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El ob-
jeto de esta reuni6n
es analizar los diver-
sos aspectos de la
hemorragia de tubo
digestivo alto, que
constituye una ur-
gencia bastante co-

m(n en gastroente-

rologia, y que no re-

quiere definicién

puesto que su nom-

bre aclara amplia-

mente de qué se trata. ;Como pueden clasifi-
carce estac hemorragias?

Segtin el Dr. Bockus, estas hemo-
rragias se dividen en tres grupos: las del tubo
digestivo propiamente dicho, principalmente
esdfago, estbmago y duodeno; las que se
deben a padecimientos de 6rganos vecinos
que se asocian a hemorragias de tubo digesti-
vo; y las que se deben a enfermedades sisté-
micas en las cuales se incluyen las vasculares
o hematolégicas.

Estd visto que las causas de
estas hemorragias varian con el medio. Por
ejemplo, seglin los autores anglosajones, la
tlcera péptica es la causa mds frecuente.
(Cudles son en México las causas més fre-
cuentes de este tipo de hemorragias?

En el Hospital General de la SSA,
tenemos en primer lugar la ruptura de vérices
esofigicas secundaria a hipertensién portal;
en segundo lugar las flceras gastroduodena-
les asociadas y véarices esofigicas rotas, y en
tercer lugar la gastritis erosiva o hemorragi-
ca. También, con menor frecuencia entre las
causas, se encuentran la hernia hiatal con
necrosis de la mucosa, las discrasias sangui-
neas. v rara vez la hemobilia.

En el Hospital General del Centro
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Médico del IMSS, la primera causa de san-
grado son la gastritis erosiva o las tlceras
agudas superficiales y miltiples debidas a
drogas ulcerogénicas, al alcohol, o ambos. Le
siguen en frecuencia la tlcera péptica y las
vérices esofigicas.

En el Hospital Espaiiol, las de
mayor frecuencia corresponden a tlcera pép-
tica, seguida por la gastritis erosiva y las
vérices esofagicas. Desde que los métodos
endoscOpicos se han vuelto casi rutinarios, se
ha observado una disminucién de la frecuen-
cia de Glcera a favor de una mayor frecuencia
de oastritis erosiva.

En lo que se refiere al Hospital
Juarez, no obstante la similitud del tipo de
pacientes con el Hospital General de la SSA,
en estudios recientes hemos encontrado un 40
por ciento de sangrado por gastritis erosiva
secundaria a la ingesta de alcohol principal-
mente, un 33 por ciento por varices esofégi-
cas rotas, y los restantes casos principalmente
por Glcera géstrica.

1Cudl
a del
vari-

4
u ba-
lismo
1pot-
1a di-
s ve-
id de
las paredes que fa-
cilmente pueden erosionarse. En estudios pre-
vios se ha demostrado la estrecha relacién
que existe entre grado de hipertensiébn y
posibilidad de sangrado. Es poco comn que
haya sangrado con presiones de 250 a 300
mm de agua, mientras que con presiones
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mayores de 500 es casi seguro que se presen-
te una hemorragia.

A este mecanismo se agregan factores que
erosionan la mucosa esofagogistrica como la
accién acidopéptica, el reflujo o algln otro
tivo de traumatismo.

En el cirrbtico con varices san-
grantes, la presién portal no es estable, sino
que sufre oscilaciones. Algtn esfuerzo fisico o
la maniobra de Valsalva aumentan esta pre-
sién y puede romper las vérices. Factores tan
sencillos como constipacién o movilizacién de
objetos pesados, ingesta de alimentos duros o
el reflujo pueden alterar su integridad. Esto
debe orientar para dar al paciente indicacio-
nes sobre el tipo de actividades que puede
desempnefar v las limitaciones en su dieta.

;Es frecuente la asociacién de
esofaeitis con varices esofagicas?

Sélo se ha observado esta asocia-
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cién en 1 a 2 nor ciento de casos.

iCudles son las alteraciones
hematoldgicas que favorecen la hemorragia
masiva?

Por lo general, al llegar al hospi-
tal, el paciente cirrético manifiesta un grado
importante de insuficiencia hepética o celular
con la concomitante disminucibén en la sinte-
sis de factores procoagulantes elaborados por
el higado, como son la protrombina, los fac-
tores V, VII y VIII, el fibrin6geno, etc.
Ademds, existen alteraciones de la depura-
cidén del activador del plasmindgeno, las que
desencadenan fibrinolisis continua que dis-
minuye el fibrinégeno, ya de p~+ si escaso.
También hay disminucién en e ulimero de
plaquetas por alteraciones en su formacién
debidas a insuficiencia medular resultante
del factor nutricional.

El Dr. Thomas piensa que factores de la
degradacion del fibrinégeno y la fibrina oca-
sionan disminucién en la formacién de las
plaquetas. Asi aparece un aumento de anti-
trombina II, que altera la formacién del
codgulo.

Por Gltimo, tenemos la hipétesis de un
factor local vascular debido a alteracién de la
llamada sintesis del cemento intercelular por
carencia de vitamina C.

¢A qué se deben las lesiones
agudas de la mucosa géstrica que ocasionan
sangrado?

Como primer factor etiolégico
tenemos el alcohol y después los analgésicos
y antirreumdticos como la aspirina, los sal
latos, los derivados de la fenilbutazona; por
Gltimo, drogas antihipertensivas como la re-
serpina. También son un factor etiol6gico im-
portante los estados de “stress” postanestési-
€0 0 posquirfirgico.

Vea-
il es
a de

de

Para
ilce-

ras de stress son ne-

cesarios tres facto-

res: 1) isquemia; 2)

algin mecanismo

que lesione la mucosa, como reflujo de bilis;
3) hiperacidez.

En el primer caso, las Glceras aparecen
inmediatamente después de un proceso que
condicione hipovolemia, hipotensioén, lo que
determina zonas de isquemia por vasocons-
triccién esplacnica. Son Glceras que muestran
poca o ninguna reaccioén inflamatoria circun-
dante. Esas Glceras también pueden presen-
tarse en el enfermo séptico en el que se
encuentran zonas de isquemia con comunica-
ciones arteriovenosas precapilares de la sub-
mucosa. El segundo factor que determina
una disminucién, no sélo del moco sino tam-
bién de los mecanismos globales de defensa
de la mucosa géstrica, es el reflujo biliar. En
pacientes con lesiones del sistema nervioso
central (Glceras de Cushing), se ha logrado
demostrar una franca hiperacidez debida a
aumento de la presidn intracraneal y, de ahi,
a nivel del quinto ventriculo que estimula el
ndcleo vagal, lo que determina la hiperclori-
dria.

Otro tipo de paciente es aquél con ‘‘stress
crénico’”, debido a un proceso séptico, por lo
general peritoneal, que se ha maneiado du-
rante largo tiempo v tiene desnut___ 6n im-
portante. Con frecu cia, cuando ya se ha
logrado recuperacién hemodindmica, neumo-
légica o cardiaca, se inicia un sangrado abun-
dante que puede llegar a ser fatal. En este
caso estdn implicados dos factores: 1) casi
siempre la existencia de un absceso que no se
ha localizado y que se debe debridar; 2) el
alto grado de desnutricién debido a la falta
de alimentacién durante varias semanas del
padecimiento y que provoca alteracién de la
sintesis protéica visceral. Se ha demostrado
que este tipo de Glceras puede manejarse con
esteroides los cuales, utilizados a tiempo, no
aumentan el sangrado como podia pensarse
sino que, por lo contrario, lo controlan, pro-
bablemente debido a su efecto protector de
membranas.
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estudios de laboratorio y gabinete.

Casi siempre el enfermo hospita-
lario revela datos muy claros de hemorragia
como hematemesis, choque o melena. Sin
embargo, con mucha frecuencia el diagnosti-
co es dificil, ya que existen sangrados larva-
dos que el paciente no observa. No es raro ver
a un enfermo en estado de choque sin hema-
temesis ni melena, el cual, sin embargo, sufre
hemorragia intensa debido a que el sangrado
se origina por debajo de los sitios que suelen
producir hematemesis, generalmente cerca
del 4ngulo de Treitz. También puede ser que
la hemorragia sea tan intensa que no de
tiempo a que la sangre fresca produzca reac-
cién irritativa sobre el estbmago desencade-
nando contracciones que se manifiesten por
vomito. Muchos de esos casos se prestan a
diagnéstico erréneo y los Gnicos datos son
palidez, hipotension, aceleracién en el pulso,
hipertermia de 38 a 38.5°C, leucocitosis, etc.
También es frecuente encontrar pacientes
con evacuacién roja, completamente distin-
ta a la cldsica melena por sangrado de etiolo-
gia alta, pero en quienes el factor irritativo
provocé aumento de la peristalsis no dando
tiempo a que la sangre sufra cambios de
coloracién. Por ello, suele pensarse en un
sangrado de tubo digestivo bajo, pero convie-
ne recordar que también la sangre fresca
puede provenir de partes m4s altas.

Otro paciente en el cual debe
pensarse en la posibilidad de sangrado de
tubo digestivo es aquél que sufre anemia
hipocrémica sin manifestaciones de melena
ni hematemesis.

En ocasiones, acuden a consulta
pacientes en estado de choque sin manifesta-
ciones francas de padecimientos, como el
cirrtico o el anciano con accidente vascular
cerebral; en ellos, ya que el sangrado de tubo
digestivo alto es tan frecuente, siempre con-
viene pensar en esta posibilidad aunque no
haya hematemesis ni melena.

Los en-
fermos pueden divi-
dirse en tres gru-

pos: 1) con hemo-

rragia masiva agu-

da; 2) con hemo-

rragias tepetidas; y

3) con hemorragia

oculta, como es el

caso del enfermo

anémico. Ademas,

es imperativo cuantificar las repercusiones de
la hemorragia con base en tres pardmetros:
conciencia, presién y pulso. Si el enfermo esté
consciente y no tiene manifestaciones de ane-
mia aguda cuando estd de pie, se considera
que sufre una hemorragia ligera; si existen
manifestaciones de anemia pero éstas desa-
parecen al colocar al enfermo en dectbito, la
hemorragia se considera severa pero no gra-
ve. Si aun estando en dec(bito, los datos per-
sisten, el enfermo estd grave. En el primer
grupo, la presidén arterial maxima no es me-
nor de 100 mm de Hg, en el segundo grupo se
sitda entre 80 y 100, y en el tercero estd por
debajo de 80. En cuanto al pulso, si no es
mayor de 100 se trata de una hemorragia
ligera, mientras que si sube entre 100 y 120 es
severa, y si es mayor de 120 es grave. Tam-
bién conviene recordar que algunos padeci-
mientos concomitantes pueden alterar la ci-
fra y también pensar en la posibilidad de una
bradicardia compensadora que enmascare la
hemorragia.

Uno de los primeros datos
clinicos indicativos de la importancia de la
hemorragia se logra con la simple medida de
tomar la presién arterial y el pulso, con el
paciente sentado y en dectbito.

Al elaborar la historia clinica,
es imperativo investigar antecedentes trau-
maticos dos o tres semanas antes de un
cuadro de melena o hematemesis, ya que
puede haberse formado una hematobilia.
También conviene investigar el antecedente
de una puncién hepdtica. Un signo indicativo
de la cuantia de la pérdida de sangre se
encuentra en las lineas de la palma de la
mano en hiperextension que suelen ser rojas,
pero que adquieren una palidez acentuada
cuando se ha perdido més del 50 por ciento
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del volumen total.

Conviene recordar que el sangra-
do discreto es diez veces mds frecuente que el
sangrado importante que constituye una ut-
gencia. Si se atienden a tiempo las hemorra-
gias activas, generalmente secundarias a pro-
blemas pépticos, en muchos casos se evitardn
los cuadros dramdticos de urgencia.

;Cuanta sangre debe perder un
paciente para que se presente choque hipovo-
1émico?

Cuando el paciente pierde entre
30 y 50 por ciento de su volumen total de
sangre, o sea unos 2000 ml, se presenta el
cuadro de choque hipovolémico, que se mani-
fiesta por inquietud, palidez, diaforesis, ta-
quicardia, retardo en el llenado capilar, dis-
minucién de la presién venosa central y de la
presiéon arterial (menos de 80 mm de Hpg),
oliguria de menos de 30 a 35 ml de filtrado
glomerular por hora.

En relacién a valorar la cantidad
de sangre perdida y el tiempo que ha durado
la hemorragia, conviene recordar que algunos
enfermos tienen cifras de hemoglobina baja
previas al episodio de sangrado, lo que hace
mas importante las manifestaciones de una
determinada pérdida sanguinea. También
hay que tener en cuenta que el sangrado
arterial provoca un cuadro mucho mas severo
que el sangrado venoso, requiriendo en oca-
siones medidas adicionales aparte de la repo-
sicién de volumen.

3l término ‘“hemorragia masi-
va’’ se retiere a una pérdida de sangre de més
de un litro en un paciente de 60 a 70 kg de
peso, o a una cantidad de sangre suficiente
para provocar estado de choque.

Los mecanismos del estado de
choque se despiertan cuando hay una pérdida
del 12 por ciento del volumen circulante. Con
una pérdida de 600 ml, hay respuesta adre-
nérgica que puede invalidar el significado de
las cifras de presién arterial. Cuando la pér-
dida de sangre llega al 20 por ciento se desen-
cadena un cuadro franco.

Puesto que existe mayor cantidad de san-
gre en el lecho venoso, el paciente resiste
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mejor un sangrado a ese nivel que a nivel
arterial.

;Cuéanto tiempo tarda en modi-
ficarse el hematocrito después de un sangra-
do masivo? y ;cudl es su valor real como indi-
cio de que la hemorragia continGa?

El hematocrito es un estudio Gtil
en el caso que nos ocupa, pero sdlo asociado a
los demés datos de que ya hablamos. En
ocasiones, pueden obtenerse cifras normales
de hematocrito en un paciente chocado mien-
tras que, en otros casos, hay gran hemodilu-
ci6én debida al aporte de liquidos al territorio
vascular como respuesta a la pérdida de
sangre. El hematocrito es muy ftil, pero al
principio de la hemorragia no constituye un
dato confiable.

Al presentarse la hemorragia, se
inicia una serie de mecanismos homeostaticos
para compensar la pérdida de sangre, que
incluyen el aumento del pulso, la baja de la
presion arterial y el paso de liquido intersti-
cial al intravascular produciéndose hemodi-
lucién. Estos mecanismos no tienen la misma
velocidad: el primero es la alteracién del
pulso seguido de la palidez, no tanto debida a
la hemorragia sino también a la vasoconstric-
cién refleja. En cuanto al paso de liquido al
territorio intravascular, toma més tiempo y
sblo se observan cambios de hematocrito
después de 24 a 48 horas. Al principio de la
hemorragia, el hematocrito suele ser normal e
inchico niede reflejar hemoconcentracién.

El hematocrito sblo es ftil
cuando ya ha cesado el sangrado activo.
Ademas, una sola determinacién no basta
sino que ésta debe repetirse en forma periédi-
ca varias veces al dia.

o que mide el hematocrito es la
capacidad de los gloébulos rojos para trans-
portar oxigeno. Cifras por abajo de 20 indi-
can un transporte inadecuado. Esta prueba
no tiene validez para evaluar el volumen cir-
culante sino que, para ello, debe recurrirse a
estudios de easto cardiaco.

Segin algunos autores, en la
hemorragia ligera (menos del 15 por ciento) la
hemodilucién compensadora se presenta en
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el sangrado y que si asi no sucede debe pen-
sarse en alguna complicacién. ;Qué opina
nsted al resnecto?

Lo que sucede normalmente es
que, al llegar la sangre al estdmago, neutrali-
za la acidez que produce dolor en una accién
semejante a la del alimento o del antidcido.
El hecho que el dolor persista después del
sangrado puede considerarse como manifes-
tacion de aleuna complicacion.

i Es el sexo un factor importante
en relacién a la frecuencia de hemorragias?

En mis tres afios de experiencia
como consultor en Gastroenterologia del Ins-
tituto Nacional de Cardiologia, y aunque la
gran mayoria de los casos se debian al uso de
drogas ulcerogénicas, no encontré ninguna
relacién especifica respecto al sexo.

Mi impresién personal es que la
hemorragia es mis comfin en pacientes va-
rones.

;Existe algn com(in denomina-
dor entre edad del paciente y presentacién de
hemarrasia?

Actualmente se observa una ma-
yor incidencia de hemorragia en jovenes e
inclusive en nifios. Tengo ademds la impre-
sién que, en pacientes jovenes, las tlceras son
mdés agresivas que en personas mayores y, en
esos casos, es posible observar hemorragias
por Glceras de corta evolucidn.

De acuerdo a los datos de un
estudalo reciente, puede afirmarse que las
hemorragias importantes son mucho mas fre-
cuentes después del primer afio de evolucidén
de las dlceras.

1 Puede
‘ragia
xrse a

wunque
:uente,
e todo
zsiones
idarias
redica-
mentos, principal-
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mente antirreumdticos, o en asociacién con
entidades tales como hernia hiatal.

“abe recordar que la esofagi-
tis es la complicacién mds frecuente de la
hernia hiatal y, cuando produce sangrado,
éste es lento y>se manifiesta por melena.
Ademads, estudios actuales demuestran que
las varices esofigicas sangran por esofagitis.
En nuestro hospital, adem4s de las operacio-
nes derivativas para tratamiento de las vari-
ces esofdgicas, se practican vagotomia y pilo-
roplastia para reducir la acidez libre.

s sabido que la hernia hiatal es
una entidad muy frecuente que, en la mayo-
ria de los casos no da sintomas, y cuando
produce sangrado éste es escaso, larvado y
productor de trastornos que en ocasiones
desorientan al médico en cuanto a su origen.
De ahi que, aunque la hernia hiatal no sea
una causa muy comfn de hemorragia, hay
que pensar en ella ante un cuadro hemorragi-
co en personas sin datos que orienten a otra
etiolosia.

;Qué datos pueden hacer pensar
en lesiones de la mucosa como,causa de he-
morragia?

Zn el interrogatorio, es imperati-
vo 1nsistir sobre la ingesta de medicamentos
ulcerogénicos, recordando que la aparicién
de una lesién no depende de la cantidad de
droga ingerida, sino de la idiosincracia del
individuo, el cual en ocasiones puede mani-
festar la lesion después de tomar una sola
pastilla de aspirina. Adem4s, en pacientes
ulcerosos conocidos debe investigarse la in-
gesta de bebidas alcohdlicas y los cuadros
emotivos.

Algunos enfermos ocultan la in-
gesta de medicamentos anticoagulantes y esto
hace que actualmente aumente el néimero
de sangrados de tubo digestivo por causas
yatrogénicas. Pacientes que antes fallecian
invariablemente, actualmente, gracias a la
evolucién de la medicina alcanzan sobrevidas
prolongadas después de sepsis en postopera-
torio de intervenciones que no se podian
practicar en otros tiempos; pero, sin embar-
go, en ellos existe ahora el riesgo de sangrado
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de tubo digestivo como resultado de las *‘al-
ceras de stress’” que antes no solian presen-
tarse.

,Tiene utilidad el uso de la sonda
de Sengstaken-Blakemore como procedi-
miento diagnéstico?

in la practica, me parece mas
ntil 1a endoscopia.

Sin embargo, como no siempre
puede contarse con endoscopia, y cuando
existe duda en un paciente, estd indicado el
uso de la sonda de Sengstaken. Nunca debe
emplearse la de Levin que, aparte de no ser
atil. nuede resultar perjudicial.

Considero que el uso de la sonda
de balén es determinante para diferenciar
hemorragias de tubo digestivo por arriba del
cardias de aquéllas que se presentan por
debajo de éste. Desde el punto de vista diag-
néstico, su uso es una indicacién precisa, es-
pecialmente en el paciente cirrdtico franco,
en el cual muchas veces se diagnostica errd-
neamente varices esofdgicas sangrantes, sim-
plemente por los estigmas clinicos evidentes
de la enfermedad.

Siempre que pueda practicar-
se endoscopia, debe procurarse, ya que el
manejo de la sonda es dificil y puede provo-
car comblicaciones.

En el paciente cirrdtico, sblo
en el 40 por ciento de los casos la hemorragia
es por vérices esofigicas, en 30 por ciento por
gastritis independientemente de su etiologia,
y en 15 por ciento por procesos pépticos. Esto
se ha demostrado en estudios muy amplios
aue incluveron la endoscopia.

(Resulta mas efectiva para el
diagnéstico 1a sonda de Fouché?

La sonda de Fouché no debe
usarse para diagnéstico. Cuando se va a
realizar un lavado géstrico para preparacién
de endoscopia, tampoco debe usarse la sonda
de Levin que puede hacer sangrar las vérices,
sino de preferencia la sonda de Edwards.

(Qué
datos de laboratorio
son Gtiles en el diag-
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nostico de un pa-
ciente con sangrado
por varices esofagi-
cas secundarias a
hipertensién portal
sin estigmas clini-
cos?

Es muy
importante practi-
car pruebas de la-
boratorio porque, con frecuencia, la cirrosis
hepatica cursa sin manifestaciones clinicas,
Sucede que los cirujanos, al intervenir en ab-
domen por» otra causa, se encuentren con la
imagen macroscopica de un higado con tras-
tornos fibrosos propios de la cirrosis sin que
ésta haya dado manifestaciones clinicas pre-
vias. Por ello, en este caso conviene practicar
todas las pruebas de funcionamiento hepa-
tico. Sin embargo, éstas pueden resultar nor-
males debido a que el padecimiento no ha
provocado dafios suficientes para alterarla.
Pruebas m4s finas podrian ser la de retencién
de bromosulftaleina y el verde de indocia-
nina.

Aunque el paciente no manifies-
te clinicamente una cirrosis, siempre debe
sospecharse este padecimiento cuando exis-
ten antecedentes como hepatitis o alcoholis-
mo.

in el Hospital General de la SSA,
del 20 al 35 por ciento de los pacientes que
alguna vez han recibido una transfusién pre-
sentan hepatitis, siendo anictéricas el 95 por
ciento de ellas. En Japén, se ha llegado a
demostrar un 75 por ciento de hepatitis pos-
transfusional. Esto resalta la importancia de
pensar en la posibilidad de cirrosis en toda
persona que haya recibido una transfusiéon de
sanere aleuna vez. »

¢Qué datos clinicos sefialan la
nosihilidad de hemobilia?

Un dato clinico importante es el
antecedente de biopsia hepética.

La presencia de calculos, al lesio-
nar los conductos es capaz de producir hemo-
bilia que se manifiesta como melena. Tam-
bién pueden producir hemobilia los tumores
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