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Vamos a contribuir al tema de las hemorragias digestivas
masivas con un aspecto general del problema, cual es el de sus
rasgos clinicos y sus repercusiones fisiopatoldgicas.

Es bien sabido que la cantidad de la pérdida sanguinea asi
como el ritmo de la misma, constituyen factores en funcién de
los cuales las hemorragias.adquieren el caracter de mayor o
menor gravedad. Pero también es evidente que el lugar de la
hemorragia condiciona igualmente las caracteristicas evolutivas
y el prondstico de la misma. No es lo mismo, a igual pérdida
en volumen, una hemorragia de la arteria femoral frente a otra
de la gastroduodenal o de la pilérica, etc. Hay experiencias cli-
nicas, por supuesto muy dilatadas, que reafirman la idea de que
las hemorragias por pérdida sanguinea a nivel de los sectores
vasculares dependientes de la arteria hepatica y de la vena por-
ta o en conexion con ellas revisten una gravedad mucho mayor
que la que se puede presentar en una hemorragia de un vaso
periférico. En esas circunstancias la hipoxia hepatica que se
origina por la hipotensién a nivel de los vasos mencionados da
esa fisonomia clinica de procesos de mayor gravedad. Experien-
cias nuestras, que comentaremos mas adelante, contribuyen a
reafirmar estos hechos.

La expresion clinica de la hemorragia, clasicamente consi-
derada, se reducia a una férmula elemental pero inexacta. La
palidez extrema de la conjuntiva, la taquicardia intensa, la hi-
potensiéon manifiesta o el pulso llamado filiforme son los rasgos
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clinicos que los tratadistas de antafo expresaban y que aun hoy
todavia en algunos sectores se siguen repitiendo sin reflexion
en el hecho de que esas situaciones constituyen los eslabones
finales de una larga cadena subclinica y clinica que el médico
esta obligado a conocer, ya que va en ello el diagnéstico tem-
prano y oportuno tras lo cual el tratamiento serd evidentemen-
te el mas eficaz. En este ultimo sentido, queremos hacer un
calido homenaje al maestro uruguayo Stajano, que con tanta
precision dividiera los estadios clinicos de las hemorragias en
general, dando una clara y 1util vision de la que somos amplia-
mente solidarios.

Dice Stajano que a la etapa de la disimulaciéon de la he-
morragia sin expresion clinica, sigue la etapa que él denomina
de la ataxia del pulso y la presiéon por desajustes temporarios
de la reaccion vasoconstrictora defensiva. Es ésta una verdad
indudable que apoyamos con todo entusiasmo y a la cual hemos
seguido estudiandola experimentalmente con el propodsito de ob-
tener en forma de grafico este hecho y asi es como vamos a
presentar a continuaciéon una serie de diapositivos de observa-
cién experimental que hemos llevado a cabo en perros que
muestran que tras la hipotensién inicial producida por la hipo-
volemia brusca sigue una etapa de regulaciéon fisiolégica con
estabilizacion tensional y aun con pequefios picos de elevacion
de la presién, aunque contintie la hemorragia, tal como clara-
mente se aprecia en los graficos que proyectamos y que cons-
tituyen, a nuestro entender, la documentacién incontrovertible
de cuanto sostuvo el maestro Stajano. Es por eso que antes de
hacer referencia a la hipotensién extrema, taquicardia excesiva
o pulso filiforme, como signos de hemorragia, debemos tener
presente la etapa de la ataxia del pulso y la presién como un
precioso elemento de juicio para establecer el diagndstico opor-
tuno de hemorragia proxima a la falla del ajuste vasomotor,
pero siempre previa a la aparicion de esta falla.

Otro aspecto importante esta constituido por la repercusion
renal y hepatica de la hemorragia que hace que ésta, dejando
de ser un hecho de simple pérdida volumétrica de sangre, se
constituya en un cuadro con componentes lesionales de los pa-
rénquimas dignos de ser tenidos muy en cuenta. Tanto clinica-
mente como experimentalmente hemos estudiado la repercusion
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renal y hepatica en una hemorragia y asi vamos a proyectar
diapositivos en los que se aprecia como en el animal de expe-
rimentacién aparecen lesiones glomerulares que van desde la
retraccion del ovillo vascular hasta las alteraciones degenera-
tivas con modificaciones de la permeabilidad caplar. Todo ello
conduce a la transudacion plasmatica dentro de la cavidad glo-
merular en una etapa previa a la que sigue la diapédesis de ele-
mentos formes de la sangre como los globulos rojos, tal como
se aprecia claramente en los diapositivos. Al mismo tiempo se
observa también degeneraciéon en las células tubulares que tam-
bién mostramos y que constituyen la base anatomopatologica de
los hallazgos clinicos en la orina de los hemorragicos sostenidos,
tales como oliguria, albuminuria, hematuria, cilindros hialinos y
en una etapa mas avanzada, cilindros granulosos.

Algo similar acontece en el parénquima hepatico y asi ha-
llamos experimentos y vemos en los diapositivos que proyecta-
mos, tumefaccion turbia y degeneracion hialina de los hepato-
citos en el curso de las hemorragias. Clinicamente estos hechos
que hemos registrado en la experimentaciéon, los evidenciamos
con la prueba de la bromosulftaleina, de suficiencia hepatica, o
en la punciéon biopsia del higado, en la evolucién de algian caso
clinico de hemorragia en el que hallamos degeneracion grasa he-
patocitica, tal como se aprecia en el diapositivo que mostramos.

Todo este conjunto de hechos clinicos y fisiopatolégicos que
con el apoyo de la experimentacion hemos ratificado y que pre-
sentamos en una excesivamente ceftida muestra, sirven para va-
lorar el concepto que siempre sostenemos de que la hemorragia,
esta lejos de ser aquella elemental ecuacion de: volumen de
sangre perdido 4+ volumen de sangre restituido = curacion. El
componente lesional de los parénquimas nobles en la hemorra-
gia, especialmente en aquéllas del tracto digestivo, obliga a una
terapéutica racional e nestos enfermos, que tiene apoyo en los
disturbios organicos que la hemorragia sostenida origina.
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