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INTRODUCCIO

Es defineix Hemorragia Digestiva Baixa (HDB) com la pérdua de sang aguda
o cronica que s’origina per sota de l'angle de Treitz. A diferencia de
I’'Hemorragia Digestiva Alta (HDA), els pacients amb HDB sén en general de
més edat, amb major comorbiditat, i amb curs clinic generalment més lleu i
autolimitat (entre 80 i 90% cedeixen espontaniament). La mortalitat és
relativament baixa (2 i 4%), i es deguda principalment a descompensacions
de les malalties de base!™.

L'hemorragia d’origen anal (per fissura o hemorroides) és la causa més
frequent d'HDB a qualsevol edat. Es tracta de patologia benigna i candidata
a tractament ambulatori. Per damunt dels 50 anys, les principals causes
d’'HDB soén els diverticles, les lesions vasculars, els tumors i la isquemia
intestinal. En pacients joves, les causes més freqients sén la malaltia
inflamatoria intestinal i les colitis infeccioses. En aquestes recomanacions es
fara émfasi en I'HDB que revesteix gravetat i requereix ingrés hospitalari' >.

La prevalenca de I'HDB esta augmentant i actualment esta a prop de
convertir-se en la causa de sagnat digestiu més freqiient’ ?. Malgrat aquest
fet, I'evidencia cientifica respecte del seu maneig és limitada i hi ha una
manca tant d’estudis terapéutics comparatius com de guies cliniques,
especialment al nostre medi* °. L'objectiu de les recomanacions és
contribuir a omplir aquest buit.

El signe guia de I'HDB és I'emissié de sang pel recte. Donat que els diferents
termes que defineixen aquest signe a la practica clinica (rectorragia,
hematoquezia, etc) s’utilitzen sovint com a sindnims, i és controvertit el
significat exacte de cada terme, en aquesta guia s’utilitzara exclusivament
el terme ‘“rectorragia” per referir-nos a I'emissi6 de sang rectal,
independentment de les seves caracteristiques.

OBJECTIU

L'objectiu del document és oferir una guia clinica de maneig de I'HDB aguda
basada en l'evidéncia cientifica i en les recomanacions dels consensos
recents.

ASPECTES CLINICS COBERTS PEL DOCUMENT
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CRITERIS D'INCLUSIO

Hemorragia digestiva baixa aguda.

CRITERIS D’EXCLUSIO

Patologia proctocoldgica (hemorroides, fissura anal, fistules anals,
abscessos anals).

USUARIS DIANA DE LA GUIA

A tots aquells metges que hagin de manejar tan des de la fase més inicial a
urgencies, com el maneig posterior hospitalari, de pacient amb hemorragia
digestiva baixa aguda.

METODOLOGIA DE LA GUIA

Es resumeixen les recomanacions sobre el maneig de I'hemorragia digestiva
baixa aguda, d’acord amb el document de posicionament de la Societat
Catalana de Digestologia.

INDICADORS PER AL MONITORATGE DE SEGUIMENT DEL
DOCUMENT

Es preveu fer una revisid continuada de la guia per part de l'equip de
professionals implicats habitualment en el seguiment d'aquests pacients, i
gue son responsables d’assegurar-se que es dugui a terme d'una manera
segura i eficag. Si no hi ha canvis importants es fara una
revisid/actualitzaciéo de la guia cada 4 anys. Quan hi hagi una modificacid
significativa es creara una nova versio i es proposara al Comite Institucional
de Guies Cliniques.

D'altra banda, s'intentara donar a coneixer a tot el personal sanitari implicat
en el maneig d'aquests pacients, mitjancant sessions que facilitin la difusid
dels coneixements que integren la guia.



Creiem que la implantacié de la guia perque tot el personal implicat la pugui
coneixer i aplicar pot ser d'uns sis a dotze mesos, des de la seva publicacié
a la intranet de la nostra institucié. A partir d'aqui, es pot valorar si el seu
Us és adequat mitjancant la revisié bianual d'histories a l'atzar on el
diagnostic principal o secundari sigui I'HDB, per valorar si la implantacié ha
estat adequada.

Els parametres que es poden valorar en el moment de revisar una historia
clinica sén:

- Realitzaci6 de colonoscopia en les primeres 48h després del
diagnostic de I'hemorragia.

- Nombre de pacients que fan un event cardiovascular en els 30 dies
posteriors a l'ingrés.

MANEIG DE L’'HEMORRAGIA DIGESTIVA BAIXA AGUDA (HDB)

1. Avaluacié inicial de I'HDB

L'avaluacié inicial ha d’anar orientada a dos objectius principals:
1) Avaluar la gravetat i establir el pronostic de I'hemorragia.
2) Orientar la localitzacid de la lesié.

Ha d’incloure®®:

1.1. Anamnesi

1.1.1. Forma de presentacio:

Permet estimar de manera grollera el lloc i el volum de la pérdua de sang'®,
i les més habituals son:

a) Sang de color vermell viu, que envolta o apareix despres de
I'emissid de femta normal. Es descriu com a “degoteig” o taca el
paper en netejar-se, suggereix origen anus-rectal.

b) Sang vermell fosc o granat, barrejada amb la femta o com a unic
component de la deposicié: suggereix origen no hemorroidal.

c) La femta negra, enquitranada -melenes- suggereix HDA, tot i que
pot apareixer en sagnats a jeju, ileum o colon dret.

Malgrat que la fiabilitat d’aquesta informacié és limitada, la freqiéncia i
quantitat de les deposicions pot oferir una estimaciod inicial aproximada del
debit del sagnat. La rectorragia molt abundant especialment si s’associa a
inestabilitat hemodinamica ha de fer sospitar una HDA.



1.1.2. Historia clinica. Cal incloure:

a) Edat.

b) Comorbiditats rellevants (coagulopatia, hepatopatia, malaltia
cardiovascular).

c) Us d'AINE, antiagregants o anticoagulants.

d) Episodis previs d’hemorragia.

e) Radioterapia, endoscopia i/o polipectomia o cirurgies previes.

f) Signes vegetatius acompanyants, mareig, lipotimia o sincope previs.

g) Simptomes anals (dolor a la defecacid, que pugui suggerir fissura

anal).
h) Febre, dolor abdominal, sindrome toxica, canvi del ritme
deposicional.

1.2. Exploracié. Cal incloure:

1.2.1. Avaluacioé de I’'estat hemodinamic: Tensio arterial sistolica (TAS),
freqUéncia cardiaca (FC), signes hipoperfusid periférica, ortostatisme.

1.2.2. Confirmacioé I’"hemorragia i avaluacié de les caracteristiques
(I'avaluacié subjectiva del pacient no sempre és fiable!?):

a) Tacte rectal i exploracio anal

b) Col-locacié de sonda nasogastrica (SNG): només en pacients amb
hemorragia greu o si hi ha sospita d’'HDA” °. Considerar que I'HDA
massiva amb transit rapid es presenta sovint en forma de rectorragia
(el 85% de les hemorragies digestives amb repercussid
hemodinamica sén HDA, i que el 10-15% de les HDB sén d’origen

alt).
1.2.3. Exploraciéo fisica complerta: cardiorespiratoria, nivell de
consciencia, valoracié abdominal i valoracié d’estigmes d’hepatopatia
cronica.

1.3. Avaluacio pronostica inicial (preendoscopia)

La gravetat de I'HDB es mesura en general a partir de la seva repercussié
hemodinamica'**3. Per estandarditzar 'avaluacié de la gravetat, no hi ha
una classificacié pronostica acceptada de manera universal* *'8: Una de les
més conegudes es la proposta per Strate et al.'* (Taula 1). En la guia es
considera HDB greu aquella que cursa amb persisténcia de la rectorragia
(rectorragia en les primeres hores de l'ingrés) associada a alguna de les
seglients caracteristiques:

- TAS< 100

- FC>100

- sincope en absencia d’altres causes alienes al sagnat que pugin
justificar aquestes alteracions.

- Hemoglobina (Hb) inferior a 9 g/dL en abseéncia d’anemia cronica

prévia coneguda

Descens de Hb de més de 2 g/dL.



En pacients amb HDB greu, s’haura d’avaluar sempre la necessitat de
trasllat a un centre amb disponibilitat d’endoscopia i arteriografia urgent.
Els principals factors a tenir en compte seran la persistencia d’inestabilitat
hemodinamica, la disponibilitat d’exploracions i cures intensives del propi
centre, i el risc del trasllat. S’ha d’avaluar sempre la comorbiditat de cada
pacient, ja que pot desaconsellar I'Us de mesures diagnostiques i/o
terapeutiques agressives.

En pacients sense HDB greu i que deixen de sagnar, es pot considerar o be
I'alta i realitzar endoscopia preferent, o be endoscopia precog durant l'ingrés
i alta en funcié del resultats endoscopics. No hi ha dades per recomanar una
d’aquestes alternatives.

2. Mesures inicials
2.1. Pacients sense HDB greu

1) Canalitzar una vena periférica per analitica i deixar un cateter curt i
de calibre mig a gruixut que permeti, si cal, infusio rapida de liquids o
sang.

2) Analitica urgent incloent hemograma, coagulacié, funcié renal i
hepatica.

3) Avaluar necessitat de reserva de concentrat d’hematies.
4) Dieta sense residus en previsidé de colonoscopia.

5) En funcié del resultats, avaluar la necessitat d’ingrés o la possibilitat
de maneig ambulatori.

2.2. Pacients amb HDB greu

1) Col-locacié de dues vies periféeriques de calibre gruixut, que permetin
una reposicié rapida de la volémia o transfusio, si es necessari.

2) Analitica urgent incloent hemograma, coagulacid, funcid renal i
hepatica.

3) Sang en reserva (al menys 2 concentrats d’hematies) en funcié de la
gravetat.

4) Dieta absoluta les primeres 24 hores i si es manté estable, iniciar
preparacié per colonoscopia.

5) Reposicid de la volémia. S’utilitzaran cristal-loides -serum fisiologic.
Els col-loides no sén superiors quant a la supervivéencia i poden
augmentar la taxa de complicacions'® ?°. Es recomana I'administracié
d’un bolus inicial de 1.000-2.000 cc si hi ha signes d’hipovolémia. El
volum total a infondre i la velocitat d’infusié dependran de la gravetat
de I'hemorragia i de la comorbiditat.



6) Si es dona inestabilitat hemodinamica persistent, avaluar la
necessitat d’oxigenoterapia, via central, sonda urinaria, drogues
vasoactives, intubacid i ingrés en una unitat de cures intensives.
Sempre s’ha d’avaluar la idoneitat d’establir limitacions terapeutiques
i/0 mesures de confort en pacients amb comorbiditat greu.

7) En sagnats greus (>4 CdH en 1 hora) la reposicié de factors de la
coagulacié i de plaquetes es fara preferentment en funcié dels
valors de fibrinogen, TTPA, TQ i recompte de plaquetes. S’ha de
corregir la plaquetopénia per sota de 50.000 plag/mm?® i si TQ i/o
TTPA >1,5 o fibrinogen <1 gr/l amb plasma fresc congelat (PFC). El
PFC pot ser insuficient per augmentar el fibrinogen i de vegades
caldra administrar també fibrinogen si <1 g/I. Si la monitoritzacid és
complexa es pot utilitzar una pauta 4:2:1 (per cada 4 CdH, 2 unitats
de PFC i 1 unitat de plaquetes). Es recomana control analitic
(recompte de plaquetes i coagulacid) el més sovint possible?! 22,

3. Politica transfusional

La transfusié es fara mitjancant CdH. Els CdH s’han d’utilitzar exclusivament
per la correccio de l'anemia i mai per a corregir I'hipovolemia. Un CdH
augmenta I'hematocrit en aproximadament el 3% i 'Hb aproximadament en 1
g/dL®. Es recomana transfusid restrictiva (Hb< 7-8) que sembla més
beneficiosa que la transfusié liberal®*?°. La decisi6 de transfondre s’ha de basar
en situacio clinica del pacient a més de I’hemoglobina. Els factors a considerar
seran 23

e) Comorbiditat: Risc de complicacions per oxigenacié inadequada en
pacients amb reserva cardiopulmonar baixa o consum d’oxigen alt
(sepsia o febre, per exemple).

f) Simptomatologia associada d’'isquémia en algun organ.

g) Risc de resagnat.

h) Presencia d’hemorragia activa.

i) Velocitat de la pérdua sanguinia (estat hemodinamic)*?.
Com a conceptes generals:

e) Rarament es transfondra amb Hb> 10 g/dL.

f) Es transfondra amb Hb< 6-7 g/dL en pacients estables.

g) Es transfondra si Hb< 8 g/dL en pacients postoperats o amb simptomes
(dolor toracic, hipotensié ortostatica, taquicardia que no respon a
fluidoterapia o insuficiencia cardiaca) o en pacients amb malaltia
cardiovascular preexistent.
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h) En pacients hemodinamicament estables, la decisio de transfondre ha
d’estar guiada més pels simptomes que per la concentracié d’'Hb. Aixi,
en pacients amb cardiopatia isquémica pot ser necessari mantenir una
Hb> 10 g/dL; els pacients amb anémia simptomatica mal tolerada han de
ser transfosos independentment de la xifra d’'Hb3*%,

4. Maneig de lI'anticoagulacio i I'antiagregacio

L'evidéncia sobre el maneig de I'HDB en pacients sota tractament
anticoagulant o antiagregant és molt limitada, i les dades existents
provenen de series de casos, de la HDA o d’altres ambits com la cirurgia o
altres tipus d’hemorragia.

Es considera que la mortalitat deguda al sagnat és molt baixa i que la
majoria dels pacients que moren ho fan complicacions d’origen trombotic o
tromboembolic de les seva patologia de base 36, o per malaltia
tromboembolica venosa (MTEV). El reinici preco¢ del tractament
anticoagulant o antiagregant, tot i que augmenta les taxes de recidiva
hemorragica, disminueix la mortalitat de I’'hnemorragia digestiva degut a una
marcada reduccid de les complicacions cardiovasculars37. Es recomana
avaluar a cada pacient el risc trombotic associat a la reversido de
I'anticoagulacié i comparar-lo amb el risc inherent a la hemorragia. En
pacients d‘alt risc tromboembolic (taules 2, 3 i 4) es recomana no
suspendre el tractament anticoagulant o antiagregant si no hi ha risc vital i,
si es suspen, reiniciar el tractament el més aviat possible després d’assolir
I’hemostasia, normalment durant les primeres 72 hores.

4.1. Maneig de I'anticoagulacié amb dicumarinics

El maneig dependra de I'estat hemodinamic del pacient i del grau
d’anticoagulacio:

4.1.1. Pacients amb HDB greu:

Es recomana revertir I'anticoagulacid. Es prefereixen els concentrats del
complex de protrombina (CCP) sobre el PFC perqué sén més rapids de
preparar i administrar, i requereixen menor volum d’infusié (taula 5) 38.
S’'ha d’associar vitamina K endovenosa. La vitamina K aillada no és
apropiada en I'hemorragia greu per que la correccié de la coagulacié tarda
al menys 4 hores i pot no ser complerta. Es recomana reiniciar
anticoagulacié amb heparina de baix pes molecular (HBPM) el més aviat
possible, en quant es consideri que el risc trombotic excedeix al de la
hemorragia. Es recomana iniciar dosis d’enoxaparina intermitges i a la que
es pugui (segons risc-benefici) augmentar a 1 mg/kg cada 12 hores per via
subcutania. En pacients d’edat avancada i/o amb insuficiencia renal
avancada es recomana ajustar la dosi i no superar els 40 - 60 mg cada 12
hores. En pacients amb alt risc de resagnat -especialment si el risc de
trombosi també es alt i cal mantenir una anticoagulacié optima (taula 2)- es
pot considerar I'heparina sodica en perfusié donat que permet un control
més estret de l'anticoagulacid, té una vida mitja curta i un antidot efectiu
(sulfat de protamina). Aix0 permetra mantenir al pacient correctament
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protegit del risc de trombosi i revertir rapidament |'anticoagulacié si fos
necessari.

4.1.2. Pacients sense HDB greu:

Anticoagulacié supraterapéutica: Es recomana corregir la coagulacié amb
vitamina K endovenosa i diferir les exploracions diagnostiques fins a la
correccid del INR. Habitualment la correccio la tindrem en unes 12h.

Anticoagulacié en nivells terapeutics: En pacients d‘alt risc (taula 1) la
reversio de l'anticoagulacio, fins i tot iniciant immediatament heparina pot
augmentar el risc de trombosi o embolia. Per aixo, cal valorar si es
necessari revertir amb vitamina K endovenosa o es pot mantenir el
dicumarinic en el rang terapeutic baix (INR 2-2,5). Si es suspen el
dicumarinic, especialment en aquells pacients d’alt risc tromboembdlic
(taula 1), es recomana iniciar HBPM el més aviat possible, si pot ser de
manera immediata.

4.2. Maneig dels nous anticoagulants orals

Per als nous anticoagulants orals (inhibidors de la trombina i el factor Xa,
Apixaban, Dabigatran, Rivaroxaban), hi ha poques dades sobre com fer la
reversid i, a més, els marcadors usuals, com I'INR no son bons indicadors
del grau d’anticoagulacié. Poden ser utils els CCP, pero la seva eficacia és
limitada. Dabigatran és I'Unic dialitzable i, en cas d’ingesta recent, pot ser
atil I'administracié de carbd activat 39. Degut a que no hi ha un antidot
100% eficac, i a la seva vida mitja, és important conéixer el moment de la
ultima dosi de cara a programar intervencions.

4.3. Maneig dels antiagregants

Si es suspen totalment el tractament antiagregant, el risc d'una complicacié
cardiovascular i mort augmenta de manera important 40; en pacients
portadors d’un stent farmaco-actiu el risc de complicacions pot augmentar
fins a 80 vegades 41, 42. Per aix0, en aquests pacients de molt alt risc
tromboembolic (taula 4) -que habitualment estaran amb tractament
antiagregant doble- es recomana no suspendre |'antiagregacioé si no hi ha
inestabilitat hemodinamica amb risc vital. En cas de suspendre un dels dos
antiagregants, el clopidogrel és el que té més risc de sagnat i sera el primer
a suspendre. Les dosis altes de AAS es poden substituir per AAS de 100 mg.
43. Es important no suspendre totalment I'antiagregacié en pacients
portadors d’stent durant el primers 6 mesos després de la seva insercid.
Dades recents suggereixen, pero, que es pot suspendre el clopidogrel
durant un periode curt, sense que augmenti el risc de complicacions
cardiovasculars 44. En pacients de risc baix, es possible suspendre
I'antiagregacié durant un maxim de 3 dies. Es recomana reiniciar
I'antiagregacié tant bon punt s’assoleixi I'hemostasia i sempre dintre del
periode de 72 hores citat.
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5. Avaluacio diagnostica
5.1. Pacients amb HDB greu
5.1.1. Endoscopia digestiva alta

Entre un 10 i 20% dels pacients amb rectorragia i repercussid
hemodinamica presenten realment una HDA® %°. Per aixd, en aquests
pacients es recomana una endoscOpia alta com a primera exploracio
diagnostica un cop iniciada la reanimacié hemodinamica i el pacient esta en
condicions de ser sotmés a I'endoscopia® *>. Cal sospitar HDA davant de la
presencia de melenes, aspirat NG hematic o en posit de cafe, la historia
previa d’'HDA, i un quocient urea/creatinina >30.

5.1.2. Angio-TC

Es I'exploracié d’eleccié en cas d’HDB activa amb inestabilitat hemodinamica
si no es pot realitzar gastroscopia o si aquesta és normal*®>*. S’utilitza un
TC multidetector administrant contrast iodat endovends, i no necessita
preparacié. L’Unica contraindicacié absoluta és I'antecedent de reaccid
adversa greu al contrast iodat. Es recomana realitzar una fase sense
contrast, una fase arterial i una fase portal després de l'administracié de
contrast endovends. En hemorragies massives la sensibilitat i especificitat
son del 90% i 99%, respectivament. La taxa de deteccié de sagnat actiu és
del 84,6% i l'exactitud en la localitzaci6 del 100% comparat amb
I'angiografia convencional®>.

L’'angio-TC és diagnostica quan objectiva I'extravasacio de contrast a la llum
intestinal. A més, pot detectar la replecié precoc tipica de les lesions
vasculars o neovascularitzacid suggestiva de neoplasia o lesions
potencialment sagnants i proporciona un mapa anatomic vascular optim per
planificar el tractament endovascular, si calgués. El coneixement del punt
de sagnat detectat per angio-TC previ a la realitzacid d’una arteriografia
disminueix la dosi de radiacié, escurca el temps del procediment i també
disminueix la quantitat de contrast utilitzat.

En cas que s’objectivi extravasacid, esta indicada la realitzacié d’una
angiografia amb intencié terapéutica (embolitzacié), amb I'excepcidé del
diverticle de Meckel, el tractament del qual és quirdrgic. Si durant l'angio-
TC no s’objectiva sagnat actiu, es recomana iniciar la preparacid per
colonoscopia.

5.2. Pacients sense HDB greu

Es recomana la colonoscopia com a primera exploracié diagnostica®. La
colonoscopia permetra establir un diagnostic de seguretat quan visualitzi
una lesié sagnant activament o la presencia d’'un estigma de sagnat recent
(vas visible, coagul adherit, Ulcera amb fibrina, neoplasia) o un diagnostic
de presumpcidé si s’identifica una lesié potencialment sagnant (ex.
diverticles o angiodisplasia) sense estigmes de sagnat recent.

La precisié diagnostica de la colonoscopia depen del moment en que es
realitza. En les primeres 24-48 hores té una sensibilitat diagnostica del 67
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al 88%. Més enlla, la sensibilitat es redueix significativament (48-22%)* °°,
Per tant, sempre que sigui possible, es recomana una colonoscopia
precog, dins de les primeres 48 hores de I'ingrés'* >” 8, Aixd, a més
de millorar la precisié diagnostica, augmenta la possibilitat de realitzar un
tractament endoscopic i redueix I'estada hospitalaria*® >% >°,

La colonoscopia s’ha de realitzar en condicions d’estabilitat hemodinamica i
després de preparacié adequada (taula 6)>*> *°. Aixd facilita la visualitzacio,
millora el rendiment diagnostic i augmenta la seguretat del procediment. Es
poden utilitzar procinétics com la metoclopramida (10 mg per via
intravenosa) per reduir la nausea i els vomits®® ®* causats per la preparacio.

L'endoscopia ha de ser assistida per personal d’infermeria expert en
endoscopia digestiva i sota sedacié farmacoldogica. En pacients amb
comorbiditat greu, s’ha d’avaluar la necessitat de control per anestésia o
cures intensives.

5.3. Estratificacio pronostica postendoscopia
Factors endoscopics d‘alt risc de recidiva o persisténcia hemorragica:

a) Presencia d’estigmes de sagnat recent (sagnat actiu, vas visible,
coagul adherit).

b) Sagnat d’origen vascular (angiodisplasia) o diverticular.
c) Colonoscopia no diagnostica.
d) La presencia de sang vermella a la colonoscopia.

Son factors endoscopics de baix risc de recidiva la preséencia les lesions
ulcerades sense estigmes de sagnat recent (ex. colitis isquemica), les
neoplasies i I'origen proctoldgic®® .

5.4. Estudi en pacients amb colonoscopia no diagnostica

Es recomana completar I'estudi només en pacients sense comorbiditat greu
en els que les mesures addicionals diagnostiques i terapeutiques puguin
tenir un impacte significatiu en la supervivéncia. La primera exploracié en
aquest cas és la gastroscopia. Si aquesta és negativa es recomana:

5.4.1. Capsula endoscopica:

Es I'exploracié d’eleccié en cas d’Hemorragia Digestiva Manifesta d’Origen
Obscur (HDMOOQ) -és a dir, aquella hemorragia evident en qué I'endoscopia
alta i baixa han estat negatives- en abséncia d’inestabilitat hemodinamica®.
Sempre que es pugui es realitzara durant l'ingrés i el més proxim a I'episodi
de sagnat (idealment menys de 48 hores)®®. Pot realitzar-se sense
preparacié, tot i que es recomana l'administracié previa de solucid
evacuant.
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La capsula endoscopica esta contraindicada en cas de sospita d’estenosi
intestinal. En aquest cas, és necessaria |'administracié previa de capsula
Patency per descartar una estenosi intestinal.

El rendiment diagnostic de la capsula endoscopica en I'HDMOO és superior a
I’enteroscopia de pulsié® i a la TC*® per a la identificaci6 de lesions
clinicament significatives. El rendiment diagnostic és aproximadament del
55%. La seva realitzaci6 en menys de 48 hores en el cas d’'HDMOO
incrementa el rendiment fins al 91,9%°°.

5.4.2. Entero-TC o Entero-RMN

La TC-enterografia esta indicada en pacients en els que la capsula esta
contraindicada o ha estat incomplerta, dubtosa o negativa®® ®’. Consisteix
en la realitzacié d’'una TC Multi Detector (TCMD) multifasica després de la
distensié del budell prim amb aigua i Manitol® 5%. Esta contraindicada en
pacients amb reaccions adverses greus al contrast iodat i en el cas de
colectomia previa. La RM-enterografia és una possible alternativa,
especialment en pacients joves per evitar les radicacions ionitzants o si hi
ha antecedents de reaccid al-lergica greu al contrast iodat. La seva
disponibilitat és menor, té una pitjor resolucid i requereix més temps
d’exploracié®”’.

5.4.3. Enteroscopia

Pot ser de primera eleccié en casos seleccionats d’'HDMOO d’alta probabilitat
de trobar lesions al budell prim amb sagnat actiu (casos d’hemorragia
recurrent per lesid coneguda). En general, es reserva per fer biopsia o
tractament de lesions de budell prim visualitzades previament per capsula
endoscopica o entero-TC®* %87% Es pot realitzar enterocopia per via oral o
anal. El rendiment diagnostic dels enteroscops amb un o dos balons és
superior a l'enteroscop de pulsié. S’ha de realitzar en situacié d’estabilitat
hemodinamica i no requereix preparacio.

En cas de resultat negatiu i recidiva de I’'hemorragia es considerara repetir
les exploracions (endoscopia alta, colonoscopia, capsula endoscopica)®.

5.4.4. Arteriografia

L'arteriografia localitza punts de sagnat amb debits de 0,5-1 ml/minut (que
correspondria a la necessitat de 3 unitats de sang al dia). L'angio-TC té una
major sensibilitat per detectar extravasacié de contrast; per aix0, en
I'actualitat la radiologia intervencionista s'utilitza fonamentalment per
terapéutica’’.

En un petit subgrup de sagnats cronics, que requereixen multiples ingressos
i transfusions, l'arteriografia pot ajudar al diagnostic. La sensibilitat oscil-la
del 42% al 86%, sent el gold estandard pel diagndstic de lesions
angiodisplasiques’?.
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6. Tractament
6.1. Mesures generals i tractament medic del pacient amb HDB

6.1.1. Cures generals: maxim emfasi en evitar iatrogenia associada a
I’'hospitalitzacid. Els aspectes concrets a avaluar son:

a) Nutriciéo: El deju es justifica només com a preparacid per a
intervencions diagnostiques o terapeutiques. En la majoria dels
pacients es podra reiniciar la dieta en menys de 24 hores un cop
realitzades les exploracions adequades. Aix0 evita la malnutricid que
apareix rapidament en pacients d’edat avancada i la sobrecarrega de
liquids degut a la serumterapia en pacients amb patologia
cardiovascular.

b) Mobilitzacié: La immobilitzacid (enllitament, sérums sondes
urinaries) s’‘associa a un rapid deteriorament de les capacitats
motores en pacients fragils i incrementa el risc de MTEV, Trombosi
Venosa Profunda (TVP) i tromboembolisme pulmonar. Es recomana
profilaxis de MTEV amb HBPM des de l'inici de I'ingrés i mobilitzacio
precog, evitant I'enllitament perllongat.

c) Patologia de base: es recomana control estricte de les
comorbiditats del pacient, mantenint el seu tractament de base o
reiniciant-lo el més aviat possible.

d) Tractament farmacologic: No hi ha evidéncia suficient per
recomanar cap tractament medic especific en pacients amb HDB
aguda. L'octeotride o la somatostatina sén Utils en el tractament de
les hemorragies recurrents o les perdudes croniques secundaries a
angiodisplasia’®’*. perd en el cas de I'HDB aguda les dades sobre la
seva eficacia s6n molt limitades’™.

6.2. Radiologia intervencionista

El tractament mitjancant arteriografia és el d’eleccié en pacients amb HDB
amb inestabilitat hemodinamica quan I’Angio-TC objectiva extravasacié de
contrast a la llum del budell* > 7® 77, També esta indicat en cas d’hemorragia
activa en pacients estables sense possibilitat de tractament endoscopic,
sense resposta al mateix, o amb recidiva del sagnat després de tractament
endoscopic.

En pacients hemodinamicament inestables o amb comorbilitat greu, s’ha
d’assegurar I'adequada monitoritzacié i tractament a la sala de radiologia
intervencionista per part del personal d'urgencies, anestesia o critics,
segons escaigui.

La tecnica d’eleccid és I'embolitzacié superselectiva. Té un efecte immediat
en el control del sagnat. S’ha de realitzar amb microcateters coaxials, el
més a prop possible del lloc de sagnat, idealment a nivell dels vasos rectes
i, si aix0 no és possible, a nivell de I'arteria marginal. L'eleccié del material
d’embolitzacié dependra de l'operador, que tindra en compte el territori a
embolitzar, la selectivitat de la posicié del cateter i |'experiencia del
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radioleg. La técnica assoleix I'hnemostasia fins al 90% dels casos en series
recents’®%%, amb una mortalitat del 0-7%. Un cop assolida I’hemostasia, es
recomana colonoscopia per a establir un diagnostic etiologic definitiu.

Ocasionalment la cateteritzacié arterial no arriba a ser suficientment
selectiva com per embolitzar de forma segura. Les causes més freqients
son la preséncia d’arteriosclerosi, el vasoespasme o la tortuositat vascular.
En aquest cas, i si s’indica cirurgia, la col-locacié de coils o la injeccié de
blau de metile permetran la localitzaci6 del segment afecte, sigui per
escopia o per visid directa. Aquestes tecniques permeten limitar I'extensié
de la reseccid i sén especialment Utils al budell prim8! 82,

En cas que l'arteriografia no detecti el punt de sagnat, es recomana deixar
I'introductor arterial en el lloc de puncid les segients 24-48h per evitar
puncions repetides i poder accedir a la repeticié del procediment de manera
més rapida en cas de recidiva de I'HDB.

Les taxes de complicacid de I'embolitzacié en series recents sén baixes; la
taxa de les complicacions isquemiques majors —infart intestinal-s’han reduit
del 5% a practicament zero amb les millores tecniques recents. Els signes
d'isquemia poden apareixer fins al 24% encara que habitualment és
transitoria i poc simptomatica i cura sense seqlieles ni complicacions a llarg
termini. L'estenosi intestinal a larg termini és rara i generalment
asimptomatiques®® . Les reaccions al contrast i les complicacions
relacionades amb la puncid i manipulacié arterial —hematoma, embodlia o
disseccio, totes elles molt infreqlients- sén altres possibles complicacions®.

En el cas de pacient amb angiodisplasia, resulta dificil identificar el sagnat
actiu perque el sagnat és d'origen vends i no arterial. L'embolitzacié no és
un bon metode terapeutic en aquesta patologia ja que, degut a I'existencia
de multiples lesions, el percentatge de resagnats és proper al 75%.
L'embolitzacié esta Unicament indicada en casos excepcionals quan
s'identifica el punt d’extravasacidé de contrast i com a mesura estabilitzadora
precirurgia’’:®.

Finalment, I'embolitzaci6 de [l'artéria rectal superior és efectiva en el
tractament del sagnat per hemorroides, Ulcera rectal solitaria, lesié rectal
de Dieulafoy, malformacions vasculars i tumors rectals i rectovaginals
inoperables i s’ha considerar la seva indicacid en casos refractaris o no
candidats al tractament endoscopic.

6.3. Tractament endoscopic de I'HDB.

Entre el 10 i el 40% de les exploracions per HDB requeriran tractament
endoscopic® > % %8 87 | es lesions més freqiients son els diverticles, les
vasculars -angiodisplasia, Dieulafoy, proctitis radica- i [I’'hemorragia
postpolipectomia. El llistat de causes infreqlients que poden requerir
tractament endoscopic és molt més extens (varices rectals, |'Ulcera rectal
idiopatica, lesions rectals per manipulacié o iatrogénica per enemes, biopsia
prostatica, etc).

L'evidéncia de l'eficacia del tractament endoscopic és molt limitada i es basa
en extrapolacions del que succeeix en I'HDA i en séries curtes de pacients.

17



Les teécniques disponibles sén les d’injeccid, habitualment adrenalina
(1/10000 1/20000), les termiques (coagulacid amb argd plasma (APQC)) i
les mecaniques (clips, bandes elastiques i endoloops). No hi ha estudis
comparatius per determinar quines técniques sé6n més eficaces, pel que
I'eleccid de la técnica es fara en funcié de la lesid sagnant, de la preséncia
d’alteracions de la coagulacid - es preferira un sistema mecanic a la
injeccio- i I'experiéncia de I'endoscopista. Sovint és necessari associar més
d’una técnica per a assolir I'hemostasia.

La taxa global de complicacions és baixa, al voltant de 1'1,3%* °°. Les més
freqlents sén la perforacié (0,3%) més comu en les tecniques de coagulacio
i 'agreujament de I’'hemorragia (0,1%).

En cas d’hemorragia activa sense possibilitat de tractament endoscopic o
sense resposta al mateix, la col-locacié d’un clip metal-lic adjacent a la lesié
sagnant permetra al radidleg vascular identificar amb més facilitat I'origen
del sagnat de cara a intentar tractament intravascular.

Les tecniques recomanades segons l'etiologia del sagnat soén:
6.3.1. Hemorragia diverticular

Es recomana la col-locacié de clip que es pot associar a la injeccid
d’adrenalina al voltant i sobre el punt sagnant® ¢ °8 €2 8789 E| ¢|ip sembla
tan eficag com |'electrocoagulacié o la injeccid amb adrenalina i no té el risc
de perforacié associat a I'electrocoagulacié®® 8. A més, en cas de recidiva,
el clip facilita al radioleg vascular o al cirurgia la localitzacid del punt de
sagnat.

La col-locacié de bandes elastiques també pot ser Gtil°°.Té, pero, risc de
perforacié si la banda arriba a incloure tot el gruix de la paret del colon. Es
poden col-locar si s’utilitza una baixa pressié d’aspiracié (<50 mmHg). A
més tenen l'inconvenient que s’ha de retirar I'endoscop per col-locar el
dispositiu de bandes i reintroduir-lo amb el dispositiu carregat®. Per aixd,
no s’'aconsella el seu Us sind és per endoscopistes experimentats en la
técnica.

6.3.2. Lesions vasculars

Es recomanen les técniques de coagulacié. Donat que a colon dret, la taxes
de recidiva sén del 50% i perforacid del 2,5%° 3, es recomana utilitzar
poténcies baixes i pulsacions curtes de 1 a 3 segons. Es prefereix |'is d’APC
perque és més facil d'aplicar i rapid; té, també, un menor risc de perforacid
i de recidiva -menor del 10%- i és aplicable també en el cas de lesions
extenses com pot ser |'enteritis radica. Ocasionalment s’han utilitzat clips
amb éxit. Es recomana el seu Us a colon dret i a pacients anticoagulats o
amb trastorns de la coagulacié®.

6.3.3. Hemorragia postpolipectomia
a) En cas d'’hemorragia immediata després de la reseccid es

recomana: si el polip era pediculat i el pedicle restant ho permet fer
compressié amb la mateixa nansa d’entre 5 a 10 minuts®. Tot i que
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normalment és suficient, es recomana associar un segon metode,
injeccié d'adrenalina, coagulacid, clip o endoloop. En polips sessils, es
recomana |'Us d’injeccid, coagulacié o clip sobre el punt de sagnat. Es
pot avaluar la col-locacié de bandes, especialment a colon esquerre o
recte®* 100,

b) En hemorragia tardana es pot utilitzar adrenalina, coagulacio, clips

o endoloops, en funcié de la lesié i I'experiéncia de I'endoscopista®
100

c) Profilaxi de I'hemorragia postpolipectomia. En reseccions d‘alt risc -
polips >20 mm, trastorns de la coagulaci6 o tractament
anticoagulant- es recomana I'Us de tecniques d’hemostasia
profilactica®® %, Tots els métodes -injeccid, coagulacid, clip i
endoloop- son eficaces per a prevenir a curt termini®?%,
L'adrenalina i I'’APC no son, pero, eficaces per a prevenir I'hemorragia
tardana. Fins i tot, |'eficacia dels métodes mecanics no esta totalment
establertal®” 1%: Per aixd es recomana la combinacié de diferents
métodes, que sembla que pot ser més eficag'®’- 1°8,

6.4) Tractament quirargic de I’'THDB

6.4.1) HDB d’origen conegut: L'Us de cirurgia ha disminuit
progressivament en pacients amb HDB aguda i s’utilitza exclusivament com
a terapia de rescat'®®, quan el sagnat no s’ha pogut controlar amb
tractament endoscopic o endovascular’’®. La decisi6 d'operar ha de ser
individualitzada en funcié de l'estat del pacient i I'etiologia del sagnat. La
localitzacié preoperatoria del punt de sagnat és capital per realitzar una
cirurgia dirigida. Si no, s’ha d’intentar localitzar mitjancant enteroscopia i/o
colonoscopia intraoperatories. S’ha d’evitar al maxim les reseccions no
dirigides o cegues pel seu alt index de resagnat. La tecnica d’eleccié sera la
reseccido segmentaria del area on es localitza el sagnat. Aquestes reseccions
es poden realitzar amb poca morbiditat i una taxa baixa de resagnat'!!. Es
realitzara anastomosi primaria a no ser que es consideri contraindicada per
la comorbiditat prévia o I'existéncia de xoc intraoperatori.

6.4.2) HDB d’origen desconegut: La colectomia subtotal és I'Gltim recurs
en pacients amb sagnat persistent. S’ha d’haver descartat HDA mitjangant
gastroscopia; l'arteriografia, colonoscopia i capsula endoscopica -repetides
si és necessari- han d’haver estat negatives. Estudis recents han mostrat
gue aquesta aproximacié té una morbiditat i mortalitat acceptables, amb
taxes de resagnat del 2% i una mortalitat al voltant del 20%. Per contra, no
es recomana la realitzacié de colectomies segmentaries per l'alt index de
recidiva i reintervencié (<40%), que s’associa a una elevada morbiditat
(83%) i mortalitat (57%)1%114,
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ANNEXOS

Taula 1. Factors de risc independents i OR per HDB  greu ™.
Predictor OR (IC 95%) p
FC > 100 3,67 (1,78-7,57)| <.001
TA Sistolica £ 115mmHg 3,45 (1,54-7,72) .003
Sincope 2,82 (1,06-7,46) .04
Abdomen no doloros 2,43 (1,22-4,85) .01
Hemorragia en les 4 hores de|2,32(1,28-4,20) .005
I'avaluacié
Us d’aspirina 2,07 (1,12-3,82) .02
> 2 comorbiditats actives 1,93 (1,08-3,44) .02
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Taula 2. Risc de trombosi
anticoagulant en funcio de la patologia de base

si es suspen el tractamen t

115

Risc alt Risc moderat Baix risc
Valvula Valvula mitral, Protesi Ao bivalva + un Protesi Ao
mecanica | protesis Ao antigues, dels segients: bivalva
AVCo TIA< 6 m. FA, AVC o TIA previ, HTA, sense
DM, ICC, edat >75 a. factors de
risc
FA CHADS, = 5, CHADS, 36 4 CHADS, = 2
AVCo TIA< 6 m., AVC o TIA previs < 6 m. sense AVC
Malaltia valvular ni TIA
reumatica previs
MTEV MTEV< 3 mesos MTEV 3-12 m. MTEV< 12
Trombofilies greus MTEV recurrent, m. sense
Trombofilies no greus, factors de
cancer actiu risc

MTVE: malaltia tromboembolica venosa, FA: fibril-lacié auricular, Ao:
Aortica. AVC: accident vascular cerebral, TIA: accident vascular transitori,
HTA: hipertensio arterial, DM: Diabetes Mellitus, ICC insuficiencia cardiaca

congestiva, a.: anys, m.: mesos
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Taula 3. CHADS , score (redacci6é anglesa) '

Condicioé Punts
C Congestive heart failure 1
H Hypertension: TA >140/90 mmHg o 1
tractament per HTA
A Age 275 anys 1
D Diabetes mellitus 1
S, Stroke or TIA or Thromboembolism previs 2

TA: tensidé arterial, HTA: hipertensié arterial, TIA: accident vascular
transitori.
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Taula 4. Risc de trombosi si es suspen el tractamen
antiagregant en funcié de la patologia de base ~ ** ¥
Alt risc Risc Moderat Baix risc

Stents farmacs actius
insertats < 6-12
mesos

Stents metal-lics
insertats < 6
setmanes

IAM o AVC < 3 mesos

Stents farmacoactius
insertats > 6-12
mesos

Stents metal-lics
insertats> 6 setmanes

IAM o AVC < 3 mesos

Prevenci6 primaria
de malaltia
cardiovascular,
cerebrovascular o
malaltia vascular
periférica
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Taula 5. Antidots anti-dicumarinics

Antidot Dosi Comentaris

Vitamina K 10mg ev Administrar en 20-30 min. Tarda ~ 4-6 h.

PFC 10-30 mL/Kg | 1U= ~250ml tVolum. 1Temps x preparar.

25-50 U/kg
ev

CCP* V¥ Volum. Rapidesa.

*Beriplex®, Octaplex® ,Prothromplex®.
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Taula 6. Preparacié per colonoscopia

Premedicaci6 (opcional)

metoclopromida 10 mg via intravenosa

Solucié evacuant

Polietilenglicol estandar: Preparar de 3-6 litres de
solucié i administrar 250 ml cada 15 minuts. (Ex:
Solucié evacuant Bohm®, Casenglicol®,
EvacuantLainco®, GoLYTELY®)

Alternatives:

Polietilenglicol de volum reduit: Preparar 2 litres de
soluci6. (Movicol®, Moviprep®).

Solucio amb Citrat Magnesic: Preparar 2 litres de
solucié. (Ex: Citrafleet®)

Administracio

Inici: Es pot comencar durant la seva estada a
urgéncies en condicions d'estabilitat hemodinamica.
En cas de mala tolerancia es pot administrar per
sonda nasogastrica.

Final: com a minim, 3 hores abans de I'exploracio
per poder realizar sedacio farmacologica.
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Figura 1: Algoritme de maneig inicial
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