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PROLOGO
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INTRODUCCION

En este trabajo describiré la utilidad de la esclerosis

trangendoscépica para el tratamiento electivo y de urgencia de
las v4irices egoffgicas hemorrigicas, en los pacientes con hi-

pertensién portal. La historia natural de esta enfermedad es -
invariable e inevitablemente hacia la muerte; esto preccupa si

vemos que el nimero de paclentes no disminuye, sino al contra-
rio, permanece con una tendencia "in ¢rescendo”.

La calidad de vida de éstos pacientes, con & sin tratami-
ento es muy pobre, en los anales de la historia, hemas visto -
personas que se ocuparon del tratamiento de esta enfermedad con
procedimientos médicos como el empleo de propranolol, vasopre-
sina y medidas higiénico-dietéticas; otros implementaron proce
dimientos quirtGrgicos tanto de urgencia como electiveos cuya ac

cién es parar el sangrado y otros disminuyen la hipertensién -
portal, todo en busca de solucionar la alta mortalidad reporta
da, con cifras conocidas del 50% a 70% a un afio. (46,61,62)

El interes que me movié a analizar la experiencia de la -
esclerosis de las virices esoffigicas, fué comprobar que la ca-
lidad de vida de estos pacientes es mejor con la esclerotera =~
pia gue con procedimientos gquirdrgicos y a un costo mucho me -
nor, debido a gue no es necesario internar al paciente, y por
lo tanto se ahorran gastos hospitalarios, ademds de que el pro
cedimiento es mis f&cil de realizar que el acto qulrGrgico.
(22,7).



ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA HIPERTENSION PORTAL

Child enfatizé que aunque la coexistencia de enfermedad
hepitica y las manifestaciones de hipertensidén portal se han
reconocido desde hace mucho tiempo, el papel especifico de =
la presibn elevada dentro del sistema espldcnico se ha estu-
diado solo recientemente, (62)

El Papiro de Ebers da evidencia de que los egipcios ene
taban conscientes de la relacifn entre asecftis y enfermedad
hepética, y al inicio del siglo XX, Gilbert y Pichancourt ra
Zonaron gue la presién portal eataba elevada en pacientes -
con ascitis e introdujeron el término "hipertensaidn portal®.
(62)

Debido al fnteres gue existla a mediados del siglo pa-
sado, por el conocimiento de la circulacidn hepdtica, 0ré de
Burdeos inicié sus trabajos en 1856 sobre ligadura de la pox
ta en animales, concluyendo que todos ellos morfan algunas -
horas después de la ligadura. En 1859, Claudio Bernard corrg
bord los mismos resultados diciendo gue la muerte se debfa a
anemia aguda por atrapamiento de sangre en la zona esplicnica.
En 1875, Solowieff demostrs que si la ligadura se hace on for
ma progresiva, los animales podfan sobhrevivir.(36)

En 1877, Lautenbach, después de mGltiples estudios sobre
la ligadura de la vena porta, informé de la muerte de los -
apnimales después de obstruccién aguda, y es por esto gue Ni-
kolai Eck en el miemo afio demostrs gque la oclusién de la poz
ta no necasariamente era mortal para los animales siempre vy
cuando antes del sitio de la oclusién se anastomcse la vena
cava inferior, con esto se inicid la cirugfa derivativa por-
tosiatémica aungue esta no fué la intencién del investigador.

Después de &sta anastomoais portocava laterolateral, pe
ro hemodindmicamente terminolateral gue inicié Eck aparecie-
ron modificaciones, Tansini en 1902 realizé la primer porto-
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-~ cava termino-lateral con seccién de la porta y ligadura
del mufén hepdtico, y posteriormente en 1912, la portocava -
latero-lateral sin ligaduras por Franke, Rosentein en el mis
mo afio practicd la primer fistula de Eck exitdsa en humanos
para control de la ascitis, y en 1913 la realiz6 Bogoras. (
13,59,62).

En 1833, Guido Banti,un joven médico italiano, del Insti

tuto de Anatomia Patolégica en Florencia; deseribid un sin-
drome que lleva su nombre, gue se caracteriza por,asplenome-
galia, anemia, leucopenia, hemorrigias gastrointestinales, -
ascitis y enfermedad hepética, considerande gue la etiologfa
primaria de esta enfermedad era el bazo, &1 la llamb "anémia
esplénica" y aconsejd la esplenectomfa para su tratamiento,
proponiendo esto para el tratamiento de las manifestaciones
de la hipertensidn portal.(19,59,62)

Lo anterior lo apoyaron Sipy William Osler y William Ma-
yo, pero en 1945, Pemberton, de la Clinica Mayo revist sua
resyltadoss y reporté sangrado recurrente después de espleneg
tomia en el 30% de los paclentes por lo que perdid populari-
dad este procedimiento, {19}

En 1928, Mc Indoe concluyd que la presién portal estd -
elevada en paclentes con cirrosis, y en 1937, Thompson, Cau~
ghy, Whipple y Rousselol definieron el estado patofisiolésgli-
co de hipartensién portal por estudios manométricos en los -
que demostraron gue la presidén venosa esplénica ea mayor que
la presidén venosa sistémica, comprobande lo dicho por Me In-
doa, (61,62}

La era moderna de ia cirugfa derivativa se inicif en 12
45 y 1947 por las aportaclones ds Whipple, Blakemoxre y Lord,
realizando anastomosls portocavas y aportan una nueva deriva
cién, la esplenorrenal termino-terminal con reseccibn del ba
zo ¥ rifién izquierdeo, que es modificada poco después por Lin-
ton en Boston haciendo una termino lateral con esplenectomfa
pero sin sacrificar el rifiSn izquierxdo.
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En 1949, Blalock aconsejé la sutura en las anastomosis.
Aurque losg primeros resultados son muy satisfactorios en cu-
antc al tratamiente de la hemorragia en pacientes con cirrd-
sis e hipertensién portal que son tratados con alguna deriva
cién de las enunciadas, con el tiempo se observS6 gue los pa-
cientes que sobreviven a dichas operaciones, presentan ence=
falopatfa postoperatoria 6 intoxicacién amoniacal. En los -
primeros afios se penss.gque esto se debfa simplemente a la ipn
suficiencia hepitica, ya que los pacientes tenfan cirrosis:
gin embarge, poco después se demoskrd gue hay una relacién -
dirvecta entre la aparici6n de la encefalopatia postoperato -
ria y la derivacién practicada,(13,36,61,62,59)

En 1948, Tanner, observS gue estas derivaciones, aunque
previenen sangrados posteriores, no prolongan la sobrevida y
la encofalmpatfa es alta. También notd ciertas condiciones -
que proscriben & contraindican telativamente la cirugia deri
vativa, tales como la trombosis u obliteracién portal, pobre
funeién hepsdtica, y ciertos blogueos presinusaidales.

Por lo anterior buscéd alternativas y reportd la desco -
neccidn portosizigos transgdstrica;(2,6,25,31), El mismo la
modificéd varias veces,

En 1953, Marion, y en 1955, Clatworthy, Wall y Watman -
reintrodujeron una gran variedad de derivaciones portocavas,
las que tuvieron un alto Indice de obstruccién y una gran di
ficultad técnica en su realizaclén, y después, en 1963, deRg
gende-Alves, interpuso injartos en las derivaciones mesoca -
vas, y Gliedman en 1967, usé injertos de Dacron.(36,62).

Veinte afios después del inicio de la cirugfa derivativa
portosistémica, el Grupo Interhospitalarioc de Boston revisé
los resultados, llegandeo a la comclusién de que con las ope-
raciones convencionales, la sobrevida de estos pacientes no
es notablemente mayor gue la sobrevida de los pacientes ci -
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rrbticos no operados, y éstos pacientes falleclan en un alto
porcentaje por hemorragia masiva, y los operados por insufi-
ciencia hepética progresiva. (36)

En 1967, Warren y cols; describieron upa derivacién se-
lectiva, llamada esplenorrenal distal. Esto viene a revolu =
cionar la cirugfa derivativa portosistémica ya gue los resul
tadosd a corto y a largo plazo modifican en forma definitiva
la evolucién postoperatoria de los pacientes en cuantoc a sg
brevida y calidad de la misma.(12,13,21,30,36,46,61,62,70)

En 1970, Maillard., Benhemou y Rueff, reportaron la téc-
nica de arterializacién del higado concomitante a la deriva-
cién portocava, esto no ha tenldo gran popularidad ya que no

ha demostrado superioridad en evitar encefalopatia.

En 1973, Sugiura y Futagawa, reportaron su técnica de -
transeccidn esoffgica transtorSctca la cual no causa encefa-
lopatfa, ademis de realizar desvascularizacién esofagogéstxi
ca, esplenectomla, vagotomia y piloroplastia, con mortalidad
operatoria en operaciones profilfcticas de 0%, electivase de
1,7% y urgentes 20%. Global fué de 1.2% contra 16,5% en proce
dimientos derivativos, La mortalidad postoperatoria fué de 4.
6%, todos loa pacientes con hepatoma murieron antes del alta.
Las varices desaparecieron en el 98%, la mortalidad tardfa fué
de 12% y la sobrevida de 84%. (59,60,72).

En 1982, Ginsberg, reportd una modificacién a la técnica
anterior. en la que realiza vagotom{a altamente pelectiva, ob-~

viando la necesidad de drenaje géstrico, usando la -



7-

engrapadora EEA para la transeccidn y anastomosis esofdgica

¥ una funduplicacidén de Nissen, su mortalidad operatoria fué

de 20%, aunque estos pacientes eran de la clase C de Child ,

morbilidad temprana de 5% y tardfa del 30%, sin encefalopatfa
ni recurrencia de sangrado de las v&rices,(11,64)}.

En nifios se recomienda esta modificacién ya que se acor=
ta el tiempo de cirugfa, preserva la estructura y funclién nog
mal del tracto gastrointestinal superior, y tanbién el aporte
sanguineo normal al hfgado, indicandose esta operacién en nia
fios en gulenes falla la escleroterapia y de rieago bajo, par-
ticularmente en los que tienen obatruccién extrahepitica; en
nifics jévenes en quienes no es posible realizar derlvaciones,
¥ cuando la escleroterapia no ests al alcanze del médico y el
paciente. Buperina et al., 1983.(64)

El procedimiento de esclerosis transendoscépica popularj
zado por Terblanche en 1973, ya se habla reportado desde 1939
por Craaford; para lo cual se han usado variog agentes escle-
rosantes como £l morruato sédico, urea y quinina, etoxiescle-
rol y otros, con tasas de &xito del 80-95%(22,66,67).

En 198), la escleroterapla y la derivacidn esplenorrenal
distal, se ofrecian como loa dos manejos 6ptimos para el con-
trol de pacientes con recurrencia de sangrado (70), con repor .
tes tambien en loa gque comparan la escleroterapia con tratami
ento médico estandard y con la derivacién portocava(22). En -
la serie comparxativa de Warren de su método vs escleroterapia
s dijo gue DERS es el mejor tratamiento en forma electiva y -
que la esclerosis mejora la sobrevida de los pacientes some -
tidos a tratamiento médice, 84% vs 59% a dos afios, con mejor=
funcidn hepatica pero con mayor riesgo de recurrencia de san-
grado, (70)
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En Junio de 1983, Blanco Benavides, report$ una nuava -~
técnica para el tratamiento quirfirgice de las vérices, con u-
na funduplicaciébn de Nissen ancha de 6~8 centimetros, después

ge realizan incigiones paralelas a la linea de sutura y se -
realiza una gastro-gastro anastomosis en dos capas, basando -
su efecto en un aumento de la presién periesofdgica y el cese
del reflujo gastroesoffgico, con lo gue se modifican los fac-
tores patogénicos del sangrado, segfin su reporte, a dado bue-

rnos resultados en 17 pacientes de alto riesgo. (3).



ANATOMIA DEL SISTEMA VENOSO PORTA.

La vena porta hepitica se origina de la confluencia,por
detras del pincreas, de las venas esplénica y mesentérica -
superior. En casi una tercera parte de los individuos, la ve

na mesentérica inferior desemboca en esta confluencia, en el
resto desemboca ya sea en la mesentérica superior 6 en la eg
plénica por debajo de la unién.

En su curso hacia arriba, la vena porta recibe a la ve-
na coronaria estomfguica y a varias venas pequefias antes de
dividirse en rama izquiexda y derecha a nivel de la porta he
patis, agui se ubica por detrss del conducto hepitico cémin-
y de la arteria hepética, a la derecha los vasos pprtales si
gquen el curso de las arterias hepdticas y de los conductos -
biliares. La vena porta derecha se divide en los vasos ante-
rior y posterior; después cada uno se divide en ramas aupe =~
rior e inferior. Cerca de su orfgen, la vena deracha da una
rama al lado derecho del 16bulo caudado,

La vena porta lzquierda es mis delgada y mAs larga que -
la vena derecha. Se divide en vasos medial y lateral, cada -
uno con ramas anterior y posterior y da una rama al lado iz -
guierdo del 16b0lo caudado. El vaso medial contiene una dila-
tacién, la parte umbilical, que representa el orificio del -
conducto venoso obliterado,

La presién porta normal varia con los cambios de posicidn
fases de la respiracién ¥ presifén intraabdominal, registrando-
se también cambios dfdrnos. La presién se puede medir por va -

rios métodos: en un procedimiento gquirfirgice. la canulacién -
del epiplédn 6 de la porta misma da un registro directo. La pre
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9i6n tam»ién se determina por cataterizacidn oclusiva de la
vénula hepética, el procedimiento se lleva a cabo po: catete
rismo cardifco y es de particular valor en el diagndstico da
obstruccién portal extrahepdtica, Aqui 1la presisnpresinusoi-
dal se aspcia con una.presibn en cufia normal y presiébn de -
pulpa esplénica elevada. En todas las clrcunstanclias de hi -
pertensifn portal, la presién de pulpa esplénica estd eleva-
da, no relacionada con el tamafio del &rgano, nermalmente es
de 27-81 cms. de aguar 2-6 mm Hg mayor que la porta, en fun-
cién del flujo venoso, La manometrfa de la pulpa eaplénica -
estd contraindicada en paclentes con tendencias hemorragipa-
ras y con ictericia severa., (46,61,62).

La esplenoportograffa define las caractexisticas ,patd-
16gicas de la circulacién porta, demuestra las vepas colate-
rales y demuestra graficamente el sitio de la obstruceién, -
intra & extrahepitico. Cuando hay colaterales aparentes se

hace el diagnéstico de hipertenalén portal. (73,74}

La canulacién percuténea transhepftica usando la vona um
bilical, puede demosktrar las venas porta y hepédtica.

La inyeccién de isbtopos radioactivos en el bazo con mo
nitoreo continud externo eimultineo de las &reas sobre el hi
dgado, corazédn darecho y esdfago, dafine la dinfmica de la clr
calacién porta, {50).,

En genaral, la circulacién colateral no descomprime efec
tivamente el sistema porta, y la cantidad de sangre desviada
es insignificante, De acuerdo a la Ley de Poiseuille, se nece
c¢itan 4,000 venas colaterales de 0.5 cms. para degcomprimir y
dar un flujpeguivalente a la porta, En algunos casoa, las de-
rivaciones sistémicas esponténeas descomprimen efectivamente
el sistema portal, (33,34}
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ETIOLOGIA DE LA HIPERTENSION PORTAL

Las causas de la hipertensifn portal se dividen en:
1.)Prehepsticas. 2.)Intrahepiticas. 3.)PosthepSticas v 4.) -
por aumento en el flujo hepatopetal,

1,) Prehep&ticas: el daflo al flujo en el sistema venoso
portal extrahepitico, es el dGnico en que la hipertensién; al
principio no se complica. La atresia & hipoplasia congénita,
como una extensitn del proceso obliterativo de la vena umbi~
lical y el conducto venoso es raro., Mas comiinmente, hay una
transformacidn cavernomatosa de la porta la cual probablemen
te representa la organizacién y recanalizacién de trombos -

dentro del vaso, El factor etiol6gico mds comin en el desarro

1llo de obstruccién venosa portal extrahepdtica en la nifsz -
puede ser alguna forma de infeccién., Las hacterias pueden =
transmitirse por una vena umbilical permeable, pero rara vez
se tiene una historia de onfalitis necnatal. La obstruccién -
extrahepitica también puede ser secundaria a trauma y compre-
siones extrinsecas causadas por tumores, adherencias y proce-
sog inflamatorios, La trombosis aislada de la esplénica, usu-
almente consecuencia de la pancreatftis aleohSlica puede cauw-
sar v&rices esofagogdstricas. En este caso la egplenectomia -
cura la hipertensién portal.

2.) Intrahepéticas: la mayorfa de casos de hipertensidn
portal es causado por upa obstruccién intrahepitica, los fac-
tores patogénicos incluyen a) fibrosis hepdtica con compresién
de las vénulas portales, b) aumento en el flujo arterial, ¢} -
compresién por nddulos regenerativos, d) infiltracién grasa e
inflamacidn aguda, e) obatruceidn vascular intrahepdtica. Las
enfermedades hepidticas asociadas con hiperfensién portal incly
ye la cirrosis nutricional, cirrosis postnecrStica, cirrosis -
biliar, hemocromatosis, enfermedad. de Wilson, fibrosis hepdti-
ca congénita y lesiones infiltrativas, enfermedades venooclusi
vas como envenenamiento con Senecio y Esquistosomiasis,



C12.

3,) Posthepéticas: las venas hepdticas constituyen
al (nico sistema de drenaje vascular eferente del higado, la
obstruccién & aumento de presién de éstos vasos rasulta .en -
aumento de la presién sinusoidal y portal.Eate sindrome; Bud-

Chiari, se asocia mas frecuentemente con una endoflebitis de
las vénas hepiticas, lo cual puede ser aislado 6 como parte-
de un procesa de tromboflebitis generalizada. Un pardsito en
la vena cava suprahepitica se reporta como causa del sindro=~
me en la poblacién japonesa. El cuadro clinico depende de la
intensidad de la obstriccién venosa. Con una obstrucclén sf-
bita y completa, la presentacién es de una catdstrofe abdomi,
nal con dolor severe, hausea, vémito y un ripido crecimientc
del abdomen por ascitis. Esto ocurre raramente, la ohatruc--
cién es gradual y se asocia con malestar abdominal leve a ma
derado y ascitis, El tratamiento es con una anastomosis L-L
portosistémica. En algunes desaparece espontineamente,

4.) Aumento en el flujo hepatopetal: ésta es una causa -
rara, la fistula arterio-venosa de la hepdtica a la vena por-
ta se a reportado pocas veces. La fistula A-V de la esplénica
es también rara, se hace sintomitica en el embarazo y es mas
comiin en las mujeres, la reseccién de la fistula es terapel-
-tica. Un aumento en el flujo venoso del sistema portal se ha
propuesto como causa de hipertenaién portal en pacientes con
esplenomegalia tropical y metaplasia mieloide. Un pequefio griy
po de pacientes con hipertensién portal en ausencia de obstruc

cidn intrahepStica & extrahepdtica demostrable, pueden estar -
relacicnados a una patologfa intraesplénica similar, En paci=--~

entes con flijo hepatopetal aumentado relacionado a la espleno
megalia, la sola esplenectomfa puede ser terapefitica.
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ETIOLOGIA DE LA HIPERTENSION PORTAL

1.~ Causas prehepdticas &6 por obstruccifn del sistema portal
extxahepdtico,
a.~ Congénita
b.- Transformaciédn cavernomatosa de la cava.
c.= Trauma '
d.= Infeccidn
a.~ Compresién extrinaseca

2.~ Causas iptrahepiticas.

a,- Cirrosis mutricional

b.- Cirrosis postnecrdtica

c.~ Cirrosias biliar

d.~ Otras enfermedades con fibréals hepitica
Hamocromatosls
Enfermedad de Wilson
Fibrosis hepdtica congénita

e.~ Lepidnes inflltrativas

f.~ Enfermedades vancoclusivas
Envenenamiento por Senecio
Esguistosomlasis

1.~ Causas Poakhepfticas,
a,~ Sindrome de Bud-Chiari
b.- Insuficiencia cardiica derecha

4.~ Aumento en el flujo hepatopetal sin obatruccién
Fistula de porta a arteria hepdtica
Fistula A~V esplénica
Origen intraesplénico

Cuadro 1. {24,60,62)
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PATOFISIOLOGIA DE LA HIPERTENSION PORTAL.

Los vasos colaterales que se hacen funcionales en casos
de hipertensién portal se clasificah en dos gruposivenas he-
patopetales que se desarrollan cuando la vasculatura intrahe
pética es normal y la obstruccién se limita a la pozta,{post
hepdtica), éstas incluyen las venas accesorias de Sappey, las
venas cfaticas prafundas, laa venas epiplSicas, las venas he-
patocdlicas y hepatorrenales, las venas diafragmiticas y las
venas del ligamento suspensor(46,61,62)

La circulacién hepatofugal incluye:
l.- La vena coronaria, la cual cursa a las venas &zigos vy

hemidzigos con terminacién evantual en la vena cava superior.
2.- Las venas hemorroidales superiores, las gue comunican
via del plexo hemorroidal con ramas de las venas hemorroidales
media e inferior y drenan en la vena cava inferior,
3.- Las venas umbilicales y paraumbilicales, comunican con
'las venas suporficiales del abdomen y anastomosan libremente
con las epigédstricas superior e inferior. Este estado se co~-
noce como Caput Medusae. La porcién cefilica de la venn umbi
lical obliterada puede recanalizarse en la vida adulta, con-
tribuyendo al sfndrome de Cruwellhier-Baumgarten.
4,~ Retroperitonsalmente, las venas de Retziuz, que forman

una anastomosls entre las venas mesentéricas y retroperitonep
les, vaciam directamente en la vena cava inferior.
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CYRCULACION COLATERAL EN LA HIPERTENSION PORTAL.

Bt

Cuadro 2.~ Circulacion colaterals 1, Vena coronariay 2, venas
hemorroldales superiorea. 3, venas paraumbilicalesy; 4, venas de
Retiziuvgy 5, venag de Sappeyr A, vena portar B vena esplénica;
¢, vena mesentérica superiors D, vena mesentérica inferior; E,
vena cava inferior: Fi vena cava superiory G, venas hepiticas;
a,venas esofigicasy a', sistema szigos: b, vasos cortos: ¢, ve-
nas hemorroidales inferior y media; &, intestinalesy e, venas

eplgéstricas, ! De Seymour I, Schwartz, “Surgical Diseases of
the Liver.". 1964)
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MANIFESZACIONES CLINICAS DE LA HIPERTENSION PORTAL,

. Las cuatro mayores manifeataciones de hipertensisn por-
tal son: (1) v&rices esofagoglstricas,{(2) ascitis, (3) hiper
esplenigmo vy (4} encefalopatia,

La submucosa del es6fago estd yicamente irrlgada por ve-
nas eituadas arriba y abajo de la muscularis interna, en el -
terclo inferior del esffago hay anastomosis entre la cava y
la porta. Los vasoa submucosos aumentan de tamafio y se dila -
tan, esto on ol esbfago y en menor extenslén en el fundus gag
trico. En etapas tardias la submucosa desaparece y las venas
mismas forman el forro del esbfago. Sz han demostrado varices
también en el duodeno e fleon. La ruptura de las virices eso-~
fagogdstricas resulta en pérdida signiflicante de sangre, la -

precipitacién del sangrado se debe a dos factores principales:
aumento de presién dentreo de la vena y a ulceracidn por esoga
gitis, El sangrado ocurre con al 30% de los pacientes, pero es
impredecible, puede ocurrir dentro de 1-187 semanas despufs del
diagnéstico, (35) casi todas las hemorrdgias occurren dentro de
dos afios, Las vlricas secundarias a obstruccidn portal axtra-
hepitica pueden sangrar alarmantemente, pero es raro qua es ~
tos pacientes mueran de hemorragia. En contraste los pacientes
cirrSlicos con virices secundarias a alcoholismo tienan mayor
riesgo de muerte, Aproximadamente el 70% mueren en un aflo des-
pués de la primer hemorragia. El 60% de los paczientes que san-
gran, repiten en un afio.

En nifios la hematemesis masiva casi siempre es por sangra
Qo de virices, en caso de obstruccidn ektrahepdtica, el 70% do
los pazientes sangran antes de los 7 aflos de adad, y casi el -
90% antes de las 10,1(8,64). En los adul-os las vdrices compren
den de un cuarto a un tercio de los casoes de sangrado de tubo

digestivo alto. BEn circbticos, las vérices son la fuenke de 8an
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grado en casi el 50¥% de los pacientes, las gastritis en el -
30% y la dlcera daodenal en el 10%, (46)

¥a gue el manejo de lag vdriceés sangrantes es diferente
al sangradeo por otras causas, es importante establecer sl =~
diagnéstico temprana, la exploracisn £fsica revelard estigmas
de clirrbsis, la esplenomegalia es sugestiva de hipertensién
portal, La endoscopia es la técnica sencilla mas confiable ya
que defina el punto de mangrados la angiograffa melectiva tam

bién ayuda a descartar sangrado arterial. La manometxfsa de pul
pa esplénica, tiene un 20% de correlacidn. El uso de tapons «~

miento con balén también es una pruecba diagnbektica. (61,62}

TRATAMIENTO

En la actualidad ge disponen de cuatro tipos de tratami
ento para las vdrices gue sangran: I,~ Tratamiento médico, =~
para conservar voldmen sanguineo, corregir cocagulopatias, ad

ministrar vasopresina IV y lactulosa & neomicina oral en caso
da coma hepditico. El empleo de propanolol para disminuir -~

la presién portal es objeto de controversia.{30,46),

IL,- Técnicas da desviaciédn venosa para descomprimir las
virices.

I11I.~ Técnicas sin desviaciédn gque atacan directamente -
las vérices, tapdén con balén, escleroterapia, ligadura vari«
ceal, (2,22,36,37,46,47,59,60,61,62,67).

IV.~ Transpiante de hfgado. {46,61.62).

Las téepivas de derivacibn pueden ser totales & sslecki-

vas, las primeras brindan un excelente control del sangrade |
parc provecan encefalopatia hasta en un tercio de las casos, (21}
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Las selectivas intentan conservar el riego al higado con mini
mo peligro de encefalopatfia y de desarrollo de insuficiencia
hep&tica, (12,30,70).

Las técnicas sin desviacitn, no desencadenan encefalopa-
tfa ni ulteran el curso de la enfermedad fundamental, la ma-
yor parte de ellas se acompafian de una proporcién elevada de

+cidivas de hemorragia con morbimortalidad apreciables en los
pacientes en clase C de Child, de é&stas, la escleroterapia -
endoscédpica se llava a cabo con una mortalidad menor que los

circuitos portocava,(1,14,19).

Las técnicas profildcticas, no aumentan la suparvivencia
a largo plazo en pacientes con vdrices no sangrantes.{46)

Con la aparicién de los transplantes de higado, tal vez
se modifigque el resultado en un subgrupo de pacientes con -
virices hemorrdgicas sangrantes, en &stos pacientes no se deg

be usar la porta para otras técnicas previas, ya gque no per-
mitirfa el transplante,

Cuando el paciente no méjora con medidas congervadoras,
no debe retrasarse el tratamiento quirGrgiceo. Objeto de con-
troversia, la necrosis hialina aguda, por biopsia, puede te-
ner efecto adverso sobre la sobrevida en pacientes con deri-
vacién portosistémica. Los valores séricos de bilirrubina, al
bimina y tiempo de protrombina, muchas veces fracasan para -
prever lo adecuado de la resexva hepéitica en posibles candida
tos para cortocirculto, De todas manaras, la clasificacién de
Child sigue siendo el mejor método para prever la sobrevida -
de un episodio de sangrado en un paciente cirrético.
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Clowes et al describen una prueba para ver el aclaramien
to central de aminoScidos en el higads, y establecieron que -
valores bajos de aclaramiento se acompafian de mortalidad al-
ta después de cirugfa 6 en casos de sepsis.{46)

El taponamiento con globo logra control en el 89% de los

casos, al retirar el tapén repite la hemorragia . por lo que-
el resultado filtimo del control es del 40-50%. La esclerotera
pla endoscdpica logra el control inicial en el 90% de los ca-
sos, La escleroterapia ha pasado a ser el modo mas eficaz de
tratamiento para el control de la hemorragia aguda, {22,30),.

CLASIFICACION DE LA INSUFICIENCIA HEPATICA SEGUN CHILD,

A (LEVE) B (MODERADA)} ¢ (GRAVE)
BILIRRUBINA (mg%) 2.0 2.0-3,0 3.0
ALBUMINA { g¥%) 3.5 3.0-3,5 3.0
ASCITIS Ko hay control facil mal control
ENCEFALOPATIA No hay minimo coma

NUTRICION Excelente bhuena mala

Cuadro 3],
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ASCITIS

Definicién: es la acumulacién de liguido libre en la ca-
vidad peritoneal.

Patogenia.- Los mecanismos que influyen en la formacién
de la ascitis son complejos e incompletamente estudiados, en-
contramos tres teorfas:

.~ Teorfa cldsica, La ascitis se debe a una combinacién de -
factores, entre ellos presidén portal elevada, baja presién
oncética del plasma, debido a hipoalbuminemia y sobrepro-
duccidn de linfa en el higado. El secuestro de ligquido en
la cavidad abdominal puede disminuir el volumen plasmitico
efectivo v conducir a retencidn secundaria de sodio y agua.

2,~ Teorfa del flujo excesivo. La. retencién renal de gsodio y a
gua inicia el aumento de agua extracelular, parte del cual

se localiza en la cavidad peritoneal, como resultadec de hi

pertensién portal y baja presidn oncdtica del plasma pre -
vias. '

3,- Teorfa del deseguilibrio de linfa. El desequilibrio de lin
fa en la produccién y absorciédn por la cavidad peritoneal
causa reparto desigual de liquido entre plasma y espacio -
intersticial., Esto activa el sistema homeostdtico nefroen-
dréerine y aumenta el voldmen plasmitico.

Las wmanifestaciones iniclales son inespecificas y pueden
no esatar relacionadas cbn la causa de ésta, puede haber:
Anprexia, disnea y molestia abdominal, distensién abdominal -
creciente, hernias inguinales y de pared abdominal que se a -
grandan rapidamente, se ancuentra también: protrusién de flap
cos, onda de liguide, matidez cambiante, edema escrotal, hemi=
diafragmas elevados, peloteo de 6xrganos y derrame pleural.
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El manejo de la ascitis se encamina a reducir el liguido
consgrvar el sodio y potasio, aumentar la presidén coléidal, -
administrar diuréticos y antagonistas de la aldosterona; la -~
paracentégis abdominal repetida se contraindica para no deple
tar mas la albdmina, en caso de ascitis rebelde se usa la de-

rivacién peritonec-venosa de Leeven & de Denver.

HIPERESPLENTISMO,

La esplenomegalia, con ingurgitamiento de los espacios -
vasculares, acompafla frecuentemente a la hipertensién portal.
Hay poca correlaclién entre el tamafio del bazo y el grado de
hipertensi6n. Cuando oclrren anormalidades hematolégicas, se
relacionan al secuestro y'destruscién de las células cir-
culantes por mecanismos inmGnes mediados por al bazo crecido
% secreciones por el bazo hipereactive, de una substancia gque

inphiba la activldad de la médula 6sea. El paciente puede mos—~
trar disminucién de una & todas las formas celulares de la -
sangre, Los critérios usuales son leucoclitos de 4,000 § menos
y plaguetas menores de 100,000 s,

No existe correlacién entre el grado de anemia 6 leucope_
nia vy la sobrevida a 5 aflos en estos pacientes. La descompre-
sién del sistema portal me indica raramente para el tratamien-
to del hiperesplenismo aislado. Un hiperesplenismo notable en

un paciente gue se le hard cirugfa electiva para varices eso-
f4gicas sangrantes favorece una anastomosis esplenorrenal, és

ta y la portocava se acompafan de reduccidén del tamafio del ba
zo y correccisn del hiperesplenismo en dos tercios de paciena

tea,
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ENCEFPALOPATIA

Definicidn: es un sindrome complejo de transtornos
mentales y nesuromusculares reversibles, acompafados de datos
bioguimicos caracteristicos, la gama de manifestaciones es ~
amplia y se gradua de 0 a 5:
0.~ 8in anormalidad identificable
1.- Funcionamiento psicomotor alterado; ligera falta de con-
cienciay euforia & apatia, atencién disminuida, irpitabi
lidad, inguietud.

2.~ Letargo, cambio de personalidad, alteraciones neurales -
leves {asterixis)

3.~ Confusitdn, desorientacién, estupor.

4,.- Coma,

Patogenia.- No se conoce la causa & causas exéctas de la
encefalopatia, es bésico gue exista insuficiencia hepética vy
desviacién de sapngre porta a la circulacién sistdémica, Es po-
tencialmente reversible,

Perturbaciones metabSlicas.

Amonfaco aumentado en sangre, mésculos, cerebro y ICR,

Cetona disminufda, aumento de &cidos grascs en sangre, dismi-
nmicién de neurctransmisores en cerebro y LCR,
Incremento de falsos neurotransmisores en sangre, cerebro, -
misculo y orina., Aumento de mercaptanos en sangre, orina, ce-
rebro y aliento, Composici®n alterada de aminoidcidos aromiti-
cos en sangre, cerebro, LCR ¥ orina,

FENOMENOS PRECIPITANTES

La fiebre, sepsis, hemorrayia digestiva, aumento de la -
carga de proteina, insuficiencia renal, sedantes, alcohol v o
tros medicamentos hepatotdxicos, alcalosis metabslica, El eleg
troencefalograma es un indicador sensible de la encefalopatia
sistémica y antecede las manifestacliones clinicas.
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TRATAMIENTOO

Se basa en a) reducir el material nitrogenado dentro del
intestino. b} reducir la produccién de amonio por este mate-
rial nitrogenado. c) aumentar el metabolismo de amonio.

Disminucién de la ingesta de proteinas a 50 g & menos al
dia, control r&pido de fuentes de sangrado, purgas 6 catérti-
cos para limpiar el tracto gastrointestinal, administrar anti
bisticos no absorbibles para reducir el nimero de bacterias -
intestinales, lactulosa para disminuir el Ph intestinal y dis
minuir el transporte de amonia por la parad intestinal y como
laxante suave,

La administracién de L-dopa y bromocergocriptina no han -
demostrado utilidad en el manedjo de é&stos paclentes, el mejor
tratamiento es prevenir las vausas desencadenantes.
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ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA ESCLEROTERAPIA.

En los dGltimos 10 afios, la escleroterapia se ha vuelto -
popular para tratar vérices esofigicas gangrantes, ya sea co-~
mo procedimiento de urgencia 5 electivs a largo plazo. Las ta
sas de éxito reportadas en forma aguda van del 89-95%. (8,22,23)

Aén asi la mortalidad hospitalaria para &stos pacientes perma
nece en cerca del 40% en EEUU (71)

A la fecha se han realizado varios estudios prospeg
tivos randomizados gue comparan la terapia médica estandard y

la derivacién portocava, y la derivacién esplenorrenal distal
{70,22). Algunos estudios muestran que la esclercterapia mejo

ra las tasas de sobrevida a largo plazo comparadas a tratami-
ento médico, pero otra muestra solo disminuciépn de la tasa de
resangrado, Otra prueba compara la escleroterapia y la deriva
cién portocava y demuestra que la escleroterapia es igual de

efectiva v a un costo mucho menor.

Se han descrito al menomx 12 métodos para practicar escle
roterapia, usados principalmente en pacientes civréticos alcg
h6licos; en pacientes con hipertensidn porta por enfermedad -
parasitaria y hepatitis se ha revisado poco.

Clarance Crafoord y Paul Frenckner, dos cirujancs succos
usaron la escleroterapia por primera vez en una muchacha de -
1B afios, en el Hospital Sabbatsberg, en Estocolmo; a la paci-
ente le notaron bazo crecido sin evidencia de enfermedad hepi
tica, presenté sanqgrado de tuko digestivo alto y se supuso -
que provenfa de virices esofagogistricas, El tratamiento inici
al fué esplenactomia, que era la forma usual de tratamiento.
El higado se encontrd normal durante la operacién, la paciente

permanecid Hien hasta Abril des 1933, cuando presentd de nuevo
L4
hematemesis severa, confipmaron las vérices por Rx y esofagos
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copfa describiendo la imagen de avellanas 6 semillas de uva -
en 1a luz del esbSfago torécico, En esta ocasién inyectaron -
guinina~urea de acuerdo a los principios para inyectar hemo -
rroides, Franckner construyd una aguja especial para ser usada
en conjuncién con el esofagoscéplo rfgido de Jackson. La pri-
mer inyeccidn se aplicd en treas varices con 6 ml. de quinina
asnciado con muy poco sangrado, repitieron el procedimiento ca
da 3 dfas hasta el mes en que desaparecieron las virices. A -
los tres aflos reporté el procedimiento fecha en gue la paciep
te continuaba bien,(22,69).

Herman Moersch, un cirujano de ofdo, nariz y garganta de
la clinica Mayo, practicé su primer escleroterapia en 1940, y
en 1941 ya lo habfa hecho con 11 pacientes con buencs resulta
dos, Inyectd Morruato sédico al 5%, necesitando 4-10 inyeccio
nes para obliterar las vérices, el primer paciente fué mascu-
lino de 30 afos con cirrosis hepitica desde log 18 afios, afin
después de esto siduid congiderando la esplenectomia como pre
curgor de cualquier intento de escleroterapia. (69),

Patterson y Rouse, de Dallas, Tx; reportaron su experien
cia de 4 aflos con 24 pacientes en 1947, y seis de los 24 nurie
ron del sangrado y leos otros 18 tuvieron B episodios de sangra
do durante el sequimiento; algunos cirujanos vieron a la esclg
roteraplia con negligencia reforzando la popularidad de la anag

tomosis portocava que fué descrita por Blakemore en 1946.{(13,-
26,59,61,62},

En Inglaterra, la escleroterapia se usd por primera vez -
por Macbeth un Otorrinolaringologo de Oxford, {22}, reporté sus
resultados en 1949 y 1955, usd Morruato sddico en 30 pacientes
14 cirréticos y el resto con trombosis porta 6 esplénica, en -
contrs decepcionante la técnica por la alta mortkalidad, reco «
mendando la técnica para paclentes.con etiologfa extrahepética

gin reconocer complicacliones serias y establecid que la endos-
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copfa se debe repetir cada seis meses para reconocer la recu-
rrencia de virices.

Fearson y Sass-Kostsak en Toronto, reportaron resultados
exitosos en nifios con wirices sangrantes; en 1953 trataron 13
nifios con trombosis de la porta y dos cirrbSticos, con esofa -
gosclpio rigido e inyectando las virices semanalmente hasta -
qgue desaparecieron. La té&cnica se considers éxito en 9 de los
15 pacientes.

Manwhile Wodak, cirujano austrifco, describié la esclers
8is paravariceal, creyendo gque causarfia fibrosis y reforzaria
la mucosa del esdfago distal, previniendo la hemorragia, y dg
jando las vdrices permeables come circulacién colateral. Esta
técnica la adopts Denck y mas tarde Paguet quienes han trata-
do mas de 1,100 pacientes de esta manera. Al principio de los
1970"S, algunos estudios prospectivos confirmaron gue la mor-—
talidad de las derivaciones fué alta con las derivaciones por

tocava,

En 1973, Johnston y Rodgers, reportaron excelentes resul
tados con la escleroterapia en 117 pacientes y se revivié el
interes por la escleroterapia, y el grupo del King"s College~
Hospital iniciaron la escleroterapia en su clinlca y conduje
ron la primer prueba para demostrar la mejorfa de los pacien-
tes tratados, Este reporte inspiré también a Terblanche y sus

colegas en Capetown para iniciar la escleroterapia y tener la
primer prueba controlada en 1875, Ambos grupos usaron la eta=-
nolamina oleosa y el eanfagoscopio rigido con la aguja de Mag

bath. (66)
En 1975, Bailey y Pagson modificaron el esofagoscopio ri

gido de Nagus afiadiendo una ranura en su extremo distal., Esta
ranura permitfa a la vena protrair en el tubo y visualizarla -
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e inyectarla mas facilmente. En 1977, el esofagoscopio de fi
bra 6ptica flexible, se volvié un método alternativeo para ip
yectar vérices. Goodale en 1979 inicid el uso de un baldn al
rededor de la ranura para promover la é&stasis venosa y aumen
tar el tiempo de contacto del esclerosante con la vena, la
mayorfa de los escleroterapistas en los EEUU ya no usan el
balon.,

Para elegir el esclerosante que sea clinicamente Gtil se
debe tomar en cuenta gue debe causar una tasa alta de esclero
gis de las vérices y una baja incidencia de lesidn esofigica
y un buen control de sangrado, debemos considerar entonces;
a) seguridad y eficacia, b} que técnica se usari, c) disponi-
bilidad en el mercado y si se permite usar por las leyes sani
tarias. d) facilidad para inyectarlo a travez de agujas delga

.das, d) fpscuencia de anafilaxis, e)efectos colaterales: fie-

bre, efusién pleural y dolor toricico y £) estabilidad y vida
media del agente. Los agentes paravariceales como la etanola-
mina no se dispone con facilidad en EEUU, los oleosos, como -
el anterior son mas dificiles de inyectar que los acucsos, ¥
causan mas dolor tor&aico, efusién pleural y fiebre. Se han -
'reportado reacciones anafilécticas con el Morruwato sédico vy
etanolamina periféricas,

Se reportan combinaciones de los mismos, la etanclamina
se usa mids en Inglaterra y Sudafrica, el etanol y sulfato de
Tetradecil sédico son menos viscosos. El polidodecanol se usa
principalmente en Europa en forma paravariceal, La efectivi «
dad de los esclerosantes, segln Jenseny(15,44), eats relacio-

nada inversamente a la frecuencia de dafio .esoffigico, con ulce
racién de BO¥ para el etanol, 40% para STS, 30% morruato 8é -
dico vy 10%¥ para etanol y STS combinados.
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AGENTES ESCLEROSANTES MAS USADOS

DROGA GENERICA CONCENTRACION %

INTRAVARICEAL
Ethanol 33-95
Sulfato tetradecil sédico 0.5-1.5
Oleato de etanolamina S
Morruato sédico 5
Dextrosa 50
Diazepan
Cefazolina
Traonbina

Paravariceal
Polidadecansl $.5=1

Parafina liguida
Aceite de almendra,

Jensen. GE. Vol, 29, No.4, 1983 pp 315-316.
CUADRD 3,

La combinacidn de é&stos agentes se usa tratande de disnm
nuir la toxicidad de los mismos y conservando su efectividad
La ulceracién esofdgica se observa con tedos los agentea efe
tivog y prede ser un efecko colateral ineviktable, Los agente
gue s¢ usan solos y son menos efectivaos sont cefazolina, glubg
ga 50%, ethanol al 24% y sol, salina. Pz ecficacla intermedia -
Morruato sbdico 5%, ethandl al 47% y tetradeeil 0.5%. E1 tama-
fio de las venas influye en la esclerosabilidad: las pequeflag -
aon ligeramente mas faelles, y aumentando el tiempo de contac~
to de los agentes combinados, aumnenta su efgetividad,
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La técnica recomendada es segin la sitvacién clfnica. ya
sea de urgencia 6 a largo plazo. En casos de urgencia se debe
estabilizar al paciente, lavar el estSmago para ver la magni-
tud del problema y prepararlo para la endoscopfa, debiendo co
rregir los problemas de sangrado previamente.

En caso de hemorragia masiva, se usa fibroscopic de doble

canal si se dispone de el, para mantenexr un mejor campo visual}
se inyecta a la vena directamente, si persiste el sangrado se

repite la inyeccién, después,se inyectan las venas de la unién
esofagogédstrica, manteniendo el esofagoscopio en el sitio de -
la inyeccién para minimizar el sangrados durante la sesién ini
cial se aplican 15-20 ml. de esclerosante y en las siguientes

ge necesita menos, al controlar el sangrado se explora el est$
maga y duodenc para buscar lesiones coexistentes,

En situvacién electiva, s= hace endoscopla diagndstica de
estémago y duodenc y se inicia luego la inyeccidn en la unién
E-G, se le permite al. paciente tomar alimentos a las 2 horas -
después del procedimiento, se indican analgé&sicos para el do -
lor, si se sospecha atelectasias 6 derrames pleurales se toman
raaioyraffas. La inyeccién ge repite a los 5-7 dfas, luego cada
mes & cada dos hasta desaparecer las vArices, en caso de resan-
grado se hospitaliza ya gue es frecuente que la fuente sea de -
una Glcera mucosa, &stag sapan en 2-3 semanas, el sangrado pue-
de venir de una vena ho tratada.

En una urgencia, el tratamicnto falla en el 15% de pacien-
tes, aguf se debe auxiliar con taponamiento con globo y Pitre -
gsin 0.2-0.4 U/min; a las 24 ha. se repite la endoscopfa y se
esclerosa de nuevo, siendo de primera importancia ademds vigi -

lar la via aérea del paciente.

Los cambios morfoldgicos que se desarrollan en la pared -
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del es&fago han sido bien descritos por observaciones de au-
topsiay primero hay una reacci6n inflamatoria aguda en el si
tio de la inyeccién con necrosis mucosa y trombosis venosa,
una semana después hay una respuesta macrocitica crénica lo =
que lleva al depSsito de colageno y fibrosisa las 4 semanas ,

¢gtd fibrosis generalmente envuelve la mucosa y submucosa ¥
ocasionalmente la muscularis propia., Las perforaciones y .=

fugas esoffgicas me describen en la fase aguda, cuando el =
edema y la necroais tisular son prominentes. La estrechez -
del esfSfago, resultante de la clcatrizacién pregiasiva, ccu-
rre mas tarde. (22,15).

Grobe y colegas, mezclaron Morruato sSdico y rencgrafin
estudiands la direcciédn del flujo del esclercsante durante 72
inyecciones, con y sin balén inflado, durante 9 sesiones en 4
pacientes. Encontraron gue el esclerosante se acumula en la
pared del esSfago en el 44%; fluyé en direccién cefflica en -
47% de los casos y hacia la vena géstrica en el 14%, los balo

nes no alteraron la direccién del flujo, por .lo gque la mayo-
rfa de escleroterapistas han descontinuado su uso.(22,8)

Cuahdo la ascleroterapia falla a pesar de intentos repe-
tidos para parar la hemorragia. se debe pensar en la opcién -
de operar ya #ea ligando las vdrices, derlvachones portocavas
Yy esplenectomia con desvascularizacidn gdstrica, Lewis y cola
boradores recomiendan este Gltimo procedimiento, al igual que
Mucha y van Heer, quienes usan ademis la engrapadoras Terblap
che et al en Capetown, recomiendan una derivacién portocava -
de urgencia,

Chung y Camara (6) describen un plan de tratamiento gque -
comdbina una operacidn de desconeccidn portecizigos con esclero-

terapia intraoperatorla & ligadura de virices sangrantes, La -
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desvazcularizacién se realiza alta en el fundus del estémago
como la describié Tanner y da un buenh acceso a las vérices -
gdstricas y esofigicas.

Graham y Smith, en 1981, reportaron un estudic de 85 san
grados verificados endoscopicamente, en un periodo de 5 afios,
La mortalidad con tratamiento médico fué de 42 % a las 6 semas
nas ¥y en 19 paclentes tratados gquirurgicamente la mortalidad -
fué de 56%. En t&rminos generales encontraron gque un tercio de
sus pacientes nurieron durante la hospitalizacién inlcial, un
tercio resangraron a las 6 semanas y un tercio vivié un afio 6

mas. La tasa de schrevida a un aflo puede ser mejorada a 52% -
eliminande de los cdlculos a los pacientes que sobrevivieron -

mencs de doa semanas, entonces la mejorfa a largo plazo se de-
be a la mejorfa a corto plazo,

Orloff, {35) favorece la derivacién portocava de urgencia
para mejorar la scbrevida, 41l tuvo una mortalidad operatoria -

de 42% en 180 pacientes, {59% en clase C de Child), y una tasa

de sobrevida de 46% a un afio y a 5 afios una taga calculada de
318%, segfin Orloff, el B80% de pacientes hubleran muerto ai se re

‘trasa el tratamiento gquirtirgico, &sto no ha sido aceptado y po-
cas clfnicas han sido capaces de realizar lo logrado por Orloff,

" Larson reporta en un eatudio comparativo de eacleroterapia
ve trdcamiento médico, qQue la escleroterapia parecid reducir la
mortalidad aguda, al igual que la tasa de resangrado y la nece-
sidad de hemotransfusién.

Soderlund, en Suecia randomizé a los pacientes al tiempo -
de la endoscopfa, ya sea para tratamiento médico & para esclerg
818, La escleroterapia dismimyd la mortalidad hospitalaria 24%
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a43% y redujo la tasa de resangrado efectivamente.

Paquet (44) también randomizé pacientes con sangrado ac-
tivo de vérices esofdgicas en un grupo con escleroterapia ¥
en oktro grupo con sonda de Sengstaken-Blakemore y terapia me-
dica estandard. A los 6 meses demostrd una disminucién signi-
ficante de la mortalidad del grupo esclerosado comparado al -
grupo control, 20% vs 55%,

Terblanche y colegas {66,67,68,69] en Capetown, reporté
sus resultados a largo plazo, con menor resangrado aunque sin
mejorar la sobrevida a 1 y 5 aflos en los pacientes esclerosa-
dos. En el King"s College Hospltal, en 1977, reportan disminu
cién significativa del resangrado vy la mortalidad mejoré, 75%
ve 58%, con resangrado infrecuente en el grupo esclerogado, -

siendo esta la razén de las muertes en el grupo control.

Los pacientes en clase C de Child tienen mal pron&stico
sin importar que tratamlento reciban, esta clasificacién se
correlaziona mejor con el resultado global gue cualquier otra
serle de factores, el riesgo de muerte es sals vaces mayor en
este grupo que en los grupos A 6 B, En 1972, de los 22 pacien
tes gue tratd Terblanche, (66,69}, 9 maurieron dentro de los =
primeros 25 meses, todos de la clase C3 en la serie de Larson
de 35 pacientes, 9 murieron y de estos B estaban en C, El tra
tamiento de estos paclentes en fase aguda puede tener una mox
talidad de 50% 6 mas, con mas probabilidades de resangrar, con
un 75% vs 30% en las clases A 6 B,
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COMPLICACIONES DE LA ESCLEROTERAPIA

De las muchas complicacicnes reportadas, las mds frecusn
tes son: ulceracién, perforacién esoffgica y Eormaclén de es-
tenosis, La incidencia de perforacifn va del 20~-75%, observan
dose mas frecuente al usar el asofagoscopio rigido. Las este-
nosis se reportan del 5-10% respondiendo bien a las dilatacip

nes.

El dolor toréicico desaparece (54) casi siempre a las 48
horas, la fiebre es otra respuesta a la inflamacidn y gue acom

pafia a las complicaciones pulmonares gue incluye: neumonfas -
por aspiracién, mediastinitis y derrames pleurales,

Camara y colegas reportan complicaciones sépticas en 18
pacientes, en 40 sesiones de inyeccibn, con cultivos positi-
vos en el 5% de pacientes por lo que recomiendan el uso de an
tibidticos en pacientes con enfermedad valvular cardifca. Lan
ge y cols. eh la clinica Mayo reportan 10% de sepsis en 237
pacientes, _

Otras complicaciones reportadas sont trombosis venosa me
sentérica(9,65), hemorragia de v&rices duodenalas y colon{8),
(9), pseudotumor del eséfago (1ai: esto sin considerar las -~

complicaciones no relacionadas con la escloroterapla en si.

En la tabla siguiente se mencionan las tasas de morbili-
dad de los agentes eaclerosantes mas usados en los reportes

de la literatura mundial,
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TASAS DE COMPLICACIONES MAS FRECUENTZS REPORTADAS DE DIFEREN
TES ESCLEROSANTES EN LA LITERATURA MJNDIAL. (%)

Esofagftis
por reflujo

Hemorragia
Ulceras
Mediastinitis

Efusién pleural

Estegosia
esofégica

Disfagia

Bacteremia
Fiebre
Perforacidn

Feumonia
Sepsis

Dolor retro-
esternal

Irombogis
mesentérica

Necrosis

PDD
0-12
12
6-64

1.5
2

2-68

lo0

M5

50
20-33
1o
1o

19342

S-50
21-32
10
lo
30

T §TS

10-60

0-78

10 0-20

44

30-38

2 casos

PDD.- Polidodecanol. M3 Morruato sédico. T.- Trombina

ST8,- Sulfato tetradecil sédico.

ET.~ Etanolamina.

100
5-100

1-22

33
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EXPERIENCIA EN EL HOSPITAL REGIONAL “GRAL, IGNACIO ZARAGOZAY

1 885 TE CIUDAD DI MEXICO. D.F,

Durante un perifédo de 4 afios y medio, comprendido de Eng
ro de 1983 a Junioc de 1987, se llevaron a cabo procedimientos
de escleroterapia en pacientes cirrbticos con varices esofégi

cas sangrantes dliagnosticados por endoscopia.

Los pacientes ingresaron a urgencias donde se les atendié
para instituirles tratamiento mé&dico; lo primero fué tratar de
detener el sangrado colecandoles una sonda de Sengstaken-Blake
more, luege intentar mantener la volemia para estabilizarlos y
estudiarlos integralmente, deépués sa hospitalizan ya gqua un -
porcentaje considerable, 33%, resangran a las 48 horas, { Gra-
ham-Smith 1981), y la mortalidad hospitalaria en el primer in-
greso es cerca del 44%, (Umeyama,l983) y el 70% de los paclen-

tes mueren al afio de la primer hemorragia. {Schwartz. 62).

Ya internados en el hoapital se les reallza endoscopfa pa
ra confirmar el diagndatico y clasificar las vérices de acuer-
d> a la clasificacidn de Dagradi, aungue se ha visto gue esto
no as indlspensable ya gqua el grado de ingurgitacién venosa vy
tamafio de las vérices no influye en la magnitud del sangrado &
recidivas ni en el pronéstico.

Como parte del estudio de éstos pacientes, se les tomaron
eximenes de laboratorio, incluyendo Biometrfa Hemitica comple-
ta para valorar el grado de anemia y probables datos de hiper-
esplenismo; la gquimica sangufnea para detectar datos de insuff

ciencia renal secundaria al shock hemorrigico. Las prusbas fun

cionales hepéiticas: proteinas totales con relacién A/G, T? vy
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TPT, Bilirrubinas, TGO y TGP, Fosfatasa alcalina y Deshidroge-
nasa ldctica, sirven para valorar el estado de reserva hepdti
co y clasificar a los pacientes segén la clasificacién de Child
en conjunto con los datos clinicos, No se efectuaron estudios-
de laboratorio m&s sofisticados por no contar con los recursos

suficientes en la unidad y porque se considers como suficiente
lo anterioxr.

Los estudios radiogr&ficos, en conjunto llamados panangip
graffa hepitica, (Hector Orozco 1988}, descrita por Viamonte ,
consiste en una anyiograffa del tronco celidco, angiograffa es
plénica, de la arteria mesentérlca superior, venogratfa supra-
hepitica y venografia de la vena renal izquierda. La venogra -
£{a suprahepdtica valora indirectamente el flujo portal hepati
cp, ¥ es til para tomar presiones; las gue se pueden tomar en
este sitio son: presién suprahepdtica en cufia, muy similar a -
la presién portar la presién suaprahepdtica libre, muy similar
a la presidén de la vena cava inferior; y restando la suprahepd
‘tica libre de la suprahep&tica en cufia se obtiene la presién -

sinusoidal., Las presiones normales son: porta, menor de 250 mm
Hy, presién de la pulpa esplénica de 27-81 cms. de agua, 2-6 -
mm Hg mayor que la porta en funcidn del flujo venoso.

Con la clasificacién dz Child, se sometieron a cirugfa a-
loa del grupo A gua estuvieron en hHuenas condiciones, ya que -
aunque tuvieran una buena funcién hepitica pero con otra enfer
medad grave 6 edad avanzada, se prefirié someterlos a esclero-

g18 de varices, al igual gue a los pacientes en grupog B y €,
{ IHlector Orozco 1983).

Parn la inyecci6dn de las vérices se usd Polidodecanol , a
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una concentracidn inicial de 3%, mezclado a partes iguales -

con solucién glucoaada al 50%, quedande al £inal al 1.5%; pe~

ro para evitar sobreponer los efectos de la glucosa hipertdni
ca al Polidodecanol, se optd por mezeclarlo con agua inyecta ~

ble a partes iguales, Previamente el paciente estuvo en ayuno

de & horas, se les aplicd anestesia képica con Xilocaina aerp
gol, sin gedaclén IV, colocades en dectbito lateral izquierdo

y efectuando el procedimiento en la sala de endoscopia por el
mismo endoscopista en todos los pocientes, auxiliado por una -
enfermera y uh residente,

El esclerosante s#e inyectd a travéz de un catéter con =~
una aguja de fabricacién casera, despu&s se dispuso de agujas
comarciales por lo que se cambiaron las primeras, EL catéter -
ge pasd n travéz del fibroscoplo JFK2 flexible, que cuenta -~

con vigidén oblicum y se presta a mejor maniobrabilidad, con fu
ente de luz externa CLE-3; el endoscopio puede ser rigido (44,
66,69) el cual se debe usar con el paciente bajo anestesia ge~

neraly ge prefirié en nuestros pacientes el flexible porque no
se necesita anestesia general v tiene menor némerc de complica
ciones por perforacién,(8).

La kécnica inicial fuf intravariceal, como lo recomiendan
en la literatura, (8,15,44,6%), pero al notar gue es diffcil ~

asegurarse de que el esclerosante enkre al vaso, se optd por ~
la inyeccién paravariceal, (43,58), aplicando el esclexcsante
a lo largo del vaso en los primeros pacientes, pero despufs se
cambid a la unién esofago-gdstrica que brinda la misma efecti-

vidad., Después del procedimiento los pacientes gquedaron en ob-~
sexvacidén de 1~2 horas para detectar complicaciones: registrap
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do pus signos vitales: tensibén arterial, pulso, temperatura ,
y frecuencia reepiratoria: vigilando sus sIntomasy se adminis
trS& analgésicos solo en das pacientes con dolor retroesternal
Yy antibidticos en una paciente con derrame pleural. 5i el pa
ciente se encontraba en condiciones se mandaba a su casa de -

ser posible el mismo dia.

De loa pacientes tratados, 65 en total, 38 eran masculi-
nos y 27 femeninos, con una relacidn de 1,3:l; edades extre -
mas de 16 a 84 afios, promedic de 55.5 y el 83.3% se encontra-

ron entre 40-70 afios. Algunos autores reportan la misma rela-

cildn entre sexos y las edades, (2,6}, aungue aguf en México ,
Davila Plores reporta solo del sexo masculino.

Por loa pardmetros de Child, 18 pacientes fueron gripo A
{27.2%}), 23 pac. grupo B ,{34.8%) vy 18 en C, {27.2%), v 6, (10%)
no clasificados por no tener datos de laboratorio completos ni
datos clinicos.

La etiologfa de la cirrosis queds como sigues
AlcohBlica en 36 pacientes {(55.3%)
Postnecrética en 15 pacientes (21,7%)
Sin preclsién diagnéstica 15 pacientes (21.7%}
Al analizarlo por sexos se nota que en el masculino:
78.9% sdn alcohSlicos al contrario del femenino que eg de 22,5%
Y en &)l femenino predomina la poatnecrStica 44,5% y 7.8% en hom
bres. Ayres et al en 1983 y Bothe en 1985 ademis de Warrem 19-
86, reportan la mism: incidencia por sexos. Aquf se refleja el
grave problema de salui piblica gue representa el alcoholiamo-

con una notable repercusisn soclo-econSmica a todos loa niveles
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y que sz empleza a notar una tendencia a igualar el indice de

aleoholisme en ambos sexos.

El procedimiento se efectu$ de urgencia en & pacientes ,
aiendo efectivo para parar el sangrado en todos, aunque a la
fecha de este reporte fallecieron todos por coma 6 hemorragia,
dos de ellos al mes, dos a los 2 meses ¥y a los 5 y 7 meses -
los otros dos.

En el resto de pacientes se usé en forma electiva, apli -
candos 20 ce de esclerosante promedio por Besidn; en algunos pa
cientes se tuvo que aplicar hasta 30-107 cc ya que el sangrado
fué abundante, el promedic de sesiones per paclente para notar
la desaparicién de las varices fueron 4; notando la desapari -
cién en 20 paclentes, (30.7%). El intervalo entve cada sesibn
al principio fué cada semana, pero se observs una gran incidep

cia de dlceras por lo gque se les citd posteriormente cada dos
semanas cuande la cicatrizacién de las dleeras estuvo casi com

pleta, Al desaparecer las vérices, se debe efectuar endoscopia
de control cada 3-6 meses seg(n recomendaciones de Larson y., -
Terblanche. {69), en este lapso el riesgo de resangrado es de -
20-30%.

bPe los 65 pacientes se perdieron 17, (26%), desconocemos -
si viven ya que abandonaron el tratamiento, De los 4B restan -
tes, 19 fallecieron, 8 por hemorragia, 6 por coma hepético y 5
por otra causa. De estos, 10 eran clase C de Child, (52,5%), 5
clase B, (26.2%) y 4 clase A, (21,3%). Predominaron los falle-
cimientos en cirrbticos alconélicos, 11 en tokal, (55%)7 5 con
etiologfa postnecrética y 3 sin diagnSstico exacto.



40.

Los gue continGan con vida, 27 en totaly 10 son del grupo
A, {37%), 11 clase B, (40.7%) y 6 clase C, (22.2%), esto repre
senta que de los 48 pacientes con seguimiento, el 52.2% viven
de 1-5 afiosy 4 durante 1 afio, 3 durante 3 afios, 6 durante 5 -~
afivs ¥y la mayorfia, 14 durante 4 afios.

7 pacientes murderon antes de los 30 dfas, consideranio-
los muertes hospitalarias por lo gue se eliminan de los cidlcu-
los de aob;eV1da. Solo hubo 12 muertes a largo plazo, entonces
queda el 65% de paclentes que han vivido de 1-5 afios. Esto estd
de acuerdo con Terblanche 1981, Lewis 1983, Paguet 1983 y Grys-
ka 1983,

RESULTADQS A LARGO PLAZO DE LA ESCLEROTERAPIA

Sobkr.
Mort, Res. Dur. Tasa Causa

Ng, 30 4. 1 a. est, 1 a. de
Series Pac, % Agente % (afios) (%) muerte
Terblanche 66 28 Etan. 22 1-5 61 Sang., 2
1981 otros 24
Lewis 119 NP M.de 5. 50 1 67 Sang. 10
1983 Otros 19
Paguet 1123 15 PLC 29 1-13 60 Sang. 49
1983 5 50 otros 115
Gryska 91 20 Etan. 22 1 66.3 NP
1983
MacDougall 200 NP Etan, 42 1 a0 Sang. 22
1984 4 60 otros 34
Learson as 29 M.de S. NP 1 50 Sang. 4

otros 9

Waller 43 14 PLC 52 1-5 65 Sang. 8
1387 otros 11

NP :no publicade. Etan.= Etanolamina., M de S. Morruato de sodio
PLC, : Polidodecanol
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COMPLICAMCIONTES

La tasa de complicaciones observadas en esta serie al
compararlas con las tasas reportadas en otras serieg de la -
literatura actual {5,14,23,44,53,54,55,58,65,66,69}; es menor
para la mayorfa de las causas de morbllidad en nuestros pa-
cientens excepcién hecha con las dlceras esofdgicas que se -
presentaron en el 62X de los pacientes,(30); en 7 pacientes-
se reportd disfayia, resangrado en 8, granuloma en 4, hematg

ma en 2 lo que se resolviS espontdneamente, estenosis en 2 -
con buena respuesta a las dilataciones, dolor retroesternal en
2 y dienea y derrame pleural en uno respactivamente,

Ulceras 30 pacientes. {62%)
Disfagia 7 pacientes. {14¥%)
Resangrado 8 pacientes. (16%)
Granuloma 4 (8%}
Hematoma 2 {(4%)
Estenosts 2 (4%)
Dolor retroesternal 2 {43%)
Disnea 1 (2%6)
Darrame pleural 1 (236).
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DISCUSION.

El papel definitivo de la escleroterapia para tratamien-
to de las virices esofdégicas sangrantes siguz siendo contro -
versial. En algunos lujares se reconoce este recurse y se azep
ta su efectividad para el control dz 1la hemorragia aguda y a -
largo plazo.

51 tomamecs en cuenta gue la hemorrigia puede ocurrir en
el 30% de los pacientes con virices demostradas, debemos estar
conscientes de quz depende de la etiologfa del sangrado para-
ofrecer el tratamiento gue se acerque al ideal, gue aungue sa-
bemos no serd curativor de este modo sabemos que las véricesg -
secundarias a obstruscién portal extrahepstica se consideran -
aparte, ya que estos pacientes raramente mueren de hemorragla.
{(35). En contraste, los pacientes cirrSticos alcohdlicos tie =
nen un riesjo aproximado de 70% de morir al afio del primer san

grajo.

La esclerosis de las virices mejora las tasas de sovrevi-
da a largo ¥ corto plaZo si se compara con los resultados del
tratamientc médico & guirGrgico.(22,69,73.). Aungue Warren en
1986, dijo que el resangrads ocurre m&s frecuente en pacientes
esclerosadss al comparar sa técnica de derivacidn esplenorrenal
distal, pero los primeros mantienen una mejor funcidn hepatica,
por lo que recomienda que la terapia inicial dehe ser esclero-

sis, y la derivacién selectiva para los pacientes en guienes -
falla la esclercsia; Terblanchae, (67,68,69) no =std de asuerdo

con la derivacién recomendada y el realiza una portocava,
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En situaciones de urgencla, la esclerosis es efectiva pa

ra detener el sapgrado en el 90-95% de los casos, (35,43,68)

La esclerosis tiene la ventaja, en contraste con la ciru
gia, de que se puzde utilizar en toda clase de pacientes sin
importar en que clase de Child sz encusntren; en los pacientes
en clase C el riesgo operatorio de urgencia sigue con un 40% -
de mortalidad, (22), en comparacién del riesgo menor de la es-
cleroterapia que es del 22%, (44), la cual para efectuarla, no
es nacesario contar con unpa serie de recursos materiales y hu-
manos en gran cuantia, come lo sonthospitalizacién, quirédfanos
Yy gran nimero de ﬁyuﬂantes médicos y paramédicos para loggar =
la cirugfa; de aqui que los gastos son menores con la esclero-
terapia, (7}, siende una desventaja tebrica 1a necesidad de rea
lizar varias sesiones por paciente, usualmente de 4-5 para lo-
grar erralicar las vArices y en ese tiemps, antes de erradicar
las, el riesgo de resangrado es de §3%,(73)7 y el seguimiento
se debe efectuar cada 3-6 meses después de la erradicacién pa-
ra detectar y erradicar las recidivas, ¥y on este periédo el ri
esgo de resangrar es del 30%,

Afin en las meiores manoa, log procedimientos quirfirgicos
derivativos y no derivativos, tienen una incidencia considera-
ble d= morbilidad, ya que los primeros se asocian a encefalopa
tia postoperatoria frecuente la cual tiene una relacién directa
con la derivacibn practicada, (13,36,61,62,59), Warren et al
en su reporte de la derivacién selectiva, en 1967, cobservé me-
joria en la scbrevida y calidad dz 1la misma a corto y largo -
plazo, pero para alcanzar esas cifras en nuestro medio, las ca

rencias existentes en los centros hospitalarios nacionales son
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una limitante de capital importancia para lograr entrenar ci-
rujanos en procedimientes de derivaclones portosistémicas 6

eh casos no derivativos,

Paquet, en 1983, dice gque las indicacionss para esclero-
sig es en pacientes con enfermedald de Wilson, osteomieloesclg
rosis & blogueo prehep&tico; ademds de indicarss en pacientes
operados con derivacidn portosistémica la cual s2 ocluyd. EL

esclerosa a todos Jos pazientes al llegar al hospital, (44), ¥

a los pacientes de bajo riesgo quirfirgico., los esclerosa antes
de la cirugfa para prevenir la hemorragia postoperatoria tem-

prana,

Lo anterior no es lo que se practica en nuestra unidad,-
ya que los pacientes on clase A de Child salo se esclerosan -
8i tienen enfermedades graves & edad avanzada gua2 contrainii
gue la cirugia; ademéia de esclerosar a los pacientes en clase
BycC,

La mortalidad de los pacientes esclerosados, al comparar-
la zon la de los pacientes tratados con sonda de Sengstaken- -
Blakemore os de 20% y 55% respectivamante segfin el mismo Paguet,

esto a 6 m2ses.

Nuestros pacientes, en su casi totalidad son adultos, pre-
dominan ligeramante los masculinos sobre femaninos; y ya qua la
prinzipal causa de cirrésis y mortalidad de la misma es por el
alcoholismo, apoya lo dicho por , algunos autdres, de que la -
etiologfa influye en el resultado, asf vemds que de los pacien
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tes de nuestra serie, la mayorfa que murieron, fuéron alcohé-
licos, (69,73)

En cuanto a la sobrevida por grupos, vemos que el érupo
A tiene una tasa ligeramente inferior a la del grupo B en ég
ta serie, 37% y 40% para cada uno; esto coincide con la serie
que reporté Warren en 1986, quién reporta al grupo A ¥ B co-
mo A/B para compararlos con al grupo C, observando ademis un

riesgo de resangrado de 20% en el A/B y de 44% en el C.

La clasificacidén de Child sigue siendo el mejor Indice -
como predictor de la mortalidad temprana y tamdfa para estos
pacientes. Los pacientes en el grupo € toleran mejor la escle
rosis que la cirugfa, con 69% de riesge de resangrado, pero -
una mortalidad de 25% en un promedio de seguimiento de 2 afios

ya gue toleran mejor el resangrado después de la esclerosis ~
que después de la cirugfia.

La gobrevida temprana tamdién 23 un buen predictor para
calecular la tasa tardfa, y esto depende del tiempo de entrada
de los pacientes al estudio. ya gue como vemos en nuestros pa
clentes, murieron 19 y de &stos 7 lo hicieron antes de los 30
dias, antes de eliminarlos del estudio, la sobrevida fué de -
52% y después de esto, la sobhrevida aumentd a 65% a un afio.
Terblanche, Lewis, Paquet y Gryska coinciden con estas cifras
pero MacDougall en 1984 las superd con un 89% de sobrevida a
un afis, lo quz bajsé a 60% a los 4 afos.

Al referirnos a2 las complicacicones de nuestros pacientes
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la mayorié de ellos , 62%, tuvieron Glceras esof&gicas, com-
parado con las cifras de Westaby, de 30% con sesionss cada -
.treﬂ s2manas, nuestro tasa es alta, pero al aplicar sesionas
semanalea, la tasa de las dlceras fué de B9%; Terblanzh2 re-
porta esto en el 100% de sus pacientes,(69), al analizar es-
tes nimeros, se obvserva claramente gqua mientras mSs sesiones

¥ mids concentrado esté el esclerosante, mis ndmero de dlceras
se reportany influyendo también en esto si el agente es lipo -
6 hidrosoluble, ya que los liposolubles tienen una tasa mayor

de ulceracién y de dolor retroesternal, (15)

La disfagia reportada de 14%, es manor a la reportada en
otras series en que alcanzan hasta 1007, Sgrensen et al repor
ta 593 de estenosis asociada a disfagla, y algunos pacientes
tuvieron disfagia sin estenosis y otros estenosis sin disfagia,
la mitad de log pacientes tratados sufren disfagia & estenosis
intermitentes cada aRfo, siendo la disfagla a los s6lidos en un
tercio de pacientes y a los liquidos muy rara. El mismo antor
trata las estenosis con dilataciones ceon olivas metélicas has-
ta ol nlmero 40 <on la técnica de Eder-Puestows uno de sus pa-
cilentes desarrollé una fistula transdiafragmitica que se corri-
gié con una funduplicacién, Sarles utiliza el dilatador de Malg
ney para el tratamiento de las estenosis, en nuestra serie los
pacientes, respondieron con dilataciones utilizande la sonda de

Hurst.

El resangrado de nuestros pacientes. 1l6% se controld con -
sonda de Sengstaken-3lakemore en uno, nueva esclerosis en tres
¥ los otros cuatro fallecieron por la hemorragia y coma asocia-
do, Estos ndmeros hablan de cue las vérices altn no se oblitera-~
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ban, ya que al estar obliteradas es raro qgue presenten nueva

hemorragia en los siguientes 10 meses. {Sarles,53)

Los hematomas detectados en 2 pacientes, se resolvieron
espontineamente sin necesitar procedimientos asociados, El -

dolor retroesternal es reportado pd>r pocoB autores, con ¢l -
fras miximas de 33% con el uso de etanolaminas Shoenut en su
estudio de 7 pacientes, encontr$ gue los patrones de motili-
dad eﬁofégica se alteran después de la esclerosis principal-
mente en el cuerps del esbfago, el esfinter egofégico infe-

rios no se relaid en 5 de los 7 pacientes inmediatamente des
pués de la esclerosis. Observd también que las curvas de de-
glucién se alteran marcadamente, ya que se sobreponen las con
tracciones y la duracién de las mismas aumenta considerable -
mente, y se ipduce un patrén de espasmo esofégico difuso. Sa-
verbruch coincide al notar un aumento en el nimero de contrag
ciones simulténeas en el esdfago.

El derrame pleural en una de nuestras pacientes, se traté
con sonda de pleurostomfa y antibidticos, pers la paciente fa-
liecié con insuficiencia hepstica asociada., Sarles reporta una
paciente con emplema derecho a los seis dias después de la se-
gunda sesién de esclerosis por lo que tuvieron gque operarla y

notaron las varices obliteradas,

La perforacién esofédgica, que es de las més serias compli
caciones no se observé en nuestra serie, Terblanche reporta 3
perforaciones entre 64 pacientes. (4,8%).

Nosotros ne detectamns bacteremiay Cohen et al la repor-
tan en el 50% de sus procedimientos, la cual se relacions ne-
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gativamente con fiebre 6 a otros sintomas. El organismo cul-
tivado con mis frecuencia de la sangre, fué el Estreptococd
a-hemolitico el cual provenfa probablemente de la orofaringe
¥ en ocasiones se puede contaminar al paclente por un fibros
copio mal estirilizado. Ni la fiebre ni la bacteremia estén
relacionadas con el nimero de esclerosis practicadas en los
pacientes, La bacteremia en paclientes inmunodeprimidos puede
ser letal, como lo demuestra el hecho de gue dos pacientes -
con leucemia que degarrollaron sepsie por Pseudomona Aureogi
ginosa despudés de una esofagoscopia y biopsia, La alta inci-
dencia de bacteremia en esta serlie, hace que ge recomiende -
¢l uso de antibiéticos profilacticos en pacientes con préte-
sis valvular & enfermesdad valvular cardiaca.

Thatcher et al, en 1986, reportan trombosis venosa mesen
térica como posible complicacién de la esclerosis variceal en
dos paclientes; a ningunc se les sospechd el diagndstico, se -
les reconocid hasta la fase f£inal de la enfermedad, Ayres re-
portd otro caso pero sin relacionarlo con seguridad con la eg
clerosi s, Goodale et al reportd dos casos si relacionados con
la esclerosis; entonces, esta entidad, sea cual fuere su etio
lvgia. se debe sospechar temprano si se quiere un buen resul-
tado.

Otra de las complicaclones reportadas por Foucht y Sivak
son tres casos de hemorragia de varices colénicas, los pacien
tes sobrevivieron con medidas conservadoras. No hubo resangra
do de colon en dos afos. Las complicacicones mencionadas aqui,
por su rareza, se consideran serias ya que es dificii diagnog
ticarlas,
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CONCLUSIONES

1._ La hipertensién portal continfia como uno de los pro-
blemas de palud mé&s zerios =n el mundo: asl n nuestro hospi-
tal, el 16.8% de 1aa'admiaiones por sangrado de tubo digesti-
vo alto corrzsponden a varices esofdgicas hemorrdgicas.,

?,.- Este padecimiento afecta a ambos sexos, sin predomi=-
nio franco en ningune, principalmente adultos en edad produc-
tiva, entre la da. y 7a. décadas de la vida, esto coincide -
con los reportes de la literatura revisados.

3.~ La clasificacipn de Child es a la fecha, el mejor pa
rdmetro para determinar el tipo de tratamiento y calcular la
sobrevids de los pacientes después del primer sangrado,.

4.~ Nogotros usamoa como agente esclerosante, el polido-
decanol que es liposolubler por considerarle seguro y eficaz
ge puede inyectar a travéz de agujas delgadas, tiene pococs -
efectos colaterales y es estable; ademés de que es de patente
siendo esto importante para evitar problemas médico-legales.

5.- El fibroscoplo usado enh nuestra serie es flexible es
to tiene la ventaja de ser maniobrable, no se necesita aneste
sia general para su uso. y el riesgo de perforacién por el -
mismo es minimo.

6.- La técnica usada en nuestros pacientes al principio
fué intravariceal, pero es dificil asegurarse de que el medio
guede dentro del vaso, entonces se facilité la aplicacién pe-
riuaricealz )

7.~ La etiologia principal de la cirrosis en los hombres
es alcohSlica, y en mujeres, postnecrdtica,
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B.- El procedimiento es efectivo para detener el sanhgra=-
do en el 95% de los casoa de urgencia; aunque las tasas de re
sangrado son altas,

9.- A largo plazo es efectiva para prevenir el resangra-
do tanto como la cirugfa y con menos complicaciones: encefalg
patfa hepftica, sépsis & falla en el tratamiento. Su uso es -
antes. durante y después de cirugia.

10,~ Los costos de la esclerosis, adngue se tiene que -~
aplicar en varias sesiones, es aGn mis barato que la cirugla
y es mis facil entrenar endoscopistas gue cirujanos.

11.- La mortalidad de los pacientes tratados con sonda de
Sengstaken-3lakemore es mAs alta que con la esclerosis, con ta
sas de 55% contra 20%.

1z.- Los pacientes en grupo C toleran mejor la esclerosis
que la cirugia, y toleran mejor el resangradc después de esclg
rosis que después de cirugia.

13,- Las complicaciones més frecuentes en nuestra serie -
fuéron: Ulceras en el 62% de los pacientes; disfagia en 14%, -
reaangrado 165, granuloma en 8%, hematoma en 4%: y estenosis ,
dolor retroesternal, disnea y derrame pleural en 2% cada uno.

4.~ La escleroterapia de las véirices esofégicas sangran
tes es, cntonces, uno de los métodos de mds efectividad en el
presente para detener el sangrado de las mismas; sus indlicacip
nes preclsas son: enfermedad de ilson, osteomieloesclerosis &
bloqueo prehepdtico; y en pacientes operados gue se les tapd -
la derivacidn; pacientes en grupo € de Child. y pacientes en A
¢ B en malas condiciones por otra enfermedad 6 edad avancada;
nifios en los cuales las operaclones derivativas son técnicamen
te diff{ciles.
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Diagrame esquem&tico de esclerosis paravariceal: 'a) Longitu-

dinal,’b' transversa; V, Varices,A, antes de la inyeccién,
B. después de la inyeccién de esclerosante,
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POSTNECROTICA =23 %
NO PRECISADA *21.7%
ALCOHOLICA =55.3%
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