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Hemorragia digestiva
Riesgo de hemorragia gastrointestinal aguda en el
paciente anticoagulado

La complicación hemorrágica más frecuente en el pa-
ciente anticoagulado con warfarina es el sangrado
gastrointestinal. El antecedente de sangrado gastrointestinal
previo, sin historia de úlcera péptica se asocia a un incre-
mento del riesgo de hemorragia gastrointestinal mayor du-
rante la terapia con warfarina; (30% a los tres años versus
5% en aquéllos sin historia de sangrado previo). El riesgo
de sangrado gastrointestinal también se aumenta cuando el
INR está por encima del rango terapéutico y cuando se
utiliza aspirina de manera concomitante. La hemorragia
gastrointestinal se origina de manera frecuente en un sitio
identificable endoscópicamente, más comúnmente en una
úlcera duodenal o gástrica.

Recomendaciones. Cuando hay sangrado digestivo, du-
rante la terapia anticoagulante, la decisión de revertir la
anticoagulación debe evaluar el riesgo de las consecuen-
cias tromboembólicas sobre el riesgo de la hemorragia y
sus complicaciones si se mantiene el estado de anticoagu-
lación. Recomendación 2C

La reversión de la anticoagulación debe ser individuali-
zada. Se debe utilizar plasma fresco congelado, hasta nor-
malizar el INR. Y se debe repetir hasta que se mantenga
dentro de lo normal. La vitamina K se debe administrar,
pero su inicio de acción es retardado. Recomendación 1A

El tratamiento endoscópico del sangrado digestivo per-
mite reiniciar de manera segura la terapia anticoagulante.
Se debe iniciar con heparina y luego pasar a warfarina a los
pocos días. Recomendación 1C+

Realización de procedimientos endoscópicos electivos
en el paciente anticoagulado

El potencial de los procedimientos endoscópicos para
producir sangrado significativo o incontrolable es variable

Se consideran de bajo riesgo: la esofagogastroduodenoscopia
diagnóstica, la sigmoidoscopia flexible, la colonoscopia
con o sin biopsia, la colangiopancreatografía retrógrada
endoscópica la colocación de prótesis biliar sin esfintero-
tomía endoscópica, la endosonografía y la enteroscopia.
Son procedimientos de alto riesgo de sangrado: la polipec-
tomía por colonoscopia (1%-2.5%), la polipectomía gástrica
(4%), la coagulación y ablación con láser (menos del 6%),
la esfinterotomía endoscópica (2.5%-5%) y además aque-
llos procedimientos con el potencial de producir sangrado
el cual es inaccesible o incontrolable por medios endos-
cópicos como las dilataciones neumáticas o con bujías de
estenosis benignas o malignas, la gastrostomía endoscópica
y la aspiración con aguja fina con guía de ultrasonografía
endoscópica.

Recomendaciones. Para los procedimientos de bajo ries-
go: no se requiere realizar ajustes en la anticoagulación, sin
embargo, deben ser evitados los procedimientos electivos
cuando la anticoagulación está por encima del rango tera-
péutico. Recomendación 1A.

Para los procedimientos de alto riesgo de sangrado, en
pacientes con condiciones como trombosis venosa profun-
da, fibrilación auricular paroxística o crónica, válvulas me-
cánicas o biológicas en posición aórtica (bajo riesgo total):
la warfarina debe suspenderse 3-5 días antes de la fecha del
procedimiento y la decisión de realizar tiempo de protrom-
bina antes del procedimiento debe ser individualizada. Re-
comendación 1B.

Para los procedimientos de alto riesgo en pacientes con
condiciones de alto riesgo (fibrilación auricular asociada a
enfermedad valvular, válvulas mecánicas en posición mitral
en pacientes con eventos tromboembólicos previos): la
warfarina debe suspenderse 3-5 días antes del procedi-
miento, la decisión de administrar heparina intravenosa
una vez el INR disminuye debe ser individualizada. Si se
utiliza heparina debe ser suspendida 4-6 horas antes del
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procedimiento y puede reiniciarse 2-6 horas después del
procedimiento. La warfarina puede reiniciarse la noche del
procedimiento. Recomendación 1C+.

Seguridad de realizar procedimientos endoscópicos en
pacientes que han recibido ácido acetilsalicílico (ASA)
y otros anti-inflamatorios no esteroideos inhibidores
de la ciclooxigenasa (COX)

Hay poca literatura al respecto, pero se sugiere que el
ASA y otros inhibidores, la COX no incrementan el riesgo
de sangrado después de la esofagogastroduodenoscopia
con biopsia, de la colonoscopia con biopsia, de la polipec-
tomía o de la esfinterotomía biliar.

Recomendaciones. En ausencia de alteraciones san-
grantes pre-existentes  los procedimientos endoscópicos
pueden realizarse en pacientes que toman ASA y otros
inhibidores de la COX. Recomendación 1B. Los datos con
ticlopidina y dipiridamol son inadecuados para hacer reco-
mendaciones.

Riesgo de hemorragia gastrointestinal en pacientes
que reciben heparinas de bajo peso molecular

La heparinas de bajo peso molecular están indicadas
en la profilaxis y el tratamiento de complicaciones trom-
boembólicas y de la isquemia cardíaca. Se ha demostrado
que las HBPM causan menos sangrado que las heparinas
no fraccionadas, las HBPM han demostrado también efi-
cacia en la prevención de complicaciones tromboembólicas
en pacientes con cáncer, pacientes críticamente enfermos
o pacientes con ICC.

Las complicaciones de sangrado mayor en pacientes
con HBPM es de 0-5%, pero no han sido reportadas tasas
específicas de sangrado gastrointestinal. No hay estudios
publicados sobre el uso de HBPM en pacientes que van a
ser llevados a endoscopia.

El paciente con anticoagulación sistémica puede perma-
necer con la terapia para realizar un procedimiento
endoscópico diagnóstico. Si se requiere la realización de
una endoscopia terapéutica debe suspenderse o revertirse la
anticoagulación. El escenario más costo seguro en este
caso es el uso de HBPM como un puente en estos pacientes
que necesitan terapia intraluminal. La anticoagulación se
puede suspender durante periodos cortos, 3-5 días antes del
procedimiento. Si el paciente tiene un alto riesgo por sus-
pender la anticoagulación, se suspende la warfarina, cuan-
do el INR ha disminuido por debajo de 2, se inicia la
HBPM, ésta se debe suspender ocho horas antes del proce-
dimiento y reiniciarla 2-6 horas más tarde. Siempre debe-
rán sopesarse los  beneficios de  la anticoagulación inme-
diata en la prevención  de eventos tromboembólicos, contra
el riesgo de hemorragia dependiendo de lo que se haya
realizado (polipectomía, papilotomía).

Recomendaciones. En la hemorragia gastrointestinal
aguda en el paciente con HBPM: la decisión de revertir o
parar estas terapias con el riesgo de un evento isquémico

adverso o una complicación tromboembólica debe sobre-
pesarse contra el riesgo de continuar con el sangrado por
mantener la anticoagulación sistémica.. Por la vida media
corta de la HBPM  el efecto anticoagulante se revierte a las
seis  horas de la última dosis. Si se quiere revertir rápida-
mente debe utilizarse el sulfato de protamina. Recomenda-
ción 1B.

Para realizar procedimientos endoscópicos electivos
en pacientes que reciben HBPM: en los de bajo riesgo no
es necesario ajustar la anticoagulación, pero en los de alto
riesgo se debe suspender ocho horas antes. Recomenda-
ción 1C+.

Las HBPM  o la heparina no fraccionada pueden utili-
zarse como terapia puente en los pacientes que toman
warfarina y deben continuar anticoagulados la mayor par-
te del tiempo. Se debe descontinuar la warfarina 3-5 días
antes del procedimiento e iniciar la HBPM cuando el INR
baje de 2.  Recomendación Grado 1C+.

Riesgo de sangrado digestivo en pacientes que recibe
agentes antiplaquetarios

Un efecto colateral mayor del clopidrogel y ticlopidina es
el sangrado. El sangrado gastrointestinal es menor con el
clopidrogel que con el ASA (0,5% vs, 0,7%) en el estudio
CAPRIE, y en el CURE 2% vs., 2,7% respectivamente. El
clopidrogel  y la ticlopidina deben utilizarse con cautela en
los pacientes con riego de sangrado GI por patología previa.
El dipiridamol no parece aumentar el riesgo de sangrado.

Recomendaciones. En la hemorragia gastrointestinal
aguda en pacientes que toman clopidrogel o ticlopidina se
deben suspender estos medicamentos. Recomendación 2B.

Para realizar procedimientos endoscópicos gastrointes-
tinales electivos de alto riesgo se deben suspender el
clopidrogel y la ticlopidina 7-10 días antes del procedi-
miento. Recomendación 2B.

Enfermedad hepática
Cual es la seguridad, eficacia y complicaciones del
tratamiento con anticoagulantes en pacientes con
enfermedad hepática crónica

Las alteraciones de la coagulación en el paciente con
cirrosis son inherentes a la enfermedad misma, hay altera-
ción en la producción de factores de la coagulación por parte
del hígado, y se incrementan en presencia de infección.
• Las endotoxinas producto de la traslocación bacteriana

e infección en el cirrótico son removidas por las células
de Kupfer. El sistema retículo-endotelial hepático mo-
dula la mayoría de los efectos de la endotoxina en el
hígado (tales como el  aumento de expresión hepato-
citaria, endotelial y macrofágica de ICAM-1). Las con-
centraciones aumentadas de endotoxina conducen a un
aumento del trastorno circulatorio, sistémico y regio-
nal, coagulopatía y encefalopatía, llevando a falla renal,
hepática y finalmente a la muerte de enfermos hepáti-
cos agudos o crónicos.
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• Se ha encontrado actividad de heparina en pacientes
descompensados con cirrosis, en presencia de infección
bacteriana, no así en los no infectados; este efecto des-
apareció con la resolución de la infección. El efecto
heparínico se ha encontrado inmediatamente después
del sangrado agudo por várices en el cirrótico y contri-
buye de manera significativa en la falla en el control del
sangrado y al resangrado precoz.

• La sepsis produce defectos en la agregación plaquetaria,
contribuyendo a la alteración del proceso hemostático
del cirrótico.

• La producción de citoquinas en presencia de infección
bacteriana lleva a activación de factores de coagulación y
a fibrinólisis. El cirrótico está más propenso a la coagula-
ción intravascular diseminada en presencia de sepsis.
Recomendaciones. Los antibióticos profilácticos pre-

vienen el resangrado temprano después de una hemorragia
varicosa aguda. Recomendación 1C

El deterioro de la función hepática se reconoce como
factor de riesgo para la primera hemorragia por várices, la
infección contribuye a ese riesgo o la induce, pues además
del daño hepático durante la sepsis por sí misma contribuye
a un aumento agudo de la hipertensión portal en los cirró-
ticos, lo cual se relaciona directamente con el aspecto
endoscópico de las várices.

No se recomienda por lo tanto la anticoagulación profi-
láctica en el paciente cirrótico. Recomendación 1C+.

Está contraindicado de manera absoluta dar anticoagula-
ción profilática  en el cirrótico con infección bacteriana
concomitante. Recomendación 1C+.

Trombosis de la porta sin enfermedad hepática
La trombosis de la vena porta en pacientes NO cirróticos

muestra várices esofágicas de mayor tamaño y con signos
rojos, sin embargo la incidencia de sangrado es menor que
en cirróticos con igual tipo de várices. La tasa total de
sangrado en trombosis portal es de 12,5 episodios por 100
pacientes por año mientras que en cirrosis Child A con
várices medianas y signos rojos moderados es de 24% en
un año y en Child C con várices pequeñas sin signos rojos
de 20% por año. La diferencia radica en la ausencia de
enfermedad hepática y su riesgo de infección y las condi-
ciones trombofílicas de la trombosis portal.

Recomendaciones. Se considera indicada la anticoagu-
lación terapéutica de la trombosis de la vena porta en
ausencia de enfermedad hepática. Recomendación 1B.

Si hay factores de riesgo se debe dar anticoagulación
profiláctica para TVP en pacientes con hipertensión portal
sin presencia de enfermedad hepática. Recomendación 1B

Sepsis
Riesgo de presentar enfermedad tromboembólica en la
unidad de cuidado intensivo y la presencia de sepsis

El tromboembolismo venoso es una complicación fre-
cuente en las unidades de cuidado intensivo (UCI) con una

incidencia desde 10% y cerca de 100%, la trombosis venosa
profunda puede estar presente al ingreso a la UCI hasta en
5.5% de los pacientes. Cuando los pacientes se encuentran
en la UCI y no reciben profilaxis para TEV pueden desarro-
llar TEV entre 12% y 33%, el cual se manifiesta usualmen-
te como trombosis venosa profunda o tromboembolismo
pulmonar. Los pacientes con sepsis pueden presentar TEV
en sitios inusuales como las venas mesentéricas, supra-
rrenales, senos venosos, etc., muy probablemente debido a
un estado de hipercoagulabilidad el cual se ha estudiado
muy profundamente en los últimos años.  Cuando se pre-
senta la trombosis aumenta la morbilidad y mortalidad de
estos pacientes.

El tratamiento del TEV en los pacientes de cuidado
intensivo y sépticos no varía de otro tipo de pacientes
siempre y cuando no se presenten complicaciones, espe-
cialmente la trombocitopenia severa, la cual es muy fre-
cuente en pacientes de la UCI.  Se han descrito reciente-
mente las alteraciones de la coagulación de los pacientes
sépticos que varían desde estados severos de hipercoa-
gulabilidad a sangrados masivos por defectos en la coagu-
lación: consumo de factores de coagulación, consumo de
plaquetas, coagulación intravascular diseminada, hipercoa-
gulabilidad y lesión endotelial.

Recomendaciones. Al ingreso a la UCI el paciente debe
ser estratificado para definir el riesgo de TEV y debe
recibir anticoagulación profiláctica a menos que esté
contrainicada. Recomendación 1A.

El tratamiento de la enfermedad tromboembólica en el
paciente séptico no varía del que no lo está. Se debe tener
en cuenta el balance entre el estado de hipercoagulabilidad
y el sangrado característico de estos pacientes. Recomen-
dación 1C+.

En los pacientes en la UCI, que van a requerir procedi-
mientos se recomienda la heparina no fraccionada, cuya
vida media es más corta que las heparinas de bajo peso
molecular y debido a que su reversibilidad se consigue
rápidamente. Recomendación 1C+.
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