermería y de la especialidad de MGI aportan suficientes

contenidos teórico prácticos que nos permiten pensar que se trata de un perso-

nal de la salud preparado científicamente para hacer viable la idea de comen-

zar la atención y el tratamiento de los pacientes con HDA en el primer nivel de 

asistencia médica. Es de señalar que hasta el momento son ellos precisamente 

los que en general reciben al paciente y hacen el primer diagnóstico, solo que 

su participación se limita a la remisión del caso sin otro tipo de intervención. 

Es evidente que al margen de la preparación de nuestros médicos y enferme-

ras de la familia es necesario su actualización mediante actividades de post-

grado en el diagnóstico de la HDA, manejo y tratamiento en la APS, nivel don-

de la primera atención de urgencia al paciente con HDA y el uso del ácido ATx 

sería 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 investigación ya que en todo el análisis de 

sus discursos, parece ser que la primera dosis de ATx usada en la HDA y admi-

nistrada en el primer nivel de atención por el médico y la enfermera de la fami-

lia de guardia, minimiza el tiempo de tratamiento y asegura además que el pa-

ciente llegue al cuerpo de guardia en mejores condiciones desde el punto de 
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vista clínico y preparado para realizarle otros procederes médicos y/o quirúrgi-

cos posteriores de mayor envergadura. 

Esta intervención en el algoritmo o protocolo de atención existente hasta hoy en 

la atención de los pacientes con HDA apunta hacia la obtención de grandes be-

neficios en la ciudad y en zonas rurales de difícil acceso, donde la posibilidad de 

acceder a la atención secundaria de salud es más complicada y si considera-

mos el principio internacionalista de nuestra atención médica sus beneficios 

serian aún 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-

cerían muchísimo que esta idea se concrete, ya que la aplicación de la primera 

dosis del ATx en la APS, contribuiría, teniendo en cuenta sus efectos farmaco-

lógicos, a la detección del episodio hemorrágico inicial, a través de la formación 

de un coágulo más firme y duradero. Todo lo anterior posibilitaría una inmedia-

ta estabilización hemodinámica del paciente y evitaría el resangrado y/o la apa-

rición de otras complicaciones lo que evidentemente reduciría la morbilidad y 

mortalidad por esta causa a corto y mediano plazo. 

Nos parece oportuno terminar estas reflexiones con una expresión textual de 

uno de los participantes cuya opinión resume la importancia de la investigación: 

Creo que intentar protocolizar esta magnífica idea y generalizarla sería muy 

beneficioso para el tratamiento de esta enfermedad que tanto auge ha alcan-

zado en los últimos años en Cuba y el resto del mundo.
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CONCLUSIONES 

6.1 Primer momento investigativo 

                                          Las RAM solo se presentaron en menos de la tercera 

parte de los casos, con predominio de las leves .Las principales fueron: cefalea, 

naúseas y mareos. La imputabilidad se relacionó en su mayoría con la categoría 

Posible.  

La introducción del ATx en el tratamiento de la HDA no significó un incremento 

sustancial del costo institucional. El análisis de sensibilidad aportó evidencia 

sólida del efecto de la estadía hospitalaria sobre el costo directo institucional.  

Los cambios de la misma, se asociaron  con los grados de la HDA y constituyó 

la variable más sensible relacionada con los costos hospitalarios. 

El ATx es un medicamento válido, efectivo y confiable como una alternativa a 

tener en cuenta en el tratamiento de la HDA en nuestro pais, por tener un efecto 

clínico beneficioso, seguridad elevada y no incrementar sustancialmente los 

costos hospitalarios.  

El efecto clínico fundamental del uso del  ATx en los pacientes con HDA  se 

evidenció  en una importante migración de estos, hacia las categorías menos 

graves, constatado por el resultado del lavado gástrico antes y después del 

tratamiento donde predominaron los claros sobre los hemorrágicos a las 24 

horas de iniciado  el mismo.   
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 6.2 Segundo momento investigativo

Los programas de formación del médico general básico, la licenciatura y el 

técnico medio en enfermería y la especialidad de MGI,  poseen  los 

objetivos, contenidos, habilidades y destrezas mínimas necesarias para la 

atención de urgencia del paciente con HDA. 

El tratamiento inicial de la HDA en la APS puede ser viable, por tres razones 

fundamentales: la preparación integral de los médicos y enfermeras de la 

familia, la organización del sistema de salud en general y de la APS en 

particular y las características farmacológicas del medicamento y su existencia 

en el cuadro básico del país. 



. 

7. RECOMENDACIONES
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RECOMENDACIONES

Presentar los resultados de esta investigación al Grupo Nacional de Cirugía, 

como órgano asesor metodológico del MINSAP, para comenzar la reflexión 

científica en cuanto a la participación 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 así como en la participación del 

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



ANEXO I 

CONSENTIMIENTO INFORMADO 

Servicio de Cirugía General 

Hospital Universitario “General Calixto García” 

Yo, _________________________________________________ mayor de edad 

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

confirmo que he leído 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 áci-

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

información respecto al uso del ácido tranexámico en la hemorragia digestiva alta 

con fines de esta investigación médica. 

Se firma, en la Habana, Cuba, el día _____del mes ________del año _____. 

Nombre del paciente: __________   CI: _________________ 

Firma del paciente: ______________ 

Nombre del testigo del paciente: _________________   CI: ________________ 

Firma del testigo del paciente: _________________ 



ANEXO II 

CONSENTIMIENTO INFORMADO (continuación) 

AUTORIZACIÓN PARA PROCEDER DIAGNÓSTICO-TERAPEÚTICO, 

MÉDICO-QUIRÚRGICO 

El artículo 49 de la Constitución de la República, establece el derecho que tienen todos 

los ciudadanos del país a que se le atienda y proteja su salud y la obligación que tiene 

el estado de garantizar ese derecho con la prestación de la asistencia médica de forma 

gratuita, mediante la red de instalaciones de servicios médicos. 

El MINSAP aprueba los métodos de prevención, diagnóstico y tratamiento que se utili-

zan en el Sistema Nacional de Salud y previstos en la ley No. 41 de la Salud Pública, 

que plantea que los procederes diagnósticos–terapéuticos, médicos y quirúrgicos a 

pacientes, se realizan con la aprobación de estos, exceptuándose a los menores de 

edad o incapacitados mentales, en cuyo caso se requiere la autorización del padre, 

madre, tutor o representante legal. A tenor de lo expuesto anteriormente, se deja cons-

tancia que: 

Nombre y Apellidos: ______________________________________________ 

No. Hist. Clín.: _________________  Diagnóstico: ____________________ 

Por la presente, después de ser explicado por los médicos de asistencia las caracterís-

ticas de mi enfermedad y sus diferentes tratamientos médicos y quirúrgicos, que inclu-

ye el uso precoz del ácido tranexámico; así como las complicaciones descritas deriva-

das del tratamiento utilizado que pueden ser reales, posibles y no atribuibles al buen 

ejercicio de la práctica médica: AUTORIZO LA REALIZACIÓN DE TODOS LOS TRA-

TAMIENTOS PARA MI ENFERMEDAD, siempre y cuando la institución garantice to-

dos los medios de competencia y desempeño, 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 III 



ANEXO IV



ANEXO V 

CLASIFICACIÓN EN GRADOS DE LA HDA

Grado I o leve: la pérdida de sangre es menor al 15 % (hasta 750 cc.) de la

volemia. No hay cambios hemodinámicos o son mínimos. Pulso y presión san-

guínea normal. 

Grado II o moderada: la pérdida de la volemia está entre 15 y 30 % (750 a

1500 cc.). Esto trae repercusión hemodinámica, taquicardia, frecuencia cardía-

ca (FC)>100 x minuto, con pulso de amplitud disminuida y la presión arterial, 

por mecanismos compensadores, está 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 posición 

ortostática. 

Grado III o grave: la pérdida es del 30 a 40 % de la volemia (1 500 a 2 000

cc).El paciente está ansioso o confuso, en decúbito, con palidez de piel y mu-

cosas, y aumento de la FR >a 30 /minuto. La FC aumentada >a 120 x minuto, 

presión arterial disminuida (caída de 40 mmHg o más de su presión 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 está 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 taquifígmico. El relleno capilar de la piel está ausen-

te. La presión arterial está muy disminuida y es difícil establecer la diastólica. 

La oliguria es franca. 



FACTORES AGRESIVOS QUE INTERVIENEN EN LA GÉNESIS DE LA HDA

Alcohol: el etanol propicia la formación de radicales libres intra y extracelulares

lo que induce el estrés oxidativo intracelular y la transición de la permeabilidad 

mitocondrial que precede a la muerte de la mucosa de las células gástricas. 

Aunque los efectos deletéreos del etanol sobre la mucosa gástrica pueden ser 

contrarrestados por antioxidantes intracelulares como el glutatión y el α-

tocoferol, si los sistemas antioxidantes resultan insuficientes, los factores de riesgo 

se acumulan y causan daño oxidativo considerable, lo que conduce a la muerte 

celular. 

El daño gástrico por etanol, también se debe a la acción vasoconstrictora sobre las 

arterias y venas de la mucosa gástrica, lo que provoca congestión, inflamación y 

daño tisular a acciones que pueden ser prevenidas por la prostaglandina E2 

(PGE2), la cual aumenta la secreción de mucus e inhibe la motilidad gástrica. La 

acción agresiva de esta sustancia produce lesiones inflamatorias agudas en la 

mucosa gástrica, como: la gastritis antral, la cual desaparece al cesar su 

ingestión. 

AINEs: el daño gastroduodenal inducido por AINEs se basa en la inhibición de

la síntesis de prostaglandinas, la reducción del flujo sanguíneo de la mucosa 

gástrica, el aumento del estrés oxidativo y aumento de la secreción ácida, de 

manera que estos fármacos presentan una acción tóxica dual, una local, erosi-

va, fácilmente reversible y una sistémica mediante la inhibición de la ciclooxi-

genasa (COX), que reduce la producción de prostaglandinas, favoreciendo la 

inhibición de la acción de la adenilciclasa que es la enzima que controla el me-

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



de las membranas celulares. Los AINEs son un grupo de fármacos altamente 

efectivos para el alivio del dolor, la inflamación y la fiebre. Son beneficiosos en 

la profilaxis de las enfermedades vasculares oclusivas, del cáncer de colon y 

del Alzheimer.(96-98) 

Malfertheiner y colaboradores en sus respectivas investigaciones, demostraron 

la relación existente entre el uso de AINEs y la infección por la bacteria Helico-

bacter pylori, de manera que cuando coinciden ambos factores, las lesiones 

que se producen en la mucosa gástrica son más dañinas. 

Estrés: existen evidencias que después o de manera inmediata a un trauma fí-

sico, térmico importante, shock, infecciones graves, traumatismos de cráneo u 

otras situaciones, se pueden presentar erosiones de la mucosa gástrica que, 

según la persistencia y mantenimiento del agente causal, pueden evolucionar 

hacia una úlcera. 

Daño térmico: la ingestión sistemática de alimentos muy calientes produce daños

en la mucosa gástrica. Existen altos índices de gastritis crónica en poblaciones 

acostumbradas a tomar té muy caliente, en contraposición a otras regiones que no 

tienen esa costumbre. 

Edad: la incidencia de las lesiones gástricas se incrementa con la edad, estas

son más frecuentes por encima de los 65 años, entre 0, 5 % y 3 %. Esta demos-

trado que la actividad enzimática gástrica, se afecta con el aumento de la edad y 

predispone a este grupo de personas, a padecer múltiples enfermedades digesti-

vas que conducen muchas veces al sangrado. Se suma a ello que, después delos 

60 años, se produce en el estómago, una disminución de 5-10 % de su capacidad 



secretoria y absortiva, que también contribuye a la aparición de procesos hemo-

rrágicos a este nivel. 

Enfermedades endocrinas: existe cierta asociación de estas lesiones con la

diabetes mellitus y las enfermedades del tiroides (tiroiditis crónicas y tirotoxico-

sis). 

Enfermedades sistémicas: en pacientes con dermatitis herpetiforme, vitíligo,

policitemia vera, enfermedad de Sjögren, esclerodermia, artritis reumatoide y 

lupus sistémico, la gastritis crónica y la aclorhidria tienen una mayor incidencia, 

que en la población normal. 

Reflujo duodenogástrico: la presencia del contenido duodenal en el estóma-

go puede desencadenar una serie de lesiones en la mucosa gástrica, consecu-

tivas a la acción citotóxica de la bilis y de la secreción pancreática, así como 

enzimas derivadas de la interacción de las mismas, como la lisolecitina que 

ataca la membrana celular produciendo lisis a ese nivel, dando por resultado la 

gastritis alcalina. 

Cirugía: una de las entidades que con mayor frecuencia favorece la presencia de

reflujo biliar hacia la luz gástrica es la cirugía gástrica: gastrectomía parcial con 

anastomosis del duodeno (Billroth I) o del yeyuno (Billroth II) y vaguectomía tron-

cular con piloroplastia por úlcera gástrica o duodenal. La gastritis por reflujo duo-

denogástrico también se puede producir posterior a una colecistectomía o a una 

esfinterotomía. 

Estasis gástrica: el contenido gástrico retenidos in una evacuación adecuada

en el tiempo establecido, puede producir lesiones inflamatorias de la mucosa 

gástrica como: gastritis crónica. 



CRITERIOS PARA LA INDICACIÓN DEL TRATAMIENTO QUIRÚRGICO 

Se pueden citar los siguientes: 

- Hemorragia activa que no puede ser detenida y requiere 4 unidades o 

más de sangre en 24 horas.

- Hemorragia que pese al tratamiento médico requiere una reposición de 2 

unidades de sangre por día durante 4 o más días. 

- Paciente con pérdidas entre 1 500 -1 800 mL que al transfundirle 1 000 

mL en las primeras 24 horas, no recupera su función 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 endoscopía y/o embolización para detener una hemo-

rragia activa.

- El fracaso de un segundo intento por endoscopía para detener la hemo-

rragia.

- Cuando existe resangrado, que indica que la lesión 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 

médico.

- Pacientes con grupo sanguíneo difícil. 

- Paciente mayor de 60 años con sangramientos recidivantes o enferme-

dades crónicas descompensadas. 

- Cuando existe resangrado con shock hipovolémico. 

- Presencia de estenosis que impida la terapia endoscópica. 

- Presencia de perforación gástrica o duodenal. 



Técnicas quirúrgicas para el tratamiento de la HDA 

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

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

decisión correcta por parte del cirujano. El procedimiento quirúrgico a realizar 

dependerá de la experiencia del cirujano, del riesgo quirúrgico del enfermo y de 

la posible causa que originó la hemorragia, por ejemplo꞉

- Úlcera duodenal꞉ gastroduodenotomía con sutura del vaso sangrante, 

vaguectomía y piloroplastia. 

- Úlcera gástrica꞉ gastrotomía, ligadura del vaso sangrante, vaguectomía y 

piloroplastia. Otras variantes terapéuticas que se pueden realizar y que 

dependen de la localización del proceso ulceroso son꞉ la resección en 

cuña del proceso ulceroso y las gastrectomías parciales proximales y 

distales (antrectomía), en ambas, la resección incluye aproximadamente 

la mitad del órgano y se denominan hemigastrectomías. 

- Gastritis hemorrágica꞉ gastrotomía, sutura de los puntos sangrantes y 

vaguectomía. 

- Tumores gástricos benignos꞉.gastrotomía y resección local de la lesión o 

la realización de una hemigastrectomía. 

- Tumores gástricos malignos꞉ la magnitud de la resección quirúrgica y la 

técnica a utilizar en estas lesiones, dependerá de su resecabilidad y de 

su localización topográfica, por ejemplo꞉ tumores de la región píloro-

antral (gastrectomía subtotal distal), tumores de la región mediogástrica 

(gastrectomía subtotal proximal o gastrectomía total), tumores de la 

región del cardias (gastroesofagectomía con esófago- gastrostomía). 



- Hernia hiatal꞉ funduplicatura de Toupet o de Nissen, con apertura del 

saco y ligadura del vaso o los vasos sangrantes. 

- Síndrome de Mallory-Weiss꞉ gastrotomía fúndica y rafia del desgarro 

mucoso o submucoso. 

- Várices esofágicas sangrantes꞉ existen algunas variantes quirúrgicas 

que se pueden utilizar como꞉ la ligadura transtorácica o transgástrica de 

las várices, la desvascularización venosa gástrica con esplenectomía, la 

transección esófago-gástrica, entre otras. 

Clasificación de las RAM según su gravedad 

En la literatura médica, existen varias clasificaciones para las RAM, la más uti-

lizada es la de la OMS que las divide en:

Leve: es tolerada por el paciente y de corta duración, no interfiere en la vida

habitual, no prolonga la hospitalización, no requiere tratamiento y no interrumpe 

la administración del medicamento que lo provocó. 

Moderada: si interfiere con las actividades habituales, requiere tratamiento,

puede producir hospitalización o ausencias laborales pero no amenaza la vida 

del paciente y no necesariamente requiere la suspensión del medicamento 

causante. 

Grave: si amenaza directamente la vida, requiere tratamiento o suspensión del

medicamento, provoca o prolonga la hospitalización, requiere de un cuidado 

médico intensivo o produce incapacidad o invalidez o anomalías congénitas. 

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



Clasificación de las RAM según su imputabilidad 

Definitiva: acontecimiento clínico, Incluye alteraciones en las pruebas de labo-

ratorio, que se manifiesta con una secuencia temporal plausible en relación con 

la administración del medicamento y que no puede explicarse  por la enferme-

dad concurrente, ni por otros fármacos o sustancias. La respuesta a la supre-

sión del fármaco (retirada) debe ser plausible clínicamente. El acontecimiento 

debe ser definitivo desde un punto de vista farmacológico y utilizar, si es nece-

sario un procedmimiento de reexposicion concluyente,

Probable: se cumplen las condiciones anteriores, pero no hay información sobre

reexposición al medicamento sospechoso

Posible: se cumplen las condiciones de la categoría anterior pero el evento

puede ser explicado también por la enfermedad concurrente o por otros fárma-

cos o sustancias, además de que la información respecto a la retirada del medi-

camento puede faltar o no estar clara.

Condicional: acontecimiento clínico del que es imprescindible obtener más

datos para poder hacer una evaluación apropiada. La secuencia temporal es ra-

zonable y la reacción no se explicaría por el estado clínico del paciente, pero el 

cuadro presentado no es conocido como efecto indeseable del medicamento. 

No relacionada: acontecimiento clínico cuya secuencia temporal es improbable

en relación con la administración del medicamento y que puede ser explicado 

de forma más plausible por la enfermedad concurrente o por otros fármacos o 

sustancias. En algunos casos la información sobre el evento es insuficiente o 

contradictoria para poder ser evaluada y se considera no evaluable. 



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

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

temporal entre la administración del medicamento sospechoso y la aparición 

del cuadro clínico, 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 categoría 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 SI NO N/S Puntaje 

1 ¿Existen notificaciones previas concluyentes so-
bre esta reacción? +1 0 0 

2 ¿El evento adverso tuvo lugar después que se 
administró el medicamento? +2 -1 0 

3 ¿Ocurrió mejoría de RAM cuando se suspendió o 
cuando se administró un antagonista especifico? +1 0 0 

4 ¿Reapareció la RAM cuando se readministró el 
fármaco? +2 -1 0 

5¿Exis Existen causas alternativas que pudieran 
caus  causar esta RAM? -1 -2 0 

6 ¿Ocurrió la RAM después de administrar place-
bo? -1 +1 0 

7 ¿Se demostró presencia del medicamento en 
fluidos corporales en concentraciones tóxicas? +1 0 0 

8 ¿Ocurrió variación en la gravedad de la RAM 
cuando se varió la dosis +1 0 0 

9 ¿Ha experimentado el paciente RAM similar en 
exposiciones previas al medicamento o similares? +1 0 0 

10 Se ha confirmado la RAM medicamento evidencia 
objetiva? +1 0 0 

Total 

Fuente: Bignone María Inés Isabel, Santiago Schiaffino. Manual de buenas prácticas 
de farmacovigilancia. Buenos Aires: Ediciones Farmacológicas; 2016 

Escala de probabilidad de Naranjo 



COSTOS. CONCEPTOS Y DEFINICIONES FUNDAMENTALES 

Perspectiva: las evaluaciones económicas pueden dar resultados diferentes

en dependencia perspectiva considerada para el análisis. Debe esclarecerse si 

el estudio se realizará bajo la perspectiva del paciente y su familia, de la institu-

ción que presta el servicio ya sea pública o privada, del sistema de salud, de la 

seguridad social o de la sociedad como un todo según quien asuma los gastos. 

Horizonte temporal: período para el cual son válidos tanto los costos como los

efectos del estudio. Se recomienda justificar la selección de ese horizonte tem-

poral. 

Tipos de costos: el costo en salud se refiere al valor de los recursos utilizados

durante la provisión de cuidados de salud. Por valor se entiende su expresión 

en términos monetarios. Entre las clasificaciones de costos más empleadas en 

la economía 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 más utilizados en las evaluaciones de costos en salud y aplicados en esta 

investigación fueron los siguientes: 

- Costos directos: Incluyen aquellos que son respaldados por las institu-

ciones de salud como los medicamentos, el gasto por hospitalización, ci-

rugía, pruebas diagnósticas, de laboratorio, consultas, rehabilitación, 

atención médica domiciliaria y los asumidos por el paciente y su familia 

resultado de la interacción con el servicio de salud como son pago direc-

to del servicio, transporte, alimentación, 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 días 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 más utilizados son los árbo-

les de decisiones y los modelos de Markov. El árbol de decisión es un método 

cuantitativo y sistemático de representación de una situación clínica, 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 

gráficamente 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 acción y nudo de acontecimiento), o en los que desembocan 

los resultados finales de la intervención (nudos terminales).Estos árboles 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 período de tiempo largo y variable y 

lo más importante, eventos recursivos, pero no fueron empleados en esta in-

vestigación.

Análisis 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 análisis de sensibilidad. Este pretende valorar el impacto 

que sobre los resultados finales pueden tener algunas variaciones en los valo-

res de las variables más importantes. 



ANEXO VI
OPERACIONALIZACIÓN DE LAS VARIABLES 

Variable Definición Tipo Operacionalización 

Edad (en años 

cumplidos) 

Se describen por grupos 

de edad de acuerdo a años 

cumplidos 

Cuantitativa politómica 

De 18 a 29 

De 30 a 39 

De 40 a 49 

De 50 a 59 

De e 60 a 69 

De 70 a 79

De 80 o más
Sexo Según sexo biológico Cualitativa nominal Masculino 

Femenino 

Color de la piel 

Según sus 

características 

morfológicas 

Cualitativa nominal Color de la piel: blanca, negra y mestiza. 

Hábito de fumar APP de hábito de fumar 
Cualitativa nominal 

dicotómica 

Fumador. 

Se considera haber fumado por 5 años o 

más en el momento del estudio indepen-

dientemente de la cantidad y tipo de ciga-

rrillo o cigarro. 

No Fumador: 

No haber fumado en los últimos cinco 

años en que se realiza el estudio. 

Ingestión de bebi-

das alcohólicas 

Según el consumo diario 

de alcohol en los últimos 

10 años.(176) 

Cualitativa nominal 

dicotómica 

Consumo excesivo de bebidas alcohóli-

cas: consumo superior a 80 gramos de 

alcohol diarios en los últimos 10 años (es-

to equivale a consumir más de 1 litro de 

vino o 300 de licor (whisky, ron, aguar-

diente) 8 cervezas / día para ambos 

sexos).  

No consumo excesivo de bebidas alcohó-

licas. 



Ingestión de café Si consume o no café 
Cualitativa nominal 

dicotómica 

Consumo excesivo de café (más de 4 

tazas diarias por más de 5 años). 

No consumo excesivo de café  

( menos de 4 tazas diarias por más de 5 

años). 

Consumo de AINEs Si consume o no AINEs 
Cualitativa nominal 

dicotómica 

Consumo nocivo: consumo por más de 2 

semanas previas al episodio hemorrágico. 

Consumo no nocivo: No ha consumido en 

los últimos 3 o más meses previos al epi-

sodio hemorrágico. 

Consumo de ASA 
Cualitativa nominal dico-

tómica 

Cualitativa nominal 

dicotómica. 

Consumo nocivo: consumo por más de 2 

semanas previas al episodio hemorrágico. 

Consumo no nocivo: No ha consumido en 

los últimos 3 o más meses previos al epi-

sodio hemorrágico. 

Antecedentes  pato-

lógicos  personales  

(APP) de:  

Se consideran anteceden-

tes relacionados con la 

HDA. Se codifican en: 

Si  

No 

Cualitativa nominal 

dicotómica. 

Enfermedades crónicas no transmisibles 

(ECNT): hipertensión arterial (HTA), dia-

betes mellitus, insuficiencia renal crónica 

u otras. 

Trastornos del sistema digestivo: úlcera 

péptica gastroduodenal, gastritis, enfer-

medad por reflujo gastroesofágico (ER-

GE), poliposis, HDA anterior, infección 

previa por la bacteria Helicobacter Pylori. 

Relacionados con insuficiencia portal: 

várices esofágicas, cirrosis hepática u 

otras. 

Procederes médico-quirúrgicos previos: 

entubación orotraqueal   con ventilación 

mecánica, polipectomía, colecistectomía, 

esfinterotomía endoscópica y otros. 



Clasificación de la 

HDA según la cuan-

tía de la hemorragia 

inicial y su repercu-

sión hemodinámica 

en el estado de sa-

lud del paciente 

Se clasifica en grados se-

gún la clasificación del 

Colegio Americano de Ci-

rujanos. (4) 

Cualitativa nominal 

politómica 
 Grados: I, II, III y IV. 

Variables hemodi-

námicas 

Variables relacionadas con 

cambios en el volumen 

sanguíneo. 

Cualitativa nominal 

politómica 

Valores normales en el paciente adulto:  

Pulso: entre 60 y 100 pulsaciones por 

minuto.  

Tensión arterial sistólica (TAS): menor o 

igual a 140 mmHg. 

Tensión arterial diastólica (TAD): menor o 

igual a 90mm/Hg. 

Hemoglobina (Hb): de 12 a 16 g/l. 

Hematocrito: de 0,37 a 0,47l/l. 

Síntomas y signos 

Conjunto de signos y sín-

tomas relacionados con el 

episodio hemorrágico ini-

cial. Se determinará la pre-

sencia o no de estos sín-

tomas y signos. 

Cualitativa nominal 

politómica 

Síntomas: dolor retroesternal, dolor ab-

dominal, epigastralgia, acidez, pirosis, 

pérdida de peso, anorexia, náuseas, 

disfagia, dispepsia, vómitos, lipotimia. 

Signos: melena, hematemesis, enterorra-

gia, hematoquezia, masa tumoral palpa-

ble, palidez cutáneo-mucosa, sudoración-

profusa, llene capilar retardado, hemorra-

gia posterior al tratamiento endoscópico. 

Lavado gástrico 

Según las características 

del contenido gástrico aspi-

rado antes y después del 

tratamiento con ATx. 

Cualitativa nominal 

politómica 

Puede ser꞉ 
Claro. 
Líquido de retención. 
Sangre digerida.  
Hemorrágico.



Tacto rectal 

Según los hallazgos en-

contrados en el guante 

quirúrgico al realizar este 

proceder. 

Cualitativa nominal 

politómica 

Normal (heces fecales de color parduzco, 

sin manchas de sangre), 

Melena (heces de color negruzco, muy    

fétidas, con olor a alquitrán). 

Hemorrágico (sangre roja rutilante mez-

clada en ocasiones con heces fecales). 

Estadía hospitalaria 

Tiempo transcurrido en 

días desde el ingreso del 

paciente hasta el alta mé-

dica vivo o fallecido. 

Cuantitativa politómica 

En días: 
1 a 3. 
4 a 6. 
7 a 10. 
10 o más.

Estado al egreso 
Estado físico del paciente 

al egreso hospitalario. 

Cualitativa nominal 

dicotómica 

Vivo. 

Fallecido. 

Tratamiento Cuantitativa politómica 
Médico. 
Médico - Quirúrgico.

Clasificación de las 

RAM  
Según clasificación de la 

OMS. (177) 

Cualitativa nominal 

politómica 

Leve. 

Moderada. 

Grave. 

Fatal.

Imputabilidad de las 

RAM 

Grado de relación entre la 

administración de un medi-

camento y la aparición de 

la RAM. Las categorías se 

corresponden con las utili-

zadas en el manual de 

normas y procedimientos 

del sistema cubano de 

farmacovigilancia (SCFV) 

del año 2011. 

Cualitativa nominal 

politómica 

Según los algoritmos o métodos de eva-

luación empleados, se clasifican en: 

(178,179) 

Definitiva. 

Probable. 

Posible. 

Condicional. 

No relacionada. 

Fatal



Costo directo insti-

tucional promedio 

de un caso tipo 

(CDI) 

Valor monetario esperado 

de todos los recursos em-

pleados por la institución 

durante la atención de un 

paciente tipo con HDA. 

Cuantitativa politómica 

Costo en consulta de clasificación del 

cuerpo de guardia. 

Costo en sala de observación del cuerpo 

de guardia. 

Costo en la unidad de cuidados intensivos 

de emergencia (UCIE). 

Costos en la sala de cirugía general. 

Costos en la unidad quirúrgica.

Costos en las unidades de cuidados. es-

peciales hospitalarios (UTI/ UCIM.
Costo en la consulta 

de clasificación de 

un paciente tipo 

Valor monetario esperado 

de todos los recursos em-

pleados por la institución 

durante la consulta de cla-

sificación paciente tipo con 

HDA. 

Cuantitativa politómica 

Costo por recursos humanos. 

Costo por tratamiento farmacológico. 

Costos por uso de material gastable mé-

dico.  

Costo por exámenes complementarios. 

Costo en la sala de 

observación de ci-

rugía del cuerpo de 

un paciente tipo 

Valor monetario esperado 

de todos los recursos em-

pleados por la institución-

durante las primeras 24 

horas de hospitalización en 

la sala de observación de 

cirugía del cuerpo de guar-

dia de un paciente tipo con 

HDA. 

Cuantitativa politómica 

Costo por recursos humanos. 

Costo por tratamiento farmacológico. 

Costos por uso de material gastable mé-

dico.  

Costo por exámenes complementarios. 

Costo en UCIE de 

un paciente tipo 

Valor monetario esperado 

de todos los recursos em-

pleados por la institución-

durante las primeras 24 

horas de hospitalización en 

la sala de UCIE de un pa-

ciente tipo con HDA. 

Cuantitativa politómica 

Costo por recursos humanos. 

Costo por tratamiento farmacológico. 

Costos por uso de material gastable mé-

dico. 

Costo por exámenes complementarios. 



Costo en sala de 

cirugía general de 

un paciente tipo 

Valor monetario esperado 

de todos los recursos em-

pleados por la institución-

durante la hospitalización 

en la sala de cirugía gene-

ral de un paciente tipo con 

HDA. 

Cuantitativa politómica 

Costo por recursos humanos. 

Costo por tratamiento farmacológico. 

Costos por uso de material gastable mé-

dico.  

Costo por exámenes complementarios. 

Costo unitario en la 

unidad 

quirúrgica de un 

paciente tipo 

Es el resultado de dividir el 

gasto total de la unidad 

quirúrgica entre la cantidad 

de pacientes.   

Cuantitativa politómica Costo día 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 politómica Costo día 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 politómica  ∑CDI según probabilidad de HDA. 



PLANILLA DE RECOLECCIÓN DE DATOS 

Planilla de recolección de datos de los pacientes con HDA tratados con ácido tranexámico (ATx). Hospital Ge-

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

Paciente No___ H C.____________ Impresión diagnóstica: 

Nombre y apellidos: 

Sexo: 

 M___ F___ 
Edad ____ 

Fecha de la 
primera 

atención re-
cibida:____ 

Procedencia: 
Cuerpo de 
guardia___ 
Sala de 
Hosp.___ 
C. Externa___ 

Color de la piel: 
Negra___ 
Mestiza___ 
Blanca___ 

Hábitos tóxicos: 
Si____ No___ 

Hábito de fumar 

Fumador. 
Haber fumado por 5 años o más en el momento del estudio inde-
pendientemente de la cantidad y tipo de cigarrillo o cigarro. 

No Fumador. 
No haber fumado en los últimos cinco años en que se realiza el 
estudio. 

Consumo de 
bebidas alcohóli-
cas 

Consumo excesivo: 80 gramos de alcohol diarios en los últimos 
10 años (esto equivale a 1 litro de vino o 300 mL de licor (whisky, 
ron, aguardiente) 8 cervezas/día para ambos sexos) ____  

No consumo excesivo: _____ 

Consumo de 
café 

Consumo excesivo (más de 4 tazas diarias por más de 5 años) ___ 

Consumo no excesivo (menos de 4 tazas diarias por más de 5 
años). ___ 

Consumo de medica-
mentos que pueden 
causar daños en la 
mucosa gástrica 

Consumo de 
AINEs 

Consumo nocivo: más de 2 semanas previas al episodio hemo-
rrágico.___ 

No nocivo: No ha consumido en los últimos 3 o más meses pre-
vios al episodio hemorrágico.___ 

Consumo de 
ASA 

Consumo nocivo:  más de 2 semanas previas al episodio hemo-
rrágico____ 

No nocivo: No ha consumido en los últimos 3 o más meses pre-
vios al episodio hemorrágico____ 



Antecedentes patoló-
gicos personales. 

Enfermedades 
crónicas no 
trasmisibles 

Hipertensión arterial (HTA)___ 

Diabetes mellitus___  

Insuficiencia renal crónica___ 

Tumores del sistema digestivo y tumores hepáticos.___ 

Otros.___ 

Trastornos del 
sistema digestivo 

Ulcera péptica gastroduodenal___ 

Gastritis ___ 

Enfermedad por reflujo gastroesofágico (ERGE)___ 

Poliposis ____ 

HDA anterior____  

Infección previa por Helicobacter Pylori___ 

Otras___ 

Relacionadas 
con la insuficien-
cia portal.  

Várices esofágicas ____ 

Cirrosis hepática___  

Otras___ 

Procederes mé-
dico -quirúrgicos 
previos. 

Entubación orotraqueal   con ventilación mecánica__ 

Polipectomía ___ 

Colecistectomía___ 

Esfinterotomía endoscópica___ 

Otros____ 

Síntomas y signos 
Síntomas 

Dolor retroesternal____ 

Dolor abdominal ____ 

Epigastralgia___ 

Acidez___ 

Pirosis___ 

Pérdida de peso___ 

Anorexia___ 

Náuseas___ 

Disfagia___ 

Dispepsia___  

Vómitos___  

Decaimiento___ 

Otros____ 

Signos Melena____ 



Hematemesis___ 

Enterorragia___ 

Hematoquezia___ 

Masa tumoral palpable___ 

Palidez cutáneo-mucosa___ 

Taquicardia___ 

Sudoración profusa___ 

Disnea ___ 

Llene capilar retardado____ 

Hemorragia posterior al tratamiento endoscópico___ 

Resultados de labora-
torio 

Hb, Hto., Grupo y Factor, Glicemia, Coagulograma,Amilasa , TGP, TGO , F. Alcalina, 
GGT   Otros ., 

Lavado gástrico 

Antes Después. 

Hemorrágico ____ 

Sangre digerida___  

Líquido de retención___ 

Claro___ 

Hemorrágico ____ 

Sangre digerida___  

Líquido de retención___ 

Claro___ 

Tacto rectal 

Normal_____ 

Melena______ 

hemorrágico ___ 

Se niega_____ 

Estadía hospitalaria en días 

1 a 3___ 

4 a 6___ 

7 a 9___ 

10 y más___ 

RAM 

Si ___ 

Leve___ 

Moderada___ 

Grave__ 

Fatal____ 

No ___ 

Imputabilidad de las RAM: 

Definitiva___ 

Probable___ 

Posible____ 

Condicional___ 

No relacionada___ 

Clasificación inicial de la HDA en-
Grados. 
I____ 
II____ 
III ____ 
IV___ 

Otros medicamentos utilizados en el tratamiento médico: 

________________________________   

Tratamiento Quirúrgico: Si___ No___  

Cuál:  

Tratamiento endoscópico: Si ___No___ 

Cuál:  

Observaciones: 



Relación de profesores participantes en el segundo momento investigativo 

Nombre y Apellidos 
Categoría Médica Categoría 

Docente 

Categoría 
científica y/o 
investigativa 

Correo electrónico 

Dr. Gabriel Gonzá-
lez Sosa 

Especialista de 2do. 
grado en Cirugía 
General y de 1er. 
grado en Medicina 
General Integral 
(MGI). 

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

Investigador 
Auxiliar. cancer@infomed.sld.cu 

Dra. Jacinta Otero 
Iglesias 

Especialista de 
2do.grado en Bioes-
tadística Médica. 

Profesora 
Auxiliar de 
Bioestadísti-
ca Médica. 

Doctora en 
Ciencias Mé-
dicas, Máster 
en Educación 
Médica y Más-
ter en Salud 
Pública. 

teobaldo.marino@infomed.sld. 
cu 

Dra.Cs Martha Est-
her Larrea Fabra 

Especialista de 2do. 
grado en Cirugía 
General. 

Profesora 
Titular de 
Cirugía Ge-
neral. 

Doctora en 
Ciencias, Más-
ter en Urgen-
cias Médicas, 
Investigador 
Titular. 

larream@infomed.sld.cu 

Dr. Felipe Piñol 
Jiménez. 

Especialista de 2do. 
grado en Gastroen-
terología. 

Profesor Titu-
lar deGastro-
enterología. 

Doctor en 
Ciencias Mé-
dicas, Máster 
en Infectolo-
gía, Investiga-
dor Titular. 

fpinol@infomed.sld.cu 

Dr. Leopoldo de 
Quesada Súarez. 

Especialista de 
1er.grado en Cirugía 
General. 

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

Máster en 
Educación 
Médica. 

quesadasúarez@infomed.sld.cu 

Dr. Rolando José 
Garrido García. 

Especialista de 
1er.grado en Cirugía 
General. 

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

Máster en 
Educación y 
promoción de 
salud. 

rolang@infomed.sld.cu 

Dra. Giselle Alber-
tini López. 

Especialista de 
1er.grado en Cirugía 
General. 

Profesora 
Auxiliar de 
Cirugía Ge-
neral. 

Máster en cli-
materio y me-
nopausia. 

carriles@infomed.sld.cu 

Dr. Saturnino Aure-
lio Ramos Gonzá-
lez. 

Especialista de 
1er.grado en Cirugía 
General. 

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

Máster en Ur-
gencias Médi-
cas. 

saturno@infomed.sld.cu 



Dra. Rosalba Pie-
rre Marzo 

Especialista de 
1er.grado en Cirugía 
General. 

Profesora 
Auxiliar de 
Cirugía Ge-
neral. 

Máster en Salud 
Pública y enveje-
cimiento 

yadpie@infomed.sld.cu 

Dr. Antonio Orope-
sa Sanabria 

Especialista de 
1er.grado en Cirugía 
General. 

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

- 
aoropeza@infomed.sld.cu 

Dra.Marcia García 
Araníbar 

Especialista de 
1er.grado en Cirugía 
General. 

Instructora 
de Cirugía 
General. 

Máster en Ur-
gencias Médi-
cas. 

mariana@infomed.sld.cu 

Dr. Alberto Cárde-
nas Bacallao 

Especialista de 
1er.grado en Cirugía 
General. 

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

Máster en 
Educación 
Médica. 

alberto.cardenas@infomed.sld.cu 

Dr. Ramón Luján 
Couley 

Especialista de 
1er.grado en Cirugía 
General. 

Profesor 
Asistente de 
Cirugía Ge-
neral. 

Máster en lon-
gevidad satis-
factoria. 

melena.tamayo@infomed.sld.cu 

Dra.Babilé Medina 
Vega 

Especialista de 
1er.grado en MGI  y 
Especialista de 
1er.grado en Cirugía 
General. 

Profesora 
Asistente de 
Cirugía Ge-
neral. 

Máster en Ur-
gencias Médi-
cas. 

bag@infomed.sld.cu 

Dra.Mirian Carre-
ras Iglesias 

Especialista de 
1er.grado en Cirugía 
General. 

Profesora 
Asistente de 
Cirugía Ge-
neral. 

Máster en cli-
materio y me-
nopausia. 

mairin@infomed.sld.cu 

Dra.Milagros  Ival 
Pelayo 

Especialista de 
1er.grado en Cirugía 
General. 

Profesora 
Asistente de 
Cirugía Ge-
neral. 

Máster en 
Educación 
Médica. 

milagrosival@infomed.sld.cu 

Dr. Javier A. Moli-
na López 

Especialista de 
2do.grado en MGl. 

Profesor Au-
xiliar de MGI 

Máster en 
EDUMED javier.molina@infomed.sld.cu 

Dra. Grisel Fuentes 
Garabote 

Especialista 
de1er.grado en MGl. 

Profesora 
Asistente de 
MGI. 

Máster en 
EDUMED griselfg@infomed.sld.cu 

Dra. Maislete Gu-
tierrez Rufín 

Especialista de 
1er.grado en MGl. 

Profesora 
Asistente de 
MGI. 

Maestrante en 
EDUMED magurugtrez@infomed.sld.cu 

Dra. Adianis Gon-
zález González 

Especialista de 
1er.grado en MGl. 

Profesora 
Asistente de 
MGI. 

Maestrante en 
EDUMED adianis.glez@infomed.sld.cu 



ANEXO VII 

Tabla 1. Distribución de los pacientes según edad y sexo 

Grupo de edad
Masculino Femenino Total

n % n % n %

18- 29 6 5,0 1 1,3 7 3,5

30-39 8 6,6 3 3,8 11 5,5

40-49 21 17,4 3 3,8 24 12,0

50-59 26 21,5 6 7,6 32 16,0

60-69 32 26,4 12 15,2 44 22,0

70-79 18 14,9 26 32,9 44 22,0

80 y más 10 8,3 28 35,4 38 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 clínicas y planilla de recolección de datos.



Fuente: Tabla 1. 
Fig. 1. Distribución de los pacientes según edad y sexo. 



Tabla 2. Distribución de los pacientes según edad y color de la piel 

Edad 

Color de la piel 
Total 

Blanca Mestiza Negra 

n % n % n % n % 
18-29 7  4,1 - - - - 7 3,5 
30 - 39 7  4,1 2 15,4 2 13,3 11 5,5 

40 - 49 22 12,8 2 15,4 - - 24 12,0 

50 - 59 26 15,1 2 15,4 4 26,6 32 16,0 

60 - 69 39 22,5 3 23,1 2 13,3 44 22,0 

70 - 79 40 23,4 1  7,6 3 20,2 44 22,0 

80 y más 31 18,0 3 23,1 4 26,6 38 19,0 

Total 172 100,0 13 100,0 15,0  100,0 200 100,0 

Ambos sexos 
Estadístico 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 

Significación F 1,198= 0,016; p= 0,898 

  U Mann Whitney  Z= -  6,042;  p bilateral= 0,000. 

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.

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

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



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

Grupo 
de edad 

Grado de HDA sexo masculino
Total 

Grupo I Grupo II Grupo III Grupo IV

n % n % n % n % n % 

18-29 6 10,9 - - - - - - 6 5,0

30-39 3 5,5 3 8,3 2 7,4 - - 8 6,6

40-49 15 27,3 5 13,9 - - 1 33,3 21 17,4

50-59 7 12,7 11 30,6 8 29,6 - - 26 21,5

60-69 13 23,6 11 30,6 8 29,6 - - 32 26,4

70-79 6 10,9 3 8,3 8 29,6 1 33,3 18 14,9

80 y más 5 9,1 3 8,3 1 3,7 1 33,3 10 8,3

Total 55 100,0 36 100,0 27 100,0 3 100,0 121 100,0

Promedio 54,3 59,2 62,7 67,3 57,9

Desv St 
edad

17,0 13,9 11,8 17,1 15,3

ANOVA no paramétrico de una vía Kruskal Wallis Masculino = 6,500; 3 gl; 
p= 0,060. Análisis correspondencia Masculino: Inercia total 0,261; = 31,563; 
18 gl; p=0,025. Correlación rangos de SpearmanMasculino = 0,224; p= 0,014. 

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



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

Grupo 
de edad 

Grado de HDA sexo femenino
Total

Grupo I Grupo II Grupo III Grupo IV

n % n % n % n % n %

18-29 1 2,9 - - - - - - 1 1,3

30-39 2 5,9 1 4,3 - - - - 3 3,8

40-49 1 2,9 2 8,7 - - - - 3 3,8

50-59 2 5,9 3 13,0 1 5,9 -  - 6 7,6

60-69 6 17,6 3 13,0 2 11,8 1 20,0 12 15,2

70-79 9 26,5 7 30,4 8 47,1 2 40,0 26 32,9

80 y más 13 38,2 7 30,4 6 35,3 2 40,0 28 35,4

Total 34 100,0 23 100,0 17 100,0 5 100,0 79 100,0

Promedio 70,8 69,3 75,9 76,2 71,8

Desv St 18,1 15,4 8,7 10,7 15,2

% calculado sobre el total de cada grado de HDA. ANOVA no paramétrico de una 
vía. Kruskal Wallis Femenino = 1,489; 3 gl; p= 0,685.  
Correlación rangos de SpearmanFemeninoρ= 0,062; p= 0,590. 

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



Fuente: Tabla 3. 
Fig. 2. Edad promedio según el grado de la HDA y sexo. 



Tabla 4. Edad promedio de los pacientes con HDA según hábitos tóxicos 
 y sexo 

Hábito tóxico 
Masculino Femenino Significación 

Media n S Media n S t p 

Fumar 56,6 66 15,0 63,9 16 17,7  t= -1,675;  80 gl; 0,098 

Alcohol 55,3 69 14,4 58,8 12 19,5  t= -0,596;  79 gl; 0,553 

Café 57,6 103 15,3 71,6 64 15,0  t= -5,786;     165 gl; 0,000 

 Fuente: Tabla 4. 
 Fig. 3. Edad promedio de los pacientes según hábitos tóxicos y sexo. 

t para muestras independientes. 

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



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

Grado HDA

 AINEs ASA

Media edad Prevalencia Media edad Prevalencia

SI No n % SI No n %

I 65,2 58,6 27 30,3 67,5 59,4 13 14,6

II 76,2 60,4 10 16,9 65,8 62,9 4 6,8

III 69,4 67,1 14 31,8 72, 8 67,3 4 9,1

IV 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

Fuente: Tabla 5. 
Fig. 4. Edad promedio según tipo de medicamento y el grado de la HDA. 

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 clínicas y planilla de recolección de datos.



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



Tabla 6. Pacientes con HDA según antecedentes patológicos personales 
 y sexo 

Antecedentes patológicos personales 
(APP)

Masculino Femenino Prevalencia

n % n % n %

HTA 91 75,2 65 82,3 156 78,0

Gastritis crónica 79 65,3 39 49,4 118 59,0

Helicobacter pylori 58 47,9 26 32,9 84 42,0

HDA anterior 31 25,6 15 19,0 46 23,0

Úlcera duodenal 24 19,8 9 11,4 33 16,5

Úlcera gástrica 22 18,2 7 8,9 29 14,5

ERGE 7 5,8 7 8,9 14 7,0

Operación gástrica 7 5,8 1 1,3 8 4,0

Tumores gástricos 3 2,5 3 3,8 6 3,0

Várices y telangectasias gástricas 2 1,9 3 3,8 5 2,5

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



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

Antecedentes patológicos 
personales (APP)

Edad promedio según el grado 
de  la HDA 

Significación

I II III IV F gl num, denom

Con HTA 64,5 67,1 68,7 68,5 F3,152= 0,667; p= 0,574

Sin HTA 48,1 53,4 59,5 86,0 F3,40= 4,718; p= 0,007

Con gastritis crónica 56,3 60,3 68,2 69,7 F3,114= 4,155; p= 0,008

Sin gastritis crónica 67,7 66,8 67,4 82,5 F3,78= 0,514; p= 0,674

Con Helicobacter pylori 56,1 64,1 67,9 66,0 F3,80= 2,726; p= 0,050

Sin Helicobacter pylori 64,0 62,6 67,8 75,2 F3,112=1,297; p=0,279

Con HDA anterior 68,9 61,3 61,4 85,0 F3,42= 1,573; p= 0,210

Sin HDA anterior 61,0 63,8 69,7 65,6 F3,150= 2,435; p= 0,067

Con úlcera duodenal 54,9 64,0 64,3 - F2,30= 1,127; p= 0,337

Sin úlcera duodenal 61,7 62,9 68,4 72,9 F3,163= 2,265; p= 0,083

Con úlcera gástrica 60,3 68,5 59,7 - F2,30= 0,729; p= 0,492

Sin úlcera gástrica 60,7 62,1 68,6 72,9 F3,163=3,056; p=0,030

Con ERGE 59,6 60,0 70,7 83,0 F3,10= 0,859; p= 0,493

Sin ERGE 60,7 63,2 67,6 71,4 F3,182= 2,106; p= 0,101

Con operación gástrica 59,5 64,7 57,7 - F2,30= 0,176; p= 0,844

Sin operación gástrica 60,7 63,7 68,6 72,9 F3,188= 2,995; p= 0, 032

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



Tabla 8. Expresión sintomatológica según grado de la HDA 

Síntomas Grado I Grado II Grado III Grado IV Total Significación 
3 gl 

n % n % n % n % n % 

Melena 85 95,0 51 86,4 40 90,9 8 100,0 184 92,0 = 4,730; 
p 0,193 

Epigastralgia 44 49,4 39 66,1 28 63,6 2 25,0 113 56,5 = 8,161; 
p= 0,043 

Dispepsia 21 24,4 41 69,5 31 70,5 5 62,5 98 49,7 = 41,587; 
p= 0,000 

Sudoración 19 21,3 30 50,8 28 63,6 6 75,0 83 41,5 =29,590; 
p= 0,000

Acidez 28 31,5 18 30,5 22 50,0 6 75,0 74 37,0 = 10,384; 
 p= 0,016 

Lipotimia 14 15,7 28 47,5 18 41,9 6 75,0 66 33,2 = 25,425; 
p= 0,000 

Anorexia 13 14,6 24 40,7 15 34,1 4 50,0 56 28,0 = 15,353; 
p= 0,002 

Hematemesis 14 15,7 10 16,9 20 45,5 5 62,5 49 24,5 = 22,209; 
p= 0,000 

Dolor ab-
dominal 14 15,7 8 13,6 18 40,9 5 62,5 45 22,7 = 20,936; 

p= 0,000 

Nauseas 13 14,6 11 18,6 16 36,4 4 50,0 44 22,0 = 12,167; 
p= 0,007 

Pérdida 
de peso 8 9,0 7 11,9 5 11,4 3 27,5 23 11,5 = 5,874; 

p= 0,118 

Vómitos 6 6,7 5 8,5 7 15,9 2 25,0 20 10,0 = 4,810; 
p= 0,179 

Pirosis 3 3,4 5 8,5 4 9,1 1 12,5 13 6,5 = 2,772; 
p= 0,428 

Shock - 0,0 - 0,0 - 0,0 5 62,5 5 2,5 

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

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



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

Grado 

Resultado del tacto rectal al ingreso 
Total 

Normal Melena Hemorrágico Se niega

n % n % n % n % n % 

I 3 3,4 85 95,5 - 0,0 1 1,1 89 100,0 

II 1 1,7 57 96,6 - 0,0 1 1,7 59 100,0 

III - 0,0 42 95,5 1 2,3 1 2,3 44 100,0 

IV - 0,0 7 87,5 1 12,5 - 0,0 8 100,0 

Total 4 2,0 191 95,5 2 1,0 3 1,5 200 100,0 

Fuente: Tabla 9. 
Fig. 5. Relación entre el grado de la HDA y el resultado del tacto rectal al ingreso. 
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% calculado sobre el total de cada grado. Análisis de correspondencia 
= 15,132; 9 gl; p= 0,087; Inércia total= 0,057. 
Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



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

Variable 
Grado 

de la HDA 

Sexo Significación 
Masculino Femenino Entre sexos 

Media DS Media DS H P 

Pulso 
I 85,4 9,6 90,7 12,3 H = 4,527 1 gl 0,034 * 

II 92,4 13,4 90,0 11,5 H= 0, 581  1 gl 0,446 

III 94,5 14,9 103,3 9,0 H = 3,174    1 gl 0,075 

IV 92,7 17,0 105,8 10,8 H = 1,09  1 gl 0,222 

Rho r S= 0,286; p= 0,002 r S= 0,390; p= 
0,000 r S= 0,340; p= 0,000 

Dentro 
Grados 

H= 10,468 

3 gl ; p= 0,015 

H= 18,266 

3 gl ; p= 0,000 

Friedman = 333,67 

gl  2  p=0,000 

TAS 

I 118,9 11,3 119,4 17,0 H = 0,026   1 gl 0,870 

II 119,2 17,4 116,9 15,2 H= 0,109  1 gl 0,741 

III 106,7 16,7 106,6 16,3 H = 0,003   1 gl 0,959 

IV 103,3 5,8 88,0 33,5 H = 1,159   1 gl 0,282 

Rho rS=- 0,297; p= 0,001 rS=-0,323; 
p=0,004 r S=-0,308; p= 0,000 

Dentro 
Grados 

H = 14,644 

3 gl ; p=0,002 

H = 10,354 

3 gl ; p=0,016 

Friedman = 332,67 

gl  2  p=0,000 

TAD 

I 74,1 9,1 75,0 12,4 H = 0,046   1 gl 0,827 

II 73,1 12,7 73,5 11,1 H= 0,046  1 gl 0,829 

III 62,9 10,2 64,9 10,2 H = 0,064   1 gl 0,801 

IV 63,3 5,8 54,2 16,9 H = 1,143   1 gl 0,285 

Rho rS=- 0,363; p= 0,000 rS=-0,373; 
p=0,001 r S=-0,363; p= 0,000 

Dentro 
Grados 

H = 19,772 

3 gl ; p=0,000 

H = 14, 442 

3 gl ; p=0,002 

Friedman =332,67 

gl  2  p=0,000 

I 111,8 23,0 105,2 18,9 H = 2,381   1 gl 0,122 



Hb II 87,9 23,8 88,5 19,1 H= 0,256  1 gl 0,613 

III 72,1 14,7 65,5 12,3 H = 2,129  1 gl 0,145 

IV 81,7 25,8 87,0 25,5 H = 0,022   1 gl 0,882 

Rho rS=- 0,651; p= 0,000 rS= -0,652; p= 
0,000 r S= -0,630; p= 0,000 

Dentro 
Grados 

H = 52,325 

3 gl ; p=0,000 

H = 33,978 

3 gl ; p=0,000 

Friedman 2=332,67 

gl  2  p=0,000 

Hto 

I 38,8 8,8 33,5 6,6 H = 0,857   1 gl 0,418 

II 30,2 8,9 27,8 5,9 H  = 0,215  1 gl  0,643 

III 22,4 4,6 22,2 5,8 H = 1,981   1 gl 0,801 

IV 24,3 8,1 28,2 8,7 H = 1,143   1 gl 0,159 

Rho rS=- 0,721; p= 0,000 rS=-0,543; 
p=0,001 r S=-0,651; p= 0,000 

Dentro 
Grados 

H = 63,282 

3 gl ; p=0,000 

H = 26,328 

3 gl ; p=0,000 

Friedman 2=332,67 

gl  2  p=0,000 

 Fuente: Tabla 10. 

 Fig. 6. Intervalo al 95 % de confianza de las variables hemodinámicas 
 según grado de la HDA. 

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



Modelo lineal general 

Prueba de los efectos intersujetos 

Variable dependiente: grado de la HDA 

Origen Suma de cuadra-
dos tipo III 

gl Media 
cuadrática F Sig. 

Modelo corregido 63,386a 6 10,564 21,507 0,000 

Intersección 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 clínicas y planilla de recolección de datos.



Tabla 11. Relación entre el grado del HDA al ingreso y el resultado del la-
vado gástrico inicial 

Grado 
HDA al 
ingreso

Resultado del lavado gástrico 
al ingreso

Total

Hemorrágico Sangre 
digerida

Líquido 
retención Claro

n % n % n % n % n %

Grado I 3 3,4 65 73,0 7 7,9 14 15,7 89 100,0

Grado II 1 1,7 54 91,5 - 0.0 4 6,8 59 100,0

Grado III 6 13,6 37 84,1 - 0.0 1 2,3 44 100,0

Grado IV 5 62,5 3 37,5 - 0.0 - 0.0 8 100,0

Total 15 7,5 159 79,5 7 3,5 19 9,5 200 100,0

% calculado sobre el total de cada grado. Análisis de correspondencia. 
Inercia total= 0,293; = 58,589; p= 0,000. 

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



Lavado gástrico 
antes de la adminis-

tración del ATx 

Lavado gástrico post administración ATx Total filas 

Claro 
Líquido 

 retención 
Sangre 
digerida 

Hemorrágico n % 

Claro 19 - - - 19 9,5 

Líquido 
de retención 7 - - - 7 3,5 

Sangre digerida 21 71 67 - 159 79,5 

Hemorrágico - - 9 6 15 7,5 

Total columnas 47 71 76 6 200 100,0 

% total columnas 23,5 35,5 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 clínicas y planilla de recolección de datos. 

Tabla 12.  Cambio evolutivo en las características del lavado gástrico antes y 
después de la administración del ATx 

Fuente: Tabla 12.
Fig. 7. Características del lavado gástrico antes y después del tratamiento con ATx.  



Tabla 13. Relación entre el grado de la HDA al ingreso y la estadía 
hospitalaria 

Grado 
HDA al 
ingreso 

Estadía hospitalaria (días) Total Estadía 
promedio 

(días)
1 – 3 4 - 6 7 - 9 10 y más

n % n % n % n % n %

Grado I 62 69,7 19 21,3 3 3,4 5 5,6 89 100,0 3,8

Grado II 32 54,2 19 32,2 3 5,1 5 8,5 59 100,0 4,5

Grado III 25 56,8 14 31,8 5 11,4 0 - 44 100,0 3,8

Grado IV 4 50,0 1 12,5 2 25,0 1 12,5 8 100,0 5,4

Total 123 61,5 53 26,5 13 6,5 11 5,5 200 100,0 4,1

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

Fuente: Tabla 13. 
Fig. 8. Estadía hospitalaria promedio según el grado de la HDA al ingreso.

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



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

Grado de la 
HDA 

Inicial

Grado de la HDA  a las 24 horas  
posteriores al inicio del tratamiento Total filas

Grado I Grado II Grado III Grado IV No %

Grado I 89 - - - 89 44,5

Grado II 26 33 - - 59 29,5

Grado III - 10 34 - 44 22,5

Grado IV - - 5 3 8 4,0

Total 115 43 39 3
200 100,0

% 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: Tabla 14. 
Fig. 9. Cambios cuantitativos del grado de HDA inicial y a las 24 horas posterio-
res al inicio del tratamiento con ATx.  

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



Tabla 15. Diagnósticos endoscópicos de los pacientes con HDA 

Diagnósticos  endoscópicos más frecuentes n % 

Gastritis eritematosa erosiva 99 49,5 

Úlcera péptica gastroduodenal 

Duodenal 

Gástrica 

Combinada 

56 

28 

23 

5 

28,0 

14,0 

11,5 

 2,5 

Duodenitis 28 14,0 

Hernia hiatal 20 10,0 

ERGE 6 3,0 

Fuente: Tabla 15. 
Fig. 10. Diagnósticos endoscópicos más frecuentes. 

% calculado en base al total de pacientes con HDA. 

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



Tabla 16.Tratamientos efectuados según grado de la HDA 

Grado de la 
HDA 

Médico Médico -   Quirúrgico Total 

n % n % n % 

I 89 100,0 - 0,0 89 100,0 

II 59 100,0 - 0,0 59 100,0 

III 44 100,0 - 0,0 44 100,0 

IV 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. 

Análisis de correspondencia, Inercia total= 0,490; 3 gl; X2= 97,959; p= 0,000. 

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



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

 al ingreso 

Grado HDA 
 al ingreso

Vivo Fallecido Total

n % n % n % 

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

II 59 100,0 -  0,0 59 100,0

III 44 100,0 * 0,0 44 100,0

IV 5 62,5 3 37,5 8 100,0

Total 196 98,0 4 2,0 200 100,0

 Fuente: Tabla 17. 
 Fig.11. Estado de los pacientes al egreso según el grado 
 de la HDA al ingreso. 

 % calculado sobre el total de cada grado.  

 Análisis de correspondencia Inercia total= 0,269; 3 gl; = 53,890; p= 0,000. 

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



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

 RAM n % 

Sí 17 8,5 

No 183 91,5 

Total 200 100,0 

Tabla 19. Desglose tipológico de las RAM según su gravedad y su preva-
lencia 

Tipo 
de RAM 

Gravedad de la RAM 
Prevalencia 

Total Leve Moderada Grave Fatal 

n % n % n % n % n % 

Cefalea 9 23,1 - 0,0 - 0,0 - 0,0 9 4,5 

Náuseas 6 15,4 - 0,0 - 0,0 - 0,0 6 3,0 

Mareos 6 15,4 - 0,0 - 0,0 - 0,0 6 3,0 

Vómitos 3 7,7 2 5,1 - 0,0 - 0,0 5 2,5 

Hipotensión - 0,0 5 12,8 - 0,0 - 0,0 5 2,5 

Diarreas 4 10,3 - 0,0 - 0,0 - 0,0 4 2,0 

Dolor 
abdominal 

2 5,1 - 0,0 - 0,0 - 0,0 2 1,0 

Fiebre 2 5,1 - 0,0 - 0,0 - 0,0 2 1,0 

Total 32 82,1 7 17,9 - 0,0 - 0,0 39 100,0 

% calculado sobre el total.  
Análisis de correspondência Inércia total= 0,7911 7 gl X2= 30,852; p= 0,000. 

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



Fuente: Tabla 19. 
Fig.12. Desglose tipológico de las RAM según gravedad y su prevalencia. 

Tabla 20. Imputabilidad de las RAM detectadas 

Imputabilidad n % 
Índice x 100 

casos 

Definitiva -  0,0 -

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 clínicas y planilla de recolección de datos.



 Fig. 13. Árbol de decisión para el cálculo del costo total del trata 

  Fig. 13. Árbol de decisión para el cálculo del costo total del tratamiento 
 de la HDA.  



Fuente: Árbol de decisión en la figura 13.   
Fig.14. Costo institucional promedio modelado según grado de la HDA inicial 
de los pacientes estudiados. 



Tabla 21. Costo directo institucional de atención a la HDA según servicios  
de salud recibidos, grado de la hemorragia y la evolución clínica del paciente 

Servicios 
de salud

Costos en CUP según grado de la HDA del paciente

Grado 
 I Estable

Grado 
I Inesta- 
ble

Grado 
 IIEstable 

Grado 
III Estable

Grado 
IV Estable

Grado 
IV Estable 
Fallece 
UCE

Grado 
IV Inesta- 
ble

Grado IV 
Inesta- 
ble que 
fallece 
posterior 
a una 
interven-
ción 
quirúrgica 

Clasificación 6,43 6,43 6,43 6,43 6,43 6,43 6,43 6,43

Observación 514,64 719,68 514,64 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00

UCIE 0,00 1 323,80 0,00 785,94 996,74 996,74 1 406,82 1 406,82

SCG 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 552,60 552,60

Unidad Qca. 0,00 0,00 0,00 0,00 9 106,32 9 106,32 6070,88 0,00

UTI/UCIM 255,12 0,00 324,04 255,84 113,89 0,00 113,89 0,00

Total 776,19 2 049,91 845,11 1 048,21 10 223,38 10 109,49 8 150,62 1 965,85

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



Servicios 
de salud 

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

Grado 
 IEstable

Grado 
I Inesta- 
ble

Grado 
IIEstable 

Grado 
III Estable

Grado 
IVEstable

Grado 
IV Estable 
Fallece 
UCE

Grado 
IV Inesta- 
ble

Grado IV 
Inesta- 
ble que 
fallece 
posterior 
a una 
interven-
ción 
quirúrgica 

Clasificación 0,83 0,31 0,76 0,61 0,06 0,06 0,08 0,03

Observación 66,30 35,11 60,90 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00

UCIE 0,00 64,58 0,00 74,98 9,75 9,86 17,26 71,56

Unidad Qca. 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 6,78 28,11

UTI/UCIM 0,00 0,00 0,00 0,00 89,07 90,08 74,48 0,00

SCG 32,87 0,00 38,34 24,41 1,11 0,00 1,40 0,00

Total 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00 100,00

% sobre el total de cada grado. 

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.



Tabla 22. Análisis de sensibilidad. Riesgo según variables evaluadas 
y valor esperado del costo del HDA 

Paciente 

Estadía (días) Costo (CUP) Valor esperado 
Costo CUP 

Riesgo 

Mí-

nimo 
Máximo Mínimo Máximo Mínimo Máximo 

Grado I 

estable 
1 9 521,07 1 129,81 1 054,69 1 322,60 0,37 

Grado I 

inestable 
1 9 726,11 4 174,24 1 121,44 1 352,25 0,27 

Grado II 

estable 
1 10 521,07 1 198,01 1 071,38 1 271,08 0,20 

Grado III 

estable 
1 6 792,37 1 184,61 1 106,26 1 260,83 0,12 

Grado IV 

estable 
3 12 4 152,5 19 608,85 1 110,69 1 196,98 0,04 

Grado IV 

inestable 
4 12 5 115,18 20 502,53 1 160,49 1 177,37 0,00 

Fuente: Tabla 22. 
Fig. 15. Diagrama de Tornado. Análisis de sensibilidad.

CUP: pesos cubanos. 

Fuente: Historias clínicas y planilla de recolección de datos.
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