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Se denomina

hemorragia digestiva

baja (HDB) a la que se

origina distal al ligamento

de Treitz.

La incidencia

estimada de la HDB

es de 20-30/100.000

adultos/año. Representa el

24% de los casos de

hemorragia digestiva.

La causa más

frecuente de HDB en

los pacientes adultos son

los divertículos de colon y

en los menores de 30 años

el sangrado por el

divertículo de Meckel.

El intestino delgado

es la fuente del

sangrado en el 3-5% de

los pacientes con HDB,

constituyendo el origen

más frecuente de HDB de

origen no filiado.

La causa más

frecuente de HDB con

origen en el intestino

delgado en la población

adulta son las

malformaciones vasculares

(70-90%) y, en segundo
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en los menores de 30 años

la causa más frecuente la

constituye el divertículo de

Meckel.

Hemorragia
digestiva baja

Actualización

Puntos clave

Se denomina hemorragia digestiva baja (HDB)
a la pérdida de sangre por el tracto gastrointes-
tinal, cuya lesión causal se localiza distal al liga-
mento de Treitz.

Incidencia
La incidencia de este problema clínico se esti-
ma en torno a 20-30/100.000 adultos/año. Es-
ta incidencia es mayor en varones que en muje-
res (24,2 frente a 17,2%), se incrementa con la
edad, es 3-5 veces menos frecuente que la he-
morragia digestiva alta y suele tener un curso

Etiología Richter et al Bramley et al Longstreth Peura et al Kok et al

(1995)4, (1996)5, (1997)2, (1997)3, (1998)6,

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) Total

Divertículos 51 (47) 60 (24) 91 (42) 43 (30) 57 (29) 302 (33)

Colitisa 6 (6 ) 52  (21) 35 (16) 21 (14) 49 (26) 163 (18)

Neoplasias 12 (11) 25 (10) 20 (9 ) 25  (17) 17 (9 ) 99  (11)

Angiodisplasias 13 (12) 17 (7 ) 6  (3 ) 14  (10) 3  (2 ) 53  (6 )

Enfermedades 3 (3 ) 22  (9 ) 10  (4 ) 2  (1 ) 15  (8 ) 52  (6 )
anorrectalesb

Misceláneasc 7 (7 ) 11  (4 ) 31  (14) 20 (14) 10 (5 ) 79  (9 )

Indefinida 15 (14) 64 (25) 26 (12) 20 (14) 39 (21) 164 (18)

N.o de pacientes 107 251 219 145 190 912

aIncluye: EII, co litis por radiación, co litis isquémica, co litis infecciosa, vasculitis y lesiones inflamatorias de origen
desconocido .
bIncluye: hemorro ides, fisuras anales y úlceras rectales idiopáticas.
cIncluye: hemorragia tras po lipectomía, fístulas aortoentéricas, traumas por impactaciones fecales y hemorragias en
zonas de anastomosis.

Tabla 1. Etiología de la hemorragia digestiva baja
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clínico menos grave. Representa aproximada-
mente el 24% de todas las hemorragias del
tracto gastrointestinal1.
La frecuencia de las diversas causas de la HDB
varía según los diferentes artículos publicados,
principalmente en función del método de selec-
ción de los pacientes, la edad y el método diag-
nóstico utilizado2,3. Además, se han hecho esfuer-
zos para intentar separar una fuente “segura” de
una causa “potencial”, pero estos criterios no están
estandarizados y no siempre se aplican. A pesar de
ello, la etiología ha sufrido pocos cambios en las
últimas décadas (tabla 1)2-6. En la tabla 2 se des-
criben las causas de HDB según la edad.
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Se denomina HDB a una
anormal pérdida de
sangre por una lesión
localizada en el yeyuno, el
íleon, el colon o el recto.

La incidencia de HDB se
estima en torno al 20-
30/100.000 adultos/año,
siendo responsable el
24% de las hemorragias
digestivas.

La causa más frecuente
de HDB en los pacientes
adultos es la enfermedad
diverticular y en los
menores de 30 años el
divertículo de Meckel.

Los divertículos colónicos
son responsables del 41-
47% de los casos de
HDB. El sangrado
diverticular está en
relación con la erosión y
la rotura de la rama
arterial del vaso que irriga
el divertículo, dado que
éste es más vulnerable a
los traumatismos porque
sólo está cubierto por
mucosa intestinal.

Las angiodisplasias
colónicas son vasos
sanguíneos ectásicos
responsables del 3-12%
de los casos de HDB. Su
patogenia puede estar
relacionada con una
lesión degenerativa del
tracto gastrointestinal
provocada por la
obstrucción al flujo
sanguíneo por
contracciones musculares
o el aumento de presión
intraluminal, o con
alteraciones de la
angiogénesis.

Angiodisplasias o ectasias vasculares. Son vasos
sanguíneos ectásicos. Clásicamente se ha con-
siderado una lesión degenerativa; así, la teoría
más aceptada sugiere que es el resultado de
contracciones musculares intermitentes cróni-
cas o aumento de la presión intraluminal que
hacen que la vena perforante de la capa muscu-
lar se obstruya parcialmente, provocando al ca-
bo de años dilataciones de las venas submuco-
sas. Más tarde, se afectan de igual forma las ve-
nas y vénulas que drenan hacia las venas
submucosas y, por último, se dilata el anillo ca-
pilar haciéndose incompetente el esfínter pre-
capilar, lo que favorece la aparición de una pe-
queña comunicación arteriovenosa a causa de
la ectasia. Además, la dilatación de los vasos
submucosos comprime las criptas epiteliales,
de tal forma que en los casos avanzados existe
una sola capa epitelial que separa la pared capi-
lar y la luz colónica, lo que predispone a su ro-
tura y hemorragia consiguiente13 (fig. 1). Aun-
que esta teoría está ampliamente aceptada, la
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Causas de hemorragia
digestiva baja
originadas en el colon
Diverticulosis colónica
Son herniaciones saculares de la mucosa en-
tre las tenias. Realmente, son falsos divertícu-
los formados por mucosa y serosa. En la pa-
togenia de los divertículos está implicada una
serie de alteraciones musculares y motoras
que aumentan la presión intraluminal y con-
tribuyen a la herniación de la mucosa. En es-
tos lugares, el vaso arterial se arquea sobre la
cúpula y a lo largo del cuello del divertículo,
quedando así expuesto entre la capa mucosa y
serosa, y cuya erosión y rotura condiciona la
hemorragia7.
Se observa una fuerte correlación entre la pre-
valencia de enfermedad diverticular y el incre-
mento de la edad8, no hay diferencias en cuan-
to al sexo, y hay estudios que observan diferen-
cias tanto en la prevalencia como en la
distribución anatómica en los diferentes gru-
pos étnicos9, aunque estudios más recientes in-
dican que estas diferencias se están equiparan-
do10. Se estima que son responsables del 41-
47% de los casos de H DB1,11. Aunque los
divertículos son más prevalentes en el colon iz-
quierdo, cuando una arteriografía es positiva, el
50-90% está localizado en el colon derecho8.
Esto refleja una propensión de los divertículos
del colon derecho a sangrar, quizá porque tie-
nen un cuello más ancho, por lo que se expone
una mayor longitud del vaso arterial a los trau-
mas12.

Malformaciones vasculares del tracto
gastrointestinal
Las malformaciones vasculares primarias del
tracto gastrointestinal pueden afectar a las ar-
terias, las venas, los capilares y, en ocasiones, a
los vasos linfáticos. En la tabla 3 se incluye una
de las clasificaciones más utilizadas13,14.

Malformación arteriovenosa

Angiodisplasias-Ectasias vasculares

Flebectasias múltiples

Telangiectasias

Enfermedad de Weber-Rendu-O sler

Síndrome de Turner

Telangiectasia con calcinosis, síndrome de
CREST, esclerosis sistémica, enfermedad
mixta del tejido  conectivo

Hemangioma

Enfermedades del tejido conectivo

que afectan a los vasos

Seudoxantoma elástico
Síndrome de Ehlers-Danlos

Tabla 3. Clasificación de las anomalías

vasculares del tracto gastrointestinal

Edad Orden de frecuencia

Adultos

Enfermedad

Angiodisplasia Colitis

Tumores

Pólipos 
> 60años

diverticular

de colon isquémica

colónicos

y poliposis

Adultos EII Pólipos Malformaciones 
< 60años y poliposis arteriovenosas

Adolescentes

Divertículo

EII Pólipos 
jóvenes

de Meckel

y poliposis

Recién Pólipos Colitis Duplicación Invaginación 
nacidos y poliposis ulcerosa intestinal intestinal

Tabla 2. Causas más frecuentes de hemorragia digestiva baja según la edad
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patogenia sigue siendo desconocida. De hecho,
no se ha demostrado que el aumento de pre-
sión provoque obstrucción del flujo sanguíneo;
además, en estudios más recientes se ha cons-
tatado que en el colon con angiodisplasias, hay
menos colágeno vascular tipo IV en la mucosa
y que la concentración de fibroblastos y facto-
res de crecimiento endotelial está aumentada11.
Estos datos sugieren que las angiodisplasias
quizá no sean un proceso degenerativo sino un
problema relacionado con la angiogénesis.
Estas lesiones son responsables del 3-12% de
los casos de HDB. No hay diferencias en cuan-
to al sexo, y su frecuencia aumenta con la
edad2. Durante años se relacionó con enferme-
dades de la válvula aórtica y con otras entida-
des, pero actualmente estas asociaciones se es-
tán cuestionando.

Lesión de Dielafoy. En general, está localizada
en el estómago, y raramente en otras zonas del
tubo digestivo. Su patogenia se debe a la ero-
sión de la mucosa que recubre un vaso que, a
diferencia de otros que penetran en la pared in-
testinal, conserva el gran calibre de su vaso nu-
tricio a medida que se aproxima a la mucosa15.

Flebectasias. Se describen como la dilatación de
una o más venas. Se considera que esta anor-
malidad es congénita, provocada por una alte-
ración del endotelio de los vasos16.

Telangiectasias. Son shunts arteriovenosos, sin
la presencia de capilares. La base se cree que es

genética; así, en el síndrome de Rendu-Osler-
Weber, causa más frecuente de las telangiecta-
sias intestinales, se han descubierto al menos
dos proteínas anormales, endoglina y ALK-I,
las cuales son receptores para el factor angiogé-
nico TGF-beta, que está anormalmente pre-
sente en el endotelio vascular e impide una re-
paración normal de los tejidos17,18.

Hemangiomas. Se reserva este término para las
anormalidades vasculares que surgen de los ple-
xos venosos submucosos y que tienen caracte-
rísticas tumorales, aunque raramente son ma-
lignas; de hecho, la mayoría son hamartomas.

Isquemia intestinal
Representa el 3-9% de las HDB. La lesión se
produce por la llegada de un flujo sanguíneo
insuficiente al intestino, ya sean enfermedades
oclusivas o no. Aunque cualquier parte del
tracto gastrointestinal puede afectarse, las le-
siones son más frecuentes en el colon izquier-
do, especialmente en el ángulo esplénico y el
sigma19,20.

Colitis por radiación
Es responsable del 1-5% de los casos de HDB.
La forma aguda raramente se manifiesta como
HDB y la forma crónica suele cursar con dia-
rrea sanguinolenta. La frecuencia del daño se
asocia a la dosis de radiación y al volumen de
intestino irradiado. La fisiopatología de la le-
sión crónica se debe a los cambios vasculares
inducidos por la radiación y la respuesta infla-
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Las neoplasias colónicas
se han implicado en el 3-
20% de los casos de HDB
como consecuencia de
erosiones o ulceraciones
de la superficie luminal.

Los pólipos colónicos
constituyen el 5-11% de
las causas de HDB aguda
provocadas por
traumatismos, isquemia o
infartos del pólipo. Tras su
extirpación endoscópica,
un 2-6% de los pólipos
sangran debido a una
inadecuada coagulación
del vaso nutricio en las
hemorragias agudas o a
un desprendimiento de la
escara en las hemorragias
tardías.

Lectura rápida

Figura 1. Mecanismo de formación de las angiodisplasias. A) Situación normal de la vena perforante y las capas musculares. B) La contracción

muscular o aumento de la presión intraluminal hace que la vena perforante se obstruya parcialmente, tras episodios repetidos durante años las

venas submucosas se dilatan haciéndose tortuosas. C) Más tarde, las venas y vénulas que drenan hacia las venas submucosas anormales se afectan

de forma similar, el anillo capilar se dilata haciéndose incompetente el esfínter precapilar y provocando comunicaciones arteriovenosas.
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Causas de hemorragia
digestiva baja
originadas en el
intestino delgado
El origen de las HDB en el intestino delgado
(ID) es infrecuente, estimándose que en el 3-
5% de los pacientes con HDB la fuente de la
hemorragia es el ID, constituyendo la causa
más frecuente de HDB no filiadas. Respecto a
las lesiones que originan la hemorragia, las más
frecuentes son las vasculares (70-90%), seguidas
de los tumores del ID (5-10%); el divertículo de
Meckel es la causa más frecuente de HDB en
personas jóvenes menores de 30 años24,25.

Malformaciones y lesiones vasculares
En general, tienen la misma patogenia que las
que afectan al colon. Las varices ectópicas ex-
traesofágicas, a diferencia de las colónicas,
aparecen más frecuentemente cuando la hiper-
tensión portal es extrahepática (20-30%) que
intrahepática (1-3%).

Tumores del intestino delgado
La HDB es la primera manifestación en el 25-
53% de los pacientes con tumores de ID. Los
leiomiomas y leiomiosarcomas son los tumores
que sangran más fácilmente y lo hacen cuando
existe necrosis central del tumor y una poste-
rior ulceración de la mucosa que lo recubre.
Generalmente se manifiestan como pérdidas
de cuantía importante, mientras que las pérdi-
das son más graduales en los otros tumores del
ID, incluyendo el carcinoide, el adenocarcino-
ma y el linfoma26-28.

Divertículos
Pueden ocurrir en cualquier parte del ID. Se
asume que la patogenia es similar a la del desa-
rrollo de divertículos colónicos. Dado que la
incidencia es del 0,5-4,5% en autopsias, se esti-
ma que el 5% de esta población presentará
H DB. Los divertículos del yeyuno general-
mente son asintomáticos y menos del 5% san-
gran, pero cuando lo hacen provocan hemorra-
gias masivas que producen una mortalidad su-
perior al 20%.
El divertículo de Meckel consiste en la persis-
tencia del conducto vitelino que aparece en el
0,3-3% de la población y generalmente se loca-
liza próximo a la válvula ileocecal, a unos 100
cm de ésta en el borde antimesentérico. La
mayoría de los pacientes permanecen asinto-
máticos a lo largo de la vida, y es la HDB la
complicación más frecuente. Si aparece una
hemorragia, ésta se debe, en prácticamente to-
dos los casos, a que el divertículo está cubierto

matoria. Inicialmente, se produce un edema de
las células endoteliales en las arteriolas peque-
ñas; a continuación se produce una trombosis
arteriolar y posteriormente, una progresiva en-
darteritis obliterativa que termina en fibrosis,
ulceración y fisuración de la mucosa21.

Enfermedad inflamatoria intestinal
La HDB es un síntoma habitual de la enfer-
medad inflamatoria intestinal (EII) colónica,
generalmente se manifiesta como diarrea san-
guinolenta. Aparece en la mayoría de los pa-
cientes con colitis ulcerosa (CU) y aproxima-
damente en un tercio de los pacientes con en-
fermedad de Crohn (EC). Los casos de HDB
que comprometen la vida son raros, atribuyén-
dose un porcentaje que oscila entre el 6-10%
en la CU y el 0,6-1,3% en la EC22.

Tumores colónicos y poliposis colónica
Las neoplasias colónicas representan el 3-20%
de los casos de HDB1. La HDB es el síntoma
de presentación en el 2-26% de los tumores
colónicos. Las causas de la hemorragia son las
erosiones o ulceraciones de su superficie lumi-
nal.
Los pólipos colónicos se han implicado en el 5-
11% de los casos de H DB aguda. El pólipo
suele ser mayor de 1 cm y la hemorragia ocurre
por traumatismo, isquemia o infarto del pólipo.
También puede provocar HDB tras su extirpa-
ción endoscópica, inmediatamente o después de
unos días o incluso semanas de la polipectomía.
Está causada por una coagulación inadecuada
del vaso nutricio o, cuando ocurre tardíamente,
por un desprendimiento de la escara. Su inci-
dencia es del 0,2-3% de las polipectomías, sien-
do responsables de aproximadamente un 2-6%
de los casos de HDB. Los factores de riesgo de
hemorragia incluyen: pólipos adenomatosos > 2
cm, pólipos con pedículo ancho, pólipos sesiles,
pacientes de edad avanzada, con coagulapatías,
o con tratamiento con anticoagulante23.

Varices colónicas y enfermedades anorrectales
La localización más común de las varices coló-
nicas es el área rectosigmoidea, y más raramen-
te se encuentran en el colon proximal. El 11%
de los pacientes con HDB presenta una enfer-
medad anorrectal definida como fisuras, hemo-
rroides y fístulas de ano22.
Las hemorroides pueden ser el origen de un 2-
9% de las H DB, aunque la hemorragia suele
ser leve. La causa suele ser la hipertensión por-
tal intrahepática. Las úlceras rectales probable-
mente tienen más de una causa; de hecho, se
han relacionado con alteraciones anatómicas,
como el prolapso rectal, la colitis isquémica, las
malformaciones congénitas hamartomatosas de
las glándulas de la mucosa colónica, etc.20.

La isquemia intestinal
representa el 3-9% de las
causas de HDB; las
localizaciones más
frecuentes son el ángulo
esplénico del colon y el
sigma.

En un 3-5% de los
pacientes con HDB la
fuente del sangrado es el
intestino delgado.
Constituye la localización
más frecuente de HDB de
origen no filiado.

Las causas más
frecuentes de HDB en el
intestino delgado en
adultos son las
malformaciones vasculares
(70-90%), y en los
menores de 30 años el
divertículo de Meckel.

Los tumores del intestino
delgado son la segunda
causa más común de HDB
de este origen; los
leiomiomas y
leiomiosarcomas son los
tumores que sangran más
fácilmente debido a la
necrosis central del tumor
y la ulceración de la
mucosa.

El sangrado de los
divertículos de Meckel se
debe, generalmente, a
ulceraciones del propio
divertículo o del intestino
adyacente a causa del
ácido segregado por la
mucosa gástrica ectópica
que recubre al divertículo,
aunque se han descrito
también otros
mecanismos, como las
hemorragias secundarias a
la invaginación de estos
divertículos.

Lectura rápida



por una mucosa gástrica, que produce ácido y
ulcera el divertículo o la mucosa ileal adyacen-
te. No obstante, hay otros mecanismos impli-
cados, como la invaginación del divertículo o la
producción de enzimas pancreáticas por muco-
sa pancreática ectópica, que contribuyen a la
ulceración.

Fístulas aortoentéricas
Son comunicaciones entre cualquier estructura
vascular importante y el tracto gastrointestinal,
pero habitualmente se originan en la aorta, y el
75% comunican con el duodeno, en general
con la tercera porción. Las fístulas primarias
son causa poco habitual de hemorragia; se ori-
ginan en aneurismas de la aorta abdominal.
Las secundarias, más comunes, se desarrollan,
como promedio, entre 3 y 5 años después de la
cirugía de reconstrucción de la aorta abdomi-
nal en el 0,4-2,4% de los pacientes sometidos a
este procedimiento, y afectan generalmente a la
anastomosis proximal del injerto aórtico.

Otras causas
de hemorragia
digestiva baja
Existen otras muchas etiologías menos fre-
cuentes que pueden propiciar la aparición de
H DB, como las siguientes: endometriosis in-
testinal, causas sistémicas (coagulopatías y dis-
crasias sanguíneas, mastocitosis, amiloidosis,
uremia, vasculitis, etc.), invaginación intestinal,
colitis infecciosas, síndrome de Zollinger Elli-
son, toma de ciertas medicaciones (p. ej., pota-
sio, antiinflamatorios no esteroideos [AINE] y
6-mercaptopurina), realización de exploracio-
nes endoscópicas, etc.20.
Respecto a los AINE, pueden aumentar el
riesgo de provocar hemorragias diverticulares y
exacerbaciones de la EII, así como producir
enterocolitis hemorrágicas no específicas29.
En los pacientes infectados por el VIH las cau-
sas suelen ser diferentes de las de la población
general, y principalmente se derivan de infec-
ciones oportunistas por su inmunodeficiencia,
como la colitis por citomegalovirus, aunque
también se han implicado las úlceras colónicas
idiopáticas, el sarcoma de Kaposi, los linfomas
y otras colitis idiopáticas30,31.
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