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Resumen

La hemorragia de tubo digestivo bajo (HTDB) se define como la originada distal a la válvula ileocecal; su presentación 
clínica puede ser con hematoquecia, rectorragia o melena. La evaluación inicial debe incluir historia clínica rápida, examen 
físico y estudios de laboratorio para determinar la severidad de la hemorragia, etiología y posible localización de esta. El 
primer paso en el tratamiento de la hemorragia aguda de tubo digestivo bajo es evaluar el estado hemodinámico y la rea-
nimación intensiva antes de realizar colonoscopia, que se mantiene como el método diagnóstico y terapéutico de elección. 
La información específica sobre su tratamiento es escasa por lo que el manejo suele adaptarse de las recomendaciones 
sobre el manejo de la hemorragia de tubo digestivo alto. También, a pesar de la existencia de diversas guías internacionales, 
su aplicación y disponibilidad en Mexico es limitada, por lo que la Asociación Mexicana de Endoscopia Gastrointestinal 
convocó a un grupo de gastroenterólogos, endoscopistas y coloproctólogos para revisar los avances en el manejo de la 
HTDB. La presente guía se enfoca en el origen, abordaje, tratamiento y seguimiento de la HTDB de acuerdo con directrices 
internacionales y a la disponibilidad de recursos humanos y tecnológicos en nuestro país. Para su realización se utilizó el 
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Introducción

La hemorragia de tubo digestivo bajo (HTDB) se 
define como la originada distal a la válvula ileocecal; 
su presentación clínica puede ser con hematoquecia, 
rectorragia o melena. La HTDB representa el 20-25% 
de todos los casos de hemorragia digestiva y ocurre 
con mayor frecuencia en hombres que en mujeres. En 
México no se cuenta con información precisa sobre 
su incidencia. El primer paso en el manejo de la he-
morragia aguda de tubo digestivo bajo (HATDB) es 
evaluar el estado hemodinámico y la reanimación in-
tensiva antes de realizar colonoscopia, que se man-
tiene como el método diagnóstico y terapéutico de 
elección. La información específica sobre su trata-
miento es escasa por lo que el manejo suele adap-
tarse de las recomendaciones sobre el manejo de la 
hemorragia de tubo digestivo alto.

A pesar de la existencia de diversas guías interna-
cionales, su aplicación y disponibilidad en México es 
limitada, por lo que en marzo del 2018 la Asociación 
Mexicana de Endoscopia Gastrointestinal (AMEG) 
convocó a un grupo de gastroenterólogos, endosco-
pistas y coloproctólogos para revisar los avances en 
el tratamiento de la HTDB, con la finalidad de evaluar 
de manera crítica la evidencia científica y proponer 
estrategias de diagnóstico y tratamiento mediante un 

consenso, y establecer guías de manejo. La presente 
guía se enfoca en el origen, abordaje, tratamiento y 
seguimiento de la HTDB de acuerdo con las directri-
ces internacionales y a la disponibilidad de recursos 
humanos y tecnológicos en nuestro país, y se basa en 
la evidencia científica disponible en la actualidad.

Métodos

Para preparar y realizar la elaboración de guías con-
sensuadas se utilizó el método Delphi1. Se crearon 
cuatro mesas de trabajo y a cada una se le asignó un 
tema específico que representa cada una de las sec-
ciones de la presente guía. Cuatro de los participantes 
realizaron una búsqueda en la base de datos PubMed 
de artículos publicados a manera de resumen o artículo 
completo en los idiomas inglés y español. Se dio pre-
ferencia a revisiones sistemáticas, metaanálisis, guías 
de práctica clínica, consensos, ensayos clínicos contro-
lados y de cohortes, aunque no se limitó a este tipo de 
publicaciones.

Una vez concluida la búsqueda se elaboraron 
enunciados relacionados con el tema de cada mesa 
y fueron enviados a cada coordinador de mesa junto 
con la bibliografía seleccionada. Cada coordinador 
asignó aleatoriamente uno o más enunciados a cada 

método Delphi. La evaluación de la evidencia y grado recomendación se realizó utilizando el sistema GRADE (Grading of 
Recommendations, Assessment, Development and Evaluation) modificado.

Palabras clave: Hemorragia tubo digestivo. Colonoscopia. Hematoquecia. Rectorragia. Guías de manejo clínico.

Guide to endoscopic management and treatment of low digestive tract hemorrhage

Abstract

Lower gastrointestinal bleeding (LGIB) localizes distal to the ileocecal valve. It presents either as hematochezia, rectal ble-
eding and melena in some cases. Initial approach must include a complete and detailed clinical and physical exam, labora-
tory exams in order to determine the severity and source of the hemorrhage. The first step in the treatment of LGIB is to 
asses and stabilize the patient hemodynamic status and prepare for colonoscopy, which remains the best diagnostic and 
therapeutic tool. Although LGIB accounts for a significant number of emergencies an hospital admissions, management in-
formation usually comes from data obtained and adjusted for upper gastrointestinal bleeding studies. Despite several gui-
delines have been published, its availability and applicability in our country is limited, therefore, the Asociación Mexicana de 
Endoscopia Gastrointestinal summoned a group of gastroenterologists, endoscopists and colon and rectum surgeons in 
order to review, discuss and grade current data on LGIB in order to develop management recommendations for LGIB. The 
resultant guideline focuses on the etiology, management and follow up of patients presenting LGIB in accordance to inter-
national standards and resources available in our country. Guidelines were developed using the Delphi method and eviden-
ce was grades using the modified Grading of Recommendations, Assessment, Development and Evaluation System).

Key words: Gastrointestinal bleeding. Colonoscopy. Hematochezia. Rectal bleeding. Clinical guidelines.
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participante, quien calificó la evidencia que los apo-
ya. Para evaluar la calidad de la evidencia publicada 
y seleccionar los artículos más relevantes sin impor-
tar si los resultados eran positivos o negativos se 
utilizó el sistema GRADE (Grading of Recommenda-
tions, Assessment, Development and Evaluation) 
modificado2.

Con la finalidad de homogeneizar la forma de eva-
luación y que cada participante conociera el método, 
se les pidió que realizaran el curso en línea gratuito 
Up to Date del sistema GRADE y se les envió un 
enlace electrónico a dicho curso. Este sistema tiene 
el objetivo de mejorar la evaluación de la calidad de 
la evidencia y la fuerza con la que esta se recomien-
da. En él la graduación de la calidad no se basa en 
el tipo de estudio (diseño y metodología), sino que se 
consideran también los desenlaces (pertinencia, rele-
vancia, etc.), así como las preguntas elaboradas para 
estudiar dicho desenlace. De forma que incluso cuan-
do la evidencia de mayor calidad se origina en revi-
siones sistemáticas, ensayos clínicos, etc., el sistema 
GRADE clasifica la calidad basándose en el diseño y 
métodos utilizados para evaluar los desenlaces pre-
seleccionados o responder una pregunta tipo PICO 
(Población o Pacientes, Intervención o Indicador, 
Control o Comparación y O de desenlace por su tra-
ducción del inglés Outcome) elaborada con anteriori-
dad y con fines específicos. Esto permite que pueda 
ser considerada evidencia de menor calidad (p. ej., 
casos y controles, estudios transversales, series de 
casos)3.

La calidad de la evidencia puede ser «alta» cuando la 
seguridad o confianza en los desenlaces o efectos 
estimados no puede o no podría ser modificada por in-
vestigaciones subsecuentes. Se considera «moderada» 
cuando investigaciones posteriores podrían modificar los 
efectos o desenlaces y, por lo tanto, nuestra confianza 

en la información actual disminuye. La calidad es «baja» 
cuando es muy probable que la información actual se 
modifique con estudios ulteriores y «muy baja» cuando 
los desenlaces o efectos en estudio conocidos en la 
actualidad son extremadamente inciertos (Tabla 1).

La calidad y fuerza de recomendación (débil o fuerte) 
se expresan como letras mayúsculas de la «A» a la 
«D», que indican la calidad de evidencia (A para muy 
alta calidad y D para muy baja calidad), y números, 
que indican la fuerza de recomendación a favor o en 
contra (1 para fuerte y 2 para débil) (Tabla 2).

Estos enunciados y su calificación fueron presenta-
dos por los coordinadores a los miembros de sus 
mesas, donde se revisó su contenido y redacción y 
se efectuaron modificaciones en conjunto, además de 
discutir la pertinencia o necesidad de eliminar o agre-
gar otros enunciados. Se votó «acuerdo» o «des-
acuerdo» para cada enunciado. Cuando el acuerdo 
fue mayor al 75% se concluyó que el enunciado per-
manecería sin modificaciones, y cuando el acuerdo 
fue menor al 75% se realizaron modificaciones en 
contenido y redacción, sometiéndose nuevamente a 
votación, y así sucesivamente hasta llegar a un acuer-
do mayor al 75%.

Aquellos enunciados con desacuerdo mayor del 
75%, repetidos o redundantes, fueron eliminados del 
proceso. Posteriormente a la reunión cada coordinador 
y los miembros de cada mesa desarrollaron comenta-
rios y consideraciones finales a cada enunciado, 
además de revisar y determinar el nivel y calidad de 
evidencia que lo apoya, así como la fortaleza de la 
recomendación, basándose en el sistema GRADE mo-
dificado antes mencionado (Tabla 2).

Esta guía puede y deberá ser revisada y editada 
periódicamente de acuerdo con la necesidad de in-
corporar cambios y avances tecnológicos, así como 
información nueva y relevante. Las recomendaciones 

Tabla 1. Evaluación GRADE

Niveles de calidad Definición

Alto Alta confianza en la coincidencia entre el efecto real y el estimado 

Moderado Moderada confianza en la estimación del efecto. Hay posibilidad de que el efecto real esté alejado del efecto 
estimado 

Bajo Confianza limitada en la estimación del efecto. El efecto real puede estar lejos del estimado 

Muy bajo Poca confianza en el efecto estimado. El efecto verdadero muy probablemente sea diferente del estimado 

GRADE: Grading of Recommendations, Assessment, Development and Evaluation.
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presentadas y la fuerza de estas se basan en la re-
visión de la evidencia científica disponible en el mo-
mento de su elaboración, así como en la discusión y 
evaluación de los riesgos y beneficios hecha por los 
participantes de la guía. Es importante recordar que 
esta, como todas las guías, presenta información que 
pretende ayudar a los involucrados en el cuidado de 

pacientes y no deben considerarse reglas ni están-
dares de cuidado inmodificables, puesto que las de-
cisiones clínicas deben individualizarse y suelen ser 
resultado de un análisis detallado de la situación 
clínica del paciente y los recursos disponibles que 
pudieran o no estar en acuerdo con este 
documento.

Tabla 2. Recomendaciones GRADE

Grado de 
recomendación

Claridad del riesgo/beneficio Calidad de la evidencia de apoyo Implicaciones

1A
Recomendación fuerte/
Calidad de evidencia 
alta

Los beneficios claramente 
superan los riesgos o 
viceversa

Evidencia consistente proveniente de 
ensayos controlados y aleatorizados o 
bien evidencia convincente de alguna 
otra forma. Estudios posteriores 
difícilmente impactarán en nuestra 
confianza y cambiarán el estimado de 
los riesgos y beneficios 

Las recomendaciones 
fuertes pueden aplicarse a 
todos los casos en casi 
todas las circunstancias

1B
Recomendación fuerte/
Calidad de evidencia 
moderada

Los beneficios claramente 
superan los riesgos o 
viceversa. Existe incertidumbre 
en las estimaciones de riesgo 
y beneficio

Evidencia de ensayos clínicos 
controlados con limitaciones 
importantes (resultados inconsistentes, 
fallas metodológicas o imprecisiones) o 
evidencia muy fuerte de estudios con 
otro diseño. Investigaciones futuras (si 
se realizan) pueden impactar en la 
confianza y modificar los beneficios y 
riesgos estimados

Recomendación fuerte que 
podría aplicarse a todos los 
casos en casi todas las 
circunstancias a menos que 
existan una alternativa clara 
congruente y racional

1C
Recomendación fuerte/
Calidad de evidencia 
baja

Los beneficios aparentemente 
superan los riesgos o 
viceversa

Evidencia de estudios observacionales, 
experiencia clínica no sistematizada o 
de ensayos clínicos controlados con 
errores serios. Cualquier estimación de 
riesgo o beneficio es incierta 

La recomendación fuerte 
puede aplicarse a casi todos 
los pacientes, pero la 
evidencia que la apoya es 
de baja calidad

2A
Recomendación débil 
con evidencia de 
calidad alta

Los beneficios están 
equilibrados o son similares a 
los riesgos

Evidencia consistente proveniente de 
ensayos controlados y aleatorizados o 
bien evidencia convincente de alguna 
otra forma. Estudios posteriores 
difícilmente impactarán en nuestra 
confianza y cambiarán la estimación de 
los riesgos y beneficios

La recomendación débil 
implica que la mejor acción 
o estrategia puede cambiar 
dependiendo de las 
circunstancias clínicas y 
sociales de cada caso 

2B
Recomendación débil/
Calidad de evidencia 
moderada 

Los beneficios están 
equilibrados o son similares a 
los riesgos. Existe 
incertidumbre en las 
estimaciones de riesgo y 
beneficio

Evidencia de ensayos clínicos 
controlados con limitaciones 
importantes (resultados inconsistentes, 
fallas metodológicas o imprecisiones) o 
evidencia muy fuerte de estudios con 
otro diseño. Investigaciones futuras (si 
se realizan) pueden impactar en la 
confianza y modificar los beneficios y 
riesgos estimados

Recomendación débil. 
Tratamientos alternativos 
pueden considerarse 
mejores en algunos 
pacientes y bajo ciertas 
circunstancias 

2C
Recomendación débil/
Calidad de evidencia 
baja

Incertidumbre en las 
estimaciones de riesgo y 
beneficio. Los beneficios 
posiblemente están 
balanceados o son similares a 
los riesgos

Evidencia de estudios observacionales, 
experiencia clínica no sistematizada o 
de ensayos clínicos controlados con 
errores serios. Cualquier estimación de 
riesgo o beneficio es incierta 

Recomendación muy débil. 
Otras alternativas pudieran 
ser igualmente razonables 

GRADE: Grading of Recommendations, Assessment, Development and Evaluation.
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Generalidades de la hemorragia de tubo 
digestivo bajo

Definición

La hemorragia de tubo digestivo bajo se define 
como la originada distal a la válvula ileocecal; 
su presentación clínica puede ser con 
hematoquecia, rectorragia o melena

Recomendación fuerte, calidad de evidencia baja 
(GRADE 1C)

La HTDB se define históricamente como la pérdida 
anormal de sangre originada en algún punto entre el 
ángulo de Treitz y el ano; sin embargo, a partir del de-
sarrollo de la cápsula endoscópica y el enteroscopio se 
ha modificado su definición y abordaje diagnóstico. Estas 
y otras tecnologías son la causa de la introducción del 
concepto de hemorragia de intestino medio, la cual se 
origina desde el ámpula de Vater hasta el íleon terminal, 
por lo que en la actualidad la HTDB es aquella que ocu-
rre entre el ciego o válvula ileocecal hasta el ano4.

La HTDB puede presentarse de forma aguda, crónica 
y recurrente. La HATDB se define como aquella de 
reciente inicio (arbitrariamente, tres días) y es autolimita-
da. La HATDB grave es aquella que provoca inestabilidad 
hemodinámica en el paciente, causa anemia aguda, re-
quiere de hemotransfusión y en ocasiones tratamiento en 
Unidades de Cuidado Intensivo (UCI). La manifestación 
clínica clásica de la HATDB es la hematoquecia (sangre 
marrón o roja fresca a través del ano). Cuando proviene 
del lado derecho del colon puede presentarse como me-
lena y en algunas situaciones como hematoquecia.

La hemorragia crónica es aquella que ocasiona pér-
dida de sangre en forma intermitente o muy lenta du-
rante varios días (más de tres), incluso aquella que el 
paciente no nota (hemorragia oculta). La hemorragia 
recurrente es aquella que reincide en su presentación 
una vez que ya había cedido la sintomatología inicial 
(24 h) y es de las mismas características5-7. Se define 
recurrencia temprana a aquella que ocurre cuando el 
paciente se encuentra hospitalizado y tardía cuando lo 
hace hasta 30 días después de su egreso.

Epidemiología

La hemorragia aguda de tubo digestivo bajo 
representa hasta el 25% de las hemorragias 
gastrointestinales. La frecuencia etiológica 
varía de acuerdo con el grupo etario

Recomendación fuerte, calidad de evidencia baja 
(GRADE 1C)

La HTDB representa el 20-25% de todos los casos de 
hemorragia digestiva y ocurre con mayor frecuencia en 
hombres que en mujeres5-10. En México no se cuenta con 
información precisa sobre la incidencia; en EE.UU. se ha 
reportado que ocurren 20-30 casos por cada 100,000 
individuos, mientras que en los Países Bajos la incidencia 
es de 9/100,000 por año. La frecuencia se ha incremen-
tado debido al aumento en la edad media poblacional, 
asociado a un mayor número de comorbilidades, mayor 
uso de aspirina y otros fármacos antitrombóticos5,7,9.

La incidencia y el riesgo aumentan con la edad; la 
edad de presentación más frecuente es entre 63 y 77 
años, y se ha observado un riesgo 200 veces mayor 
entre los 20 y 80 años. Los pacientes con HTDB se 
encuentran en un, 6. En comparación con la hemorragia 
de tubo digestivo alto (HTDA), la HTDB se presenta con 
menor frecuencia asociada a estado de choque (19 vs. 
35%) y los requerimientos transfusionales son menores 
(36 vs. 64%). Aproximadamente el 80-85% de los epi-
sodios de HTDB ceden espontáneamente. La tasa de 
mortalidad general se ubica en el 2-4%. La etiología 
ese modifica con la edad9, la enfermedad diverticular 
es la causa más común en pacientes mayores de 40 
años, en los cuales constituye la causa del 17-50% de 
los casos de HTDB, seguida de angiodisplasias, colitis, 
pólipos, cáncer colorrectal, enfermedad anorrectal y 
hemorragia pospolipectomía5-13 (Tablas 3 y 4).

Evaluación inicial y estratificación de riesgo 
en hemorragia aguda de tubo digestivo bajo

La evaluación inicial del paciente con hemorragia 
de tubo digestivo bajo debe incluir historia 
clínica rápida, examen físico y estudios de 
laboratorio para determinar la severidad de la 
hemorragia, la etiología y su posible localización

Recomendación fuerte, calidad de evidencia baja 
(GRADE 1C)

La severidad de las manifestaciones clínicas de la 
HATDB depende de la velocidad, el volumen y la loca-
lización de la hemorragia7. La presentación más fre-
cuente es la hematoquecia, presente hasta en el 85% 
de los casos, seguida de melena con coágulos rojos en 
el 14%; la melena aislada se observa en una minoría14. 
Si bien la hematoquecia es una manifestación común 
de la HTDB, no es exclusiva de ella. Después de eva-
luar factores clínicos que pudieran diferenciar los sitios 
de hemorragia, Sittichanbuncha, et al.15 encontraron 
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que en 1,854 pacientes con hemorragia de tubo diges-
tivo (HTD) aguda, 76 presentaron hematoquecia; des-
pués de una evaluación completa, el 57% fueron cate-
gorizados como HTDB y el 39% como HTDA. El 
antecedente de consumo de alcohol, cirrosis o dolor 
abdominal fue infrecuente en el grupo de HTDB en 
comparación con el de HTDA. Solo tres factores se 
asociaron con HTDA en pacientes con hematoquecia: 
la presión arterial sistólica baja, el nivel de hematocrito 
disminuido y la relación BUN/Cr elevada.

En otro estudio16 se compararon las variables de 
laboratorio entre grupos con hemorragia aguda de tubo 
digestivo alto y HATDB (n = 3,296 y n = 1,520, respec-
tivamente). La hemoglobina (Hb) (p < 0.05), las proteí-
nas totales (p < 0.001) y la deshidrogenasa láctica 
(p  <  0.01) fueron significativamente más bajos en el 
grupo de HTDA en comparación con el de HTDB. El 
BUN fue el parámetro más fuertemente asociado con 
HTDA, con un punto de corte ≥21  mg/dl asociado a 
una especificidad diagnóstica del 93%.

Diversos reportes epidemiológicos indican que la inci-
dencia de HTDA ha disminuido mientras que la de HTDB 
está en aumento12,17,18. El riesgo de recurrencia de esta 
última ha sido difícil de evaluar, sin embargo, un estudio 
retrospectivo de 342 pacientes hospitalizados por HATDB 
encontró que la edad mayor a 65 años (HR: 1.7; p < 0.5), 

y el uso de antiinflamatorios no esteroideos (AINE) (HR: 
2; p < 0.01) y antiplaquetarios (HR: 1.8; p < 0.5) son fac-
tores independientes de recurrencia de HTDB10.

La estratificación de riesgo (alto o bajo) 
permite predecir mortalidad, riesgo de 
recurrencia de la hemorragia, necesidad de 
intervención endoscópica urgente e ingreso a 
cuidados intensivos

Recomendación fuerte, calidad de evidencia mo-
derada (GRADE 1B)

A diferencia de lo observado en la HTDA, los facto-
res pronósticos de recurrencia de hemorragia y morta-
lidad en la HTDB no han sido claramente establecidos. 
Los estudios de estratificación de riesgo son escasos 
y limitados.

Strate, et al.19 recolectaron datos sobre 24 aspectos 
clínicos durante las primeras cuatro horas de evaluación 
hospitalaria de HATDB en 252 pacientes consecutivos, 
de los que el 49% presentó un cuadro grave. El desen-
lace primario que predecir fue hemorragia grave, definida 
como hemorragia continua dentro de las primeras 24 h 
de hospitalización (transfusión ≥2 unidades de sangre 
y/o disminución del hematocrito ≥20%) y/o hemorragia 
recurrente después de 24 h de estabilidad (transfusiones 
adicionales, disminución adicional del hematocrito de 
≥20%, o readmisión por HATDB durante la semana pos-
terior al alta). Los predictores independientes de hemo-
rragia grave fueron: frecuencia cardíaca ≥100/min (razón 
de momios [RM]: 3.67; intervalo de confianza del 95% 
[IC 95%]: 1.78-7.57), presión arterial sistólica ≤115 mmHg 
(RM: 3.45; IC 95%: 1.54-7.72), síncope (RM: 2.82; IC 95%: 
1.06-7.46); examen abdominal normal (RM: 2.43; IC 95%: 
1.22-4.85); hemorragia por el recto durante las primeras 
cuatro horas de evaluación (RM: 2.32; IC 95%: 1.28-
4.20); uso de aspirina (OR: 2.07; IC 95%: 1.12-3.82), y 
más de dos comorbilidades.

Para validar estas observaciones los mismos autores 
analizaron estos siete predictores de HATDB grave en 
una cohorte prospectiva de 275 pacientes20. Los pacien-
tes se estratificaron en tres grupos de riesgo de acuerdo 
con la regla de predicción desarrollada anteriormente: 
bajo (sin factores de riesgo), moderado (1-3 factores de 
riesgo) y alto (>3 factores de riesgo). El riesgo de hemo-
rragia severa en cada categoría fue similar en la cohorte 
de validación y en la de derivación: riesgo bajo 6 vs. 9%, 
riesgo moderado 43  vs. 43% y riesgo alto 79  vs. 84% 
respectivamente. El área bajo la curva fue de 0.754 para 
la cohorte de validación y de 0.761 para la cohorte de 
derivación. La magnitud de la puntuación de riesgo 

Tabla 3. Causas de hemorragia de tubo digestivo bajo

Causas Porcentaje (%)

Diverticulosis 30‑65

Colitis isquémica 5‑20

Hemorroides 5‑20

Pólipos colorrectales/neoplasias 2‑15

Angioectasias 5‑10

Hemorragia pospolipectomía 2‑7

EII 3‑5

Colitis infecciosa 2‑5

Síndrome de úlcera solitaria 0‑5

Varices colorrectales 0‑3

Proctopatía por radiación 0‑2

Colopatía por AINE 0‑2

Lesión de Dieulafoy Raro

AINE: antiinflamatorio no esteroideo; EII: enfermedad inflamatoria intestinal.
Adaptada de Gralnek, et al., 20178.
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correlacionó con los desenlaces clínicos primarios, inclu-
yendo necesidad de cirugía, requerimientos transfusio-
nales, estancia hospitalaria y mortalidad.

La definición e identificación de factores y escalas 
de predicción clínica fiables permite tomar decisiones 
objetivas y sistematizadas, identificar correctamente a 
aquellos que requieren intervención endoscópica tem-
prana y predecir resultados clínicos relevantes como 
la recurrencia de hemorragia o mortalidad. No existe 
evidencia suficientemente sólida para recomendar una 
escala de predicción clínica en particular, pero los siete 
factores clínicos descritos previamente han sido con-
sistentes en la mayoría de los estudios.

Tratamiento inicial de la hemorragia 
aguda de tubo digestivo bajo: restitución 
de volumen, transfusión y corrección de la 
coagulopatía

El primer paso en el manejo de la hemorragia 
aguda de tubo digestivo bajo es evaluar el estado 
hemodinámico y la reanimación intensiva antes de 
realizar el procedimiento endoscópico

Recomendación fuerte, calidad de evidencia mo-
derada (GRADE 1B)

Debido a que los pacientes con HATDB suelen ser 
de edad avanzada y presentar múltiples comorbilida-
des, cuando se presentan con inestabilidad 
hemodinámica requieren tratamiento intrahospitalario 
y resucitación intravenosa intensiva con cristaloides 
(solución Hartmann preferentemente).

La estabilización hemodinámica del paciente corrige 
la hipovolemia, favorece una perfusión adecuada de los 
tejidos y previene la falla de uno o más órganos5,6,8.

En el 2004 Baradarian, et al. compararon los resul-
tados de la resucitación intensiva y aquellos obtenidos 
con resucitación convencional en pacientes con 

hemorragia digestiva. El grupo que recibió resucitación 
intensiva presentó con menor frecuencia: infarto al 
miocardio (p < 0.05), tuvo una menor estancia en la 
UCI (p < 0.05) y menor necesidad de intervención qui-
rúrgica (p < 0.1). Así, la resucitación intensiva con 
cristaloides debe ser la conducta inicial en el trata-
miento del paciente con hemorragia digestiva, pues 
disminuye de forma significativa la mortalidad21.

Semler, et al., en un estudio retrospectivo en pacien-
tes ingresados a la UCI que recibieron cristaloides 
balanceados (solución Hartmann, lactato Ringer), ob-
servaron menor mortalidad hospitalaria (19.6 vs. 22.8%; 
p < 0.01) comparándolos con aquellos a quienes se 
administró solución salina, la cual se asoció a una 
mayor frecuencia de lesión renal22.

La evidencia comentada sugiere que la resucitación 
intensiva (cristaloides) debe favorecerse sobre la resu-
citación estándar y debe ser la maniobra inicial (incluso 
antes de realizar colonoscopia) en el tratamiento de la 
HATDB, pues disminuye la mortalidad, infarto de mio-
cardio y tiempo en la UCI5,6,8,21,22.

En la hemorragia aguda de tubo digestivo bajo 
se recomienda la estrategia de transfusión 
restrictiva

Recomendación fuerte, calidad de evidencia mo-
derada (GRADE 1B)

Similar a las recomendaciones de la AMEG y otras 
sociedades internacionales, tanto en la HTDA como en 
la HATDB se recomienda una conducta transfusional 
restrictiva.

La transfusión sanguínea está indicada en pacientes 
con HATDB con inestabilidad hemodinámica. En aque-
llos sin comorbilidades el nivel meta de Hb es de 7 g/dl, 
mientras que cuando se presentan comorbilidades es-
pecialmente cardiovasculares el nivel meta de Hb es 
9 g/dl.

Tabla 4. Causas de hemorragia según grupo etario

Edad Orden de frecuencia

Adultos >60 años Enfermedad 
diverticular

Angiodisplasia de colon Colitis isquémica Tumores de colon Pólipos y 
poliposis

Adultos <60 años EII Pólipos y 
poliposis

Adolescentes y 
jóvenes

Divertículo de 
Meckel

EII Pólipos y 
poliposis

EII: Enfermedad inflamatoria intestinal., Adaptada de Saperas, et al., 20079.
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Estas recomendaciones representan una extrapola-
ción de estudios en pacientes con HTDA, pues en 
estos no se incluyen pacientes con HATDB. La terapia 
transfusional restrictiva ha demostrado reducir 
significativamente la mortalidad y recurrencia de la 
hemorragia.

Los pacientes con evidencia clínica de hemorragia 
severa, que requieren transfusión de más de dos con-
centrados globulares y con comorbilidades importan-
tes, deben de ser ingresados en UCI para monitoreo y 
vigilancia5,6,8,23-27.

Un metaanálisis de cinco estudios aleatorizados con-
trolados que compararon la estrategia restrictiva (nivel 
meta Hb 7 g/dl) y la estrategia libre observaron menor 
riesgo de mortalidad (RR: 0.65; IC 95%: 0.44-0.97; 
p = 0.03) y menor recurrencia de la hemorragia (RR: 
0.58; IC 95%: 0.40-0.84; p = 0.004)9. Resultados simi-
lares fueron observados en un estudio que comparó la 
estrategia restrictiva (461 pacientes) y la liberal (460 
pacientes), observando una supervivencia a seis se-
manas mayor en la estrategia restrictiva (95 vs. 91%; 
HR: 0.55; IC 95%: 0.33-092; p = 0.02), así como ma-
yores efectos adversos en la terapia liberal (48  vs. 
40%; p = 0.02)28.

En conclusión, en pacientes con HATDB la transfu-
sión de hemoderivados está indicada para obtener y 
mantener un nivel de Hb de 7 g/dl (excepto en pacien-
tes con comorbilidad cardiovascular cuyo nivel ideal es 
9 g/dl). La estrategia de transfusión restrictiva es más 
costo-efectiva en la mayoría de los pacientes con 
HATDB.

La coagulopatía moderada (INR < 2.5) no 
contraindica la endoscopia diagnóstica ni 
terapéutica

Recomendación fuerte, calidad de evidencia mo-
derada (GRADE 1B)

Los antagonistas de la vitamina K (AVK), como la 
warfarina o la acenocumarina, y los anticoagulantes 
orales directos (ACOD), como el dabigatrán, el rivaroxa-
bán y el apixabán, son frecuentemente utilizados como 
terapia antitrombótica y se asocian a un riesgo incre-
mentado de hemorragia. Se estima que entre el 15 y el 
32% de los pacientes que presentan un evento de HTD 
alto o bajo utilizan alguno de estos fármacos.

Aproximadamente el 15 y el 32% de los pacientes 
con hemorragia digestiva alta y baja respectivamente 
toman anticoagulantes 30. La hemorragia gastrointesti-
nal grave es una complicación seria de estos fármacos 

y ocurre aproximadamente en un 1-4% de las personas 
que los reciben, con una tasa de mortalidad del 10%.

Comparados con la población general, los pacientes 
en tratamiento con warfarina tienen una incidencia de 
hemorragia severa tres veces mayor que la población 
en general y el tracto gastrointestinal es el sitio más 
común de hemorragia31.

Con respecto a los ACOD, el riesgo de hemorragia 
gastrointestinal es incierto y controvertido; existe evi-
dencia de un metaanálisis que reportó un riesgo incre-
mentado de hemorragia (OR: 1.45; IC 95%: 1.07-1.97) 
en los usuarios de dabigatrán y rivaroxabán en com-
paración con los que usan warfarina32. Sin embargo, 
otro estudio indica que los pacientes en tratamiento 
con warfarina presentan un mayor riesgo de hemorra-
gia gastrointestinal con respecto a pacientes con 
ACOD (12 vs. 9.9%; p = 0.002)33.

El manejo periendoscópico de la hemorragia gas-
trointestinal aguda en pacientes con anticoagulación 
plantea dificultades relacionadas tanto con el riesgo de 
hemorragia asociada a su uso como con el riesgo 
trombótico asociado a su interrupción, por lo que este 
grupo de pacientes deberá manejarse en conjunto 
con  los especialistas encargados de la terapia 
antitrombótica.

Revertir la anticoagulación antes del manejo 
endoscópico

En pacientes con HTD aguda, clínicamente significa-
tiva (p. ej., hematoquecia severa que condiciona ane-
mia aguda) en tratamiento con AVK se recomienda 
suspender estos últimos y corregir la coagulopatía.

Diversos estudios en pacientes con HTD han repor-
tado que la coagulopatía (INR > 1.5 o TP prolongado 
> 3 s) es el predictor clínico más importante de falla a 
la hemostasia endoscópica.30,31 La administraron de 
plasma fresco congelado (PFC) a sujetos con hemo-
rragia gastrointestinal e ingesta de warfarina, con la 
meta de lograr un valor de INR entre 1.5 y 2.5 antes 
de la endoscopia urgente demostró una tasa de recu-
rrencia y mortalidad similar a la observada en pacien-
tes no anticoagulados34. Aunque el INR óptimo para 
que la terapia endoscópica sea segura y efectiva no 
se ha determinado, este estudio ha sido utilizado para 
proponer que con INR > 2.5 la endoscopia deberá 
preferentemente posponerse hasta lograr la reversión 
parcial o total de la coagulopatía, no así cuando el 
valor de INR es ≤ 2.5. Las guías del Colegio Americano 
de Gastroenterología (ACG) consideran que un INR 
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entre 1.5 y 2.5 es seguro y necesario para realizar 
hemostasia endoscópica efectiva5,31.

La reversión de la anticoagulación puede realizarse 
con la administración de vitamina K, PFC, concentrado 
de complejo de protrombina (CCP 3F y 4F) y factor 
VIIa recombinante activado (rFVIIa)30,31,35.

Para los agentes AVK, la administración de 5-10 mg 
iv. de vitamina K logra la disminución del INR a partir 
de las 2-4 h y este se normaliza dentro de las siguien-
tes 24 h. La vitamina K no es ideal para la reversión 
urgente, pero proporciona una corrección sostenida de 
la coagulopatía. Se recomienda determinación del va-
lor de INR cada 12 h hasta lograr la corrección. De ser 
necesario se puede repetir la administración de la vi-
tamina K32,35.

El PFC se recomienda a dosis de 15-30  ml/kg. Se 
requieren aproximadamente 3-5 unidades en situacio-
nes de reversión urgente; el efecto parcial se comienza 
a observar después de algunas horas tras su adminis-
tración y se necesitan al menos nueve horas para lo-
grar una reversión completa (INR < 1.5)31,35.

En todos los pacientes excepto aquellos con sangra-
do rectal menor o leve (hematoquecia escasa autolimi-
tada que no causa anemia) se deben suspender los 
AVK y administrarse vitamina K, pero se requiere de 
una reversión urgente, por lo que se puede administrar 
vitamina K v.o. (1-5  mg) o por vía iv. a dosis bajas 
(1-2.5 mg), especialmente con valores de INR ≥ 531.

En pacientes con hemorragia severa e inestabilidad 
hemodinámica persistente o intermitente se deben ad-
ministrar factores de coagulación, incluso en el caso 
de INR en rangos terapéuticos; se recomienda utilizar 
en promedio 4F-CCP en lugar de PFC. El INR debe 
medirse 20-30 minutos después y si permanece ≥1.5 
se debe administrar otra dosis del CCP. Tras esta se-
gunda dosis, el INR se debe medir nuevamente 6-8 h 
después y posteriormente una vez al día mientras la 
situación continúe siendo crítica31,35.

La coadministración iv. de vitamina K es necesaria 
para prevenir una «coagulopatía de rebote», que puede 
ocurre 12-24  h después de la normalización del INR 
una vez que se han eliminado los factores transfundi-
dos, ya que la vida media de la warfarina es de 20-
60 h, la del CCP de 6-8 h y la del PFC de 1.5 h-2 d31.

Las pruebas de coagulación ordinarias no son fiables 
o útiles para medir el efecto anticoagulante de los 
ACOD. En ausencia de insuficiencia hepática o renal 
los ACOD pierden gradualmente su efecto anticoagu-
lante entre 12 y 24 h después de la última dosis30,31,35. 
Respecto al tratamiento de la hemorragia gastrointes-
tinal en personas que utilizan ACOD se ha propuesto 

que en hemorragia clínicamente significativa se debe 
hidratar adecuadamente al paciente, pues esto mejora 
la excreción renal; además se debe iniciar terapia 
transfusional cuando sea necesario, con la finalidad de 
mantener la estabilidad hemodinámica, pues conside-
rando lo corto que es su vida media, el tiempo es el 
principal antídoto contra el efecto de los ACOD30,31,32,35. 
No debe utilizarse vitamina K ni PFC como antídoto 
para estos.

Si el paciente está hemodinámicamente estable y 
responde a las medidas de resucitación, es recomen-
dable vigilar y diferir la endoscopia de 12 a 24 h, dando 
oportunidad a la depuración del fármaco y consecuen-
te restablecimiento de la coagulación. En hemorragia 
aguda con inestabilidad hemodinámica persistente y 
potencialmente mortal en que la endoscopia de urgen-
cia es necesaria, el caso debe ser manejado por un 
equipo multidisciplinario y considerar el uso de agentes 
prohemostásicos (4F-CCF o rFVIIa)31,32,33,35.

En conclusión, el tratamiento del paciente con HTDB 
y terapia antitrombótica requiere individualizarse y va-
loración por un equipo multidisciplinario (Tabla 5).

Hemorragia de tubo digestivo bajo de 
origen en colon

Papel de la colonoscopia en la 
hemorragia aguda de tubo digestivo bajo

La colonoscopia es el método diagnóstico de 
elección en pacientes con hemorragia aguda de 
tubo digestivo bajo con sospecha de origen en 
colon

Recomendación fuerte, calidad de evidencia mo-
derada (GRADE 1B)

Aunque la mayoría de los casos de HATDB ceden 
sin intervención, la colonoscopia ha demostrado su 
utilidad como procedimiento diagnóstico de elección 
en la mayoría de los pacientes con HATDB, intermiten-
te o crónica6,36. En la HATDB que se presenta con 
hematoquecia, la colonoscopia se recomienda en la 
evaluación inicial de pacientes que se encuentran he-
modinámicamente estables y que, por lo tanto, pueden 
ser sometidos a la preparación intestinal requerida. Si 
hay sospecha de hemorragia proximal se puede reali-
zar primero una endoscopia de tubo digestivo alto y si 
esta es negativa se realizará la colonoscopia previa 
preparación6,37,38.

La colonoscopia en la HATDB tiene múltiples venta-
jas comparada con otros procedimientos, como un 
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excelente perfil de seguridad (tasa de complicaciones 
del 0.3-2%) y alto rendimiento diagnóstico (74-100%) y 
terapéutico (10-40% de los pacientes, logrando hemos-
tasia inmediata en el 50-100% de los casos). El rendi-
miento diagnóstico y terapéutico es superior, pues no 
requiere hemorragia activa para establecer un diagnós-
tico etiológico5,8,37-39.

Las desventajas de la colonoscopia en el manejo de 
la HTDB activa incluyen su naturaleza invasiva, la ne-
cesidad de preparación y de personal especializado 
(endoscopista, anestesiólogo, asistente en endosco-
pia), además de que los estigmas de hemorragia no 
son fácilmente detectables. Las complicaciones 
asociadas son poco frecuentes, pero potencialmente 
graves. En una revisión de cuatro estudios con 664 
pacientes, reportaron dos perforaciones, con una tasa 
general de complicaciones del 0.3% para la colonos-
copia y del 0.6% para la colonoscopia realizada con 
urgencia. Otros riesgos potenciales incluyen insuficien-
cia cardíaca congestiva secundaria a sobrecarga 
de volumen, anomalías electrolíticas y neumonía por 
aspiración37,39.

Durante la colonoscopia en la HTDB es importante 
llevar a cabo una inspección detallada de la mucosa 
tanto durante la inserción como a la retirada del colo-
noscopio; se recomienda preparación intestinal 
adecuada, así como aspiración de restos hemáticos y 
fecales. El empleo de bomba de irrigación facilita la 
limpieza del residuo adherido5. Algunas publicaciones 
que evaluaron la seguridad de la colonoscopia en el 
postoperatorio inmediato han demostrado que la técni-
ca de inmersión con agua puede favorecer la identifi-
cación de lesiones sangrantes, puesto que hace evi-
dente el punto de origen de la hemorragia40. La 
colonoscopia continúa siendo el estándar de oro para 
el abordaje inicial, tanto diagnóstico como terapéutico, 
en la HTDB.

Colonoscopia temprana en hemorragia 
aguda de tubo digestivo bajo

En pacientes hemodinámicamente estables con 
hemorragia aguda de tubo digestivo bajo 
persistente se recomienda la colonoscopia 
temprana (en las primeras 24 h), posterior a 
una preparación del colon

Recomendación débil, calidad de evidencia mo-
derada (GRADE 2B)

La colonoscopia temprana es aquella que se realiza 
dentro de las primeras 24 h de la admisión del pacien-
te. Aunque algunos metaanálisis y guías clínicas limi-
tan esta recomendación a pacientes con datos clínicos 
de alto riesgo o evidencia de hemorragia persistente, 
existe información que sugiere que la colonoscopia 
temprana puede ser una medida apropiada incluso en 
los pacientes sin datos sugestivos de hemorragia se-
vera o persistente5,38,39. Múltiples estudios demuestran 
que la colonoscopia temprana comparada con la colo-
noscopia electiva y otros procedimientos es segura y 
efectiva7,41-43, además de incrementar la identificación 
(RM: 4.12; IC 95%: 2.0-8.49)7,41,43-48 y tratamiento efec-
tivo de las lesiones (RM: 4.17; IC 95%: 3.2-7.49)44,45,48,49 

causantes de la hemorragia, reduce el tiempo41-44,46,48,50 
y los costos de hospitalización (22,142 vs. 28,749 dó-
lares americanos)50.

Sin embargo, hacerla de manera temprana no ha 
demostrado reducir la mortalidad (RM: 0.61; IC 95%: 
0.12-3.23)41,42,44,47-51, disminuir la hemorragia recurrente 
(RM: 0.89; IC 95%: 0.49-1.62)42,44,45,47,48,51, los requeri-
mientos transfusionales (RM:  -0.27; IC 95%:  -1.60 a 
1.06)42,44,45,47,48,51 ni la necesidad de cirugía (RM: 0.78; 
IC 95%: 0.39-1.56)48. La revisión sistemática y metaa-
nálisis reciente de Afshar, et al.48 demostró que la 
colonoscopia temprana sí tiene un impacto positivo, ya 
que establece el diagnóstico definitivo de la lesión 

Tabla 5. Reversión de la anticoagulación en la hemorragia aguda de tubo digestivo bajo previo a la endoscopia

Revertir con* ¿Cuándo?/¿En qué situación?†

Vitamina K Hemorragia grave o INR >2.5 por AVK y en cirróticos

PFC Hemorragia grave por AVK

PCC Solo cuando se requiera rápida reversión, en hemorragia grave. Alto riesgo tromboembólico

Factor VIIa Limitado a hemorragia grave potencialmente mortal, para la reversión de ACOD. Alto riesgo tromboembólico

*Recomendación de dosis en texto.
†Requiere tratamiento multidisciplinario.
ACOD: anticoagulantes orales directos; AVK: antagonistas de la vitamina K; INR: International Normalization Ratio; PCC: concentrados del complejo de protrombina; 
PFC: plasma fresco congelado. 
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sangrante con más frecuencia (RM: 4.12; IC 95%: 2.0-
8.49) y se asocia con una menor estancia hospitalaria 
(-1.52 días; IC 95%: -2.54 a -0.50 días) al ser compa-
rada con colonoscopia electiva u otras estrategias 
diagnósticas y terapéuticas48.

Una limitante para la interpretación de resultados es 
que en su mayoría se trata de estudios retrospectivos, 
observacionales, comparativos y estudios clínicos 
aleatorizados con un número reducido de casos en los 
que incluso hay heterogeneidad en la definición de 
HTDB, así como en la definición de colonoscopia ur-
gente, temprana y electiva.

En el caso de HATDB masiva con deterioro hemodi-
námico importante, cuando no es posible estabilizar de 
manera temprana al paciente se recomienda la angio-
grafía por tomografía o angiografía mesentérica con 
embolización. Por otra parte, en el caso de pacientes 
con HATDB en quienes haya remitido la hemorragia o 
pacientes de bajo riesgo que se encuentren hemodiná-
micamente estables, se puede considerar colonoscopia 
electiva (posterior a las 24 h) cuando por algún motivo 
logístico sea más conveniente5,43.

Al analizar la evidencia disponible, y tomando en 
cuenta que el rendimiento de la colonoscopia aumenta 
al realizarla durante hemorragia activa en comparación 
con colonoscopia electiva (de 20 a 85%)39, el grupo 
considera que la evidencia apoya el realizar colonos-
copia temprana en la mayoría de los pacientes con 
HATDB persistente sin deterioro hemodinámico, a ex-
cepción de los casos en los que no hubiera disponibi-
lidad de recursos humanos o materiales apropiados.

Características de la preparación de colon 
en hemorragia aguda de tubo digestivo 
bajo

La preparación enérgica del colon incrementa 
el rendimiento diagnóstico y terapéutico en 
hemorragia aguda de tubo digestivo bajo

Recomendación fuerte, calidad de evidencia mo-
derada (GRADE 1B)

La preparación intestinal es indispensable para la 
adecuada visualización de la mucosa colónica38. Las 
colonoscopias sin preparación han demostrado bajas 
tasas de canulación del ciego (60%) e incremento en 
el riesgo de perforación por mala visualización, por lo 
que no se recomiendan52,53.

Una preparación enérgica del colon consiste en la 
administración oral o por sonda nasogástrica de hasta 
6 l de polietilenglicol en un periodo de 3-4 h hasta que 

las evacuaciones sean claras y sin restos hemáticos 
y/o fecales. Se debe considerar que esta preparación 
puede aumenta el riesgo de vómito, neumonía por as-
piración y sobrecarga de volumen37,54, pero permite el 
diagnóstico hasta en un 74% de los pacientes y el 
tratamiento endoscópico un 39%55.

En un estudio prospectivo aleatorizado de Green, 
et al. se demostró que con la preparación de alto vo-
lumen (4-6 l de polietilenglicol) v.o. o vía sonda naso-
gástrica en un periodo de 3-4 h se encontró el diag-
nóstico definitivo y presuntivo en el 42 y el 54% de los 
casos respectivamente47.

Algunos pacientes no son capaces de tolerar una 
preparación rápida de alto volumen v.o., por lo que se 
puede utilizar preparación por sonda nasogástrica. En 
el estudio publicado por Jensen, et al. de 121 pacientes 
con sangrado diverticular, el 33% de los pacientes re-
cibieron 5-6 l de preparación a base de sulfatos por 
sonda nasogástrica para limpieza del colon en un pe-
riodo de 3-4 h56.

Durante la reunión el grupo consideró que ingerir 
preparación de alto volumen es poco tolerado por el 
paciente, por lo que se puede considerar preparación 
de menor volumen siempre y cuando se obtengan eva-
cuaciones claras sin restos hemáticos o fecales.

Características del tratamiento 
endoscópico de hemorragia aguda de 
tubo digestivo bajo originada en el colon

La selección del tratamiento de la hemorragia 
aguda de tubo digestivo bajo dependerá de los 
hallazgos endoscópicos, los cuales pueden 
clasificarse en de alto y bajo riesgo

Recomendación fuerte, calidad de evidencia baja 
(GRADE 1C)

Las lesiones se deben de clasificar en de alto y 
bajo riesgo, ya que esto impacta en la selección del 
tratamiento. Las lesiones de alto riesgo son aquellas 
con estigmas de hemorragia reciente (EHR) y se 
definen por la presencia de hemorragia activa, coá-
gulo adherido o vaso visible41,56. Las lesiones de 
bajo riesgo son aquellas que no tienen dichos estig-
mas o que se originan en procesos inflamatorios 
(Tabla 6). La selección del tratamiento se discutirá 
en segmentos posteriores41,56. Las lesiones que se 
asocian con mayor riesgo de hemorragia del TDB 
son los divertículos, las angioectasias y el sangrado 
pospolipectomía57.
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Debe llevarse a cabo tratamiento endoscópico 
hemostático en lesiones con estigmas de alto 
riesgo o hemorragia activa

Recomendación fuerte, calidad de evidencia baja 
(GRADE 1C)

Una vez que se detectan lesiones con estigmas de 
alto riesgo, se debe ofrecer tratamiento endoscópico. La 
elección del método hemostático dependerá de la causa 
y localización del sangrado, la dificultad para  llegar al 
sitio de sangrado y la experiencia del endoscopista8.

No existe evidencia de alta calidad sobre la eficacia 
y seguridad de la hemostasia endoscópica en la HTDB. 
Los estudios disponibles incluyen estudios observacio-
nales y series de casos, en su mayoría en hemorragia 
diverticular.

Se ha reportado una tasa de éxito de hemostasia 
endoscópica del 92%, una tasa de recurrencia tempra-
na del 8% y de recurrencia tardía del 12%. Esto se ha 
tratado de explicar con el hecho de que en la HTDB no 
existe terapia médica (p. ej., inhibidores de la bomba 
de protones), al contrario de en la HTDA, en la cual 
disminuye las tasas de hemorragia recurrente56.

El éxito de la colonoscopia en hemostasia pospoli-
pectomía es del 22%, con un número necesario a tratar 
de 4.5 pacientes58. La efectividad en otras etiologías 
se extrapola en casos de HTDA59.

Durante la elaboración de la guía, se consensuó que 
al encontrar alguna lesión de alto riesgo se debe rea-
lizar terapia endoscópica con la finalidad de evitar re-
currencia de la hemorragia.

El empleo de inyección de adrenalina puede ser 
útil para lograr hemostasia inicial o para mejorar 
la visualización de las lesiones sangrantes

Recomendación fuerte, calidad de evidencia alta 
(GRADE 1A)

El empleo de inyección de adrenalina puede ser útil 
para lograr hemostasia inicial y/o para mejorar la 

visualización de lesiones sangrantes60. La inyección de 
adrenalina 1:10,000 provoca vasoconstricción local y 
taponamiento físico del vaso; esto facilita la visualiza-
ción en caso de hemorragia activa, pues se puede lo-
calizar con mayor facilidad el sitio a tratar con otro 
método y así lograr hemostasia inicial. Se debe evitar 
la sobreinyección para no comprometer el sitio a 
tratar38.

En hemorragia pospolipectomía las terapias de 
inyección, térmicas y mecánicas son opciones 
terapéuticas útiles

Recomendación fuerte, calidad de evidencia alta 
(GRADE 1A)

La hemorragia es la complicación más frecuente 
posterior a la polipectomía, con una frecuencia que 
varía entre el 0.1 y el 0.6%61. Esta puede ser temprana 
(primeras 24  h) o tardía (1 a 14 días)62. El riesgo se 
incrementa hasta en un 11% cuando se realiza resec-
ción endoscópica de la mucosa (Tabla 7)63-70.

Para evitar hemorragia pospolipectomía tanto tem-
prana como tardía se debe identificar el o los factores 
de riesgo y de acuerdo a ellos se seleccionará el o los 
métodos profilácticos, como inyección del tallo grueso 
o de la base del pólipo pediculado, así como la aplica-
ción de hemoclip en el sitio de la polipectomía.

En pólipos sésiles de 10 mm o menores es seguro 
realizar la polipectomía con asa fría. En aquellos entre 
10-19 mm se sugiere la polipectomía con asa caliente 
después de la inyección submucosa. En lesiones sési-
les que miden entre 10-19 mm y donde existe el riesgo 
de efectos adversos (localización en el ciego o colon 
ascendente, riesgo alto de hemorragia) es útil la poli-
pectomía con asa fría con o sin inyección submucosa 
previa, y hemostasia mecánica antes de polipectomía 
para pólipos pediculados grandes con tallo mayor a 
10 mm o cabeza mayor a 20 mm70-75.

El tratamiento de la hemorragia pospolipectomía de-
pende del tiempo de presentación. En la hemorragia 

Tabla 6. Clasificacion de lesiones

Alto grado Bajo grado

Hemorragia activa Lesiones no vasculares

Coágulo adherido Hemorragia por EII

Vaso visible Pólipos/tumores

EII: enfermedad inflamatoria intestinal.
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temprana la presión sostenida del asa de polipectomía 
en la base del pedículo habitualmente logra hemosta-
sia; si esto no es posible se recomienda el uso de in-
yección con adrenalina (1:10,000) en la base del pólipo 
para detener la hemorragia o para visualizar mejor y 
adicionar un método mecánico como hemoclip, endo-
loop o liga61. La monoterapia con adrenalina ha demos-
trado ser útil en control de la hemorragia (RM: 0.37), 
mientras que la terapia combinada de adrenalina con 
método hemostático mecánico o térmico tiene una 
efectividad de mayor (RM: 0.12); sin embargo, la mayo-
ría de los estudios han sido publicados en HTDA61.

Cuando se utiliza hemoclip, este debe ser aplicado 
en el punto de hemorragia. Se puede también usar un 
asa cuando la longitud del tallo residual lo permi-
ta61,76,77. Si se usa un método térmico se sugiere la 
sonda caliente (Heater probe®) con 15 J durante 3-5 s 
o sonda de coagulación bipolar con 12 a 15 W77,78.

Si se utiliza la punta del asa de polipectomía se debe 
tener cuidado para evitar daño térmico por corriente 
monopolar. El uso de pinza de coagulación monopolar 
se recomienda en disección endoscópica de la submu-
cosa para hemostasia de vasos submucosos y en al-
gunos casos de resección endoscópica de la mucosa. 
La coagulación de no contacto con plasma argón (APC) 
puede extender la profundidad de daño térmico, por lo 
que debe utilizarse con precaución78.

La hemorragia tardía suele originarse en las úlce-
ras desarrolladas en el sitio de la polipectomía. 
Cuando estas presentan base limpia, con fibrina o 
mancha hemática, no se requiere tratamiento 
endoscópico.

Ante la presencia de vaso visible, coágulo adherido 
y hemorragia activa, se recomienda terapia endoscó-
pica, preferentemente combinando adrenalina y un 

método mecánico o térmico61. En caso de utilizar 
hemoclip, este debe ser colocado directamente en el 
vaso sangrante o en la base completa de la polipec-
tomía. Cuando la base se encuentre indurada, se 
pueden considerar métodos mecánicos como clip 
OTSC (Ovesco®)79,80 o endosutura (over Stitch Apo-
llo®), térmicos o polvos hemostáticos81,82. Si la terapia 
endoscópica falla debe considerarse la embolización 
mediante arteriografía o tratamiento quirúrgico61.

La profilaxis de hemorragia pospolipectomía median-
te la colocación de un asa hemostásica e inyección de 
adrenalina en la base del tallo de los pólipos pedicu-
lados mayores a 2 cm ha demostrado disminuir la in-
cidencia de hemorragia temprana en pacientes con 
pólipos grandes cuando se compara con monoterapia 
con adrenalina (2.3  vs. 10.6%; p = 0.04)73,75, aunque 
un metaanálisis reciente encontró que la monoterapia 
con inyección o la monoterapia mecánica reducen el 
riesgo de hemorragia temprana (RR: 0.32, IC 95%: 
0.11-0.67 para inyección y RR: 0.13, IC 95%: 0.03-0.37 
para método mecánico, respectivamente) y la terapia 
combinada no fue superior a estas. Ninguna terapia 
profiláctica disminuyó el riesgo de hemorragia 
tardía83.

La colitis isquémica, la colitis infecciosa, la 
neoplasia colorrectal y la enfermedad 
inflamatoria intestinal se asocian con 
hemorragia difusa; sin embargo, la pertinencia 
del manejo endoscópico debe individualizarse

Recomendación fuerte, calidad de evidencia baja 
(GRADE 1C)

La colitis isquémica suele afectar principalmente a 
personas de la tercera edad con ateroesclerosis 

Tabla 7. Factores de alto riesgo para hemorragia pospolipectomía4‑11

Pólipo Paciente

Tamaño ≥1 cm
(riesgo 2‑4 veces mayor)61‑64,72 

Edad ≥ 65 años
Hipertensión arterial
Enfermedad cardiovascular
Enfermedad renal61,62,63

Localización: colon derecho
(riesgo 2.6 a 4.6 mayor)61,64‑66

Anticoagulantes
Previos (riesgo 3.7 mayor)61

Ininterrumpido (5.6 mayor)70

Morfología e histología
Pediculado con tallo grueso
Lesión lateralmente extendida
Adenoma, componente velloso y adenocarcinoma61,67‑69

Paris 0‑IIa + Is en REM65

Cirrosis descompensada (Child Pugh B, C) (riesgo 3.5 mayor)64

REM: Resección endoscópica de la mucosa
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importante y/o cardiopatía, así como otras condiciones 
que pueden disminuir temporalmente el riego sanguí-
neo mesentérico debido a vasoespasmo o disminución 
en la presión sanguínea. Una de sus manifestaciones 
clínicas es la hemorragia; aunque los episodios de 
sangrado suelen autolimitarse en la mayoría de los 
casos, estos se asocian con un elevado riesgo de mor-
talidad6,84. Las zonas más afectadas son aquellas con 
bajo flujo (ángulo esplénico y unión rectosigmoidea).

Los pacientes con enfermedad inflamatoria intestinal 
(EII) pueden presentar sangrados graves, con una inci-
dencia reportada de 0.1 a 1.2%85; similar a los casos 
con isquemia, la hemorragia se autolimita en cerca de 
la mitad de los casos, pero hasta un tercio de estos 
puede recurrir. Otras alteraciones de la mucosa como 
infecciones (virus de inmunodeficiencia humana [VIH], 
citomegalovirus, bacterias) y neoplasias (linfoma, sarco-
ma de Kaposi) también suelen presentarse con sangra-
dos que habitualmente desaparecen espontáneamente, 
aunque la tasa de mortalidad asociada es cercana al 
15%, esencialmente en pacientes con VIH85-87.

Las neoplasias colorrectales son la causa de cerca 
del 10% de los episodios de hematoquecia, anemia por 
deficiencia de hierro y/o de HTDB crónica. Pueden 
presentar sangrados intermitentes, que se autolimitan, 
o bien prolongarse si se asocian con el uso de antia-
gregantes plaquetarios y/o anticoagulantes. Solo del 
6.5 al 20% de las hemorragias asociados a tumores o 
lesiones de la mucosa requieren tratamiento endoscó-
pico57. Para lograr hemostasia en lesiones asociadas 
a neoplasia se recomiendan métodos como electro-
coagulación bipolar y sonda caliente.

Aunque con evidencia de baja calidad, se puede 
considerar el uso de láser, agentes esclerosantes y 
polvos hemostásicos. En las lesiones originadas por 
alteraciones en la mucosa se prefiere la inyección de 
adrenalina, clips y polvos hemostásicos, con una ele-
vada efectividad y baja tasa de complicaciones asocia-
das88-92. El uso de fármacos como el ácido tranexámi-
co no ha demostrado efectividad en la hemostasia de 
HTDB originada por estas etiologías93. Aquellos casos 
refractarios o recurrentes deberán someterse a embo-
lización angiográfica y/o cirugía.

Debido a que la información disponible en estas pa-
tologías proviene solo de series de casos, la elección 
de tratamiento deberá individualizarse, considerar la 
experiencia y recursos disponibles, así como la prefe-
rencia del endoscopista94. El papel de la colonoscopia 
en la HTDB asociada a colitis isquémica, neoplasia 
colorrectal y EII es frecuentemente diagnóstico, pues 

a excepción de la hemorragia por neoplasia, el trata-
miento definitivo es médico y/o quirúrgico.

Hemorragia de tubo digestivo de origen 
anorrectal

Exploración física y estudios 
complementarios

La exploración anorrectal y la anoscopia 
están indicadas en presencia de rectorragia

Recomendación fuerte, calidad de evidencia mo-
derada (GRADE 1B)

La sospecha de rectorragia se establece ante la 
presencia de sangre roja rutilante durante la defeca-
ción, en forma de gotas o chorro sin coágulos, o con 
manchado en el papel durante el aseo. Su evaluación 
debe iniciar estableciendo sus características clínicas 
como tiempo de evolución (aguda o crónica), magnitud 
y repercusión hemodinámica, además realizar la ex-
ploración física de la región.

La presencia de dolor anal es altamente sugerente 
de etiología de localización distal95. Otros factores que 
sugieren origen anorrectal son la edad, antecedente de 
cáncer colorrectal, de próstata o cervicouterino, EII, 
insuficiencia renal o hepática, ingesta crónica de medi-
camentos como AINE o anticoagulantes, patrón defe-
catorio, tipo de dieta, viajes recientes y prácticas 
sexuales95,96.

La exploración física proctológica es un método diag-
nóstico que consta de tres etapas: la inspección ano-
perineal, el tacto rectal y la endoscopia anorrectal 
(anoscopia o rectosigmoidoscopia).

Se debe explicar al paciente el procedimiento y rea-
lizarlo en un área aislada, confortable y con ilumina-
ción adecuada. La inspección anoperineal incluye la 
visualización directa del ano, la región perianal, el 
periné y ambos glúteos, para descartar la presencia 
de hemorroides, fisura anal, úlceras, orificios fistulo-
sos, dermatosis, cicatrices o alguna tumoración; se le 
solicita al paciente un esfuerzo de «pujo» para eviden-
ciar algunas patologías como el síndrome del perineo 
descendente, la dilatación de hemorroides externas o 
el prolapso de hemorroides internas o alguna neopla-
sia rectal baja. El tacto rectal se realiza con un guante 
y el dedo índice bien lubricado, con movimientos sua-
ves y gentiles, palpando la región perianal para des-
cartar dolor, definir el tono de los esfínteres, la inte-
gridad de las paredes del conducto anal y la correcta 
contracción de los músculos. En ocasiones se 
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requiere sedación o analgesia en presencia de dolor 
intenso pero nunca se debe obviar la exploración físi-
ca anorrectal.

La anoscopia es un procedimiento de bajo costo, 
rápido, sencillo que no requiere de preparación intesti-
nal. Se utiliza un anoscopio de 7 cm de longitud para 
la visualización directa del conducto anal y de la parte 
inferior del recto. Se debe hacer una inspección circular 
completa. Inmediatamente después del tacto rectal se 
introduce el anoscopio bien lubricado, retirándolo en 
forma suave para descartar neoplasias o patologías 
intraanales o la presencia de estigmas de hemorragia. 
Se pide al paciente que puje para observar el prolapso 
de las hemorroides o de la mucosa95,97,98.

Los estudios complementarios de la exploración 
anorrectal incluyen la rectosigmoidoscopia 
flexible, la rectosimoigdoscopia rígida y la 
colonoscopia

Recomendación fuerte, calidad de evidencia mo-
derada (GRADE 1B)

La sigmoidoscopia flexible permite la visualización 
de los últimos 60  cm del colon y recto y es más 
confortable para los pacientes, aunque requiere prepa-
ración intestinal previa con laxantes y/o enemas, per-
sonal entrenado y con experiencia, y no requiere se-
dación de manera sistemática. Es un procedimiento 
seguro, sensible y específico. Su principal desventaja 
es que no explora por completo el colon, por lo que 
solo diagnostica aproximadamente el 50% de las neo-
plasias colorrectales99,100.

Si después de la anoscopia de urgencia por recto-
rragia se observa el ámpula rectal vacía se puede 
considerar una rectosigmoidoscopia rígida de manera 
inmediata para aumentar la sensibilidad diagnósti-
ca101,102. La rectosigmoidoscopia rígida de 25  cm 
permite la visualización de la parte más distal del 
sigmoides, la unión rectosigmoidea y el recto. Es un 
procedimiento rápido y seguro, de bajo costo y rara 
vez precisa sedación; por lo regular se requiere 
preparación intestinal con enemas evacuantes. La sig-
moidoscopia rígida es menos tolerada que la flexible, 
por producir mayor incomodidad (29.7 vs. 10.1%), an-
siedad (27.6  vs. 9.8%) y molestias de pudor a los 
pacientes (12.8 vs. 5.2%)103.

Un estudio de costo-efectividad sugiere que ante una 
rectorragia en pacientes jóvenes menores de 25 años, 
la anoscopia seguida de sigmoidoscopia debe prefe-
rirse a la colonoscopia, excepto en pacientes con ane-
mia u otros datos de alarma104.

Etiologías de la hemorragia del tubo 
digestivo bajo de origen anorrectal

Para el tratamiento endoscópico de la 
hemorragia del tubo digestivo bajo por 
proctopatía por radiación se recomienda el uso 
de plasma argón

Recomendación fuerte, calidad de evidencia mo-
derada (GRADE 1B)

La lesión colónica inducida por radiación ocurre en 
el 20% de los pacientes sometidos a radioterapia, sien-
do el recto y el colon distal las áreas más susceptibles 
debido a la inmovilidad relativa de estos segmentos y 
a las dosis de radiación empleadas para las neoplasias 
pélvicas. Sus manifestaciones clínicas incluyen el dolor 
anorrectal, la diarrea y el sangrado rectal evidente o 
manifestado por anemia. El sangrado anorrectal rara 
vez pone en peligro la vida y suele resolverse de ma-
nera espontánea. Los hallazgos endoscópicos inclu-
yen pérdida de la vasculatura de la mucosa, eritema 
en parches y angiectasias que correlacionan con en-
darteritis isquémica de las arteriolas submucosas y 
fibrosis de la submucosa.

La mayoría de los pacientes desarrollan los datos 
clínicos después de uno a dos años de la exposición 
a la radiación, pero se pueden presentar hasta 30 años 
después. Cuando la proctopatía por radiación se en-
cuentra de manera incidental en una endoscopia, no 
requiere tratamiento.

En pacientes con síntomas moderados y en la fase 
inflamatoria aguda se ha empleado terapia conserva-
dora con la instilación rectal de sucralfato mostrando 
cicatrización y mejoría de los síntomas. Por otra parte, 
los enemas de ácido 5-aminosalicílico o de ácidos 
grasos de cadena corta no han probado eficacia, mien-
tras que el oxígeno hiperbárico se ha asociado a me-
joría significativa105.

En la proctopatía crónica, aquella que se presenta 
dos meses después de la radioterapia o la etapa agu-
da, la coagulación con APC es el estándar de la terapia 
endoscópica. El APC está casi universalmente dispo-
nible, es de relativo bajo costo y ofrece la posibilidad 
de aplicación tangencial y en retroflexión, lo que suma 
a su aplicación y efectividad clínica con una eficacia 
del 80-90% para lograr hemostasia.

Para su aplicación se recomienda una preparación 
completa del colon antes de emplear este método. 
Se  sugiere utilizar 25-60 W de energía y flujos de 
0.5-2.5  l/min. En la mayoría de los casos se requiere 
de una a tres sesiones. Su uso se ha asociado a 
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complicaciones como estenosis rectal, fístula rectova-
ginal, tenesmo, dolor rectal, perforación y explosión 
durante el procedimiento106,107.

Otras alternativas de tratamiento endoscópico 
de la hemorragia del tubo digestivo bajo 
secundaria a proctopatía por radiación incluyen 
la aplicación tópica de formalina (2-10%), la 
ablación por radiofrecuencia, la crioterapia y 
la terapia con láser

Recomendación débil, calidad de evidencia baja 
(GRADE 2C)

La terapia de ablación con radiofrecuencia parece 
que conduce a la resolución completa de las lesiones 
en los pacientes con proctopatía crónica por radiación, 
con mejoría de los índices clínicos y endoscópicos y 
sin efectos adversos mayores, pero se requieren más 
estudios para confirmarlo108,109.

La crioablación consiste en la aplicación de nitróge-
no líquido o dióxido de carbono gaseoso en estado 
aerosolizado (espray) sobre la mucosa afectada. Sus 
ventajas incluyen que es un método de no contacto 
que puede ser aplicado bajo visión directa y dirigida 
con precisión a las áreas afectadas sin provocar daño 
significativo a tejidos más profundos. En un estudio 
prospectivo de 10 pacientes se mostró su efectividad 
para inducir mejoría endoscópica y sintomática en el 
80 y 70% de los pacientes respectivamente110.

La aplicación de formalina diluida entre un 4 y un 
10% mediante instilación o con aplicación a través de 
hisopos ha reportado tasas de efectividad de hasta el 
80% en el control de sangrado rectal, y una tasa de 
complicaciones del 4% (necrosis rectal, fístula rectova-
ginal y colitis aguda)111-113.

En pacientes con enfermedad hemorroidal 
interna y hemorragia en los que ha fallado el 
tratamiento médico inicial se recomienda 
tratamiento con ligadura (dispositivo no 
endoscópico), escleroterapia o 
fotocoagulación infrarroja

Recomendación fuerte, calidad de evidencia mo-
derada (GRADE 1B)

La enfermedad hemorroidal es una causa frecuente 
de HTDB6. El tratamiento se dirige a eliminar los sínto-
mas como dolor, sangrado y prolapso hemorroidal114.

La selección del tratamiento medicoquirúrgico se 
basa en la clasificación de Goligher, que estratifica al 
prolapso observado en cuatro grados115.

En pacientes con enfermedad hemorroidal y sangra-
do persistente a pesar de tratamiento médico se re-
quiere alguna otra intervención, que puede ser desde 
procedimientos realizados en consultorio a cirugía (no 
resectiva o resectiva)116.

Los procedimientos de consultorio tienen como ob-
jetivo mejorar los síntomas mediante la disminución del 
tamaño o vasculatura del tejido hemorroidal, así como 
mejorar la fijación a la pared rectal, e incluyen: ligadura 
con banda elástica, escleroterapia y fotocoagulación117. 
Sus ventajas son bajo costo, dolor mínimo y recupera-
ción rápida; sus desventajas incluyen mayor riesgo de 
recurrencia y necesidad de nuevas intervenciones118:
–	La ligadura con bandas es el procedimiento más 

usado y eficaz, en especial cuando es realizado co-
rrectamente y en pacientes bien seleccionados. Se 
ha reportado una tasa de curación del 69-97% y de 
recurrencia del 6.6-18% a dos años119. Su eficacia a 
largo plazo en comparación con otros procedimien-
tos de consultorio es mayor, además de asociarse a 
menor necesidad de otras terapias y menor tasa de 
complicaciones; sin embargo, la tasa de dolor es 
mayor (RM: 2.6-14.5; p < 0.0001)120.

	 Una revisión de Cochrane que comparó ligadura con 
bandas y la hemorroidectomía convencional en pa-
cientes con enfermedad hemorroidal grado II y III con-
cluyó que la ligadura debería ser adoptada como el 
tratamiento de elección en pacientes con enfermedad 
grado II, ya que entre ambas técnicas no se encon-
traron diferencias en la recurrencia (RR: 1.07; IC 95%: 
0.94-1.21; p > 0.05), pero sí menor tasa de dolor (RR: 
1.94; IC 95%: 1.62-2.33; p < 0.00001) y una recupe-
ración más rápida en la ligadura y mayor riesgo de 
complicaciones (RR: 6.32; IC 95%: 1.15-34.89; p < 
0.05) para la hemorroidectomía. Esta última se debe 
reservar para pacientes para enfermedad grado III o 
aquellos con recurrencia posterior a la ligadura121.

–	El fenol al 5% y el polidocanol son los agentes más 
ampliamente utilizados en la escleroterapia. Este tra-
tamiento es simple, seguro y rápido, pero no tan 
efectivo como la ligadura con bandas; debe reser-
varse para pacientes con sangrado como síntoma 
principal, que no responden a la terapia conservado-
ra o con un alto riesgo de hemorragia secundaria al 
procedimiento, como aquellos con uso de anticoagu-
lantes, cirrosis avanzada o inmunocomprometidos. 
La calidad de la evidencia disponible sobre su efica-
cia es baja debido a la heterogeneidad en el diseño 
de los estudios. Un estudio reciente, con seguimien-
to de un año, reportó una tasa de éxito del 20% en 
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enfermedad hemorroidal grado III, mientras que para 
la grado I la tasa se eleva hasta el 88%114,122,123.

–	La fotocoagulación infrarroja es un procedimiento 
relativamente sencillo, sin embargo requiere varias 
sesiones por paquete hemorroidal y es de costo ele-
vado comparado con otros procedimientos. Es idó-
neo para pacientes con enfermedad hemorroidal in-
terna grado I a III, en quienes se ha demostrado un 
control del sangrado en un 78.4, 51.6 y 22.2% res-
pectivamente durante un seguimiento a seis meses; 
sin embargo, la recurrencia es del 49% y hasta un 
28% requieren un nuevo procedimiento. Comparado 
con la aplicación de ligas, las molestias y síntomas 
posteriores al procedimiento son menores (dolor, 
16.3% y sangrado, 15.2%)114,124,125.
En conclusión, el éxito de los procedimientos de 

consultorio depende de la adecuada selección del pa-
ciente y la correcta ejecución del procedimiento. Lo 
anterior enfatiza la importancia de una adecuada valo-
ración y la realización de estos por personal especia-
lizado (coloproctólogo). Los pacientes con enfermedad 
hemorroidal grado II o III con persistencia de sangrado 
a pesar de la realización de procedimientos de consul-
torio deben ser evaluados por un coloproctólogo, quien 
considerará la necesidad de tratamiento quirúrgico.

El diagnóstico de síndrome de úlcera rectal 
solitaria debe establecerse con base en las 
características clínicas, endoscópicas e 
histopatológicas

Recomendación fuerte, calidad de evidencia baja 
(GRADE 2C)

El síndrome de úlcera rectal solitaria es un trastorno 
crónico, benigno y poco común, caracterizado por una 
combinación de síntomas, hallazgos endoscópicos y 
anomalías histológicas126. Es una patología de adultos 
jóvenes, que ocurre con mayor frecuencia en la tercera 
y cuarta década de la vida, con discreto predominio en 
las mujeres. La etiopatogenia involucra factores como 
trauma directo o isquemia. El prolapso de la mucosa 
evidente u oculta es el mecanismo patogénico subya-
cente más común; esto provoca congestión venosa, 
flujo sanguíneo deficiente, edema de la mucosa rectal, 
cambios inflamatorios e isquémicos y el desarrollo de 
úlceras en la mitad de las veces. Otros mecanismos 
asociados son el síndrome del perineo descendido y 
disinergia anorrectal.

Las características clínicas incluyen rectorragia (en 
el 85%), estreñimiento (en el 75%), prolapso rectal (en 
el 20%), mucorrea, pujo, tenesmo y dolor anorrectal o 

en hipogastrio. La rectorragia puede ser desde sangre 
fresca escasa hasta una hemorragia grave que requie-
re transfusión126-129.

La úlcera generalmente se localiza en la pared an-
terior o lateral en el tercio medio del recto y la distancia 
desde el margen anal varía entre 3 y 10 cm; en el 30% 
de los casos son múltiples y suelen tener un diámetro 
de entre 1 y 1.5 cm, aunque pueden llegar hasta 4 cm. 
Su aspecto varía desde cambios hiperémicos preulce-
rosos de la mucosa rectal hasta úlceras cubiertas por 
una escara blanca, gris o amarillenta. La úlcera puede 
ser superficial y la mucosa adyacente puede aparecer 
nodular o granular. En el 25% de los casos puede apa-
recer como una lesión polipoidea. Es importante tomar 
biopsia del área afectada para confirmación diagnósti-
ca y excluir otros diagnósticos, incluyendo el 
cáncer130-132. Histológicamente se caracteriza por una 
mucosa elongada con glándulas distorsionadas. La 
lámina propia se observa edematosa y presenta proli-
feración de fibroblastos, y la capa muscular interna 
presenta engrosamiento.

En pacientes con hemorragia diverticular se 
recomienda tratamiento endoscópico mecánico, 
térmico o en combinación con inyección

Recomendación fuerte, calidad de evidencia mo-
derada (GRADE 1C)

El sangrado de divertículos colónicos es la causa 
más común de HTDB y representa aproximadamente 
el 40% de los episodios de hemorragia grave. La pre-
valencia es del 30% en pacientes de 50 años de edad 
y alcanza el 60% en mayores de 80 años. Tiene una 
remisión espontánea hasta en el 80% de los ca-
sos17,133,134. Los métodos endoscópicos disponibles 
para su manejo incluyen la colocación de endoclips, la 
ligadura endoscópica, la terapia de inyección y los 
métodos térmicos135-140.

Tras la identificación del divertículo sangrante o con 
EHR se debe inyectar epinefrina en el cuello del diver-
tículo a una dilución de 1:10,000 o de 1:20,000 en 
alícuotas de 1-3 ml en los cuatro cuadrantes. La inyec-
ción ayudará a detener o a disminuir la intensidad del 
sangrado para poder aplicar un método hemostático 
definitivo. Esta terapia combinada reporta una recu-
rrencia de hemorragia a 30 días del 15 al 38% y des-
pués de ese periodo entre el 5 y 13%47,88,140.

Los métodos térmicos pueden ser monopolares o 
bipolares. La sonda monopolar se debe emplear con 
una energía de 10-15 J y la bipolar con 10-16 W en 
pulsos de 2-3 s; se debe aplicar una presión moderada 
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sobre el tejido evitando aplicaciones múltiples o rangos 
altos de energía para prevenir la lesión transmural y la 
perforación (sobre todo en la pared más delgada del 
colon derecho). La recurrencia de hemorragia reporta-
da a 30 días es del 19 al 40% y posterior a este tiempo, 
entre el 10 y el 40%78,140.

La aplicación de clips endoscópicos es rápida y efi-
caz. Los clips deben colocarse sobre el vaso sangrante 
en el cuello del divertículo o afrontando las paredes de 
este para cerrar el orificio. Se puede emplear un capu-
chón para evertir el divertículo y facilitar la colocación 
de un clip en el domo diverticular. Diversos autores 
reportaron una frecuencia del 0 al 34% y consideraron 
que la hemorragia localizada en el colon derecho es un 
factor de riesgo para hemorragia refractaria39,35,136,141.

La ligadura se asocia a hemostasia inmediata en 
todos los casos, sin complicaciones, con una recurren-
cia temprana de la hemorragia hasta del 11%. Cuando 
se vaya a utilizar ligadura, se sugiere marcar el diver-
tículo a tratar con un clip, retirar el endoscopio y colocar 
el dispositivo de ligas. También se recomienda el tatuaje 
del sitio adyacente para su identificación en caso de 
recurrencia de sangrado y facilitar el tratamiento endos-
cópico o la intervención quirúrgica. La colocación de un 
endoclip puede ayudar a la identificación del sitio de 
sangrado en una angiografía88,135,137,142-144.

Considerando la evidencia disponible y su calidad, 
consideramos que el método mecánico es el más efec-
tivo y que la inyección con epinefrina ayuda a mejo-
rar  la visión y facilitar la aplicación de un método 
definitivo.

Otros métodos diagnósticos y terapéuticos 
en hemorragia del tubo digestivo bajo

Otras causas de hemorragia aguda de 
tubo digestivo bajo

Las úlceras y várices rectales o la lesión de 
Dieulafoy representan menos del 10% del total 
de etiologías y se tratan de forma convencional

Recomendación fuerte, calidad de evidencia baja 
(GRADE 1C)

Otras causas de HTDB incluyen a las úlceras recta-
les, las várices rectales y la lesión de Dieulafoy. Las 
úlceras rectales son la causa de aproximadamente el 
8% de los casos de hematoquecia, sin embargo, esta 
cifra llega hasta el 31% en los pacientes que se en-
cuentran en la terapia intensiva145,146.

Las várices rectales se han reportado en el 38 al 94% 
de los pacientes con hipertensión portal, sin embargo 
solo del 0.5 al 18% desarrollan sangrados6,147. Aunque 
la evidencia es escasa, la inyección con cianoacrilato 
ha mostrado utilidad y menor recurrencia de la hemo-
rragia cuando se compara con ligadura. En casos gra-
ves y refractarios se han empleado tratamientos dirigi-
dos a disminuir la hipertensión portal, como el TIPS 
(transjugular intrahepatic portosystemic shunt) y el 
BRTO (balloon-occluded retrograde obliteration).

La lesión de Dieulafoy es la causa de menos del 5% 
de los casos de HTDB con una mortalidad asociada 
del 9 al 13%148. La eficacia del tratamiento endoscópico 
es similar al de otras localizaciones.

Comentario: aunque su prevalencia es baja, es im-
portante identificar adecuadamente estas lesiones 
para poder ofrecer el mejor tratamiento posible. En el 
caso de las várices rectales debe diferenciarse correc-
tamente de los plexos hemorroidales en pacientes con 
hemorragia digestiva baja.

Otros métodos terapéuticos en 
hemorragia del tubo digestivo bajo

El tratamiento de la hemorragia del tubo 
digestivo bajo con plasma argón es una técnica 
efectiva y segura

Recomendación fuerte, calidad de evidencia baja 
(GRADE 1C)

La frecuencia de efectos adversos de la colonosco-
pia terapéutica se ubica entre el 0.3 y el 1.3%.39 Los 
métodos y técnicas utilizadas son los mismos a los 
descritos en la HTDA.

La terapia con APC monopolar es un método de no 
contacto de fácil aplicación que puede utilizarse como 
terapia única o combinada149,150. Su seguridad y efica-
cia depende de la etiología de la hemorragia (p. ej., en 
pacientes con enfermedad diverticular de colon, su 
papel es limitado y comprometido por el elevado riesgo 
de perforación comparado con otros métodos endos-
cópicos de tipo mecánico como los clips [8  vs. 1%; 
p < 0.05], que parece estar asociado al grado de pe-
netración sobre todo en una superficie delgada, como 
lo es el fondo de un divertículo, por lo cual en estos 
casos se prefieren otros métodos hemostáticos)151-154.

La mayor utilidad se observa en hemorragia 
secundaria a lesiones vasculares del tipo angiodispla-
sia, telangiectasias (incluso de colon derecho) y en 
proctopatía posrradiación en donde la eficacia 
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hemostática inmediata y de erradicación de la lesión 
posterior a la aplicación de argón es mayor al 95%155,156.

En pacientes con proctitis posrradiación157 el APC 
fue igualmente efectivo comparado con la formalina 
(94  vs. 100%, respectivamente) en el tratamiento, lo-
grando erradicación de las lesiones en una mediana 
de dos sesiones (p = NS), sin que se hayan reportado 
diferencias en los eventos adversos entre ambos 
métodos.

La tasa de perforación y eficacia terapéutica del ar-
gón en ese tipo de lesiones se ha reportado del 0.05% 
y superior al 95% respectivamente en otros estudios158. 
Los eventos adversos reportados incluyen dolor rectal 
(7%) y formación de úlceras (12%), las cuales no ge-
neran complicaciones mayores107. La aplicación de 
APC en lesiones vasculares ha demostrado mejorar los 
niveles de Hb, y reducir el número de transfusiones y 
los días de estancia intrahospitalaria159.

Se recomienda la siguiente configuración de pará-
metros del argón en el tratamiento de lesiones vascu-
lares: potencia entre 20 y 60 W, un flujo de 1.5-2 l/min 
y pulsos de 0.5-2 s; en lesiones de colon derecho o 
lesiones grandes (>10 mm) se deben utilizar potencias 
de entre 20 y 30 W, además se recomienda realizar un 
colchón submucoso con solución salina para disminuir 
el riesgo de perforación (3-5%)160.

La información sobre el uso de APC en el tratamiento 
de hemorragia pospolipectomía es limitado, con tasas 
de respuesta entre el 65 y el 70%, por lo que se pre-
fieren otros métodos como el clip hemostático o la 
combinación de métodos de inyección y térmicos de 
contacto161.

Como ya se comentó, su papel en otras causas de 
hemorragia es solo como puente antes de ofrecer un 
tratamiento definitivo, considerándose un método se-
guro (<3% perforación) y efectivo (>80%)162.

En casos de recurrencia de hemorragia de diferentes 
etimologías, especialmente la diverticular, no se con-
sidera un método de primera elección, puesto que son 
superiores otros métodos como los clips o la terapia 
bipolar (eficacia superior al 85%)163. En angiodisplasias 
es un método seguro (perforación <2%) y efectivo 
(>90%), pero sin diferencia con lo encontrado al 
compararse con otros métodos de tratamiento 
endoscópico164.

Comentario: en nuestro medio, la utilización actual 
del argón es principalmente en lesiones vasculares, 
generalmente a potencias bajas (20-30 W), y si se 
trabaja en colon derecho se recomienda realizar un 
colchón de seguridad con solución salina con o sin 
combinación con azul de metileno.

En recurrencia de hemorragia puede 
considerarse realizar una nueva colonoscopia

Recomendación fuerte, calidad de evidencia baja 
(GRADE 1C)

La recurrencia de HTDB se define como temprana 
cuando ocurre durante la estancia intrahospitalaria 
asociada a la hemorragia; su frecuencia ha sido repor-
tada de hasta un 22% de los casos con HTDB confir-
mados mediante colonoscopia de urgencia. Cuando la 
recurrencia de HTDB aparece una vez egresado el 
paciente, se define como tardía y se presenta hasta en 
un 16% de los casos44,47,165. Entre los factores asocia-
dos a la recurrencia destacan las comorbilidades del 
paciente, el uso de anticoagulantes y AINE, entre 
otros136. La colonoscopia logra documentar el origen 
de la recurrencia hasta en el 14% de los casos y logra 
realizar un cambio en el diagnóstico inicial hasta en el 
20% de los pacientes, principalmente en enfermedad 
diverticular de colon162. En un paciente con recurrencia 
de HTDB y que se encuentra hemodinámicamente es-
table está indicado realizar una colonoscopia de forma 
inicial.

En la primera revisión puede haber casos en donde 
los pacientes pueden tener restos hemáticos combina-
do con una mala preparación intestinal, por lo cual está 
indicado realizar o mejorar la preparación intestinal 
para realizar una adecuada evaluación.

Comentario: nuestra recomendación en una recu-
rrencia de hemorragia en un paciente hemodinámica-
mente estable es realizar una colonoscopia con una 
preparación intestinal adecuada, considerando que 
con este abordaje aumentaremos nuestra capacidad 
diagnóstica en un 20%.

Los polvos hemostáticos pueden ser utilizados 
como terapia de rescate en hemorragia aguda 
de tubo digestivo bajo

Recomendación fuerte, calidad de evidencia baja 
(GRADE 1C)

La HTDB continúa siendo un reto diagnóstico y te-
rapéutico; en ocasiones se requieren medidas de 
salvamento para su tratamiento. Actualmente se han 
desarrollado polvos hemostáticos, por ejemplo, He-
mospray® (TC-325), Endoclot® (AMP) y Ankafred Blood 
Stopper®, de los cuales solo los dos primeros están 
disponibles en México.

Un metaanálisis que evaluó la utilidad de los polvos 
hemostáticos como terapia de rescate en diversas etio-
logías de HTDB (p. ej., hemorragia posterior a 
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polipectomía, tumores colónicos, divertículos, malfor-
maciones arteriovenosas, proctitis posrradiación, coli-
tis isquémica y hemorragia en anastomosis quirúrgi-
cas) concluyó que se logró hemostasia exitosa en el 
88 al 100% de los casos, con una recurrencia del 3 al 
13%, excepto en la proctitis posrradiación, donde la 
recurrencia fue hasta del 77%166.

En un estudio prospectivo observacional de 70 pa-
cientes con HTD, de los cuales 12 fueron de tubo di-
gestivo bajo, la hemostasia exitosa utilizando AMP fue 
del 83%, con solo dos casos de recurrencia167. En otro 
estudio retrospectivo de 60 pacientes (11 con HTDB) 
en los que se utilizó TC-325 como tratamiento de he-
morragia activa de tubo digestivo, se logró hemostasia 
en el 100% de los casos sin que se reportaran recu-
rrencias92. El Ankafred Blood Stopper®, por su parte, 
ha sido utilizado en 19 casos logrando una hemostasia 
del 100%, sin presentar recurrencia de hemorragia168.

Comentario: los polvos hemostáticos son un método 
seguro y eficaz en la hemostasia de HTDB, sin que 
existan reportes hasta el momento de la elaboración 
de esta guía de eventos secundarios derivados de su 
utilización. Aunque la evidencia existente es poca, su 
uso ha demostrado gran eficacia en terapias de res-
cate en la HATDB. La recurrencia de hemorragia pos-
terior a su aplicación es baja y cuando se presenta no 
suele ser grave, por lo que se cuenta con el tiempo 
necesario para estabilizar al paciente y realizar una 
nueva colonoscopia en condiciones adecuadas.

El diagnóstico y tratamiento radiológico de la 
hemorragia aguda de tubo digestivo bajo se 
reserva a pacientes con hemorragia activa e 
inestabilidad hemodinámica

Recomendación fuerte, calidad de evidencia alta 
(GRADE 1A)

El objetivo de la valoración radiológica de la HTDB 
es proporcionar información acerca de la actividad e 
intensidad de la hemorragia, así como su localiza-
ción169. El uso y elección de estos métodos dependerá 
de la intensidad y gravedad de la hemorragia.

La tomografía multicorte (angiotomografía o angio-TC) 
es una herramienta versátil, sensible (86%) y específica 
(95%) capaz de detectar la presencia de hemorragia 
activa cuando esta se presenta con una tasa o velocidad 
de sangrado de tan solo 0.4 ml/min, además de localizar 
la región anatómica afectada. Su utilidad en la HTDB se 
limita a un método diagnóstico en aquellos casos en los 
que no se localiza la fuente de sangrado por métodos 
endoscópicos y que están hemodinámicamente 

estables, pues esto último permite realizar el estudio 
adecuadamente y con seguridad170,171.

En pacientes con hemorragia masiva (que requieren 
más de cinco unidades de sangre para transfusión en 
24 h), inestabilidad hemodinámica, en quienes la co-
lonoscopia puede ser técnicamente difícil y el tiempo 
de preparación resulta una limitante para su realiza-
ción, la angiografía por sustracción digital se conside-
ra la primera opción diagnóstica y terapéutica171-173. No 
debe utilizarse con fines diagnósticos o terapéuticos 
en pacientes hemodinámicamente estables, ya que es 
invasiva y se asocia a complicaciones potencialmente 
graves, como isquemia intestinal (23%), estenosis de 
colon (23%) y perforación (5%); también tiene una 
disponibilidad limitada y requiere de personal entrena-
do para su realización e interpretación. Sin embargo, 
tiene la gran ventaja de poder ofrecer un tratamiento 
definitivo, ya sea por medios químicos (alcohol polivi-
nílico) o físicos (coils, microcoils), con una alta eficacia 
hemostática que llega a ser de hasta del 100% en 
casos de embolización supraselectiva171-175.

Comentario: en nuestro medio la disponibilidad de 
radiólogos intervencionistas es limitada; los hospitales 
que cuentan con este recurso son pocos y general-
mente son centros de referencia, sin embargo, la evi-
dencia apoya una recomendación sólida considerando 
los beneficios en este grupo de pacientes. De forma 
que en un paciente con hemorragia digestiva baja 
hemodinámicamente inestable se debe consultar de 
primera intención al cirujano de guardia, posteriormen-
te realizar una angiografía supraselectiva diagnóstica 
y terapéutica y si esta falla o no está disponible, se 
deberá optar por tratamiento quirúrgico.

Debido a la gran variedad de tratamientos 
endoscópicos y radiológicos, la cirugía se 
considera el último recurso en el tratamiento 
de la hemorragia aguda de tubo digestivo bajo

Recomendación débil, calidad de evidencia baja 
(GRADE 2C)

La evidencia respecto al papel de la cirugía en la 
HATDB es pobre y se deriva principalmente de revisio-
nes retrospectivas pequeñas.

Un estudio prospectivo multicéntrico en el Reino Uni-
do que incluyó 2,528 pacientes con HTDB observó que 
solo 54/2,528 (2.1%) requirieron tratamiento endoscó-
pico y solo 6/2,528  (0.02%) fueron sometidos a 
laparotomía exploratoria por hemorragia activa no con-
trolada por otros métodos, de los cuales 3/6  (50%) 
murieron. Su conclusión fue que la cirugía debería ser 
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el último recurso después de que el manejo por colo-
noscopia y radiología intervencionista ha fallado176.

Extraído de una revisión sistemática de estudios pu-
blicados entre el año 2000 y 201544, sobre pacientes 
que recibieron tratamiento endoscópico por HTDB, en 
el estudio de Jensen, et al., que evaluó a 48 pacientes 
con HTDB56, en 14/48 (29%) no se documentó un sitio 
claro de hemorragia y en seis de ellos se realizó he-
micolectomía basando la decisión solo en la presencia 
de EHR, sin que ninguno de ellos hubiera recibido 
tratamiento endoscópico previo. Se concluyó que en 
los pacientes tratados previamente de forma endoscó-
pica existe una disminución en el riesgo de requerir 
cirugía (RR: 0.14; IC 95%: 0.02-0.88), menor riesgo de 
recurrencia de hemorragia (RR: 0.10; IC 95%: 0.02-
0.51) y de transfusión (RR: 0.10; IC 95%: 0.02-0.51), 
por lo que se sugiere el tratamiento endoscópico con 
inyección de epinefrina o coagulación bipolar o ambos, 
pues previene la recurrencia de hemorragia y disminu-
ye la necesidad de tratamiento quirúrgico5,7.

Comentario: en general, la cirugía en la HATDB debe 
considerarse solo cuando otras opciones terapéuticas 
han fallado o han tenido complicaciones. Siempre 
debe tomarse en cuenta la severidad y origen de la 

hemorragia, así como las comorbilidades del paciente, 
evitando en la medida de lo posible medidas de emer-
gencia como una colectomía segmentaria a ciegas.

Conclusiones

La presente guía de la AMEG sobre abordaje y ma-
nejo endoscópico de la hemorragia de tubo digestivo 
bajo es el resultado de un análisis multidisciplinario 
basado en la evidencia disponible hasta el momento 
de su elaboración y en la opinión de especialistas 
expertos. Esta guía tiene la intención de proveer reco-
mendaciones en puntos clave por parte de los 
participantes que ayuden al adecuado diagnóstico y 
tratamiento a los médicos relacionados con el cuidado 
de estos pacientes. Es importante recordar que la pre-
sente guía debe interpretarse e implementarse basán-
dose en cada caso individual y en conjunto con un 
equipo multidisciplinario. El presente documento estará 
sujeto a modificaciones previas a su publicación de 
acuerdo con las correcciones finales de los editores de 
la revista mexicana de endoscopia. Una síntesis de las 
guías y un algoritmo resultado de las mismas se mues-
tran en la Tabla 8  y la Figura 1.

Figura 1. Algoritmo de manejo.
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Tabla 8. Síntesis de las recomendaciones

I.	 Generalidades de la HTDB
1.	 Definición

1.1.	� La HTDB se define como la originada distal a la válvula ileocecal; su presentación clínica puede ser con hematoquecia, 
rectorragia o melena. GRADE 1C

2.	 Epidemiología
2.1.	� La HATDB representa hasta el 25% de las hemorragias gastrointestinales. La frecuencia etiológica varía de acuerdo con el 

grupo etario. GRADE 1C
3.	 Evaluación inicial y estratificación de riesgo del paciente con HATDB

3.1.	� La evaluación inicial del paciente con HATDB debe incluir historia clínica rápida, examen físico y estudios de laboratorio 
para determinar la severidad de la hemorragia, etiología y posible localización de esta. GRADE 1C

3.2.	� La estratificación de riesgo (alto o bajo) permite predecir mortalidad, riesgo de recurrencia de la hemorragia, necesidad de 
intervención endoscópica urgente e ingreso a cuidados intensivos. GRADE 1B

4.	 Tratamiento inicial de la HATDB: restitución de volumen, transfusión, corrección de la coagulopatía
4.1.	� El primer paso en el manejo de la HATDB es evaluar el estado hemodinámico y la reanimación intensiva antes de realizar el 

procedimiento endoscópico. GRADE 1B
4.2.	 En la HATDB se recomienda la estrategia de transfusión restrictiva. GRADE 1B
4.3.	� La coagulopatía moderada (INR < 2.5) no contraindica la endoscopia diagnóstica ni terapéutica. GRADE 1B

II.	 HTDB de origen en colon
1.	 Papel de la colonosocopia en la HATDB

1.1.	� La colonoscopia es el método diagnóstico de elección en pacientes con HATDB con sospecha de origen en colon. GRADE 1B
2.	 Colonoscopia temprana en la HATDB

2.1.	� En pacientes hemodinámicamente estables con HATDB persistente se recomienda la colonoscopia temprana (en las 
primeras 24 h), posterior a una preparación del colon. GRADE 2B

3.	 Características de la preparación de colon en la HATDB
3.1.	� La preparación enérgica del colon incrementa el rendimiento diagnóstico y terapéutico en la HTDB. GRADE 1B

4.	 Características del tratamiento endoscópico de la HATDB originada en colon
4.1.	� La selección del tratamiento de la HATDB dependerá de los hallazgos endoscópicos, los cuales pueden clasificarse en de 

alto y bajo riesgo. GRADE 1C
4.2.	� Debe llevarse a cabo tratamiento endoscópico hemostático en lesiones con estigmas de alto riesgo o hemorragia activa. 

GRADE 1C
4.3.	� El empleo de inyección de adrenalina puede ser útil para lograr hemostasia inicial o para mejorar la visualización de las 

lesiones sangrantes. GRADE 1A
4.4.	� En hemorragia pospolipectomía las terapias de inyección, térmicas y mecánicas son útiles para el tratamiento. GRADE 1A
4.5.	� La colitis isquémica, la colitis infecciosa, la neoplasia colorrectal y la EII se asocian con hemorragia difusa; sin embargo, la 

pertinencia del manejo endoscópico debe individualizarse. GRADE 1C

III.	Hemorragia de tubo digestivo de origen anorrectal
1.	 Exploración física y estudios complementarios

1.1.	 La exploración anorrectal y la anoscopia están indicadas en presencia de rectorragia. GRADE 1B
1.2.	� Los estudios complementarios de la exploración anorrectal incluyen la rectosigmoidoscopia flexible, la rectosimoigdoscopia 

rígida y la colonoscopia. GRADE 1B
2.	 Etiologías de la HTDB de origen anorrectal

2.1.	� Para el tratamiento endoscópico de la hemorragia del tubo digestivo bajo por proctopatía por radiación se recomienda el 
uso de APC. GRADE 1B

2.2.	� Otras alternativas de tratamiento endoscópico de la HTDB secundaria a proctopatía por radiación incluyen la aplicación 
tópica de formalina (2-10%), la ablación por radiofrecuencia, la crioterapia y la terapia con láser. GRADE 2C

2.3.	� En pacientes con enfermedad hemorroidal interna con sangrado en los que ha fallado el tratamiento médico inicial se 
recomienda tratamiento con ligadura (dispositivo no endoscópico), escleroterapia o fotocoagulación infrarroja. GRADE 1B

2.4.	� El diagnóstico de síndrome de úlcera rectal solitaria debe establecerse con base en las características clínicas, 
endoscópicas e histopatológicas. GRADE 2C 

2.5.	� En pacientes con hemorragia diverticular se recomienda tratamiento endoscópico mecánico, térmico o en combinación con 
inyección. GRADE 1C

IV.	 Otros métodos diagnósticos y terapéuticos en la HTDB
1.	 Otras causas de HATDB
1.1.	� Las úlceras y várices rectales o la lesión de Dieulafoy representan menos del 10% del total de etiologías y se tratan de 

forma convencional. GRADE 1C
2.	 Otros métodos terapéuticos en la HTDB
2.1.	� El tratamiento de la HTDB con APC es una técnica efectiva y segura incluso en colon derecho. GRADE 1C
2.2.	 En recurrencia de hemorragia puede considerarse realizar una nueva colonoscopia. GRADE 1C
2.3.	 Los polvos hemostáticos pueden ser utilizados como terapia de rescate en la HTDB. GRADE 1C
2.4.	� El diagnóstico y tratamiento radiológico de la HATDB se reserva a pacientes con hemorragia activa e inestabilidad 

hemodinámica. GRADE 1A
2.5.	� Debido a la gran variedad de tratamientos endoscópicos y radiológicos, la cirugía debe ser considerada como el último 

recurso en el tratamiento de la HTDB. GRADE 2C

APC: plasma argón; GRADE: Grading of Recommendations, Assessment, Development and Evaluation; HATDB: hemorragia aguda de tubo digestivo bajo; HTDB: hemorragia 
de tubo digestivo bajo; INR:.
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