Actualizaciones

Hemorragia digestiva alta

Manejo de acuerdo con el riesgo de resangrado y

mortalidad

Objetivo: reunir las
caracteristicas, que permiten
reconocer los pacientes con
hemorragia de via digestiva
alta (HVDA) por tlcera
péptica que presentan mayor
o menor riesgo de resangrado
y mortalidad (grupos A, B o
C) y establecer un manejo
selectivo en cuanto al lugar
de hospitalizacién,
Hemostasia endoscopica
(HE), necesidad de cirugia,
tratamiento médico y cuando
dar de alta.

Fuentes de los datos: el
Medline (1990 a 1997) yel
SurgAmLine (1987 a 1996)
encabezado por la palabra
"hemorrhage'" seguido por su
componente "digestive"
(restringido al idioma inglés).
Seleccion de los estudios: la
busqueda inicial llevé a 282
estudios, entre los cuales se
tuvo en cuenta articulos de
revision, estudios
observacionales y meta-
analisis. Se incluyeron 86
articulos.

Extraccién de los datos: para

los factores de riesgo se tuvo
en cuenta sélo los que tenian
significacion estadistica (para
un nivel de 5%).

Resultados de la sintesis de
datos: los factores mas
importantes que afectan
adversamente el pronéstico
de los pacientes con HVDA
son: el resangrado y las
enfermedades intercurrentes
serias. Ciertos parametros
tanto clinicos como
endoscopicos son utiles para
predecir el resultado de la
HVDA.

Conclusiones: en la
valoracion inicial podemos
clasificar a los pacientes en
tres grupos: A (alto riesgo)
pacientes con alta
probabilidad de resangrado;
B (bajo riesgo) paciente
joven, estabilidad
hemodinamica, sin
enfermedad intercurrente,
Forrest 111, ulcera menor de
1 c¢m, prepilérica y Doppler
negativo y C (riesgo
intermedio) puede albergar a
los casos Forrest Ib y IIb
(coagulo adherente,
rezumamiento).

Cada grupo de acuerdo con
su comportamiento, tiene un
enfoque endoscépico y
quirdrgico diferente.

Es necesario realizar estudios
en los pacientes del grupo A
comparando HE repetida con
HE mas cirugia electiva
temprana.
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Introduccion
a mortalidad debida a

HVDA por ulcera
péptica se ha reduci-
do en la actualidad en
centros especializados
hasta 2% a 6% (previamente era
de 10 a 20% (1). Es dificil dis-
minuirla aun mas, debido en par-
te al incremento de pacientes ma-
yores de 60 afios que sangran,
muchos de los cuales tienen en-
fermedades subyacentes compli-
cadas y al aumento del consumo
de aspirina y otros antiinflama-
torios no esteroides (AINE). En
general se considera que la mor-
talidad se ha mantenido en los
ultimos 50 afios entre 6% y 10%
(2-5).
Las hospitalizaciones por HVDA
debida a ulcera duodenal han dis-
minuido ligeramente en los Es-
tados Unidos, mientras que las
causadas por ulcera gastrica se
han duplicado (6).
La HVDA es mas frecuente en
hombres que en mujeres (2:1),
pero las mujeres predominan
entre mayores de 60 afios.
Mas de la mitad de los casos de
HVDA son debidos a ulcera pép-
tica. Un 75 a 80% de éstos dejan
de sangrar espontaneamente
(Grupo B) (3), mientras que en
20 a 32% restante el sangrado es
persistente o presenta resangrado
(7). Este grupo de alto riesgo
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(grupo A) debe ser identificado
rapidamente de acuerdo con sus
caracteristicas clinicas y endos-
cOpicas, porque requiere
reanimacion en la Unidad de
Cuidado Intensivo, intervencion
endoscdpica o quirargica.

Material y método
Se realizé una busqueda inicial
en el Medline (1990 a 1997) y
en el SurgAmline (1987 a 1996)
encabezando con la palabra
"hemorrhage" seguido por su
componente "digestive" y se li-
mito6 al lenguaje inglés. También
se tomaron algunas referencias
de bibliografias de articulos de
revision. Se excluyeron los ar-
ticulos de hemorragia digestiva
de causa diferente a ulcera
péptica (varices esofagicas) y he-
morragia en nifios. La busqueda
inicial fue de 282 de donde se
seleccionaron 86 articulos.
Se tuvieron en cuenta estudios
de revision, observacionales y
metaanalisis, clasificindolos de
acuerdo con los diferentes topi-
cos relacionados con el tema,
como etiologia, factores de ries-
go y controversias en cuanto al
tratamiento.

Etiologia

La ulcera péptica es la causa de
cerca de 50% de la HVDA,
mientras que las erosiones
gastricas pueden causar 1 4 19%
(8) (Tabla 1).

Se encuentran multiples lesiones
y sangrado activo en un tercio de
los casos. En poblaciones urba-
nas con alto grado de alcoholis-
mo hay mayor proporcion de
varices y erosiones gastricas (9-
11). Pacientes con varices esofa-
gicas, 34 a 81% presentan sangra-
do de lesiones no varicosas (5).
La hematemesis o melena se
presentan en 20% de los pa-
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cientes con cancer gastrico, una
franca hemorragia gastroin-
testinal es poco comin y se aso-
cia mas con leiomioma o leio-
miosarcoma. El cancer gastrico
produce 1 a 5% de los casos de
HVDA (12).

Otras lesiones que sangran (no
varicosas) se presentan con una
frecuenciade menosde 1 a2% y
son angiomas, lesiéon de
Dielafoy, hemobilia, la fistula
aortoentérica, esofagitis y tlce-
ra de Barrett. En el estomago en
sandia (ectasia vascular antral)
el sangrado es generalmente
oculto (13, 14). Casos aun mas
raros como la fistula duode-
noporta, puede ser una compli-
cacion de la enfermedad péptica
ulcerosa (15).

En pacientes anticoagulados no
es conveniente atribuir siempre
laHVDA a exceso de anticoagu-
lacion, en el 50% de los casos es
causada por ulcera péptica (16.
17). Las malformaciones arterio-
venosas gastroduodenales ocu-
rren mas en ancianos con pato-
logias asociadas como falla re-
nal crénica, estenosis adrtica,
esclerodermia o falla pulmonar
cronica. (18, 19).

Las gastritis y ulceras por estrés
pueden llevar a sangrado o per-
foracién y se asocian a disfun-
cion multiorganica (20-21). En
pacientes con SIDA, 40% de las
HVDA son por causa diferente
de la infeccion por VIH (22).

Sintomas

Los sintomas mas frecuentes
son: hematemesis 46 a 58%.
melena 45 a71 %. hematoqueszia
10 a 34%, dolor 40%, sincope
17 a 24%, choque 18%. nausecas
y vomito hasta en 46% de los
pacientes. Drenaje en la SNG en
cuncho de café en 19% de los
casos (10, 11, 23).
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Tabla 1. Etiologia de la HVDA.
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Mas de un tercio de los pacientes
con ulcera duodenal son asinto-
maticos. El dolor parece estar mas
relacionado con espasmo en el
sitio de la ulcera que con la irrita-
cién por acido; los pacientes con
deformidad del bulbo duodenal
hacen menos espasmo vy
dispepsia. La hemorragia ocurre
en forma similar entre los pa-
cientes con o sin dispepsia (24).
Los pacientes mas jovenes tie-
nen mas historia de dispepsia que
los mayores de 60 afios (25).

Evaluacion

En pacientes con hematoqueszia
sin hematemesis, el aspirado por
sonda nasogastrica (SNG) es cla-
ro en 16% con lesiéon duodenal o
gastrica: tiene baja especificidad
y sensibilidad para diagnostico
de HVDA (11, 26).

La endoscopia hace el diagnos-
tico etiolégico en HVDA hasta
en 95% de los casos (11, 27).
Segun Forrest y colaboradores
la probabilidad de diagnosticar
la fuente de sangrado depende
del tiempo en que se realice la
endoscopia. Antes de 24 h se
diagnostica la fuente de sangra-
do o sitio de hemorragia recien-
te en 78%, luego cae 66% y al
tercer dia es de 32%. Es ideal
realizar la endoscopia al ingreso
del paciente, ya que la probabi-
lidad diagnostica se incrementa
al efectuarla antes de 12 h de
aparicion del sangrado (11).

El lavado gastrico por SNG pre-
vio a la endoscopia puede crear
artefactos que se pueden con-
fundir con malformaciones
vasculares y a pesar de utilizar
sondas de buen calibre, éstas no
pueden evacuar grandes coagu-
los (26). El lavado gastrico con
solucion salina fria no tiene efec-
to hemostatico y puede producir
hipotermia, neumonia y prolon-
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gacion del tiempo de coagula-
cién; no es necesario para la
visualizacion endoscopica en la
mayoria de los pacientes (7).
La endoscopia es urgente luego
de la reanimacidn: en pacientes
con sangrado activo o con sig-
nos de hipovolemia (la endos-
copia se hace, en la ruta a ciru-
gia, o intraoperatoria). También
en aquellos en que el grupo san-
guineo es raro o no aceptan trans-
fusion (26-29). Para pacientes de
alto riesgo la endoscopia debe
realizarse antes de 2 h (28).

La angiografia se utiliza cuando
el diagnostico es cuestionable o
inexacto con métodos endos-
cOpicos y en pacientes que no
son candidatos a cirugia (embo-
lizaciéon) (22). La gammagrafia
con glébulos rojos marcados tie-
ne baja especificidad y sensibi-
lidad en el diagnéstico de la
HVDA (30-33).

Factores que aumentan la
mortalidad

En la HVDA las enfermedades
subyacentes son la mayor causa
de muerte (70%). seguida por
sangrado (44%) y complicacio-
nes quirargicas (13,7%).
Pacientes con enfermedad renal,
hepatica, del sistema nervioso
central o pulmén tienen mayor
riesgo de morir si presentan una
HVDA. La falla cardiaca con-
gestiva, enfermedad pulmonar
obstructiva cronica, la falla renal
cronica o la historia de enferme-
dad maligna previa se asocian con
una mortalidad posoperatoria
mayor de 50% (34). La mortali-
dad con una o méas de estas enfer-
medades se aumenta hasta un 23
a 29%, si no estdn presentes la
mortalidad es del 8,2 a 9,6%. Pa-
cientes con cinco o seis de estas
enfermedades intercurrentes tie-
nen una mortalidad de 47,1 %.

El sangrado activo. Mayor mor-
talidad (16,1% vs 6,7%) vy
morbilidad, e implica con mas
frecuencia la necesidad de
transfundir méas de cinco unida-
des de sangre. La persistencia o
recurrencia del sangrado es de
20 a 32% (7). El resangrado au-
menta la mortalidad seis veces
(34). El sangrado persistente tie-
ne una alta mortalidad, 35 a
44,4% (aumenta la mortalidad
cuatro veces comparado con los
casos en que el sangrado se de-
tiene) (26). El resangrado luego
de una HE exitosa aumenta la
mortalidad en 35% versus 7%
de los que no resangran (35).
Requerir una cirugia de ur-
gencia. Incrementa la mortali-
dad tres veces comparada con
cirugia practicada electivamente
(23,7% vs 8.5%).

Paciente en choque en admision
o el que requiere una transfu-
sion de més de cinco unidades
de sangre (34. 36). -La apari-
ciéon de sangrado en un paciente
hospitalizado. -La mayoria de
estudios muestran mayor morta-
lidad en los pacientes mayores
de 60 afios (25).

Si el Apache II es menor de 10
no presenta mortalidad, cuando
el valor es igual o mayor de 11
la mortalidad es de 22% (37).
Los pacientes que presentan san-
grado por estrés en la UCI tie-
nen una mortalidad del 90%
comparado con 13% de los que
no lo hacen (7). La mortalidad
es mas comun por la enferme-
dad subyacente que por el san-
grado gastrointestinal (38).
Estigmas endoscopicos de san-
grado reciente (34).

Las ulceras gastricas que san-
gran requieren con mas frecuen-
cia cirugia de urgencia y tienen
peor pronéstico especialmente
por la edad avanzada de los pa-
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cientes (39). En ulceras gastricas
proximales (tipo IV), el sangra-
do ocurre hasta un 43% de los
casos, generalmente son gran-
des (63% de mas de 2 cm), estan
asociadas a alta mortalidad (40).
En general las tlceras con un
didmetro de 2 cm o mas tienen
alto riesgo (41).

En el estudio realizado por
Turner y asociados los mayores
determinantes de un resultado
fatal en HVDA por ftlcera
duodenal fueron la presencia de
una enfermedad seria intercu-
rrente y el resangrado.

Factores relacionados con
frecuencia de resangrado

A pesar de la hemostasia endos-
copica exitosa inicial, 10 a 30%
de los pacientes resangran (29,
42). E1 95% de los pacientes que
resangran lo hacen antes de las
72 h de la admision. La mayoria
antes de 48 h (5, 26). Luego de
72 h de haber cedido el sangra-
do, el riesgo de resangrado du-
rante los siguientes siete dias es
inferior a 5%. Después de siete
dias el riesgo de resangrado es
menor de 1% (5). La frecuencia
de resangrado de la ulcera
duodenal es de 28% y de la
gastrica 24% (28). La mitad de
los resangrados pueden ser
asintomaticos (43).
Predictores clinicos. En la ul-
cera péptica el resangrado es co-
mun en: pacientes que al ingre-
so presentan choque (1); hemate-
mesis o hematoquesia (mas que
melenas solamente) y sangrado
rutilante por SNG o hemoglobina
menor de 8 g%. (11, 34). Enfer-
medades asociadas y el nimero
de ellas (1,35). Mayores de 60
afios. Choque al ingreso (29.39)
combinado con hallazgo
endoscopico de vaso visible o
coagulo, uno de los mejores
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predictores de sangrado (44).
Para algunos so6lo si el choque
esta asociado a una edad mayor
de 60 afos (34). Historia de ci-
rugia previa para Ulcera péptica
y el uso de medicamentos como
los AINES los cuales en la serie
de Gostout estuvieron implica-
dos en 53% de los casos (28,
45). Pacientes inestables
hemodindmicamente o con
visualizacion endoscopica in-
completa de la ulcera (23). Tam-
bién no realizar una segunda
endoscopia electiva para repetir
la HE si es necesaria.

Brearley y colaboradores desa-
rrollaron una férmula para medir
el riesgo de resangrado que tiene
como factores: el numero de uni-
dades de sangre transfundidas
para estabilizar el paciente, la
edad, el nimero de cirugias pre-
vias y la concentracion de
hemoglobina; el grupo cataloga-
do como de alto riesgo resangro
en 84% de los casos (46).
Predictores endoscopicos. Los
estigmas de sangrado reciente
(Tabla 2) son la mas importante
informacion predictiva (1). Un
vaso visible que no sangra, en la
base de la ulcera, tienen mayor
riesgo de resangrado (28). Re-
cientemente se ha visto que 50%
0 mas no presentan resangrado.
El vaso visible se presenta en
42% de tulceras gastricas y 54%
de duodenales. Tiene dos apa-
riencias: levantamiento palido
que empuja el piso de la tlcera,
transparente o con un pequefio
coagulo (fisura excéntrica en la
pared de un vaso, cubierta por
un coagulo), tiene un alto por-
centaje de resangrado (90%) y
la otra es una lesion pigmentada
unida al piso de la ulcera con
baja frecuencia de resangrado
(8%). Los vasos visibles de
ulceras gastricas que sangran re-
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Sangrado activo

Ia: Sangrado a chorro
Ib: Rezumamiento

Sangrado reciente
IIa: Vaso visible
ITb: Codgulo adherente

Sin sangrado

III: No estigmas de sangrado

Tabla 2. Clasificacién de Forrest de la
actividad del sangrado (6).

petidamente tienen un diametro
promedio de 0,7 mm con un
rango entre 0,1 y 1,8 mm. Las
ulceras duodenales que presen-
tan hemorragia fatal, en ocasio-
nes contienen arterias de mas de
2 mm de didmetro. El vaso
visible desaparece en 45% de
los casos a la observacion endos-
copica, si se controla a las 24 h.
La mitad de estos pacientes re-
quiere tratamiento quirGrgico y
15% muere. Steffes y Sugawa
clasificaron como vaso visible:
sangrado arterial, pseudoanecu-
risma pulsatil o una mancha roja
o azul asociada a un coagulo rojo
en el crater ulceroso; 56% de los
pacientes con esta descripcion
resangraron (45).

Sangrado activo (28, 29). San-
grado arterial. Se define como
sangrado a chorro o que persiste
luego de 5 min de la irrigacion
con o sin vaso visible. Puede
formar un coagulo gelatinoso en
la superficie (Tabla 3).

El sangrado por rezumamiento
luego de la irrigacion es de sig-
nificado variable, si proviene de
un vaso visible, 85% de los pa-
cientes tendran un sangrado con-
tinuo, si proviene de un coagulo
adherente lo harda en 14% y de
otros estigmas en 11%.

Chung y colaboradores encon-
traron que el resangrado requi-
rié cirugia de emergencia en 29%
de los pacientes con sangrado



Hemorragia digestiva alta y resangrado

Tabla 3. Caracteristicas de la tlcera y frecuencia de resangrado en HVDA,

de la tlcera por rezumamiento y
en 70% si este era en forma de
chorro continuo.

Saeed y colaboradores utilizan
un sistema de calificacion para
evaluar la posibilidad de resan-
grado dando valores de cero a
cinco, teniendo en cuenta en la
etapa preendoscopica tres aspec-
tos: la edad, el numero de enfer-
medades recurrentes y su seve-
ridad; mas el puntaje obtenido
por otros dos aspectos de la
endoscopia: el sitio y los estig-
mas de sangrado. El promedio
del valor total de calificacion
para los que resangraron fue de
14,2 £ 3,1 y para los que no
resangraron fue de 7,9 £ 3,8 (p
menor de 0,0001). Los factores
preendoscopicos fueron mas sig-
nificativos para predecir resan-
grado que los factores endos-
copicos (42).

Otros factores predictivos (45).
Ulceras grandes, mayores de 1 a
2 cm (29, 41) o localizadas en
pared posterior del bulbo duo-
denal (arteria gastroduodenal).
La frecuencia es mayor que las
de la pared anterior 2.2:1,
resangran en 25% (34).

Ulceras altas en la curvatura
menor a menos de 10 cm del
cardias (arteria gastrica izquier-
da) (29).
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El Doppler positivo en la base
de la tlcera (la sefial indica vaso
sanguineo superficial) implica
resangrado en mas de 87%. Con
Doppler negativo rara vez se
presenta resangrado (47, 48).
Pacientes con tulcera duodenal,
historia previa de ulcera péptica,
sangrado previo, historia de
dispepsia mayor de tres meses y
un intervalo corto entre compli-
caciones ulcerosas previas, tie-
nen mas comunmente compli-
caciones posteriores (49). Algu-
nos estudios muestran mayor fre-
cuencia de resangrado en ulcera
gastrica que en la duodenal (39).
Las tulceras prepildricas rara vez
sangran (7%) (11).

El analisis de regresion logistica
multivariado de la serie de
Brullet, pacientes con HE en 1l-
cera gastrica, mostro que la pre-
sencia de choque hipovolémico,
sangrado activo en la endosco-
pia, localizacion alta de la tlce-
ra en la curvatura menor y tlce-
ra mayor de 2 cm fueron las
variables relacionadas significa-
tivamente con la falla de este
tratamiento (29).

Ventajas de la terapia
endoscépica

La hemostasia que se logra por
métodos endoscopicos controla

el sangrado activo, previene el
resangrado y disminuye la nece-
sidad de cirugia de urgencia (1,
47); en la serie de Sugawa la
cirugia luego de la HE fue re-
querida solo en 2,5% de los ca-
sos de ulcera péptica (compara-
da con otras series de 11,9% a
40% sin este tipo de interven-
cion endoscopica). La mortali-
dad total fue de so6lo 3,7%.
Otros grupos alcanzan una HE
permanente de mas de 85% de
los casos (1).

La endoscopia precoz ayuda a
seleccionar los pacientes que se
benefician de cirugia temprana,
tales como aquello con ulcera
péptica con vaso visible y selec-
ciona también a aquellos en quie-
nes el manejo no quirurgico debe
ser mas prudente como es el caso
de las lesiones gastricas agudas,
varices y desgano de Mallory
Weiss (9).

En la serie de Pimpl y colabora-
dores la mortalidad descendio de
16,9 a 7,1% con HE y cirugia
temprana pero electiva, en pa-
cientes que fueron considerados
con alto riesgo de resangrado ( 35).
La HE reduce en dos terceras
partes el resangrado y la necesi-
dad de cirugia de emergencia vy,
mas importante, reduce la mor-
talidad en una tercera parte de
los casos (5, 50, 51). Dos
metaanalisis documentan una
disminucion significativa de la
mortalidad con el uso de la tera-
pia endoscopica hemostatica
(52).

En la serie de Oxer y colabora-
dores utilizando epinefrina mas
oleato de etanolamina en pa-
cientes con vaso visible logra-
ron una mortalidad de 8,3%
versus 20% en los controles no
inyectados (53).

Brullet y colaboradores trataron
178 pacientes con ulcera gastrica
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con sangrado, inyectando adre-
nalina mas polidocanol, y logra-
ron hemostasia permanente en
87% de los casos, con una fre-
cuencia de resangrado luego de
la primera inyeccion endos-
copica de 23,4%; estos pacien-
tes fueron reinyectados con un
éxito de hemostasia permanente
de 67,7%. El1 10% de los pacien-
tes requirid cirugia por falla de
la HE (29).

El seguimiento de los pacientes
luego de salir del hospital y ha-
berles practicado HE muestra
una tasa baja de resangrado y la
mortalidad generalmente es por
causas diferentes a las compli-
caciones de la tlcera (52).

Tratamiento
Aproximadamente en 85% de los
pacientes con sangrado digesti-
vo agudo, el sangrado cede es-
pontaneamente (3, 5). Pacientes
con sangrado activo o signos
endoscopicos de sangrado re-
ciente, deben ser hospitalizados
en la UCI (alto riesgo de
resangrado) (28, 29, 54-56).
Pacientes anticoagulados croni-
camente que presentan HVDA
que compromete su vida, el INR
se puede disminuir parcialmen-
te a 1,5 -2,5 y hacer HE (16). Es
prudente evitar la hipotermia,
que puede interferir con el pro-
ceso normal de coagulacion (11).
No se ha demostrado que los blo-
queadores H2 sean mejores que
el placebo para disminuir el re-
querimiento de transfusiones, re-
ducir el resangrado o disminuir
la necesidad de cirugia, aunque si
ayudan en la curacion posterior
de la tlcera péptica (3,11,57).
Daneshmend y colaboradores
utilizaron omeprazol (80 mg)
endovenoso inicial y luego 40
mg cada 8 h por tres dosis y
posteriormente 40 mg via oral
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cada 12 h hasta dar de alta al
paciente, sin lograr reduccion de
la mortalidad, del resangrado o
de requerimientos de transfusion
frente al placebo, en 1.154 pa-
cientes, aunque si redujo la apa-
ricion de los estigmas esdos-
copicos de sangrado reciente
(58); sin embargo, este estudio
incluyo todos los pacientes con
sangrado intestinal agudo, sin
considerar su causa o sus facto-
res de riesgo. En el estudio reali-
zado por Khuroo y colaborado-
res (controlado, doble ciego) uti-
lizando omeprazol (oral 40 mg
cada 12 h) comparado con
placebo en 220 pacientes con ul-
cera duodenal, gastrica o del
estoma y signos de sangrado re-
ciente, confirmados por endos-
copia, encontraron sangrado con-
tinuo o resangrado en 10,9% del
grupo con omeprazol compara-
do con 36,4% de los pacientes
que recibieron placebo
(p<0.001). Los pacientes del gru-
po de omeprazol requirieron
menos cirugia y transfusiones
para el control de su sangrado
(p<0,001). La diferencia entre la
mortalidad de los dos grupos no
fue significativa (57). Lind y co-
laboradores realizaron un estu-
dio controlado, doble ciego en
333 pacientes con omeprazol en
infusion continua (8 mg/h) las
primeras 72 h y luego via oral,
comparado con placebo. El gru-
po con omeprazol redujo la ne-
cesidad de transfusion, cirugiay
tratamiento endoscopico (4). Es-
tos ultimos estudios sugieren el
uso de un inhibidor de la bomba
de protones en altas dosis en pa-
cientes con HVDA.

El beneficio del omeprazol pa-
rece ser mayor en pacientes con
vaso visible o coagulo adherente
(57). Aun no hay una certeza
que avale la recomendacion del
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uso rutinario de los inhibidores
de la bomba de protones en los
pacientes con HVDA y si mejo-
ra los resultados de la HE.

En pacientes con HVDA se debe
demostrar la presencia de
Helicobacter pylori, su erradi-
cacion se debe iniciar durante la
estancia hospitalaria (3).

La somatostatina, que disminu-
ye el flujo sanguineo esplacnico,
no ha demostrado beneficio
consistente en el sangrado di-
gestivo alto no varicoso (59).
De igual manera no han sido
efectivos la vasopresina, el
misoprostol, el acido traxena-
mico, los estrogenos ni el
sucralfate (7, 60, 61).

Manejo endoscopico

La HE esta aceptada para lesio-
nes con sangrado activo o con
alta probabilidad de resangrado.
No se requiere HE en ulceras con
base clara, base recubierta de
pigmento plano, una mancha
blanca o negra, que representan
un coagulo viejo (1, 47) Tabla 2.
Para los pacientes con coagulo
adherente, en ausencia de facto-
res clinicos de riesgo y sin san-
grado activo, éste no debe ser
removido por el riesgo de preci-
pitar sangrado. La remocion del
coagulo se aconseja solo si la
situacién clinica se deteriora y
si ademas se cuenta con un equi-
po de terapia endoscdpica y qui-
rurgica listo para actuar (26).
La HE también estaria indicada
en pacientes con choque al in-
greso o en ulceras de alto riesgo,
en pacientes que no toleran una
laparotomia (62 ).

En la serie de Villanueva de 233
pacientes con ulcera péptica y
sangrado activo o vaso visible no
sangrante, mediante HE obtuvo
una hemostasia inicial de 93% y
hemostasia permanente en 76%,
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el resangrado ocurrié en 17% de
los casos entre 12y 216 h (media
de 58,9 h) en otras series el
resangrado luego de HE fue de
11,2% en la serie de Pimpl, 13%
en la de Sugawa, 3% en la de
Saeed y 20% en la de Choudari
(29, 35). Finalmente la HE fallo
en 57 pacientes (25%), la segun-
da sesion de HE fue exitosa en
casi la mitad de los pacientes que
resangraron. La cirugia de urgen-
cia fue necesaria en 18% de los
pacientes. La mortalidad global
fue de 5,1% y por sangrado in-
controlable de 2,1%.

La HE repetida, ain en ausencia
de resangrado, podria mejorar los
resultados (1).

Varios grupos han demostrado
que la HE con métodos de in-
yecciéon mejoran el pronodstico
de la HVDA y reducen la proba-
bilidad de resangrado y la nece-
sidad de cirugia urgente mas que
la mortalidad (47, 53).

La eleccion del agente inyectable
no es clara. La adrenalina pare-
ce ser tan buena sola, como com-
binada con otro agente. Otros
prefieren un esclerosante si-
guiendo a la adrenalina; el alco-
hol absoluto parece ser tan efec-
tivo como cualquier otra solu-
cion. También ha sido compara-
ble el resultado con dextrosa al
50%, solucion salina normal o
hiperténica y alcohol puro (47).
Las lesiones con sangrado acti-
vo responden mejor a la inyec-
ciéon de epinefrina con o sin so-
lucién salina hipertoénica, quiza
a causa del efecto de mayor vo-
lumen inyectado; mientras que
el alcohol absoluto (98%) puede
prevenir mas el resangrado y al-
canzar hemostasia a un término
mas largo en pacientes con es-
tigmas de hemorragia reciente
(su efecto ha sido mas convin-
cente que el de los esclerosantes).
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En el sangrado activo son més
efectivos los métodos térmicos
que los métodos de inyeccion de
esclerosantes (1, 29, 63, 64).

La HE puede ocasionar hasta 2%
de perforacion como complica-
cion. Otras complicaciones son:
la reactivacion del sangrado (53),
la necrosis géastrica y la estenosis
del colédoco (1, 47, 65). La HE
es menos util si la lesion arterial
es de mas de 1 mm (29).

El sangrado a veces es inaccesi-
ble a la HE en 1% de los casos
de tulcera gastrica y en un 8 a
12% de tlcera duodenal (29).
En el resangrado muchos endos-
copistas tienden a repetir la HE,
mientras que otros creen que el
resangrado es una indicacion de
intervencion quirurgica (1). En
la serie de Brullet y colabora-
dores 178 pacientes con HVDA
por ulcera gastrica (Forrest la-
IIa), realizaron HE con
adrenalina més polidocanol ob-
teniendo éxito en 87% con la
primera sesién y reinyeccidén en
los que resangraron; 18 pacien-
tes (10%) se llevaron a cirugia
por falta de control endosco-
pico. La posibilidad de resan-
grar luego de una reinyeccidn
fue de 32,2% (29).

El tratamiento agresivo con HE
(con cirugia basada en el crite-
rio clinico y apariencia de la ul-
cera) alcanza el menor prome-
dio de mortalidad. El control
endoscopico no debe desanimar
la intencién de practicar una ci-
rugia electiva temprana en los
pacientes de alto riesgo de
resangrado, los dos tratamientos
son complementarios y dismi-
nuyen la mortalidad causada por
la cirugia de urgencia. Algunos
autores realizan nuevas sesiones
de HE profilactica en pacientes
con alto riesgo de sangrado,
mientras que otros prefieren ci-

rugia antes de la posibilidad de
nuevo sangrado (1, 66, 67).

La angiografia con embolizaciéon
selectiva de la arteria gdastrica
izquierda puede ayudar en pa-
cientes de alto riesgo quirurgi-
co; si hay extravasacion se evita
la cirugia en 52%. La emboli-
zacién del vaso sin demostrar
extravasacion requiere cirugia en
el 30% de los casos (22).

Otros métodos de HE incluyen
clips, bandas, grapas y suturas
(47, 68).

Terapia de mantenimiento

El tratamiento continuo con
antiH2 luego del episodio de san-
grado por ulcera péptica, reduce
significativamente la recurrencia
de la hemorragia. Sin embargo,
al suspender el tratamiento la
recurrencia de la ulcera es alta
(43, 69, 70). La terapia de man-
tenimiento con ranitidina puede
tener una frecuencia de resan-
grado de 9,4%, significativa-
mente mas baja que con placebo
(36,4%) p < 0,05 (43).

Los pacientes con antecedentes
de HVDA no deberian recibir
tratamiento con AINE; si son in-
dispensables deben administrar-
se concomitantemente con Ome-
prazol o prostaglandinas (69).
Tradicionalmente después de un
episodio de HVDA por ulcera
péptica habia dos opciones: tra-
tamiento antiH2 de manteni-
miento o realizar una cirugia para
reducir la produccidén de acido.
Actualmente se recomienda la
erradicacion del Helicobacter
pylori en pacientes con ulcera
duodenal o gastrica (71). Se plan-
tea si su erradicacidén es sufi-
ciente para evitar el resangrado.
La erradicacion del Helicobacter
pylori ha disminuido la recu-
rrencia de la ulcera gastrica y
duodenal de 0 a 10%. En la ma-
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yoria de los pacientes puede ser
innecesaria la terapia de mante-
nimiento de supresion de acido
(72).

Algunos estudios preliminares
sugieren que la erradicacion del
Helicobacter pylori es tan efecti-
va y mas econémica que el man-
tenimiento con antiH2 para evi-
tar el resangrado de la tulcera
péptica (73). Sin embargo, es pru-
dente no dejar sin terapia de man-
tenimiento antidcido a los pacien-
tes con antecedente de HVDA,
principalmente a los pacientes
ancianos, pacientes debilitados
con enfermedad intercurrente, en
los que un segundo sangrado se-
ria catastrofico, ademas de los
pacientes con hipersecrecion ari-
da confirmada y los consumido-
res de AINES.

Es probable que los pacientes
con alto riesgo de resangrado y
Helicobacter pylori negativo de-
ban recibir tratamiento antiH2 o
una cirugia definitiva para redu-
cir el acido (49).

Tratamiento quirurgico

La intratabilidad dejo de ser la
mas frecuente indicacién de ci-
rugia en ulcera péptica. La ciru-
gia debe ser el tratamiento in-
mediato en HVDA en pacientes
que ingresan en choque, inesta-
bilidad hemodindmica y sangra-
do masivo, cuando al inicio la
lesiéon sea inabordable endosco-
picamente (8 a 10%) o si fallala
HE (1,6, 29, 35,47).

Los pacientes con alto riesgo de
resangrado (clinico y endos-
copico) se benefician de una ci-
rugia temprana electiva (5, 29,
74-82). El resangrado durante la
misma hospitalizacion es una in-
dicaciéon de cirugia (6).

En la serie de Pimpl y colabora-
dores la cirugia temprana luego
de HE en pacientes con alto ries-

go de resangrado, logrd dismi-
nuir la frecuencia de resangrado
a 8% y la mortalidad a 7%.
Aunque un enfoque quirurgico,
temprano y agresivo ha sido in-
formado como una mejor politi-
ca en el paciente anciano con
HVDA por tlcera, no hay datos
que soporten esto en aquéllos
que reciben HE (1, 6).
Pacientes mayores de 60 afios
con HVDA y enfermedades con-
comitantes pueden tener una
mortalidad operatoria mayor de
50% en cirugia de urgencia; tra-
tamientos menos agresivos pue-
den ser ideales en este tipo de
pacientes (34).

Heldwein y colaboradores clasi-
ficaron en dos grupos sus pa-
cientes de ulcera péptica con san-
grado: grupo A clasificacion de
Forrestlay Ilay grupo B : Forrest
Ib. IIb y III; la cirugia de emer-
gencia fue requerida en 22% del
grupo Ay 3% del grupo B; la
mortalidad fue de 14% y 5% res-
pectivamente.

La mayoria de los estudios reco-
miendan la cirugia luego de fa-
llar la HE o como una alternati-
va cuando la HE controla el san-
grado, pero se considera que esta
hemostasia es temporal y se de-
cide llevar al paciente a una ci-
rugia electiva temprana antes de
permitir el resangrado (1, 47).
Otros grupos, como el de Brullet
y colaboradores, realizan una
nueva sesion de HE (por inyec-
cion), luego del resangrado, ob-
teniendo control de 67.8% de los
casos que resangraron y solo re-
quirieron cirugia por falla de la
HE el 10% de los casos (29).
Se presentan complicaciones
postoperatorias en 16.7% de los
pacientes (82).

Cuando dar de alta a los pa-
cientes con ulcera duodenal que
en el momento de la endoscopia
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a su ingreso presentan un crater
ulceroso sin estigmas de san-
grado reciente (base limpia o
con un pigmento plano) ade-
mas de signos vitales estables y
nivel de hemoglobina mayor de
10 g/dL, se les puede dar de
alta inmediatamente después de
la endoscopia, ya que las pro-
babilidades de un nuevo san-
grado son muy bajas (0 a 2%
para base de la ulcera limpia y
0 a 8% si presenta la base
pigmentada). En una serie re-
ciente de 72 pacientes menores
de 60 afios con HVDA signos
estables al ingreso, sin enfer-
medad seria concomitante, ni
estigmas de sangrado reciente
y con pruebas de coagulacion
normales, no presentaron resan-
grado en un seguimiento hasta
18 meses (83). Pacientes de bajo
riesgo que cumplan los crite-
rios anteriores puede darseles
via oral y de alta luego de la
endoscopia.

Los pacientes con ulcera de base
limpia o desgarro de Mallory
Weiss que no estd sangrando,
puede iniciarseles la via oral in-
mediatamente y darseles de alta
luego de estabilizarlos. Los pa-
cientes con mancha pigmentada
plana o con codgulo adherente
pueden ser observados en una
sala de cuidados intermedios
(84); los pacientes con estigmas
mayores de sangrado reciente
(Forrest la y Ha) deben perma-
necer minimo 72 h en la unidad
de cuidado intensivo luego de la
hemostasia endoscopica, perio-
do en el que se producen episo-
dios de hemorragia recurrente.
La posibilidad de resangrado lue-
go del séptimo dia de observa-
cién es solo de 1% (5).

Discusién
A pesar de los avances en cuida-
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do critico y tratamiento endosco-
pico, la mortalidad por HVDA
se ha mantenido en los ultimos
50 afios entre 6 y 10%, siendo su
causa principal el aumento pro-
gresivo de los pacientes con
HVDA mayores de 60 afios (2-
5, 85).

La ulcera péptica representa el
50% de las causas de HVDA (2,
9, 10).

Los pacientes jovenes tienen mas
historia de dispepsia que los ma-
yores de 60 afios (25). En la eva-
luacion inicial del paciente con
HVDA, el drenaje claro por SNG
no descarta el diagnostico (26),
en cambio la endoscopia puede
hacer el diagnostico etioldgico
en 95% de los casos (11, 27). La
capacidad de este examen para
hacer el diagnostico depende
también del momento de reali-
zarlo: antes de 24 h él se hace en
78%, mientras que al tercer dia
solo se logra en 32% de los ca-
sos (11). Por eso es ideal reali-
zar la endoscopia antes de 12 h
de iniciado el sangrado (29). La
endoscopia permite conocer ca-
racteristicas importantes de la
ulcera como son su tamafo, lo-
calizacion y actividad de san-
grado (6) (Tabla 2).

El lavado gastrico con solucion
salina fria no tiene efecto
hemostatico y si puede tener
efectos deletéreos (7, 26).

La gammagrafia con globulos
rojos marcados tiene baja
especificidad y sensibilidad para
el diagnostico del sitio de san-
grado en HVDA (30-32).

Las enfermedades subyacentes
son la mayor causa de muerte en
pacientes con HVDA (70%), se-
guida por sangrado hasta 44%,
debido a ello los diferentes estu-
dios se han preocupado por es-
tablecer cudles son los factores
de alto riesgo de resangrado, para
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intervenir estos pacientes en una
forma mas agresiva. Los facto-
res clinicos de alto riesgo de
resangrado mas importantes son:
paciente que ingresa en choque
(29, 39), mayor riesgo si la
endoscopia muestra un vaso Vi-
sible o codgulo o si el paciente
es mayor de 60 afos (34, 44).
También es importante el nume-
ro de unidades de sangre
trasfundidas, el namero de ciru-
gias previas, la concentracion de
hemoglobina y las enfermeda-
des intercurrentes y su severi-
dad (42, 46).

Los predictores endoscopicos de
resangrado son: cuando en la
endoscopia inicial se observa
sangrado activo (a chorro) la po-
sibilidad de resangrado es de 85
a 100%, si se trata de un vaso
visible que no esta sangrando la
posibilidad es de 38 a 86% con
un promedio de 50%; si en cam-
bio se observa una tlcera de base
limpia o con una mancha plana,
el resangrado es de menos del
10% (1, 11,39,45,47).
También presentan mayor fre-
cuencia de resangrado las tulce-
ras: mayores de 2 cm, las locali-
zadas en la pared posterior del
duodeno, las altas en curvatura
menor del estomago y las que
tienen Doppler positivo en su
base (6, 29,41,47,48).

Los factores que aumentan la
mortalidad estan directamente
relacionados con los mismos fac-
tores de alto riesgo de resangra-
do, ya que el resangrado aumen-
ta la mortalidad seis veces (34).
Inicialmente se demostrdé que la
HE reducia el resangrado y la
necesidad de cirugia de emergen-
cia, mas que la mortalidad; dos
metaanalisis recientes muestran
una disminucion significativa de
la mortalidad (5, 50-52, 86).

La HE estéd indicada en sangra-

do activo (principalmente con
métodos térmicos) (1, 29) y en
vaso visible no sangrante; los
esclerosantes también son efec-
tivos y mas econdmicos. La
adrenalina sola parece ser tan
buena como combinada con otro
agente; también ha sido compa-
rable el resultado de la esclerosis
con dextrosa al 50%, solucion
salina normal o hipertdnica y el
alcohol puro (47). Las ulceras
con base limpia o con pigmento
plano no requieren HE (1, 47).
Se puede realizar endoscopia
cada 24 h luego de la HE, hasta
que los estigmas endoscopicos
hayan sido resueltos (1).

No se ha demostrado que los
antiH2 sean mejores que el
placebo para disminuir el reque-
rimiento de transfusiones, redu-
cir el resangrado o disminuir la
necesidad de cirugia (3). Ello ha
sugerido que la inhibicion de la
secrecion acida no modifica el
curso de la HVDA.

Algunos estudios recientes que
comparados con omeprazol a do-
sis altas con placebo durante la
HVDA (57), muestran reduccion
del resangrado y de la necesidad
de cirugia en el grupo con
omeprazol. Sin embargo, es pre-
maturo recomendar el uso ruti-
nario de inhibidores de la bom-
ba de protones en pacientes con
HVDA por tlcera péptica (3).
De acuerdo con lo planteado en
la literatura podemos hablar de
tres grupos de pacientes con di-
ferente riesgo de resangrado y
mortalidad, que a su vez requie-
ren un enfoque distinto (Tabla 4
y Figura 1).

El grupo B: bajo riesgo; son los
que generalmente presentan sig-
nos vitales estables, jovenes o
sin enfermedades subyacentes,
la endoscopia muestra un Forrest
III, ulceras pequefas, prepilo-
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ricas, con Doppler negativo en
la base. Este grupo se puede ma-
nejar en forma ambulatoria, y
no requiere HE, ni tratamiento
quirargico.

El grupo A: alto riesgo; son los
que ingresan en choque o per-
manecen inestables hemodina-
micamente, mayores de 60 afios,
con enfermedad intercurrente,
Forrest Ia o Ila, Glcera mayor de
2 cm, localizada en la pared pos-
terior del bulbo duodenal o en la
parte alta de la curvatura menor,
ulceras con Doppler positivo en
su base, hemoglobina menor de
8 g%, transfusion mayor a cua-
tro unidades de sangre en 24 h o
Apache mayor de 11. Este gru-
po debe ser hospitalizado en la
UCI o ser llevado directo a ciru-
gia segiin la magnitud del san-
grado; requiere HE inicial.

Si el paciente mejora con la HE.
debe permanecer por lo menos
72 h en UCI (95% los que resan-
gran lo hacen antes de las 72 h)
(5), e iniciar dieta liquida luego
de este periodo. Se le puede dar
de alta luego del séptimo dia
(probabilidad de menos de
1% de resangrado) (5, 26).

Si el paciente persiste con san-
grado a pesar de la HE inicial se
lleva a cirugia.

Existe controversia en cuanto a
la conducta a seguir con los pa-
cientes del grupo A a los cuales
se ha controlado el sangrado con
HE y la posibilidad de resangrado
después de HE exitosa inicial es
de 10 a 30% (29-42). Hay dos
alternativas: la primera es reali-
zar cirugia electiva temprana (en
lugar de esperar si hay resan-
grado) (5, 29, 44), conducta que
ha mostrado baja tasa de resan-
grado y mortalidad (6); la segun-
da es tratar a los pacientes que
resangren con una segunda se-
sion de HE, como lo hacen Brullet
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y colaboradores en pacientes con
ulcera gastrica, que presenta una
HE permanente en 87% de los
pacientes, dejando s6lo 10% para
cirugia, en los que fall6 la HE
repetida (29). Para tomar la se-
gunda conducta, debemos tener
en cuenta, en nuestro medio, la
escasez de sangre, si el paciente
tiene que ser transfundido en va-
rias oportunidades. La HE repe-
tida es de gran valor en los pa-
cientes con alto riesgo quirurgi-
co. Faltan estudios aleatorizados
que comparen la HE repetida con
la cirugia temprana en pacientes
del grupo A.

Un grupo de riesgo intermedio
(grupo C): son los pacientes que
presentan en la endoscopia un

C. Camacho

=T

| s ForrestIa-lla
Choque alingrese . ..
_Ulcera duodenal posterior =
— ggastricaalia ode masde2em

* Mayor de 60 afios
‘enfermedad intercurrente

-» Apache mayvor de 11

Doppler positivo en la s prp’l‘er'xiagafﬁwl =
base de la ticera -

* Requerir més de Norequiere

- 4unidadesdegiébulosén24h * transfusion

Hemoglobina menorde 8gr%
" Historia de hospitalizacién
~previa por dlcera complicada = :

* MancjoenUCT * Susceptible a maneje

s Control endosefpicoalas 24 h

|+ Hemostasiaendoscpica |

Tabla 4, Grupos de riesgo.

HVDA
EVDA
Grupo A Grupo B Grupo C
Forrest IA, TTA Forrest I11 Forrest Ib, 1lb
I l l
Manejo en UCI ] Ambulatorio Cuidado intermedio
A4 h 4 A 4
Hemostasia endoscépica Erradicar Helicobacter Observacitn

L 2 \

A4

Sangrado poasls Mejora Control endoscépico
y ¥ \\
Cirugia Resangra Cirugia temprana
electiva™®
E S
hd # (Cirugia electiva temprana sélo en
No responde - Opcional repetir pacientes seleccionados del grupo
hemostasia A, (Tabla 4).
endoscopica** #% Sélo si se cuenta con una

adecuada reserva de sangre.

Figura 1. Diagrama de flujo para el manejo de la HVDA por iilcera péptica.
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coagulo adherente (Forrest IIb),
que tienen un riesgo de resangra-
do variable (15% a 33%), ya que
puede o no tener un vaso visible
en su interior; s6lo en casos se-
leccionados se remueve el coa-
gulo y se realiza HE (26). En este
grupo también podemos incluir a
la Glcera con rezumamiento sin
vaso visible (Forrest Ib), con coa-
gulo adherente u otro estigma de
sangrado (bajo riesgo significati-
vo de resangrado, 14% y 11%,
respectivamente) (45). Pueden ser
observados en una sala de cuida-
dos intermedios (84). Su evolu-
cion puede ser monitorizada con
endoscopias repetidas y la con-
ducta a seguir depende de los ha-
llazgos en ellas (de acuerdo coémo
se comporte, ya sea como grupo
A o B).

Tradicionalmente luego de un
episodio de HVDA por tlcera
péptica habia dos opciones: dar
tratamiento antiH2 de manteni-
miento o cirugia para reducir la
produccion de acido. Actualmen-
te se recomienda la erradicacion
del Helicobacter pylori en pa-
cientes con ulcera duodenal o
gastrica (71). Se plantea si su
erradicacion es suficiente para
evitar larecurrencia y por ende el
resangrado. La erradicacion del
Helicobacter pylori ha disminui-
do larecurrencia de la tilcera tan-
to gastrica como duodenal de 0 a
10%. En la mayoria de los pa-
cientes puede ser innecesario en-
tonces la terapia de mantenimien-
to de supresion de acido (72).
Algunos estudios preliminares
sugieren que la erradicacion del
Helicobacter pylori es tan efec-
tiva y mas econdémica que el
mantenimiento con antiH2 para
evitar el resangrado de la ulcera
péptica (73). Sin embargo, es
prudente no dejar aun sin tera-
pia de mantenimiento antiacido

Acta Med Colomb Vol. 23 N° 2 - 1998

a los pacientes con antecedente
de HVDA, principalmente a los
pacientes ancianos, pacientes
debilitados con enfermedad
intercurrente en los que un se-
gundo sangrado seria catastrofi-
co, ademas de los pacientes con
hipersecrecion acida confirma-
da y los consumidores de AINE.
Es probable que los pacientes
con alto riesgo de resangrado y
Helicobacter pylori negativo de-
ban recibir tratamiento antiH2 o
cirugia definitiva para reducir el
acido (49).

Los mejores resultados se obtie-
nen cuando el manejo es reali-
zado por un equipo endoscopico-
quirurgico que desarrolle un pro-
tocolo de HVDA en un centro
de referencia (28).

Summary
Objective: in this paper we
review different findings that
could allow us to recognize
patients with upper gastroin-
testinal bleeding caused by
peptic ulcer with greater or lesser
risk of rebleeding and risk of
death. With this purpose patients
were classified in three risk
group (A, B or C), each group
with a different aproach and
treatment.
Data sources: the Medline (1990-
1997) and Surgamline (1987-
1996) using "Hemorrhage" as
heading, followed by the word
"digestive", and limited to the
English language.
Study selection: the initial search
retrieved 282 articles, then the
search was done looking for
reviews, and metaanalysis. Eigthy
six articles were included.
Data extraction: as far as risk
factors are concerned, those
taken into consideration were
those that had statistical
significance (less than 0,05).

Data synthesis: the most im-
portant factors adversely
affecting the prognosis of
patients with HVDA are
rebleeding and serius intercu-
rrent illness. Certain clinical as
well as endoscopic parameters
are available for predicting
outcomes of HVDA.
Conclusion: at the initial asse-
ssment we classified the patients
in 3 groups; each group has a
different approach and treatment.
Group A: (High-risk) high
probability of rebleeding: shock
on admission, patients more than
60, previous medical illness,
Forrest Ia, lia, posterior duodenal
ulcers, ulcer location high on the
lesser curvature, ulcer size large
than 2 cm, positive arterial Do-
ppler signal in the crater ulcer,
total blood transfusion requi-
rement exceeding 4 u, hemoglo-
bin concentration below 8 g%,
Apache II scores of 11 o more.
Group B: (Low-risk patients)
Patients less than 60 years of
age, stable on admisidén, no
concomitant serius medical
illness, Forrest 111, ulcer size less
than 1 cm in diameter, ulcer
prepiloric and Doppler negative
ulcers. Group C: moderate
patients with oozing bleed
(Forrest Ib) and patients with a
D adherent blood clot (Forrest
IIb). A succesful outcome
depends on combination of
endoscopic and  surgical
approaches.
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