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HDB son controvertidas y
aun no existe una pauta
6ptima de tratamiento. El
tratamiento endoscopico
es, en general, el de
eleccion inicialmente. Si
éste fracasa se recurrira a
la cirugia; el tratamiento
angiografico es una
alternativa en pacientes
con elevado riesgo
quirdrgico.
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Tratamiento de la hemorragia
digestiva baja

La hemorragia digestiva baja (HDB) constitu-
ye a menudo un problema diagnéstico y tera-
péutico complejo que se asocia a una mortali-
dad significativa, y requiere para su tratamiento
eficaz la asistencia por parte de un equipo mul-
tidisciplinario especializado. Independiente-
mente de la causa de la hemorragia, el objetivo
inicial del tratamiento de estos pacientes es la
reanimacion y el mantenimiento de la estabili-
dad hemodindmica con reposicién de la vole-
mia y transfusién sanguinea. Posteriormente, la
evolucién de la hemorragia determinard tanto
la exploracién diagndstica inicial de eleccion
como el tratamiento. En la mayorfa de los ca-
sos, la HDB es autolimitada. Sin embargo,
hasta en un 20% de los casos la hemorragia es
masiva o persistente y serd necesaria la inter-
vencién terapéutica’-> (tabla 1). La identifica-
cién precisa del punto de sangrado es un as-
pecto esencial del tratamiento. Aunque
clasicamente la hemorragia persistente se ha
controlado mediante reseccidon quirtirgica, los
avances endoscépicos y angiograficos ofrecen
en la actualidad nuevas opciones terapéuticas.

Tratamiento
endoscopico

La colonoscopia es, en general, la exploracion
inicial en esta situacién por su sensibilidad y su
potencial terapéutico. Cuando la colonoscopia
demuestra un sangrado activo o la presencia de
estigmas de hemorragia de alto riesgo de reci-
diva, como un vaso visible o un codgulo adhe-
rido sobre una lesion, el tratamiento endosco-
pico es una buena opcién (fig. 1). Sin embargo,
la incidencia de lesiones que presentan estos
signos es baja. Los resultados de una encuesta
efectuada a los miembros del American Colle-
ge of Gastroenterology en 1995 indicaron que

se realizaba tratamiento endoscépico en un
27% de los casos de HDB®. Asimismo, en un
estudio reciente la colonoscopia demostré la
presencia de sangrado activo o signos de he-
morragia de riesgo en aproximadamente el
20% de los pacientes con hemorragia por di-
verticulos’. Ademds, es probable que en la
préctica clinica habitual esta incidencia de sig-
nos de hemorragia reciente y lesiones tributa-
rias de tratamiento sea atin mas baja.

El tratamiento hemostatico endoscépico inclu-
ye distintas modalidades, como la inyeccién de
adrenalina o sustancias esclerosantes, distintos
tipos de coagulacién y métodos mecanicos, co-
mo la ligadura con bandas eldsticas o la coloca-
cién de clips metdlicos*>. La inyeccién de
adrenalina, sola o combinada con la coagula-
cidn, es el tratamiento mas empleado, aunque
la eleccién a menudo depende de la disponibi-
lidad y la experiencia de cada hospital.

Este tratamiento puede conseguir la hemosta-
sia de practicamente cualquier tipo de le-
sion*>8. Aunque la lista de causas de HDB es
amplia, los diverticulos y la angiodisplasia son

Tabla 1. Selecdon de los padentes con
hemorragia digestiva baja de alto riesgo

Criterios clinicos

Presentacion de la hemorragia con shock
hipovolémico

Persistencia o recidiva de las rectorragias
tras el ingreso

Necesidades de transfusién sanguinea
>4 Uen24 h

Criterios endoscopicos

Iesiéon con sangrado activo, vaso visible
o codgulo adherido
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La hemorragia digestiva
baja (HDB) es una
complicaciéon que se
concentra en pacientes de
edad avanzada y, debido
al envejecimiento de la
poblacién, es una causa
de ingreso en el hospital
cada vez mas frecuente.

Aunque las causas de
HDB son innumerables,
las mas frecuentes son los
diverticulos y la
angiodisplasia de colon.

Clasicamente, la
hemorragia persistente se
ha controlado mediante
reseccién quirdrgica. Los
avances endoscoépicos y
angiograficos ofrecen en la
actualidad nuevas
opciones terapéuticas.

Cuando la colonoscopia
demuestra la presencia de
un sangrado activo o
signos de hemorragia
reciente, el tratamiento
endoscopico puede
conseguir la hemostasia y
prevenir la recidiva y la
necesidad de tratamiento
quirurgico.

El tratamiento hemostatico
endoscopico incluye
distintas modalidades,
como la inyeccion de
adrenalina o sustancias
esclerosantes, la
coagulacion y los métodos
mecanicos, que pueden
conseguir la hemostasia
de préacticamente cualquier
lesi6n sangrante. Sin
embargo, su eficacia debe
ser aun evaluada en
estudios prospectivos
controlados con mayor
numero de pacientes.

las causas mds comunes. Se estima que aproxi-
madamente una quinta parte de los pacientes
con diverticulosis presentara esta complicacion.
El tratamiento endoscépico con distintas mo-
dalidades se ha utilizado con éxito en la hemo-
rragia por diverticulos de colon en casos aisla-
dos o series con un nimero muy escaso de
pacientes®!0. Recientemente, Jensen et al’” han
investigado de forma prospectiva la eficacia de
la inyeccién de adrenalina o la coagulacién bi-
polar en 10 pacientes con hemorragia por di-
verticulos con estigmas endoscépicos de hemo-
rragia reciente. Este tratamiento consigui6 la
hemostasia en todos los casos y ninguno de los
pacientes presento recidiva tras un seguimiento
medio de 30 meses. Estos resultados sugieren
que este tratamiento previene la recidiva de la
hemorragia por diverticulos y la necesidad de
tratamiento quirdrgico. Sin embargo, hay que
destacar el escaso nimero de pacientes inclui-
dos. Ademds, aunque el riesgo de recidiva tar-
dia no estd totalmente establecido, el nulo por-
centaje de recidivas observado en este estudio
no es habitual. En series previas, tras un primer
episodio de hemorragia por diverticulos el ries-
go de recidiva a largo plazo del tratamiento
conservador oscila entre el 25 y el 38%>!1.
Igualmente, en otro andlisis retrospectivo re-
ciente de 13 pacientes con hemorragia por di-
verticulos con estigmas de hemorragia, tratados
con inyeccién de adrenalina o combinada con
coagulacién bipolar, el porcentaje de recidivas
durante un periodo de 30 dias tras el episodio
hemorragico alcanzé el 38%!2. Por tanto, el
tratamiento endoscépico consigue la hemosta-
sia en algunos casos de HDB de origen diver-
ticular, pero su eficacia en la prevencién de la
recidiva no estd bien establecida y deber ser
atin evaluada en estudios prospectivos contro-
lados con mayor nimero de pacientes.

Las lesiones vasculares son otra causa de he-
morragia digestiva que han sido tratadas con
éxito mediante distintas técnicas hemostdticas
endoscdpicas. Sin embargo, bajo este término
se incluyen frecuentemente lesiones vasculares
muy distintas. Estas pueden ser solitarias o
multiples, constituir lesiones primarias del
tracto digestivo, formar parte de un sindrome,
como la enfermedad de Rendu-Osler o pre-
sentarse en el contexto de una enfermedad sis-
témica, como la insuficiencia renal crénica o la
vasculitis (CREST), y los resultados terapéuti-
cos son dificilmente comparables. Por ejemplo,
la lesién de Dieulafoy es una anomalia vascular
que histolégicamente se caracteriza por la pre-
sencia de una arteria de gran calibre en la sub-
mucosa que se asocia con una minima ulcera-
cién de la mucosa. Su localizacién habitual es
el estémago proximal, aunque se ha descrito su
presencia en cualquier parte del tracto digesti-
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vo. Si esta lesién puede ser localizada con pre-
cision, el tratamiento endoscépico con cual-
quier modalidad consigue, generalmente, la
hemostasia definitiva a largo plazo!3-1>. En
cambio, la hemorragia digestiva por angiodis-
plasia adquirida en pacientes ancianos consti-
tuye frecuentemente un problema terapéutico.
El tratamiento endoscépico con distintas mo-
dalidades consigue la hemostasia de la hemo-
rragia aguda en la mayorfa de los casos!®-23,
Sin embargo, el elevado riesgo de recidivas du-
rante el seguimiento!%-2! sugiere que este tra-
tamiento no modifica significativamente la
historia natural de la hemorragia por angiodis-
plasia. Estos resultados pueden explicarse, pro-
bablemente, por la naturaleza multiple o difusa
de estas lesiones vasculares comunes. Ademas,
la variabilidad en la historia natural de la he-
morragia digestiva por estas lesiones con reci-
divas intermitentes y remisiones prolongadas
pueden dificultar la evaluacién de la eficacia en
estudios no controlados o si el seguimiento no
es prolongado.

La embolizacién mesentérica es una alternati-
va terapéutica cuando la arteriografia demues-
tra un sangrado activo (fig. 1). Este tratamien-
to ha sustituido a la perfusién de vasopresina y,
aunque puede conseguir la hemostasia de prac-
ticamente cualquier causa, el riesgo de compli-
caciones ha limitado su utilizaciéon. De hecho,
la utilidad de la embolizacién distal al 4ngulo
de Treitz es atin controvertida, ya que el riesgo
de infarto intestinal se ha considerado inacep-
tablemente alto. La disponibilidad de microca-
téteres y de nuevos agentes embolizantes que
permiten el tratamiento endovascular muy se-
lectivo ha aumentado la seguridad de este pro-
cedimiento y ha renovado el interés por el mis-
mo. Esta forma de tratamiento requiere la
cateterizacion superselectiva del vaso sangrante
para minimizar el riesgo de necrosis isquémica
del colon. Si no es posible conseguir la catete-
rizacién lo suficientemente distal como para
permitir la embolizacién segura, es mejor no
intentar este tratamiento.

Algunas series recientes indican que en la ma-
yoria de los pacientes es posible conseguir la ca-
teterizacion muy selectiva. En estos casos la efi-
cacia hemostdtica es aproximadamente del
90%. Ademas, el riesgo de recidiva es muy bajo
o practicamente nulo, mientras que el porcenta-
je de complicaciones también es razonable, si-
tudndose alrededor del 10%2+-30. Aunque estos
resultados apoyan la eficacia y la seguridad de
esta técnica, atin no disponemos de ensayos cli-
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Figura 1. Algoritmo para el tratamiento
de la hemorragia digestiva baja.

nicos controlados definitivos. Serd necesario
comparar estos resultados con la eficacia y la se-
guridad de la alternativa quirdrgica en estas
condiciones. Por el momento, y debido al riesgo
potencial de complicaciones graves, es aconse-
jable una seleccion cuidadosa de los pacientes,
reservando esta técnica para los casos de hemo-
rragia masiva o persistente en pacientes de edad
avanzada y con enfermedades asociadas, en los
que estarfa indicado el tratamiento quirdrgico,
pero éste comporta un riesgo inaceptable.

El tratamiento quirdrgico de urgencia estd in-
dicado, en general, en pacientes con hemorra-
gia persistente en la que no se ha podido con-
seguir la hemostasia con otras técnicas.

Aunque no existen criterios absolutos, la grave-
dad de la hemorragia, determinada por la persis-
tencia del sangrado, la repercusién hemodinami-
ca o los elevados requerimientos de transfusion

25

Arteriografia
selectiva

Sangrado activo

HEMORRAGIA DIGESTIVA BAJA

Tratamiento de la hemorragia digestiva baja

sanguinea, es el factor princi-
pal para establecer la necesi-
dad de tratamiento quirtrgi-
co de urgencia. En un
estudio, el tratamiento qui-
rirgico no fue necesario, en
general, en los pacientes que
requirieron menos de 4 uni-
dades de concentrados de
hematies en 24 h, mientras
que se oper6 un 60% de los
que recibieron mas de 4 con-
centrados de hematies en 24
h'l. Sin embargo, otros fac-
tores, como el riesgo quirtr-
gico individual asociado con
la edad avanzada y la presen-
cia de enfermedades asocia-
das graves, también contri-
Si buyen a esta decision.
Los resultados del trata-
miento quirdrgico son varia-
bles y dependen esencial-
mente de la localizacién
precisa del origen del san-
grado. Los resultados de la
reseccién segmentaria a cie-
gas que se practicaba fre-
cuentemente en la década de
los cincuenta eran decepcio-
nantes, con una elevada
mortalidad y una recidiva
postoperatoria de la hemo-
rragia hasta en un 50% de
los casos. Si el estado hemo-
dindmico lo permite, la ex-
ploracién preoperatoria exhaustiva es obligato-
ria. En caso de hemorragia masiva con shock
hipovolémico que hace necesaria la interven-
cién quirdrgica urgente sin diagnéstico definiti-
vo, hay que intentar el diagndstico intraopera-
torio para evitar resecciones extensas
innecesarias. Cuando se ha identificado con se-
guridad el origen del sangrado, la reseccion seg-
mentaria es una opcioén correcta, ya que se aso-
cia a un bajo riesgo de recidiva y
mortalidad®'32, Sin embargo, a pesar de la ex-
ploracién exhaustiva no es posible demostrar el
origen del sangrado hasta en un 10-20% de los
pacientes. En estos casos, la colectomia subtotal
es el tratamiento de eleccion. Tanto la reseccion
limitada como la reseccion total a ciegas se han
asociado con una elevada mortalidad y un ries-
go de recurrencia significativo’!-3.

La hemorragia por angiodisplasia frecuente-
mente representa un problema terapéutico por

E. Saperas

La eficacia del tratamiento
endoscoépico en las
lesiones vasculares es
variable, ya que en este
término se incluyen
frecuentemente lesiones
distintas en las cuales los
resultados terapéuticos
son dificilmente
comparables. En la lesién
de Dieulafoy, el
tratamiento endoscépico
consigue, en general, la
hemostasia definitiva a
largo plazo. En cambio, en
la angiodisplasia del
anciano, este tratamiento
no modifica
significativamente su
historia natural, tal vez
debido a la naturaleza
multiple o difusa de estas
lesiones vasculares.

La embolizacién
mesentérica es una
alternativa terapéutica
cuando la arteriografia
demuestra un sangrado
activo, pero el riesgo de
complicaciones ha
limitado su utilizacion.

Algunas evidencias
recientes indican que la
embolizacion
superselectiva tiene una
eficacia del 90% con un
bajo riesgo de recidiva y
un riesgo de
complicaciones del 10%.

El tratamiento quirtrgico
de urgencia esta indicado,
en general, en pacientes
con hemorragia
persistente en la que no
se ha podido conseguir la
hemostasia con otras
técnicas.
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Cuando se ha identificado
el origen del sangrado, la
reseccion segmentaria es
una opcion correcta. Sin
embargo, a pesar de la
exploracién exhaustiva, no
es posible demostrar el
origen del sangrado hasta
en un 10-20% de los
casos, en los que la
colectomia subtotal seria el
tratamiento de eleccién.

Ningun farmaco ha
demostrado su eficacia en
el tratamiento de la
hemorragia por
angiodisplasia. El
tratamiento médico con
medidas inespecificas, que
incluyen la ferroterapia y la
transfusion sanguinea,
puede ser una opcién en
las lesiones multiples o
difusas en las que ha
fracasado el tratamiento
endoscdpico o el
quirdrgico, o debido a
lesiones no identificadas o
inaccesibles al tratamiento,
si estas medidas permiten
una buena calidad de vida.

El tratamiento debe ser
individualizado,
dependiendo
fundamentalmente de la
gravedad y la evolucién de
la hemorragia. En la
mayoria de los casos la
HDB es autolimitada y el
tratamiento sera
conservador. En general,
en la hemorragia
persistente el tratamiento
endoscdpico es de
eleccion. Si éste fracasa se
debera recurrir a la cirugia;
el tratamiento angiogréafico
es una buena alternativa
en pacientes con gran
riesgo quirdrgico.

la existencia de lesiones multiples o difusas en
las que ha fracasado el tratamiento endoscépi-
€O 0 quirtdrgico, o por su origen en lesiones no
identificadas o inaccesibles al tratamiento.
Ninguno de los tratamientos farmacoldgicos
ensayados ha demostrado su eficacia en el tra-
tamiento de la hemorragia por estas lesiones.
El tratamiento mas utilizado ha sido la terapia
hormonal con una asociacién de estrégenos y
progestdgenos. La eficacia de este tratamiento,
sugerida en casos aislados y en un estudio con-
trolado con escaso nimero de pacientes“’, no
se confirmé en un estudio con grupos
paralelos®’. Asimismo, en un estudio multicén-
trico aleatorizado doble ciego, realizado en
nuestro medio’8, el porcentaje de recidivas he-
morragicas en pacientes que recibieron trata-
miento hormonal fue similar al grupo placebo.
La octreétida podria constituir una alternativa
terapéutica si se confirma su eficacia, que ya
han sugerido estudios iniciales en series no
controladas y con escaso nimero de pacien-
tes’>40. Las evidencias de la eficacia de otros
tratamientos, como el danazol, la desmopresina
o los antifibrinoliticos*1-43, son adn mds limi-
tadas.

En muchos casos, el tratamiento médico se li-
mita a medidas inespecificas que incluyen la
ferroterapia o, si ésta no es suficiente, la trans-
fusién sanguinea. La utilidad de estas medias
se desconoce, pero en un estudio el 54% de los
pacientes en los que se adoptd esta actitud con-
servadora no presentaron recidiva de la hemo-
rragia a los 3 afos de seguimiento, lo que su-
giere que estas medidas pueden permitir una
buena calidad de vida en algunos casos!®.

En definitiva, no existe una pauta 6ptima de
tratamiento de la HD B. El papel de las distin-
tas opciones terapéuticas es atin controvertido.
Esto es debido fundamentalmente a los escasos
estudios controlados disponibles. Mientras
tanto, el tratamiento debe ser individualizado,
en funcién de la causa, la gravedad y la evolu-
cién de la hemorragia, asi como de ciertos fac-
tores, como la edad y las enfermedades asocia-
das. En la mayoria de los casos la HDB es
autolimitada y es aconsejable un tratamiento
conservador. En caso de hemorragia persisten-
te, el tratamiento endoscopico es, en general, el
tratamiento inicial de eleccion. Si éste fracasa
se debera recurrir a la cirugia, siendo el trata-
miento angiogrifico una buena alternativa en

66 GH CONTINUADA. MARZO-ABRIL 2003. VOL. 2 N.° 2

pacientes de riesgo quirtdrgico elevado.
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