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Introduccion.

La hemorragia digestiva baja (HDB) se
define como el sangrado con un origen
distal al angulo duodeno yeyunal
(dngulo de Treitz). Su presentacion
clinica varia desde el sangrado menor o
imperceptible, al sangrado masivo (1).
La manifestacion més frecuente de HDB,
es la hematoquezia, que se define como
sangre visible en el papel luego de la
defecacion o en las deposiciones.
También se puede presentar el sangrado
gastrointestinal como rectorragia, que es
la expulsion de sangre fresca, roja,
rutilante. Siempre recordar que otra
manifestacion es la melena, en casos de
pacientes con constipacion o transito
lento, que puede simular una
hemorragia digestiva alta (HDA).

Su incidencia a nivel mundial se estima
en 20 cada 100.000 habitantes
aproximadamente, correspondiendo a
un 25-30 % de todos los sangrados
digestivos. (2-5).

Presenta una mortalidad entre un 3-6%
y esta se relaciona con la presencia de
factores de riesgo, tales como: poseer
mdultiples comorbilidades, el uso de
aspirina o terapia anticoagulante, sexo
masculino y edad avanzada. La tasa de
hospitalizacién por HDB se incrementa

significativamente después de los 80
afios (6).

Segin su origen encontramos que
aproximadamente un 75-80% de los
casos ocurren en el colon y recto, 9%
intestino  delgado
indeterminados (5).
A pesar que el 80% de las HDB se

detienen en forma espontdnea y que la

y 6% son

necesidad de transfusion o la
inestabilidad
infrecuentes, el identificar el sitio de

hemodindmica son

sangrado es el desafio clinico
permanente, en especial, si
consideramos que la recurrencia de la
hemorragia ocurre hasta en un 25% de
los casos (5). El enfrentamiento de la
HDB dependerd principalmente de su
forma de presentacién, ya sea aguda o
cronica. El examen diagnéstico de
eleccion es la colonoscopia total con
preparacion adecuada.

El objetivo de esta revision, es lograr un
estudio  integral de la  HDB
considerando su epidemiologia, clinica
y bases del tratamiento.
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Epidemiologia.

La incidencia de la HDB depende en
gran medida de la poblaciéon estudiada.
No obstante, se reconoce que la
incidencia de hospitalizacién por afo
varia entre los 20 a 27 casos cada 100.000
habitantes. De estos pacientes, un 13,6 %
presentan sangrado durante su estadia;
un 4.4 % son readmitidos antes de los 28
dias de alta (7), 12,4 % a los 3 meses y
9% al afio. La gran mayoria se explica
por sangrados de etiologia diverticular o
angiodisplasia (8), ambas con las tasas
mas altas de resangrado (9).

La tasa de requerimiento de cirugia
varia entre un 5,2 a 8,8% de los casos
(10).

La mortalidad de esta patologia varia
entre 4 a 10 % (11, 12) y se asocia
principalmente a descompensaciones de
comorbilidades, sepsis y enfermedades
cardiacas (9). La mortalidad por
sangrado masivo ocurre en menos del
1% de los casos. (9,13).

En relacién a los factores de riesgo, un
estudio inglés que incorpor6 143
hospitales con un total de 2528 pacientes,
demostr6 que la edad media de
presentaciéon era aproximadamente 74
afios, de ellos, el 79,1% presentaban
comorbilidades.

Dentro de los farmacos de mayor
asociacién con el sangrado digestivo, se
relaciona en un 159% el uso de
tratamiento anticoagulante y en un
29,4% el uso de antiplaquetarios (14).

Los factores de riesgo que se asocian a
un mayor riesgo para desarrollar HDB,
se describen en la tabla 1.

Tabla 1.
hemorragia digestiva baja.

Factores de riesgo de

Adulto mayor (a mayor edad mayor riesgo)

Tratamiento
clopidogrel)

antiplaquetario (aspirina,

Tratamiento anticoagulante (warfarinicos,
NOACS)

Antiinflamatorios no esteroidales
Inmunodepresion

Duracién de la hospitalizaciéon y ntiimero de
comorbilidades

Etiologia.

Al clasificar la HDB segtn su ubicacién
el 80% de casos tienen su origen a nivel
colorrectal (ciego 64,9%, colon derecho
13,3%, transverso 2,7%, colon izquierdo
5,4%, sigmoides y recto 10,8%) (15,16);
10% se localiza en el intestino delgado y
aproximadamente un 10 % de origen no
precisado.

Segin patologia intestinal, entre las
causas mas frecuentes de HDB, destaca
la  enfermedad diverticular como
primera causa.
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Ademads, se observa el aumento de
incidencia de la angiodisplasia, pdlipos
colénicos y el cancer colorrectal, en
estrecha relacion con la edad del
paciente tal como lo describe la Tabla 2
(17,18).

Tabla 2. Causas mas frecuentes de HDB

segln edad.

Diverticulo Enf. Enf.

de Meckel diverticular de diverticular
colon de colon

Pélipos Enf. Angiodispla

juveniles inflamatorias sias
intestinales

Enf. Poélipos de Cancer de

inflamatorias colon colon y

intestinales recto
Cancer de Colitis
colon y recto isquémica
Lesiones Pélipos de
vasculares colon

Los porcentajes  comparativos entre
poblaciéon de Estados Unidos y Reino
Unido, versus paises latinoamericanos
como Argentina, Bolivia, Chile y Perq,

se observan en la tabla 3 (1,19-25).

Tabla 3. Comparaciéon entre diferentes
poblaciones de causas de HDB.

Enfermedad 23 a 7a48%

diverticular 65%

Enfermedad

inflamatoria 1a3%
intestinal 3a11%

Colitis 5a20% 4all%
isquémica

0a2% 1a3%
Colitis actinica

Hemorroides 5a15% 4a30%
Angiodisplasia 5a10% 3a7%
Cancer 2a15% 3a8%
colorrectal

2a10% 6al5%
Poélipos de

colon

A continuacion se describen las

principales causas de HDB.
1. Enfermedad diverticular (ED).

Es la  primera causa de HDB en
occidente, ocupando hasta un 50 % de
las etiologias de sangrado
gastrointestinal. Su incidencia aumenta
con la edad, siendo mas del 80% de los

pacientes mayores de 70 afios (26).
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La diverticulosis es la presencia
asintomaética de diverticulos en el colon,
mientras que una  enfermedad
diverticular implica manifestaciones
clinicas: diverticulitis simple,
complicada o HDB.

Los diverticulos del colon son
formaciones saculares de la mucosa y
submucosa en dareas del intestino con
capa muscular mas delgada, donde los
vasos  sanguineos  penetran  (27)

(Diagrama 1).

Diagrama 1. Colon con presencia de
diverticulos.

Enla poblacion occidental, se presentan
en un 75% de los casos en colon
izquierdo(28), mientras que en Asia
afecta al colon derecho en el 70-98% de
las veces (29,30).

-Hemorragia diverticular: se presenta en
un 3-5% de los pacientes con
diverticulos  (28,31,32), con mayor
frecuencia en colon derecho. Su
mecanismo se relaciona con los vasos
perforantes que son mdas propensos a
traumas  cronicos, erosionando y
produciendo,  secundariamente, el
sangrado (20, 28, 33).

Los factores de riesgo para HDB por
enfermedad diverticular, se sefialan en
la tabla 4.

Tabla 4. Factores de riesgo para
hemorragia de origen diverticular.

Tabaquismo

Mayor edad (a mayor edad, mayor riesgo)
Farmacos: aspirina y anticoagulantes
Obesidad

Inmunodepresiéon

Duracién de la hospitalizaciéon y ntimero de
comorbilidades

La clinica del sangrado diverticular se
manifiesta como un sangrado rojo
rutilante, caracteristica de sangrado
arterial, de inicio agudo y subito, de
caracter autolimitado en un 80 % de los
casos. Generalmente es un sangrado
indoloro, sin embargo, se puede
acompafiar de colicos leves. (20). El
estudio de eleccion es la colonoscopia,
por permitir identificar sitio de
sangrado, diagnésticos diferenciales,
como cancer colorrectal, (34) y permite
realizar tratamiento.

No obstante dependiendo de 1la
magnitud de sangrado y estado del
paciente una opcién es iniciar el estudio
con un angioTAC de abdomen y pelvis,
ya que puede detectar sangrados desde
los 2 ml/min.
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2-  Malformacién  arteriovenosa o
angiodisplasia.

Estas lesiones son responsables del 3-
12% de los casos de HDB (35). Esta
patologia ocurre con mads frecuencia en
colon, siendo una causa importante de
sangrado gastrointestinal bajo,
especialmente en mayores de 60 afios
(36).
Las angiodisplasias son vasos de
paredes delgadas, dilatados, ectésicos,
recubiertos por endotelio solamente, o
por pequefias cantidades de musculo
liso (37).
Lo mas frecuente es que sean venas
submucosas, tortuosas y dilatadas,
agrupadas dentro de un segmento
intestinal (36). Presentan pequefias
comunicaciones arteriovenosas, lo cual
explica el sangrado activo en algunos
pacientes. Las teorias de su formacion,
son:

I.  Formacion en respuesta a una
obstruccién venosa cronica de bajo
grado (37), seria responsable en el
colon derecho.

II.  Complicacién de isquemia crénica
de la mucosa en  obstruccién
intestinal o esfuerzo defecatorio
(38).

II.  Complicacién de isquemia local
relacionada con enfermedad
cardiaca, vascular o pulmonar (39).

IV.  Congénitas, con el aumento en la
expresion de factores angiogénicos
(40).

Su localizacién puede ser:

Intestino delgado: causa mas frecuente
de sangrado digestivo oscuro en el
paciente mayor de 60 afios (36).
Colorrectales: sitio mas comun de
angiodisplasias en el tracto
gastrointestinal, con prevalencia de un
20 a 30% de los cuadros de HDB aguda.
La localizacion en el colon y recto se
describe en la tabla 5 (41). Los factores
de riesgo para la HDB por
angiodisplasia son:

Sangrado previo: Los eventos previos
aumentan la probabilidad de sangrado
posterior (42,43,44).

Edad: incrementa en la poblacién mayor.
Enfermedad renal terminal: asociado al
aumento en la uremia que lleva a
disfuncién plaquetaria (45).
Coagulopatias: Enfermedad de von
Willebrand y disfunciéon plaquetaria
(46,47).

Tabla 5. Ubicacion de las lesiones
angiodisplasica en el colon y recto.

Ciego 37%
Colon derecho 17%
Colon transverso 7%

Colon izquierdo y 25%
sigmoides

Recto 14%




3- Colitis isquémica (CI).

Son las responsables de un 11 a 13% de
las causas de HDB. Representa un 70%
de los trastornos isquémicos
gastrointestinales (48). Posee una tasa de
recurrencia de isquemia de 10-16% a los
cinco afios y una tasa global de
mortalidad del 10-12% (49).

Proceso  caracterizado  por  una
inflamacién del colon que genera un
flujo arterial insuficiente para cubrir las
demandas metabdlicas del 6rgano.

Este fenémeno ocurriria secundario a la
respuesta a los estimulos
vasoconstrictores en la arterioesclerosis,
generando fenémenos de isquemia no
oclusiva (48).
Se suele  relacionar con la
arteriosclerosis donde se responde
exageradamente a los  estimulos
vasoconstrictores, generando fenémenos
de isquemia no oclusiva (49).

Su presentaciéon clinica varfa entre
formas leves y transitorias con afecciéon
de la mucosa y la submucosa, en un 70-
80% casos, y formas fulminantes que
conducen a un estado de necrosis
gangrenosa con perforaciéon, peritonitis
y muerte (50).

Es necesario sospechar CI en todo
paciente que presente alguno de los
factores de riesgo descritos en la tabla 6,
sumado a la siguiente clinica (51):

1.- Dolor abdominal célico de comienzo
subito de intensidad leve a intensidad
relevante.

2.- Urgencia por la defecacion.

3.- Rectorragia o diarrea sanguinolenta.
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Tabla 6. Factores de riesgo para colitis
isquémica.

Adulto mayor (a mayor edad mayor riesgo)
Hipertension arterial

Insuficiencia cardiaca, sepsis hemodialisis
Post cx cardiovascular

Tabaquismo

Farmacos (digoxina, anfetaminas, ente otras)/
Drogas (cocaina)

La confirmacion diagnéstica debe
realizarse con estudio imagenolégico y
la eleccién de este dependera del estado
clinico del paciente (52):
e Sin signos de peritonitis:
realizar ~una  colonoscopia
precoz (<48  horas), sin
preparaciéon y baja insuflacion.
* Con signos de peritonitis: la
colonoscopia se contraindica,
por lo que se realiza una TC-

abdominal que  proporciona
informacién sobre la
localizacion ~ del = segmento

afectado por la isquemia vy
excluye otras causas de
abdomen agudo.
La mayoria de los pacientes (70-80 %), se
indica manejo conservador, eliminando
la causa primaria y optimizando la
perfusiéon tisular y sistematica. El
porcentaje restante requerira cirugia.



La necesidad de cirugia aumenta la
mortalidad del paciente entre 30% a
60%, siendo su principal determinante
el diagnéstico tardio (53).

4- Hemorroides.

La prevalencia de la enfermedad
hemorroidal, es muy variable y oscila
entre el 4 y el 86% (54).

En EEUU diez millones de pacientes
anualmente presentan  sintomas en
relacion a la enfermedad hemorroidal, y
mas de un 50 % de la poblacion mayor
de 50 afios, asegura haber cursado en
alguna ocasiéon con sintomas la
enfermedad (55).

Las hemorroides son estructuras
fisiolégicas formadas  por  plexos
vasculares arteriovenosos generando
un almohadillado a lo largo del canal
anal (56). Se localizan en los cuadrantes
anterior derecho, posterior derecho y
lateral izquierdo. Se clasifican en
externas e internas. Las primeras se
localizan distal a la linea dentada,
cubiertas por un epitelio escamoso (54).
Las internas, proximal a la  linea
dentada, cubiertas por mucosa.
Las hemorroides se  vuelven
sintomaticas cuando el tejido de ellas o
adyacentes de sostén, se dilatan e
ingurgitan (56).

Dentro de los factores de riesgo
destacan:

Embarazo, envejecimiento, una dieta
falta de fibra o diarrea croénica,
estrefiimiento y esfuerzos prolongados
durante la defecacién.
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En relaciéon a la clinica es importante
separarlas segtn su ubicacion:
Hemorroides externas: las podemos
encontrar en uno o varios ndédulos,
asintométicos  generalmente,  pero
pueden causar prurito y que al
trombosarse, puede volverse mas
intenso y acompafarse de codgulos de
sangre que pueden ser expulsados
espontaneamente, via una ulceracién en
la piel y generar hemorragia (54).
Hemorroides internas: se caracterizan
por generar rectorragia y prolapso.
También secundario a la irritacién de la
mucosa prolapsada, puede agregarse
sintomas como prurito y/o mucosidad
asociada.

Se clasifican tradicionalmente en 4
grados: los I y II requieren tratamiento
médico, mientras que el grado III y 1V,
por lo general requieren tratamiento
endoscopico o quirtrgico.

En relacion a las complicaciones,
fisiopatolégicamente se explicarian por:
.- Cambios estructurales en los tejidos de
sustentacion en el canal anal.

.- Cambios morfolégicos en la
vasculatura  existente y amplia
neovascularizacién, = secundarios  al
aumento de la presién venosa.

.- Cambios inflamatorios en la pared

vascular y el tejido conectivo.
5- Pé6lipos y cancer de colon.
Polipos de colon: son causa de un 3- 12%

de los casos de HDB aguda en la
poblacién general y consultas primarias.



Se define como una prominencia de
tejido que protruye hacia la luz del
colon. Pueden ser pediculados o sésiles,
segln la presencia de tallo. Requiere de
estudio histopatolégico para determinar
si son neoplédsicos (adenoma) o no-
neoplasicos (57).

Céncer de «colon: Las neoplasias
colénicas (Adenocarcinoma)
representan el 3-20% de los casos de
HDB (58,59). La HDB es el sintoma de
presentacién en el 2-26% de los tumores
de colon, como consecuencia de
erosiones o ulceras de la superficie
luminal.

La presentacion clinica incluye
sangrado oculto en deposiciones mas
anemia, hematoquezia, baja de peso,
entre otros. Dentro de los signos y
sintomas, que comunmente se asocia a
neoplasia encontramos: baja de peso,
fatiga, astenia o la palpacion de una
tumoracion rectal. A su vez, el
incremento de la edad, asociado a
cambios en el hébito defecatorio tanto
de consistencia como de ritmo, nos
orientan mas a esta patologia (60,61).
Para el estudio de estas patologias es
indispensable la colonoscopia con
biopsia.

6- Enfermedad inflamatoria intestinal
(EIT).

Son una serie de enfermedades crénicas,
que representan de un 3 a un 11% de las
causas de HDB.
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Las patologias mas frecuentes dentro de
la EII, son la colitis ulcerosa crénica
(CUQ) y la enfermedad de Crohn (EC).
La incidencia de la CU es
aproximadamente 2/100.000 y de la EC
de 4,5/100.000. La prevalencia global se
estima en el 0,4% con mayor frecuencia
en paises industrializados. La EII se
puede presentar a cualquier edad, con
mayor frecuencia entre los 20 y 30 afios
(62). La colitis ulcerosa se presentard de
forma mas frecuente por sangrados a
través del ano, mientras que en
pacientes con enfermedad de Crohn, la
presentaciéon mas frecuente sera el dolor
abdominal y la masa abdominal.

Para el diagnéstico de EII (62), se
solicitard una colonoscopia total
asociado a biopsias escalonadas.

7-Colitis por radiacion.

Es responsable del 1-5% de los casos de
rectorragia.

Es una inflamacién de la mucosa del
colon que suele presentarse en pacientes
que recibieron radioterapia a nivel de
abdomino-pélvico, por ejemplo en
tratamiento de neoplasias de colon o
ginecologicas. La cuantia de dafio se
relaciona con la dosis de radiaciéon y
volumen de intestino irradiado (63).
Esta lesion ocurre secundaria a los
cambios vasculares y la respuesta
inflamatoria inducidos por la radiacién,
que termina con fibrosis, ulceracién y
fisuras de la mucosa (64).



La sintomatologia se puede manifestar
durante el tratamiento hasta semanas
posteriores a esta, considerandose
aguda o bien, aparecer meses o incluso
afios después de forma crénica. Dentro
de los signos y sintomas encontramos
(64):

-Rectorragia.

-Diarrea sanguinolenta.

-Dolor anal.

-Diarrea.

-Urgencia defecatoria.

-Incontinencia defecatoria.

-Tenesmo.

-Anemia.

El diagnéstico de confirmacion requiere
rectoscopia o colonoscopia con biopsia
(64).

8- Colitis infecciosa

Responsable de un 2 a un 5% de las
causas de HDB.
Se  asocia regularmente  con
mecanismos  de invasion  de los
patégenos o directamente por toxinas.
Dentro de los patégenos mas frecuentes
encontramos (65):

-Salmonella, shigella, campylobacter
jejuni, E. Coli y yersinia.

En forma general, se puede presentar
con diarrea con mucosidad y sangre
(disenteria) asociada a molestias
abdominales, fiebre o también, de forma

asintomatica.
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Dentro de los examenes, ante la
sospecha de este cuadro, es
indispensable un laboratorio completo
mas cultivos de heces (coprocultivo),
colonoscopia con biopsia y toxinas

segln la sospecha (66).
8- Diverticulo de Meckel.

Es la anomalia congénita del tracto
gastrointestinal mas frecuente, ocurre en
2% al 3% de la poblacién (67); es dos
veces mas frecuente en hombre (68),
siendo més habitual en menores de 2
afios de edad (68).

Es causado por la obliteraciéon fibrosa
de la porciéon umbilical del conducto
onfalomesentérico (69). Se localiza
frecuentemente a 60 cm de la valvula
ileocecal, en el borde antimesentérico.
La presentacion clinica suele ser
asintomatica, pero el 33% de los
pacientes sintomas
secundarios a complicaciones del

presentan

diverticulo tal como HDB (70), en su
forma de hematoquezia intermitente,
asociada a nduseas, vomitos, fatiga,
irritabilidad y dolor abdominal (71). Su
principal diagnostico diferencial
corresponde a la apendicitis aguda (72).
El método diagndstico mas preciso es el
estudio con tecnecio-99m pertecnetato

(68).



Evaluacion inicial.

Son de relevancia, ante un paciente con
sospecha de HDB, la historia clinica
directa del paciente o por sus familiares,
antecedentes morbidos, quirdrgicos,
farmacoterapia, alergias, méas un
completo examen fisico con tacto rectal
incluido.
Es requisito determinar el compromiso
hemodinamico y con ello la necesidad
de hidratacion endovenosa, transfusiéon
y suspension de farmacos como
anticoagulantes o antiplaquetarios (1).
Para estratificar a los pacientes, hay
diferentes estudios validados que se
pueden utilizar. De ellos, el derivado de
Strate et al (73) permite determinar si el
paciente es de riesgo para un sangrado
severo, entre esos factores se
encuentran:

- Uso de aspirina.

- Frecuencia cardiaca.

- Presion arterial.
En relacién a la mortalidad, un estudio
de Sengupta et al (74), permite
establecer el riesgo de muerte e los 30
dias segtn los siguientes factores de
riesgo:
-Demencia
-Cancer metastasico
-Enfermedad renal crénica
-Enfermedad pulmonar crénica
-Uso de anticoagulantes
-Nivel de hematocrito < 35-30%
-Nivel de albamina <3.0- 3-8 g/dL
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Enfrentamiento inicial bésico:

Identificar ~ pacientes segin  su

estabilidad hemodindmica, estratificar

segun riesgos:

- En pacientes estables
hemodindmicamente, con
rectorragia autolimitada, sin
alteraciones en el hematocrito,
con enfermedad anal clara o
tacto rectal sin presencia de
sangrado, pueden ser estudiados
de forma ambulatoria con
colonoscopia  programada y
seguimiento periédico (75). El
estudio ambulatorio debe
definirse caso a caso
dependiendo de la posibilidad
real de tener controles reglados y
buen acceso a servicios de
urgencia, segin se requiera.

- En casos de HDB sin
compromiso hemodindmico, de
etiologia no clara, se sugiere
iniciar con medidas basicas
como: vias venosas periféricas,
exdmenes de laboratorio basicos
como hemograma, coagulacion,
funcién renal, funcién hepatica.
Considerar dejar al paciente con
dieta sin residuos en miras de
colonoscopia temprana.

- En casos de HDB con
compromiso hemodindmico, se
sugiere 2 vias venosas periféricas,
examenes de laboratorio,

régimen cero, reposiciéon hidrica

con cristaloides segin
requerimiento.

10



- En los casos que persista la
inestabilidad
considerar

hemodindmica,

medidas mas

invasivas para prevenir el shock
hipovolémico.

- En casos de hemorragia masiva,
considerar reposicién de factores
de coagulacién, segin valores de
plaquetas y fibrin6geno. En <
50.000 plaquetas se recomienda
transfundir plaquetas. En valores
de fibrinégeno <1.5 g/1 se debe
corregir con plasma fresco
congelado (75).

Transfusion: se aconseja realizar de
forma restrictiva cuando los niveles de
hemoglobina son menores a 7-8 gr/dl,
ya que muestra mayores beneficios
(76,77). Considerar situacién clinica del
paciente, dependiendo de cada caso.

Anticoagulacion y antiagregacion
plaquetaria: basados en estudios de
hemorragia digestiva alta, la
administracion de estos medicamentos
se relaciona con menor mortalidad

versus  placebo, ya  que las

complicaciones principales
corresponden a  los  fendmenos
tromboembolicos y  cardiovasculares

(78-80).

Sin embargo, aumentan las tasas de
recidiva de sangrado (79). Por lo
anterior, es necesario la evaluacién del
riesgo trombético versus hemorragia
caso a caso.
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Se recomienda mantener el tratamiento
de base en aquellos casos en que no
exista riesgo vital; en caso de riesgo vital,
se recomienda reiniciarlos a las 72 horas
de la reanimacién del paciente. (75). En
la tabla 8, se clasifican los riesgos que
hay que considerar para la suspension o
el mantenimiento del tratamiento
anticoagulante  y/o  antiagregante

plaquetario.
Evaluacién diagnéstica.

Se estudiara al paciente segin su
clasificaciéon de gravedad:

1. Pacientes con HDB grave: consideran
factores de inestabilidad hemodindmica
como presion arterial sistélica < 100
mmHg y/o frecuencia cardiaca >100
y/o sincope. De estos pacientes hasta un
20% de los casos corresponden a
hemorragias del tracto gastrointestinal
alto, por lo que se requiere de primera
linea la endoscopia digestiva alta (EDA)
(81). Sospechar requerimiento de EDA
también en los siguientes casos:

- Presencia de melena al tacto
rectal.

- En pacientes que se realizo
aspiracion por sonda
nasogdstrica por la sospecha de
HDA y se encuentra restos
hemadticos como posos de

café”.

- Historia de sangrado intestinal
alto.

- Antecedentes de dafio hepatico y
hemoglobina < 8 gr/dL.
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- Antecedente de neoplasia
gastrointestinal alta y
hemoglobina < 8 gr/dL.

- Exdmenes de laboratorio con
relacion BUN/ Crea > 30.

En los casos en que la EDA sea normal y
el paciente se encuentre inestable
hemodindmicamente o bien, cuando no
se puede acceder a la endoscopia, la
Angiotomografia computarizada (angio-
TC) es de eleccion debido a su rol
diagnostico al demostrar extravasacion
de contraste en el interior de la luz
intestinal. Ademads posee rol terapéutico
si es que se complementa con la
arteriografia al permitir realizar
embolizacién, en los casos en que se
encuentra sangrado activo. (82-84).
Como ventaja importante es de sefialar
que no requiere preparacion y es veloz.
Como desventaja, este examen utiliza
contraste con yodo intravenoso siendo
la alergia a este compuesto, la tnica
contraindicacion.

2. Pacientes con HDB sin criterios de

gravedad: pacientes estables
hemodindmicamente, que son la gran
mayoria de los casos de sangrado
gastrointestinal baja. En estos casos se
indica en primera linea la colonoscopia
dentro de las 24-48 hrs. Posee rol
diagnéstico y terapéutico, ademds de
otras caracteristicas como (85-87):

- Realizar diagnéstico certero al
observar lesiones o estigmas de ella.

- Realizar diagndstico presuntivo en
lesiones que tienen potencial de

sangrado.
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- Tratamiento hemostatico.
- Posibilidad de biopsiar
- Reduce la estadia hospitalaria.

A continuacion, se resumen todos los
procedimientos diagnosticos y
terapéuticos en sangrado
gastrointestinal bajo, con sus diferentes
objetivos e indicaciones.

Colonoscopia: es el procedimiento
inicial para los pacientes con HDB por
su utilidad diagnéstica, terapéutica,
permite realizar estratificacion
prondstica y precisa el lugar de
sangrado en un 72-95% cuando se llega
hasta el ciego. Su rendimiento aumenta
cuando es realizado de forma mas
temprana. No requiere de sangrado
activo (1). Sin embargo, requiere una
preparaciéon adecuada del colon con
soluciones evacuantes como
Polietilenglicol estandar (75,85). En
relacion a la estratificacion prondstica y
el riesgo de resangrado:

- Alto riesgo de recidiva: presencia
de sangrado activo o estigmas
de sangrado reciente, sangrado
de origen vascular, diverticular o
colonoscopia no diagnostica.

- Bajo riesgo de recidiva: lesiones
sin estigmas de sangrado,
neoplasia o causas proctologicas.

Angio-TC: permite la evaluacién del
tronco celiaco, arterias mesentéricas,
irrigacion de la pared del intestino,
malformaciones vasculares, lugar de
sangrado. Ayuda a una aproximacién
del sitio de sangrado y al plan

terapéutico (88).
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En hemorragias masivas, la sensibilidad
es de 90% y especificidad de 99% (82,
89).

Angiografia: su principal utilidad es
inestabilidad
hemodindmica, sangrado intermitente o

cuando existe

falta de preparacion del colon (90).
Puede dar diagnésticos y tratamientos
precoces y dirigidos, sobretodo en casos
de sangrado activo (91).

Arteriografia: util en sangrados activos
de 0,5 ml/ min, ya que sefiala la
extravasacion de contraste hacia el
lumen localizando el sitio de sangrado
de forma precisa. Es un examen de alto
riesgo debido a sus complicaciones
como isquemia mesentérica,
insuficiencia renal aguda secundaria a
contraste o dafio arterial (92). Es el
examen de eleccion en la angiodisplasia
ya que ademas de ser diagnostico, sirve
para la intervencién hemostatica
endarterial (92).

Cépsula endoscopica: es el examen de
eleccién en sangrado gastrointestinal de
origen  oscuro  sin
hemodindmico (93,94).
Enterotomografia  computarizada o

compromiso

enteroresonancia magnética: en paciente
con contraindicacion de la capsula
endoscopica o cuando esta ultima
resulta frustra (95).

Enteroscopia: es util en hemorragias de

origen oscuro, de segunda linea, cuando

la capsula endoscépica sehala una lesion.

Es diagnoéstico y terapéutico dado su
capacidad de biopsiar, realizar
tratamiento local como coagulacion,

resecciones o polipectomias.
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Es un examen de larga duracion, que
requiere personal experto y ademads
sedar al paciente.

Cirugia: es una terapia de rescate en
pacientes con HDB aguda, cuando no se
ha podido controlar la hemorragia por
tratamientos endoscopicos 0
angiograficos (96-97). Tiene una
mortalidad del 5% al 10% (92). Debe
considerarse en forma temprana en
pacientes adulto mayor, con patologias
concomitantes, que presenten cualquiera
de las siguientes condiciones:

- Inestabilidad hemodindmica que
requiera o no transfusién de mas
de 6 unidades de glébulos rojos.

- Hemorragia persistente,

continua o significativa.
Tratamiento.

Luego del diagnéstico etiolégico es de
suma importancia, como médico general,
saber el tratamiento a grandes rasgos de
lo que sera el manejo especifico de las
causas mas comunes que generan HDB.
El gold standard es la colonoscopia en
paciente estable, donde hasta un 40 %
de los casos requerirdn de su propiedad
terapéutico (85-87):

Paciente con HDB asociado a
inestabilidad hemodinamica: Después
de realizar una angioTAC, si se observa
una extravasacion de contraste, se
puede indicar de forma precoz una
arteriografia con embolizacién selectiva.
Esto permite controlar inmediatamente
el sangrado (98,99). Posteriormente se
estudiara con colonoscopia.
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Hemorragia diverticular: se recomienda
el uso de clips, asociado o no a inyeccién
de adrenalina en el punto sangrante. Lo
beneficioso del clip es que no se asocia a
perforacion como si lo hace la
electrocoagulacion (100).

Lesiones vasculares: se utilizan técnicas
de coagulacién con argén plasma por
sus caracteristicas de rapida aplicacion y
menor tasa de complicaciones como
perforacion y recidivas (101).

Polipos colonicos: se recomienda usar
clips y/o inyecciones de epinefrina para
la vasoconstriccion 'y mejorar la
coagulacion y la inflamacién local de la
arteria (92).

Céncer de colon: se puede realizar un
tratamiento local en lesiones incipientes
y como tratamiento paliativo. No
obstante, la mayoria debe someterse a
cirugia (92).

HDB de origen desconocido persistente:
luego de haber descartado HDA y no
encontrar causa aparente en la
colonoscopia, arteriografia y capsula
endoscopica, se procedera a considerar
como ultimo recurso la colectomia
subtotal, que posee una mortalidad de
aproximadamente un 20 %, con tasas de
resangrado de un 2% (75).

¥ Manual de enfermedades digestivas quirargicas

Puntos a recordar:

La hemorragia digestiva baja es una
patologia frecuente, tanto en urgencias
como de forma ambulatoria.
Ante cualquier sangrado
gastrointestinal, se debe evaluar el
estado hemodindmico del paciente,
determinar la gravedad del cuadro y
estabilizar.

El examen de elecciéon para el estudio
etiolégico es la colonoscopia total, en
pacientes estables hemodinamicamente.
El estudio y manejo etiol6gico se puede
analizar de forma preliminar en base a
una distincion por grupo etario,
prevalencias poblacionales y

manifestaciones clinicas.
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