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l. 

PROLOGO 

No terminaría de mencionar los momentos que pas~ en es­
tos 6ltimos tres a~os de mi vida como residente, en este, que 
es para m! el mejor templo de la enseftanza quir6rgica, me re­
fiero al Hospital Regional "General Ignacio Zaragoza". 

Para agradecer lo que aprendí aquí, debo predicar las e.n 
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por ellos, quienes sin importarles el tiempo externaron su am 
plia experiencia que acumularon en sus anos como cirujanos. -
Recuerdo oon afecto al Dr. Fernando Palacio Vélez, maestro ti 
tular del curso, reconociendo su don para ensenar. 

Al Dr. Ariel Waller Gonz4lez, quién me guió para la rea­
lización de este trabajo, y contribuyó a mi superación. 

Deseo traer a :ni memoria a otros maestros, el Dr Modesto 
Ayala Aguilar, el Dr. Humbertto Vázquez Sanders, el Dr. Carlos 
Apis Gonzálex, quienes nos enriquecieron el acervo a todos 
los residentes. 

A mis padres quienes con su sacrificio econ6mico, contri 
buyeron a mi formación acadámica y profesional, apoyandorne m2 
ral y espiritualmente, Sr Javier Mancilla KGftez y Sra. Bertha 
Huacuja BarC"agán. 

A mis hermanos quienes me alentaron a lograr la ~eta de,a 
de su lugar de residencia, Francisco, Jorge, Alfredo, Bertha, 
Elisa, Alejandro y L~urdes, pienso en ustedes con aprecio. 

En un lugar muy especial tengo a una gran mujer, a quién 
sin importarle el tiempo ni la distancia, emulando a Penélope 
me a tenido la ~ayor de las paciencias, se trata de mi novia 
Senorita Lilly Corona. 

Quiero ~encionar a los pacientes, quienes con su confian 
za, siendo libros abiertos en todo momento puse en práctica :: 
mis conocimientos. 

Sinceramente a todos, 
Gracias. 

Dr. Luis Antonio Mancílla Huacuja. 
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INTRODUCCION 

En este trabajo describiré la utilidad de la esclerosis 

transendosc6pica para el tratamiento electivo y de urgencia de 
las várices esofágicas hemorrágicas, en los pacientes con hi­
pertensión portal. La historia natural de esta enfermedad es -
invariable e inevitablemente hacia la muerte1 esto preocupa si 

vemos que el nt'.ímero de pacientes no disminuye, sino al contra­
rio, permanece con una tendencia "in crescendo11

• 

La calidad de vida de éstos pacientes, con 6 sin tratami­
ento es muy pobre, en los anales de la historia, hemos visto -
personas que se ocuparon del tratamiento de esta enfermedad con 

procedimientos médicos como el empleo de propranolol, vasopre­
sina y medidas higiénico-dietéticasr otros implementaron proc1ª_ 
dimiontoe quirGrgicos tanto de urgencia como electivos cuya as. 
ci6n es parar el sangrado y otros disminuyen la hipertensión -
portal, todo en busca de solucionar la alta mortalidad reportl!. 
da, con cifras conocidas del 50% a 7f1'~ a un ano. (46,61,62) 

El interes que me movió a analizar la experiencia de la -

esclerosis de las várices esofágicas, fué comprobar que la ca­

lidad de vida de estos pacientes es mejor con la esclerotera -

pia que con procedimientos quirürgicos y a un costo mucho me -
nor, debido a que no es necesario internar al paciente, y por 

lo tanto se ahorran gastos hospitalarios, además de que el pr.Q 
cedimiento es más fácil de realizar que el acto quirGrgico. 
(22,7). 
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ANTECEDENTES HISTORICOS DE LA HIPERTENSION PORTAL 

Child enfatizó que aunque la coexistencia de enfermedad 
hepática y las manifestaciones de hipe.rtensi6n portal ee han 
reconocido desde hace mucho tiempo, el papel especifico de -
la presión elevada dentro del sistema esplácnico oe ha estu­
diado solo recientemcnte.(62) 

El Papiro de Ebere da evidencia de que los egipcios ea-­
taban conscientes de la relación entre ascitis y enfermedad 
hepática, y al inicio del siglo XX, Gilbert y Picbancourt rª­
zonaron que la presión portal estaba elevada en pacientes 
con ascitis e introdujeron el término "hipertensión portal 11

• 

(62) 

Debido al !nteres que existia a mediados del siglo pa­
sado, por el conocimiento de la circulación hepática, Oré de 
Burdeos inició sus trabajos en 1856 sobre ligadura de la poJi. 
ta en animales, concluyendo que todos ellos morían algunas -
horas después de la ligadura. En 1859, Claudio Bernard corr.Q. 
boró los mismos resultad.os diciendo que la muerte se deb!a a 
anemia aguda por atrapamiento de sangre en la zona esplácnica. 
En 1875, Solo~ieff demostró que si la ligadura se hace on fo,¡: 
ma progresiva, loe animales pod!an sobrevivir.(36) 

En 1877, Lautenbach, despu6s de mdltiples estudios sobre 
la ligadura de la vena porta, informó de la muerte de los 
animales despu6s de obstrucción aguda, y es por esto que Ni­
kolai Eck en el mismo ano demostró que la oclusión de la po.i: 
ta no necesariamente era mortal para los animales siemp~e y 
cuando antes del sitio de la oclusión se anastomose la vena 
cava inferior, con esto se inició la cirug!a derivativa por­
tosistt?mica aunque esta no fuá la i.ntención del investigador. 

Después de ásta anastomosis portocava laterolateral, P§. 
ro hemodinámicamente terminolateral que inició Eck aparecie­
ron :nodificaciones, Tansini en 1902 realizó la primer potto-
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cava termino-lateral con sección de la porta y ligadura 
del muft6n hepático, y posteriormente en 1912, la portocava -
latero-lateral sin ligaduras por Franke, RQsentein en el mi.§. 
mo a~o practicó la primer fistula de Eck exitOsa en humanos 
para control de la ascitis, y en 1913 la realizó Bo:;¡:oras. ( 
13,59,62). 

En 1833, Guido Banti,un joven médico italiano, del Inet.!. 
tuto de Anatomía Patológica en Florencia: describió un s!n­

droma que lleva su nom~re, que se caracteriza por~espleno.~e­
galia, anemia, leucoponia, he~orrágias gastrointestinales, -
ascitie y enfermedad hepática, considerando que la etiología 
primaria de esta enfermedad era el bazo, él la llamó "anémia 
espl6nica 11 y a..::onsej6 la esplenectom!a pil.ra su tratamiento, 
proponiendo esto para el trata~iento de las manifes~aciones 
de la hipertensión portal.(19,59,62) 

Lo anterio= lo apoyaron Sir William Osler y William Ma­
yo, pero en 1945, Pemberton, de la Clínica >!ayo revisó sus 
resultados y reportó sangrndo recurrente despu6s de esplene.s, 
to;nia en el 30% de los pacientes por lo que perdió P·::opulari­
dad este proccdimicnto.(19) 

En 1928, Me Indoe concluyó que la presión portal está -
elevada en p3cientes con cirrosis, y en 1937, Thompson, Cau­
ghy, Whipple y ltouseelot definieron el estado patofisiol6gi­
co de hip~rtensi6n portal P·:'lr estudlos manométricos en los -
que demostraron que la presión venosa esplénica es mayor que 
la p=esión venosa sistémica, comprobando lo dicho por Me In­
doo. (61,62) 

La era moderna de la cirug!a derivativa se inició en 1.2. 
45 y 1947 por las aportaciones de Whipple, Blakemore y Lord, 
realizando an~stomosis portocavas y aportan una nueva deriv,2_ 
ci6n, la esplenorrenal termino-terminal con resección del b~ 
zo y rinón izquierdo, que as modificada poco después por Lin­
ton en Boston haciendo una termino lateral con esptenectornía 
pero sin sacrificar el rin6n izquierdo. 
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En 1949, Blalock aconsejó la sutura en las anastomosis. 
Aunque los primeros resultados son muy satisfactorios en cu­
anto al tratamiento de la hemorragia en pacientes con cirró­
sis e hipertensión portal que son tratados con alguna deriV.2, 
ci6n de las enunciadas, con el tiempo se observó que los pa­
cientes que sobreviven a dichas operaciones, p=esentan ence• 
falopat!a postoperatoria 6 intoxicación amoniacal. En los 
primeros a~os se pensó.que esto se debía simplemente a la in 
suficiencia hepática, ya que los pacientes tenían cirrosisr 
sin embargo, poco después se demostró que hay una relación -
directa entre la aparición de la encefalopat!a postoperato -
ria y la derivación practicada.(13,36,61,62,59) 

En 1948, Tanner, observó que estas derivaciones, aunque 
previenen sangrados posteriores, no prolongan la sobrevida y 
la enccfalopatía es alta. Tambi~n notó ciertas condiciones -
que proscriben 6 contraindican telativamonte la cirugía der_l 
vativa, tales como la trombosis u obliteración portal, pobre 
función hepática, y ciertos bloqueos presinusoidales. 

Por lo anterior buscó alternativas y reportó la deseo 
necci6n porto•ázigos transgástrica;(2,6,25,3l). El mismo la 
modificó varias veces. 

En 1953, Marion, y en 1955, Clatworthy, Wall y Watman -
reintrodujeron una gran variedad de derivaciones portocavas, 
las que tuvie:on un alto Indice de obstrucción y una gran di 
ficultad técnica en su realización, y despu6s, en 1963, deRJl 
eende-Alvee, interpuso injertos en las derivaciones mesoca 
vas, y Gliedman en 1967, us6 injertos de Dacron.(36,62). 

Veinte anos después del inicio de la cirug!a derivativa 
portoeistémica, el Grupo Interhospitalario de Boston revisó 
los resultados, llegando a la cOJlclusión de que con las ope­
raciones convencionales, la sobrevida de estos pacientes no 
es notablemente mayor que la sobrevida de los pacientes ci -
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rr6ticos no operados, y éstos pacientes fallecian en un alto 

porcentaje por hemorragia masiva, y los operados por insufi­
ciencia hepática progresiva. {36) 

En 1967, liarren y cols1 describieron una derivación se­
lectiva, llamada esplenorrenal distal. Esto viene a revolu ~ 
clonar la cirugia derivativa portosistémica ya que los resul, 

tadOb a corto y a largo plazo modifican en forma definitiva 
la evoluci6n poetoperatoria de los pacientes en cuanto a s.Q. 
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 arterializaci6n del higado concomitante a la deriva­
ción portocava, esto no ha tenido gran popularidad ya que no 

ha demostrado superioridad en evitar encefalopat!a. 

En 1973, Sugiura y Futagawa, reportaron su técnica de -
transección esofágica transtoráctca la cual no causa encefa­
lopatia, además de realizar desvascularizaci6n esofagogástr,! 
ca, eeplenectomia, vagotom!a y piloroplastia, con mortalidad 
operatoria en operaciones profilácticas de 0%, electivas de 
1.7% y urgentes 20%. Global fué de 1.2% contra 16.5% en proc§. 
dimientoe derivativos. La mortalidad postoperatoria fué de 4. 

6%, todos los pacientes con hepatoma murieron antes del alta. 
Las várices desaparecieron en el 98%, la mortalidad tardia fué 

de 123 y la sobrevida de 84%. (59,60,72). 

En 1982, Ginsberg, reportó una modificación a la técnica 
anterior. en la que realiza vagotomia altamente selectiva, ob­

viando la necesidad de drenaje gástrico, usando la -
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engrapadora EEA para la transecci6n y anastomosis esofágica 
Y una funduplicaci6n de Nissen, su mortalidad operatoria fu6 
de 20%, aunque estos pacientes eran de la clase e de Child , 
morbilidad temprana de 5% y tard!a del 30%, sin encefalopat!a 
ni recurrencia de sangrado de las várices.(11,64). 

En niftos se recomienda esta modificaci6n ya que se acor• 
ta el tiempo de cirugia, preserva la estructura y función noJ;, 
mal del tracto gastrointestinal superior, y tamb16n el aporte 
eangu!neo nonnal al hígado, indicandose esta operación en ni• 
rtos en quienes falla la escleroterapia y de riesgo bajo, par­
ticularmente en los que tienen obstrucción cxtrahepática1 en 
niftos jóvenes en quienes no es posible realizar derivaciones, 
y cuando la escleroterapia no está al alcanze del m~dico y el 
paciente. Superina et al. 1983.(64) 

El procedimiento de escleroeis transendosc6pica popular!. 
zado por Terblanche en 1973, ya se habia reportado dosdo 1939 
por Craafordr para lo cual se han usado varios agentes escle­

rosantes como el morruato sódico, urea y quinina, etoxiescle­
rol y otros, con tasas de éxito del. 80-95%(22,66,67). 

En 1981, la escleroterapia y la derivaci6n esplenorrenal 
distal, se ofrecían corro los dos manejos 6ptimos para el con­
trol de pacientes con recurrencia de sangrado (70), con repo¡: 
tes también en los que comparan la escleroterapia con tratam1 
ento médico estandard y con la derivación portocava(22). En -

la serie comparativa de Warren de su rn6todo ve escleroterapia 
, dijo que OERS es el mejor tratamiento en forma electiva y -

que la esclerosis mejora la sobrevida de los p~cientes sorne -
tidos a tratamiento mádico, 84% va 59% a dos aftos, con mejor­
funci6n hepática pero con mayor riesgo de recurrencla de san­
grado. (70) 
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En Junio de 1903, Blanco Benavidee, reportó una nueva 
t6cnica para el tratamiento quirdrgico de las várices, con u­
na funduplicaci6n de Niseen ancha de 6-B centtmetroe, después 

se realizan incisiones paralelas a la línea de sutura y se 
realiza una gaetro-gastro anastomosis en dos capas, basando -

su efecto en un aumento de la presión periceofágica y el cese 

del reflujo gastroeaof,9ico 1 con lo que se modifican los fac­

tores patogénicos del sangrado, seg6n su reporte, a dado bue­

nos resultados en 17 pacientes de alto riesgo. (3). 
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ANATOMIA DEL SISTEMA VENOSO PORTA. 

La vena porta hepática se origina de la confluencia,por 
detrás del páncreas. de las venas espl6nica y meseñt6rica 
superior. En casi una tercera parte de los individuos, la v_g, 
na mescnt6rica inferior desemboca en esta confluencia, en el 
resto desemboca ya sea en la mesent6rica superior 6 en la B.!!. 

pl6nica por debajo de la unión. 

En su curso hacia arriba, la vena porta recibe a la ve­
na coronaria estomáquica y a varias uenas pcque~aa antes de 

dividirse en rama izquierda y derecha a nivel de la porta h.2, 
patis, aquí se ubica por detrás del condUcto hepático c6m~n­
y de la arteria hepática, a la derecha los vasos pprtales s!, 
guen el curso de las arterias hepáticas y de loe conductos -
biliares. La vena porta derecha se divide en los vasos ante­
rior y posteriorr despuás cada uno se divide en ramas supe -
rior e inferior. Cerca de su origen, la vena derecha da una 
rama al lado derecho del lóbulo caudadj. 

La vena p?rta izquierda es más delgada y más 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 -
quierdo del lóbUlo caudado. El vaso medial contiene una dila­
tación, la p~rte umbilical, que representa el ori~icio del 
conducto venoso obliterado. 

La p~esión porta normal varia con los cambios de posición 

fases de la respiración y presión intraabdominal, registrand:::>­

se taznbián cambios diÚrnos. La presión se puede medir por va -
rios m..;todos: en un p~ocedimiento quirúrgico, la canulación 
del epiplón ó de la porta misma da un regi_stro directo. La prg 

• 
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si6n taní::iién se determina por cateterizaci6n oclusiva de la 
vénula hepática, el procedimiento se lleva a ca~o po: catet~ 

rismo cardiáco y es de particular valor en el dla3n6stico de 
obstrucción portal extrahepá!:"ica. Aquí. la presión presinusoi­
dal se asocia con una. presión en cuna no:.-mal y p!:'esi6n de 
pulpa esplénica elevada. En todas las circunstancias de hi -
portensi6n portal, la presión de pulpa espl6nica está eleva­
da, no relacionada con el tama~o del órgano, normalmente es 
de 27-81 cms. de ag:uar 2-6 mm Hg mayor que la porta, en fun­

ción del flujo venoso. La manomotria de la pulpa esplénica -
está contraindicada en pncientes con tendencias hemorragípa­
rae y con ictericia severa. (46,61,62). 

L~ esplenoportografía define las características ,pnt6-
16gicas de la circulación porta, demuestra las venas colate­
rales y demueétra graficamcnte el sitio de la obstrucción, -
intra ó ex:trahepático. Cuand•:> hay colaterales apllrentes se 

hace el dlngn6stico de hipertensión pot'tal. (73,74} 

La canulaci6n percutánea transhepática usando la vonll um 

bilical, puede demostrar las venas porta y hepática. 

La inyección de is6~opos radioactivos en el bazo con mQ. 

nitoreo :Qntínu~ externo simultáneo de las áreas sobre el h! 
gado, corazón d~recho y esófago, dafine la dinámica de la el!, 
cula=i6n porta. (50). 

En general, la circulación colateral no descomprime efes 
tivamente el sistema porta, y la cantidad de sangre desviadn 
es insignificante. De acuerdo a la Ley de Poiseuille, se nec,!?_ 
citan 4,000 venas colaterales de o.s eme. para descomp~imir y 
dar un flu~equivalente a la porta. En algunos casos, las de~ 
rivaciones sistémicas espontáneas descomp'.'::'iman efectivamente 
el sistema portal.(33,34} 
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ETIOLOGIA DE LA lllPERTElWION PORTAL 

Las ~ausas de la hipertensión portal se dividen en; 
l.)Prehepáticas. 2.)Intrahepáticas. 3.)Posthepáticas y 4.) -
por aumento en el flujo hepatopetal. 

l.) Prehepáticasa el dano al flujo en el sistema venoso 
portal extrahepático, es el 6nico en que la hipertensión; al 
principio no se complica. La atresia 6 hipoplasia congénita, 
como una extensión del proceso obliterativo de la vena umbi­
lical y el conducto venosq es raro. Mas comúnmente, hay una 
transformación cavernomatosa de la porta la cual probablemon 
te representa la organización y recanalizaci6n de trombos 

dentro del vaso. El factor etiológico más común on el desarr.Q. 

llo de obstrucci6n venosa portal entrahepática en la nif'léz ":" 
puede ser alguna forma de infección. Las bacterias pueden 
transmitirse por una vena umbilical pcrmea~le, poro rara voz 
se tiene una historia de onfal!tis neonatal. La obstrucción -
extrahepática también puede ser secunda:ia a trauma y compre­
sio~es extrínsecas causadas por tumores, adherencias y proce­
sos inflamatorios. La trombosis aislada de la esplénica, usu­
almente consecuencia de la pancrcat!tis alcohólica puede cau­
sar várices esofagogástricas. En este caso la esplenectomía -
cura la hipertensión portal. 

2.) Intrahepáticas: la mayoría de casos de hipertensión 

portal os causado por una obstrucción intrahepática, los fac­
tores patogénicos incluyen a) fibrosis hepática con compresión 
de las vénulas portales, b) aumento en el flujo arterial, e) -
compresión por n6dulom regenerativos, d) infiltración grama e 
inflamación aguda, e) obstrucción vascular. intrahepática. Las 
enfermedades hepáticas asociadas con hipertensión portal incl.Y, 
ye la cirrosis nutricional, cirrosis postnecrótica, cirrosis -
biliar, hemocromatosis, enfermedad· de Wilson, fibrosis hepáti­
ca congénita y lesiones infiltrativas, enfermedades venooclus.i 

vas como en'Jenena:niento con Senocio y Esquistosomiasis. 
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3.) Posthepáticas: las ·1enas hepáticas constituyen 
el 6nico sistema de drenaje vascular eferente del hígado, la 
obetrucci6n 6 aumento de presión de éstos vasos resulta.en -
aumento de la presión sinusoidal y por.tal.Este s!ndrome1 Bud­

Chiari, se asocia mas frecuentemente con una endoflebitis de 
las vénas hepáticas, lo cual puede ser aislado 6 como parte­
dc un proceso de tromb>f lebitie generalizada. Un parásito en 
la vena cava suprahepática se reporta como causa del síndro~ 
me en la población japonesa. El cuadro clínico depende de la 
intensidad de la obstrilcci6n venosa. Con una obstrucción sd­
bita y completa, la presentación es de una catástrofe abdom!. 
nal con dolor severo, nausea, vómito y un rápido crecimientc 
del abdomen por ascitis. Esto ocurre raramente, la obstruc-· 
ci6n es gradual y se asocia con malestar abdominal leve a nn 
derado y ascitis. El tratamiento es con una anastomosis L-L 
portosistémica. En algunos desaparece espontáneamente. 

4.) Aumento en el flujo hepatopetal: ésta es una causa -
rara, la fístula arteria-venosa de la hepática a la vena por­
ta se n reportado pocas veces. La fistula A-V de la esplénica 

es también rara, se hace sintomática en el embarazo y es mas 
común en las mujeres, la resección de la fístula es terapcd-

· tica. Un aumento en el fluj~ venoso del sistema portal se ha 

propuesto como causa de hipertensión portal en pacientes con 
esplenomegalia tropical y metaplasia mieloide. Un pequeño gtji 
po de pacientes con hipertensión portal en ausencia de obstru_s 
ci6n intrahepática 6 extrahepática demostrable, pueden estar -
relacionados a una patología intraesplénica similar. En pacl•­
cntes con flUjo hepatopetal aumentado relacionado a la esplen2 
megalia, la sola esplenectomía puede ser terapcútica. 
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ETIOLOGIA DE LA HIPERTENSION PORTAL 

l.- Causas p:ehep~ticas 6 por ~bstrucci6n del· sistema portal 
extrnhepático. 
a.- Cong~nita 

b.- Transformación cavernomatosa de la cava. 
c.- Trauma 
d.- Infección 
e.- CompreGi6n extrínseca 

2.- Causas intrahepSticas. 
a.- Cirrosis nutricional 
b.- Cirrosis postnecr6tiaa 
c.- Cirrosis biliar 
d.- Otras enfermedades con fibr6sis hepática 

Hemocro.matosis 
Enfermedad de Wilson 
PibrOsis hepática congénita 

e.- Lesiónee infiltrativas 
f.- Enfermedades venooclusivas 

Envenenamiento por Sonecio 
Esquistosomiasis 

3.- Causas Poathep~ticas. 
a.- Síndrome de Bud-Chiari 
b.- Insuficiencia cardiaca derecha 

4.- Aumento en el flujo hepatopatal sin obstrucción 
Fístula de porta a arteria hepática 
F!stu~a A-V esplénica 
Or!qen intraesplénico 

Cuadro l. {24,60,62) 
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PATOFISIOLOGIA DE LA HIPERTENS!ON PORTAL. 

Los vasos colaterales que se hacen funcionales en casos 
de hipertensión portal se clasificah en dos grupos:venas he­
patopetales que se desarrollan cuando la vasculatura intrah~ 
pática es normal y la obstrucción se limita a la porta,(pos.t_ 
hepática), éstas incluyen las venas accesorias de Sappey, las 

venas c!sticas pr~fundas, las venas epipl6icas, las venas he­
patoc6licas y hepatorrenales, tas venas diafragmáticas y las 
venas del ligamento suspcnsor(46,6l,62) 

La circulación hepatofugal incluye: 
1.- La vena coronaria, la cual cursa a las ~enas ázigos y 

hemiázigos con terminación evantual en la vena cava superior. 

2.- Las venas hemorroidales superiores, las que comunican 
vía del plexo hemorroidal con raIMs de las venas hemorroidales 
media e inferior y drenan en la vana cava inferior. 

3.- Las venas umbilicales y paraumbilicalcs, comunican con 
las venas superficiales del abdomen y anastomosan libremente 
con las epigástricas superior e inferior. Este estado se co­
noce como Caput Medusae. La porci6n cefálica de la venn umb!, 
lical obliterada puede recanalizarse en la vida adulta, con­
tribuyendo al s!ndromo de Cruveilhier-Baumgarten. 

4.- Retroperitonealmente, las venas de Retziuu, que forman 
una anastomosis entre las venas mesentéricas y retroperitonc!_ 
len, vacían directament~ en la vena cava infer.ior. 
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CIRCULACION COLATERAL EN LA HIPERTENSION PORTAL. 

cuadro 2.- Circulacion Colaterals l. Vena coronariar 2, venas 
hemorroidales superiores, 3, venas paraumbilicales1 4, venas de 
Retizius1 S. venas de Sappeyr A, vena portar B vena esplénica1 
e, vena mesentérica superiorr D, vena mesentérica inferior1 E, 
vena cava inferior: FÍ vena cava superiorr G, venas hepáticas1 
a,venas esofá9icas1 a- , sistema ázigosr b, vasos cortost e, ve­
nas hemorroidales inferior y mediar d, intestinalesr e, venas 
epigástricas. r De Seymour I. Schwartz, .. Surgical Diseases of 
the Livor.". 1964) 
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MA.."lIFES'!'ACIOHES CL!NICi\S DE I.J\ !IIPERTENSION PORTAL. 

Las cuatro mayores manifeataciones de hipertensión por­
tal son: (1) várices esofagogástrlcas, (2) ascitis, (3) hipe.!: 
esplenismo y (4) cncefalopat!a. 

La submucosa del esófago está ricamente irrigada por ve­
nas situadas arriba y abajo de la muscularis interna, en el 
terclo inferior del esófago hay anastomosis entre la cava y 
la porta. Los vasos submucosoo aumentan de tamano y se dila 
tan, esto en el esófago y en menor e:<tensi6n en el fund11s 9ª.!! 
trice. En etapas tardías la submucosa desaparece y las venas 
mism~s forman el forro del esófago. Se han demostrado várices 
también en el duodeno e !leen. La ruptura de las vjrices eso­

fagogástricas resulta en pérUida significante de sangre, la -

p~ecipitaci6n del sangrado se debe a doo factores principales: 
aumento de presión dentro de la vena y a ulceraci6n,por esog-ª. 
gitis. El sangrado ocurre en el ){)% da loo pacientes, pero es 

impredeci~:ile, puede ocurrir dentro de 1-187 semanils despu6e del 
diagn6otico.(35) Casi todas las hemorrágias ocurren dentro de 
doa aftos. Las váricas secundarias a o~strucci6n portal axtra­
hepática pueden sangra~ alarmantemente, pero es ra~o que es -
tos pncientes mueran de hemorragia. En contraste loa pacientes 
cirr6t:t:cos con várices secundnrlas a alcoholismo tienen mayor 
riesgo de muerte. Aprll:<.tmadtlmcnte el 70% mueren en un af'l.o des­
pu~s de la primer hemorragia. El 60% de los pacientes que san­
gran, repiten en un ano. 

En nlf'l.os la hcltlt,temesis masiva casi siemp~e es por sangr2, 
rlo de várices, en caso de obstc1.1cci6n e:<trabepática, el 701(, d•:? 
los pa=ientes sangran antes de los 1 af'l.oo de edad, y casi el -
900(. ilntcs da l~a 10. (8,64). En los adul~os las várices comp~en. 
den de un cuarto a un te:cio de loo casos de sangrado de tubo 

digestivo alto. En cirróticos. las 'lárices s1::in la fuente de sa.n 
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grado en casi el 50% de los pacientes, las gastritis en el 
30% y la ~lcera dttodenal en el 10%.(46) 

Ya que el manejo de las v~rices sangrantes es difert!nte 
al sangrado por otras causas, es importante establecer el 
diagn6stico temprano, la exploración fisica revelará estigmas 
de cirr6sis, la caplenomegalia es sugestiva de hipertensl6n 
portal. La endoscopia es la tácnica sencilla mas confiable ya 
que defina el punto de sanqrado1 la angiograf!a selectiva ta!D, 
bián ayuda a desca~tar sangrado arterial. La manometrta de pul, 
pa esplénica, tie1:'1.e un 90% de correlaci6n. El uso de tapona -
miento con bal6n también es una prueba diagn6stica.(61,62) 

TRATAMIENTO 

En la actualidad ee disponen de cuatro tipas da trataJn! 

ento para las váricea que sangran: I.- Tratamiento mt?dico, -
para conservar volúmon sanguíneo, co~regir coagulopat!as, a.si 
ministrar vasopreeina rv y la:::tulosa 6 neomicina oral en caso 

de coma hepático. El empleo de p~opanolol pa~a disminuir -
la preot6n portal es objeto de controversia.(30146). 

II.- Tácnicas de desviaai6n venosa para descomprimir las 
várices. 

III.- Téchicas sin desviación que atacan directamente -
las v~rices, tapón con balón, esclerote~apia, ligadura vari­
ceal. (2,22,36,37,46,47,59,60161,62,67). 

IV. - Tranaplant:e de hígado. (46, 61,62). 

Las técnicas de derlvaci6n pueden ser totales 6 selecti­
vas, las p~lmeras brindan un excelente contxol del sangrado , 
pero provocan encefalopat!~ hasta en un tercio da los caaos.(21} 
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Las selectivas intentan conservar el riego al bigado con m!n! 
mo peligro de encefalopatía y de desarrollo de insuficiencia 
hepática.(12,30,70). 

Las técnicas sin des•1iaci6n, no desencadenan encefalopa­
tía ni ttlteran el curso de la enfermedad fundamental, la ma­
yor parte de ellas se acompaftan de una proporción elevada de 

~cidivas de hemorragia con morbimortalidad apreciables en los 
pacientes en clase e de Child, de éstas, la escleroterapia -
endoec6pica se lleva a ca'!:lo con una mortalidad menor que los 

circuitos portocava.(l,14,19). 

Las técnicas profilácticas, no aumentan la supor1ivencia 
a largo plazo en p;:icientes con várices no sangrantes. (46) 

Con la aparición de los transpla~tes de hígado, tal vez 
se modifique el resultado en un suOgrupo de pacientes con -
váriees hemorrágicae sangrantes, en éatoe pacientes no se d~ 
be usar la porta pilra otras técnicas previas, ya que no per­
mitir!a el transplante. 

Cuando el paciente no mejora con medidas conservadoras, 
no debe retrasarse el tratamiento quirOrgico. Objeto de con­
tro'lersia, la necrosis hialina aguda, por biopsia, puede te­

ner efecto adverso sobre la sobrevida en pacientes con deri­
vación portosist~mica. Loa valores ª'ricos de bilirrubina, a!, 
b6~ina y tiempo de protrombina, muchas veces fracasan pata -
prever lo adecuado de la reserva hepática en posibles candidA 
tos para cortocircuito. De todas maneras, la clasificación de 
Child sigue siendo el mejor mátodo para prever la sobrevida -
de un episodio de sangrado en un paciente cirr6tico. 
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Clowes et al describen una prueba para ver el aclaramien 

to central de aminoácidos en el htgado, y establecieron que -
valores bajos de aclaramiento se acampanan de mortalidad al­
ta despul!s de cir119ía ó en casos de sepsis. (46) 

El taponamiento con globo logra control en el 80% de los 
casos, al retirar el tapón repite la hemorragia , por lo que­
el resultad·:> 6ltimo del control es del 40-50%. La escleroters. 
pia endosc6pica 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). 

CL~SIFICACION DE LA INSUFXCIENCIA. HEPATICA SEGUN CHILD. 

11 (LEVE) B (MODERAD~) e (GRAVE) 

BILIAAUBINI\ (mg%) 2.0 2.0-3.0 3.0 

ALBUMINA ( g1') 3.5 3.0-3.5 3.0 

ASCITIS No hay control fácil mal control 
ENCEFALO?ATIA No hay mínimo coma 
NUTR!CION Excelente !Ju e na mala 

Cuadro J. 
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ASCITIS 

Def inici6n: es la acumulaci6n de líquido libre en la ca­
vidad peritoneal. 

Patogenia.- Los mecanismos que influyen en la formación 
de la ascitis son complejos e incompletamen~e estudiados, en­
contramos tres teorías: 

l.- Teoría clásica. La ~sc!tie se debe a una combinación de 
factores, entre ellos presión portal elevada, baja presión 
oncótica del plas~a. debido a hipoalbuminemia y sobrepro­

ducción de linfa en el h!gado. El secuestro de líquido en 
la cavidad a!Xlominal puede disminuir el volumen plasmático 
efectivo y conducir a retención secundaria de sodio y agua. 

2.- Teoría del flujo excesivo. La. retención renal de sodio y A 
gua inicia el aumanto de agua extracelular, parte del cual 
se localiza en la cavidad peritoneal, como resultado de h! 
pertensi6n portal y baja pres_i6n onc6tica del plasma. pre -
vias .. 

3.- Teor{a del desequilibrio de linfa. El desequilibrio de liJl 
fa en la producción y absorción por la cavidad peritoneal 
causa reparto desigual de liquido entre plasma y espacio -
intersticial. Esto activa el sistema homeoetático nefroen­
dr6crino y aumenta el volúmcn plasmático. 

Las 1nanifbstaclones iniciales son inespecificas y pueden 
no estar relacionadas con la causa de ésta1 puede ha~cr: 
An9rexia, üisnea y molestia abdominal# distensión abdominal -
creciente, hernias inguinales y de pared abdominal que se a -
grandan rapidamente 1 se encuentra ta;nbién: protrusi6n de fla.n 
coa, onda de líquido, m~tidez cambiante, edema escrotal, hemi• 
diafragmas elevados, peloteo de órganos y derrame pleural. 
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El manejo de la asc!tis ee encamina a reducir el líquido 
conservar el sodio y potasio, a~mcntar la p:esi6n colbidal, 

administrar diuréticos y antagonistas de la aldosterona1 la -

paracent~sis abdominal repetida se contraindica para no deplg, 
tar mas la alb6mina, en caso de ascitis rebelde se usa la de­

rivación peritoneo-venosa de Leeven 6 de Denver. 

H I P E R E S P L E N I S M O. 

La esplenomegalia, con ingurgitamiento de los espacios -
vascular~s, acampana frecuentemente a la hipertensión portal. 
Hay poca cor~elaci6n entre el tamano del bazo y el grado de 
hipertensión. Cuando oc6rren anormalidades hematol6gicas, se 
relacionan al secuestro y·destru:ción de las células cir­
culantes por mecanismos inmünes mediados por el bazo crecido 
ó secreciones por el bazo hipereactivo, de una substancia qua 

inhiba la a~ti~ldad de la m~dula ósea. El paciente puede mos­
trar disminución de una 6 todas las formas celulares de la 
sangre. Los crlt6rios usuales son leucocitos de 4,000 6 menos 
y plaquetas menores de l00,000 mm3. 

No existe correlación entre el grado de anemia 6 leucope_ 
nia y la sob~evida a 5 a~os en estos pacientes. La descom~re­
si6n del sistema portal se indica raramente para el tratamien­
to del hipcresplenismo aislado. Un hipcrcsplenis1no nota'Ole en 

un paciente que se le hará cirugía electiva para várices eso­
fágicas sangrantes fav~reca una anaetom~sie esplenorrenal, é.§. 
ta y la portoca•1a se acampanan de reducción del tamai'!.o del bjt 

zo y corrección del hiperesplenismo en dos tercios de pacien­
tes. 
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ENCEFALOPATIA 

Definición: es un síndrome complejo de transtornos 

mentales y neuromusculares reversibles, acompaftad~s de datos 

bioquímicos caracter!sticos, la gama de manifestaciones es -

amplia y se gradua de o a 5: 

O.- Sin anormalidad identificable 

1.- Funcionamiento psicomotor alterado¡ ligera falta ·de con­
ciencia1 euforia 6 ~patia, atención disminuida, irritabi 
lidad, inquietud. 

2.- Letargo, cambio de personalidad, alteraCiones neurales -
leves (asterixis) 

3.- Confusi6n, desorientación, estupor. 
4.- Coma. 

Patogenia.- No se conoce la causa 6 causas exáctae de la 
encefalopatia, es básico que exista insuficiencia hepática y 

desviación de sangre porta a la circulaci6n sist6mica. Es po­
tencialmente reversible. 

Perturbaciones metab6licaa. 
Amoníaco aumentado en sangre, m6sculos, cerebro y LCR. 

Cetona disminuída, aumento de ácidos grasos en sangre, dismi­
nución de neurotransmisores en cerebro y LCR. 
Incremento de fnlscs neurotransmisores en sangre, cerebro, 

mdsculo y orina. Aumento de mercaptanos en sangre, orina, ce­
rebro y aliento. Composición alterada de aminoácldos arom~ti­
cos en sangre, cerebro, LCR y orina. 

FENOMENOS PRECIPITA.'lTES 

La fiebre, sepsis, hemorra;ia digestiva, aumento de la -
carga de proteína, insuficiencia renal, sedantes, alcohol y g, 

tros medicamentos hepatotó~icos, alcalosis metabólica. El eles. 
troencefalograma es un indicador sensible de la encefalopat!a 
sistémica y antecede las manifestaciones clínicas. 
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TRATAMIENTO 

Se basa en a) reducir el material nitrogenado dentro del 

intestino. b) reducir la producción de amonio por este mate­
rial nitrogenado. e) aumentar el metabolismo de amonio. 

Disminución de la ingesta de proteínas a 50 g 6 menos al 
dia, control rápido de fuentes de sangrado, purgas 6 catárti­
cos para limpiar el tracto gastrointestinal, administrar ant!. 
bióticos no absorbibles para reducir el n~~ero de bacterias -
intestinales, lactulosa para disminuir el Ph intestinal y di.§ 
minuir el transporte de amonia por la pared intestinal y como 
laxante suave. 

La administración de L-dopa y bromoergocriptina n~ han -
demostrado utilidad en el manejo de éstos pacientes, el mejor 
tratamiento es prevenir las causas desencadenantes. 
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ANTECEDENTES HISTORICOS OS LA ESC~EROTERl\PIA. 

En los últimos 10 aaos, la escleroterapia se ha vuelto -
popular para tratar várices esofágicas s~ngrantes, ya sea co­
mo procedimiento de urgencia 6 electivo a largo plazo. Las ti!, 

sas de éxito reportadas en foima aguda van del 80-953. (8,22,23) 

A6n ast la mortalidad hospitalaria para éstos pacientes perm,5!. 
nece en cerca del 40% en EEU\J (71) 

A la fecha se han realizado varios estudios prospes 
tivos randcmizados que comparan la terapia médica estandard y 

la deriva=i6n portocava, y la derivación esplenorrenal distal 
(70,22). Algunos estudios muestran que la escleroterapia mej,g 
ra las tasas de sobrevida a largo plazo comparadas a tratami­
ento módico, pero otra muestra solo disminución de la tasa de 

resangrado. Otra prueba compara la escleroterapia y la deriV,!! 
ción portocava y demuestra que la escleroterapia es igual de 
efectiva y a un costo mucho menor. 

Se han descrito al menoa 12 métodos para practicar escls 
roterapia, usados principalmente en pacientes cirróticos alcg_ 
h6licosr en pacientes con hipertensión porta por enfermedad -
parasitaria y hepatitis se ha revisado poco. 

Clarence Crafoord y Paul Frenckner, dos cirujanos euacos 

usaron la escleroterapia por primera vez en una muchacha de -
18 a~oe, en el Hospital Sabbatsberg, en Eetocolmo; a la paci­
ente le notaron bazo crecido sin evidencia de enfermedad hepA_ 
tica, presentó sangrado de tubo digestivo alto y se supueQ 

que p~oven!a de várices eeofagogástricas. El tratamiento inic.i 
al fué esPlcnectomia, que era la forma usual de tratamiento. 
El hígad·':' se encontró nor:nal d•Jrante la operación, la paciente 
permaneció ~ien hasta Abril de l93ó, cuando presentó de nuevo 
hematem~sis severa, confirmaron las ~árices por R.x y esofago,& 
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cop!a describiendo la imagen de avellanas 6 semillas de uva -

en la luz d~l esófago torácico. En esta ocasión inyectaron 
quinina-urea de acuerdo a los principios para inyectar hemo -

rroides, Franckner construyó una aguja especial para ser usada 
en conjunción con el esofagoscópio rígido de Jackson. La pri­

mer inyección se aplicó en tres várices con 6 ml. de quinina 
asociado con muy poco sangrado, repitieron el procedimiento º'ª-

da 3 días hasta el mes en que desaparecieron las váriccs. A -
loe tres a~os reportó el procedimiento fecha en que la pacie.n 
te continuaba bien.(22,69). 

Herman Moersch, un cirujano de oído, nariz y garganta de 
la clínica Mayo, practicó su primer escleroterapia en 1940, y 

en 1941 ya lo había hecho con 11 pacientes con buenos result,A 
dos. Inyectó Morruato s6dico al 5%, necesitando 4-10 inyeccig 
nea para obliterar las várices, el primer paciente fué mascu­
lino de 30 anos con cirrosis hepática desde los 18 anos, a6n 
después de esto siguió considerando la esplenectomta como pr!:!, 
cursor de c~alquier intento de escleroterapia. (69), 

Patterson y Rouse, de Dallas, Txr reportaron su experie,n 
cia de 4 anos con 24 pacientes en 1947, y seis de los 24 muris, 

ron del sangrado y los otros 18 tuvieron a episodios de sangr.a 

do durante el seguimiento; algunos cirujanos vieron a la escl!:!, 
roterapia con negligencia reforzando la popularidad de la ana!!. 

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

En Inglaterra, la esclerotcrap;a se us6 por primera vez -
por Macbeth un Otorrinolaringologo de Oxford.(22), reportó sus 
resultados en 1949 y 1955, us6 Morruato sódico en 30 pacientes 
14 cirróticos y el resto con trombosis po~ta 6 esplénica, en -
contr6 decepcionante la técnica por la alta mortalidad, reco -

mandando la técnica para pacientes.con etiologia extrahepática 

sin reconocer complicaciones serias y estableció que la endes-
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copta se debe repetir cada seis meses para reconocer la recu­

rrencia de várices. 

Fearson y Sass-Kostsak en Toronto, reportaron resultados 
exitosos en ninos con várices sangrantes; en 1959 trataron 13 
niftos con trombosis de la porta y dos cirróticos, con esofa -

gosc6pio rígido e inyectando las várices semanalmente hasta -

que desaparecieron. La técnica se consideró éxito en 9 de los 
15 pacientes. 

Menwhile Wodak, cirujano austriáco, describió la escler.Q. 
sis paravarlceal, creyendo qua causaría fibroels y reforzaría 
la mucosa del esófago distal, previniendo la hemorragia, y dg 

jando las várices permeables como circulación colateral. Esta 

técnica la ad-:iptó Denck y mas tarde Paquet quienes han trata­
do ~as de 1,100 pacientes de esta manera. Al principio de los 
19701·s, algunos estudios prospectivos confirmnron que la mor­
talidad de las derivaciones fué alta con las derivaciones po,t 

tocava. 

En 1973, Johnston y Rodgers, reportaron excelentes resu,! 
tados con la escleroterapia en 117 pacientes y se revivió el 
interes po: la esclcroterapia, y el grupo del l<ing" s College­

Hospital iniciaron la eecleroterapia en su clínica y condujg 

ron la primer prueba para demostrar la mejor!a de los pacien­

tes tratados. Este reporte inspiró 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 est:1fagoscopio rígido con la :1guja de Ma!:, 

both. (66) 

En 1975, Bailey y Daqson modificaron el esofagoscopio ri 

gido de ~cgus ª"~diendo una ranura en su extremo distal. Esta 

ran:.ira permitía a la vena p':'otrüir en el tubo y visua.lizarla -
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e inyectarla mas facilmente. En 1977, el eeofagoscopio de fl 
bra óptica flexible, se volvió un método alternativo para i.n 
yectar váriccs. Goodale en 1979 inició el uso de un balón a!. 

rededor de la ranura para promover la éstasis venosa y aumen 
tar el tiempo de contacto del esclerosante con la vena, la 

mayoría de los escleroterapistas en los EEUU ya no usan el 

balan. 

Para elegir el esclerosante que sea clinicamente Otil se 
debe tomar en cuenta que debe causar una tasa alta de esclerg 

sis de las váricee y una baja incidencia de lesión esofágica 

y un buen control de •angrado, debemos considerar entonces: 
a) seguridad y eficacia, b) que técnica se usará, e) diEponi­

bilidad en el mercado y si se permite usar por las leyes san!. 
tarlas. d) facilidad para inyectarlo a travez de agujas delgi!_ 

, da.s. d) f.:ecuencia de anafilaxis, e) efectos colaterales: fie­

bre, efusión pleural y dolor torácico y f) 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 dif!ciles de inyectar que los acuosos, y 

causan m~s dolor €oráaioo, efusión pleural y fiebre. Se han -
reportado reacciones anafilácticas con el Morruato sódico y 
etanolaminn perif~ricas. 

Se reportan combinaciones de los mismos, la etanolamina 

se usa más en Inglaterra y Sudafrica, el etanol y sulfato de 
Tetradecil sódico son monos viscosos. El polidodecanol se usa 

principalmente en Europa en forma paravariceal. La efectivi -

dad de los esclerosantes, segan Jensenr(lS,44), está relacio­

nada inversamente a la frecuencia de dano .esofágico, con ulce 
ración de 80% para el etanol, 40% para STS, 30% morruato só -
dice y 10% para etanol y STS combinados. 
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AGENTES ESCLEROSi\NTES lo!AS llSADOS 

DJ'l'lGA GENERICA 

INTAAVARICEAL 

Ethanol 
Sulfato tetradecil a6dico 

Oleato de etanolamin~ 

Morruato s6dico 
Dextrosa 

Oiazepan 

Cefazolina 

Trom.~ina 

Paravariceal 

Polidodecanol 
Parafina líquida 

Aceite de almendra. 

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

CUl\DlUl 3, 

CONCENTAACION % 

33-95 
o.5-1.s 

5 
5 

50 

o. 5-1 

La com!linaei6n de éstos agentes se usa tratando de dism 
nuir la toxicidad de los mismos y conaez-vando su efectividad 
La ulcera~i6n esofágica se o~serva con todos loa a3entee efe 
tivos y puede ser un efecto ~olate~al inevitable. Los agente 

que se usan solos y son manca efectivos son: cefazolin~, glu :.Q. 

sa 50%, cthanol al 24% y sol. salin~. Da eficacia intermedi / -
Morruato s6dico 5%, ethanOl al 47% y tetradecil o.5%. El t a­
no de las ven.1s influye en la esclet'oaabilidad: las pcquena 

son ligerd~cn~e mas fáciles, y a~~entando el tiempo de cont c­

to de los ~;en~es aombinados, au~nnta su efectividad. 
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La técnica recomendada es seg6n la situación cl!nica, ya 
sea de urgencia 6 a largo plazo. En casos de urgencia se debe 
estabilizar al paciente, lavar el est6~ago para ver la magni­
tud del problema y prepararlo para la endoscop!a, debiendo C.Q. 

rregir los problemas de sangrado previamonte. 

_En caso de hemorragia masiva, se usa fibroscopio de doble 
canal si se dispone de el, para mantener un mejor campo visual; 
se inyecta a la vena directamente, si persisto el sangrado se 

repite la inyección, después,se inyectan las venas de la unión 

esofagogástrica, manteniendo el esofagoscopio en el sitio de -
la inyección para minimizar el sangrador durante la sesión ini 

cial se aplican 15-20 ml. de esclerosante y en las siguientes 
se necesita monos, al controlar el sangrado se explora el est.é, 
mago y duodeno para buscar lee±ones coexistentes. 

En situación electiva, se hace endoscopia diagnóstica de 

estómago y duodeno y se inicia luego la inyección en la unión 
E-G, se le permite al. paciente tomar alimentos a las 2 horas -
despu~s dol procedimiento, se indican analg~sicos para el do -
lor, si se sospecha atelectasias ó derrames pleurales se toman 

raaio~rafías. La inyección se repite a los 5-7 días, luego cada 
mes 6 cada dos hasta desaparecer las váricee, en caso de resan­
grado se hospitaliza ya que es frecuente que la fuente sea de -
una úlcera mucosa, 6stas sanan en 2-3 semanas, el sangrado pue­

de venir de una vena no tratada. 
En una urgencia, el tratamiento falla en el 15% de pacien­

tes, aqu! se debe auxiliar con taponamiento con globo y Pitre -

ssin o.2-0.4 U/minr a las 24 he. se repite la endoscopia y se 
esclerosa de nuevo, siendo de primera importancia además vigi -

lar la v!a aérea del paciente. 

Los .:::a:nbios M·:>rfol6gicos que se desarrollan en la pared 
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del es6fago han sido bien descritos por observaciones de au­
topsia1 primero hay una reacción inflamatoria aguda en el s! 
tio de la inyección con necrosis mucosa y trombosis venosa, 
una semana despu~s hay una respuesta ITV.lcroc!tica crónica lo -

que lleva 111 depósito de colágeno y fibrosisa lae 4 semanas 

~std flbrosis generalmente envuelve la mucosa y submucosa y 
ocasionalmente la muscularis propia. Las perforaciones y .­

fugas esofágicas ae describen en la fase aguda, cuando el 

edema y la necrosis tisular son prominentes. La estrechez 
del esófago, resultante de la cicatrización pr9gtasiva, ocu­
rre mas tarde. (22,15). 

Grobe y colegas, mezclaron Morruato s6dico y renograf!n 
estudiand·:> la dirección del flujo del esclerosante durante 72 
inyecciones, con y sin balón inflado, durante 9 sesiones en 4 
pacientes. Encontraron que el esclerosantc se acumula en la 

pared del esófago en el 44%r fluyó en dirección ce~álica en -
47% de los casos y ha=ia la vena gástrica en el 14%, los bal.Q 
nes no alteraron la dirección del flujo, por ,lo que la mayo­
ría de escleroterapiatas han descontinuado su uso. (22,B) 

Cuahdo la escleroterapia falla a pesar de intentos repe­
tidos para parar la hemorragia. se debe pensar en la opción -
de operar ya sea ligando las várices, derivac~ones portocavas 

y csplenectom!a con desvascularización gástrica. Lewis y cols_ 
boradores recomiendan este Oltimo procedimiento, al igual que 
Mucha y van Heer, quienes usan además la engrapadorar Terblan 
che et al en Capetown, recomiendan una derivación portocava -
de urgencia. 

Chung y Camara (6) describen un ?lan de tratamiento que -
conOina un•1 opordci6n de desconecci6n portotízigos con esclero-

terapia intraoperatorla 6 ligadura de várices sangrantes. La -
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desvazcularizaci6n se realiza alta en el fundus del estómago 

como la describió Tanner y da un buen acceso a las várices -

gástricas y esofágicas. 

Graham y Smith, en 1981, reportaron un estudio de 85 sa,n 
grados verificados endoscopicamente, en un periodo de 5 anos. 

La mortalidad con tratamiento ~dico fu6 de 42 % a las 6 sema• 

nas y en 19 pacientes tratados quirurgicamente la mortalidad -

fué de 58%. En términos generales encontraron que un tercio de 

sus pacientes uurieron durante la hospitalización inicial, un 

tercio resangraron a las 6 semanas y un tercio vivió un ano 6 

mas. La tasa de sobrevida a un ano puede ser mejorada a 52% 
eliminando de los cálculos a los pacientes que sobrevivieron -

menos de dos semanas, entonces la mejoría a largo plazo se de­

be a la mejoría a corto plazo. 

Orloff,(35) favorece la derivaci6n portocava de urgencia 
para mejorar la sobrevida, &1 tuvo una mortalidad operatoria -

de 42% en 180 pacientes, (59% en clase e de Child), y una tasa 

de sobrevida do 46% a un ano y a 5 anos una tasa calculada de 
38%, segan Orloff, el 80% de pacientes hubieran muerto si se r~ 

·trasa el tratamiento quirargico, 6sto no ha sido aceptado y po­
cas clínicas han sido capaces de realizar lo logrado por Orloff. 

Larson reporta en un estudio comparativo de escleroterapia 

va tr~tamiento médico, que la escleroterapia pareció reducir la 

mortalidad aguda, al igual que la tasa de resangrado y la nece­

sidad de hemotransfusi6n. 

Soderlund, en Suecia randomiz6 a los pacientes al tiempo -

de la endoscopia, ya sea para tratamiento médico 6 para escler.Q. 

s1s. La escleroterapia disniniy6 la mortalidad hospitalaria 24% 
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a 43% y redujo la tasa de re sangrado efectivamente. 

Paquet (441 tam!:>ián randomiz6 pacientes con sangrado ac­

tivo de várices esofágicas en un grupo con escleroterapia y 

en otro grupo con sonda de Sengstaken-Blakemore y terapia má­
dica estandard. A los 6 meses demostr6 una disminución signi­

ficante de la :nortalidad del grupo esclerosado comparado al -

grupo control, 20% 'Ja 55%. 

Terblanche y colegas (66,67,68,69) en Capetown, rcport6 

sus resultados a largo plazo, con meno= resangrado aunque sin 
mejorar la sobrevida a 1 y S anos en los pacientes esclerosa­
dos. En el King"s College Hospital, en 1977, reportan dismin.!! 
ci6n significativa del resangrado y la mortalidad mejoró, 75% 

ve 58%, con resangrado infrecuente en el grupo esclerosado, -

siendo esta la raz6n de las muertes en el grupo control. 

Los pacientes en clase e de Child tienen mal pronóstico 

sin importar que tratamiento reciban, esta clasificación se 

corrl.!la::iona mej·:>r con el resultado global que cualquier otra 

serie de factores, el riesgo de muerte es seis veces mnyo= en 

este grupo que en los grupos A 6 B. En 1972, de los 22 pacie.n 
tes que trat6 Terbl~nche, (66,69), 9 murieron dentro de los -

primeros 2S ~eses, todos de la clase es en la serie de Larson 
de 3S pacientes, 9 murieron y de estos B estaban en c. El tri!_ 

tamiento de estoa pacientes en fasa aguda puede tener una mo_¡ 

talidad de so~ 6 mas, con mas proba~ilidades de resangrar, con 

un 75% vs 30~ en las clases A 6 B. 
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COMPLICACIONES DE LA ESCLEROTERAPIA 

De las muchas complicaciones reportadas, las más frecue.n 

tes son: ulceración, perforación esof~gica y formación de es­

tenosis. La incidencia de perforación va del 20-75%, observan 
dese mas frecuente al usar el esofagoscopio rígido. Las este­

nosis se reportan del 5-10% respondiendo bien a las dilatacig 

nea. 

El dolor torácico desaparece (54) casi siempre a las 48 
horas, la fiebre es otra respuesta a la inflamación y que acom 

pana a las complicaciones pulmonares que incluye: neumonías -

por aspiración, mediastinitis y derrames pleurales. 

Camara y colegas reportan complicaciones s6pticas en 18 

pacientes, en 40 sesiones de inyección, con cultivos positi­
vos en el 5% de pacientes por lo que recomiendan el uso de a.n 
tibi6ticos en pacientes con enfermedad valvular cardiáca. La.n 

ge y cola. eh la cl!nica Mayo reportan 10% de sepsie en 237 
pacientes. 

Otras complicaciones reportadas sonr trombosis venosa m.s, 

eentárica(9,65), hemorragia de várices duodenales y colon{4), 

(9), peeudotumor del esófago (18)1 esto sin considerar las 

complicaciones no relacionadas con la escloroterapia en s!. 

En la tabla siguiente se mencionan las tasas de mo:bili­

dad de los agentes esclerosantes mas usados en los reportes 

de la literatura mundial. 

-----------~ ............. . 



TASAS DE COMPLICACIONES MAS FRECUENTES REPORTADAS DE 
TES ESCLEROSANTES EN LA LITERATURA fl.1NDIAL. (%) 

PDD MS T STS 

Esofag!tis 0-12 10-60 
por reflujo 

Hemorragia 12 so 

Ulceras 6-64 20-33 o-78 

Mediastin!tis 1.5 10 

Efusi6n pleural 2 19 

EsteRosis 2-68 19'-42 10 0-20 
esof gica 

Disfagia 100 

Bacteremia s-so 

Fiebre 21-32 44 

Pcrforaci6n 10 1-2 

&eumonía 10 30-38 

Sepsis 
30 

Dolor retro-
e eternal 

.I'rombosis 2 casos 
mesentérica 

Necrosis 

PDD.- Polidodecanol. MS Morruato sódico. T.- Trombina 
STS.- Sulfato tetradecil s6dico. E'l'.- Etanolamina. 

34. 

DIFERE!i 

ET 

100 

5-100 

1-22 

33 

2.5 
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EXPERIENCIA EN EL HOSPITAL Rr..""GIONAL "GRAL. IGNACIO ZARAGOZA" 

I S S S T E CIUDAD DE MEXICO. D.F. 

Durante un peri6do de 4 anos y medio, comprendido de En11 

ro de 1983 a Junio de 1987, se llevaron a ca'Oo procedimientos 
de escleroterapia en pacientes cirr6ticos con várices esofági 

cae sangrantes diagnosticados por endoscopia. 

Los pacientes ingresaron a urgencias donde se les atendió 

para instituirles tratamiento médico; lo primero fuá tratar de 
detener el san3rado colocandoles una sonda de Sengetaken-Blakg 
more, luego intentar mantener la volemia para estabilizarlos y 

estudiarlos integralmente, después se hospitalizan ya que 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,1983) y el 70% de los pacien­

tes mueren al ano de la primer hemorragia. (Schwartz. 62). 

Ya internados en el hospital se les realiza endoscopia p~ 

ra confirmar el diagnóstico y clasificar las várices de acuer­

d~ a la clasificación de Dagradí, aunque se ha visto que esto 
no es indispensable ya que el grado de ingurgitación venosa y 
tamano de las várices no influye en la magnitu~ del sangrado ó 

recidivas ni en el pronóstico. 

Como parte del estudio de éstos pacientes, se les tomaron 

exámenes de laboratorio, incluyendo Biometria Hemática comple­
ta para valorar el grado de anemia y proba~les datos de hipcr­
esplenismo: la química sanguínea para detectar datos de insufi 

ciencia renal secundaria al sh~ck hemorrágico. Las pruebas fu~ 

cionales hepáticas: proteínas totales con relación A/G, T~ y 
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TPT, Bilirrubinas, TGO y TGP, Fosfatasa alcalina y Deshidroge­

nasa láctica, sirven para valorar el estado de reserva hepáti 

co y clasificar a los pacientes seglln la clasificación de Child 

en conjunto con los datos clínicos. No se efe:::tuaron estudios­

de laboratorio más sofisticados por no contar con los recursos 

suf icientcs en la unidad y po=que se consider6 como suficiente 
lo anterior. 

Los estudios radiográficos, en conjunto llamados panangi2 

grafía hepática. (Hector Orozco 1988), descrita por Viamontc , 

consiste en una an.3iograf!a del tronco celiáco, angiograf!a el! 

plénica, de la arteria mesentárlca superior, venograf!a supra­

hepática y venograf!a de la vena renal izquierda4 La venogrd -

f!a suprahepática valora indirectamente el flujo portal hepát.i 

co, y es 6til para tomar prasionesr las que se pueden tomar en 

este sitio son: presi6n suprahepática en cuna, muy similar a -

la presión portar la presión suprahepática libre, muy similar 

a la prcsi6n d~ la vena cava inferior: y restando la suprahep! 

·tica libre de la suprahepática en cufta se o~tiene la presión -

sinusoidal. Las presiones normales soni porta, meno: de 250 mm 
Hg, presión de la pulpa esplénica de 27-91 cms. de agua, 2-6 -
mm Hg mayor que la porta en función del flujo venoso. 

Con la claáificaci6n d~ Child, sa sometieron a cirugía a­

loe del grupo A qua estuviervn en ~uenas condiciones, ya que -

aunque tuvieran una buena función hepática pero con otra enfe!':, 

medad grave 6 ed~d avanzada, se prefirió someterlos a esclero­

sis de váriccs, al igu~l que a los pacientes en grupos B y c. 
( Ilector Orozco l 9Sa) • 

Paro la inyección de las várices se usó Polidodecanol , a 
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una concentración inicial de 3%, mezclado a partes iguales -

con solución glucosada al 50%, quedando al final al 1.5~7 pe­

ro para evitar sobreponer los efectos de la glucosa hipert6nl 
ca al Polidodecanol, se opt6 por mezclarlo con agua inyecta -

ble a partea iguales. Previamente el paciente estuvo en ayuno 

de a horas, se les aplicó anestesia tópica con Xiloca!na aer.Q.. 

sol, sin sedación IV, colocados en decdbito lateral izquierdo 
y efectuando el procedimiento en la sala de endoscopia po: el 

mismo endoscopista en todos los pacientes, auxiliado por una -
enfermera y un residente. 

El esclerosante se inyectó a trav6z de un catéter con 

una aguja de fabricación casera, después se dispuso de agujas 
comerciales por lo que se cambiaron las primeras. El cat~ter -

ee pas6 n travéz del fibroscopio JFK2 flexible, que cuenta 

con visión oblicua y se presta a mejor nmniobrabilldad, con f.!:! 

ente de luz externa CLE-31 el endoscopio puede ser rígido (44, 
66,69) el cual se debe usar con el paciente bajo anestesia ge­

neralr se prefirió en nuestros pacientes el flexible porque no 
se necesita anestcsta general y tiene menor nWnero de cornplic!!_ 
ciones por perforaci6n.(8). 

La técnica inicial fuá intravariceal, como lo recomiendan 
en la literatura, (B,15,44,69), pero al notar que es dificil 

asegurarse de que el esclerosante entre al vaso, se optó por -

la inyección paravariceal, (43,58), aplicando el esclerosante 

a lo largo del vaso en los primeros pacientes, pero después se 

cambió a la uni6n esofago-gástrica que brinda la misma efecti­

vidad. Después del procedimiento los pacioñtes quedaron en ob­
servación de 1-2 horas para detectar complica~ionesi registran 
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do eus siqnos vitalesr tensi6n arterial, pulso, temperatura , 

y frecuencia reepiratoria1 vigilando sus s!ntomas1 se adminiA 
tr6 analgásicos solo en dos pacientes con dolor retroesternal 

y antibióticos en una paciente con derrame pleural. Si el PA 

ciente se encontraba en condiciones se mandaba a su casa de -

ser posible el mismo d!a. 

De loa pacientes tratados, 65 en total, 38 eran masculi­

nos y 27 femeninos, con una relación de l.Jrlt edades extre -
mas de 16 a 04 anos, promedio de ss.s y el 83.3% se encontra­

ron entre 40-70 anos. Algunos autores reportan la misma rela­
ción entre sexos y las edades, (2,6), aunque aquí en México , 
D~vila Flores reporta solo del sexo masculino. 

Por los parámetros de Child, 18 pacientes fueron grUpo A 

(27.2%), 23 pac. grupo a ,(34.83) ylSenC, (27.2%), y6,(10%) 

no clasificados por no tener datos de laboratorio completos ni 

datos clínicos. 

La etiología de la cirroais qued6 como siguei 

Alcoh61ica en 36 pacientes (55.3%) 

Postnecr6tica en 15 pacientes (21.7%} 

Sin precisión diagn6stica 15 pacientes (21.7%) 

Al analizarlo por sexos se nota que en el masculino: 
78.9% s6n alcoh61icos al contrario del femenino que es de 22.5% 

y en el femenino predomina la postnecr6tica 44.5% y 7.8% en hom 
bree. Ayres et al en 1983 y Bothe en 1985 además de Warren 19-

86, reportan la mism.1 incidencia por sexos. Aqu! se Í:efleja el 

grave problema de salud pública que representa el alcoholismo­

con una notable repercusión socio-económica a todos loe niveles 
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y que se empieza a notar una tendencia a igualar el indice de 

alcoholismo en ambos sexos. 

El procedimiento se efectu6 de urgencia en 6 pacientes , 

siendo efectivo para parar el sangrado en todos, aunque a la 

fecha de este reporte fallecieron toaos 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 da pacientes se us6 en forma electiva, apti -
cando 20 ce de esclerosante promedio por sesi6n7 en algunos Pi! 
cientes se tuvo que aplicar hasta 30-10' ce ya que el sangrado 

fué abundante, el promedio de sesiones por paciente para notar 

la desaparición de las v~rices fueron 4J notando la desapari -

ci6n en 20 pacientes, (30.7%). El intervalo entre cada sesión 
al principio fué cada semana, pero se observ6 una gran inciden 

cia de a1ceras por lo que se les citó posteriormente cada dos 
semanas cuando la cicatrización de las álceras estuvo casi coro. 

pleta. Al desaparecer las várices, se deba efectuar cndoscop!a 

de control cada 3-6 meses seg6n recomendaciones de Larson y, -

Terblanchc. (69), en este lapso el riesgo de resangrado es de -

20-301{.. 

De los GS pacientes se perdieron 17, (26%), desconocemos -

si viven ya que aban~onaron el tratamiento. De los 48 restan -

tes, 19 fallecieron, B por hemorragia, 6 por coma hepático y S 

por otra causa. De estos, 10 eran clase C de Child, (52.5%), 5 

clase B, (26. 2%) y 4 clase A, (21.3'}{.). Prcdomin.1ron los falle­

cimientos en :irr6ticos alcvh6licos, 11 en total, (55%)r S con 

etiología postnecr6tica y 3 sin diagnóstico exacto. 
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Los que contin6an con vida, 27 en totalt 10 son del grupo 

A, (37%), 11 clase e, (40.7%) y 6 clase e, (22.2%), esto repr~ 

senta que de los 48 pacientes con seguimiento, el 52.2% viven 

de 1-5 af'losr 4 durante 1 afto, 3 durante 3 anos, 6 durante 5 

anos y la may"or!a, 14 durante 4 anos. 

7 pacientes murieron antes de los 30 d!as, consideranjo­

los muertes hospitalarias por lo que se eliminan de los cálcu­

los de sob~evida. Solo hubo 12 muertes a largo plazo, entonces 

queda el 65~' de pacientes que han vivido de 1-5 anos. Esto está 

de acuerdo con Terblanche 1981, Lewis 1983, Paquet 1983 y Grys-

ka 1983, 

RES%TADOS A LARGO PLAZO DE LA ESCLEROTER!\PIA 

Sobr. 
Mort. Res. Dur. Tasa Causa 

No, 30 d. l a. est. l a. de 
Series Pac. % Agente % (a~os) (%) muerte 
Terblanche 66 28 Etan. 22 1-S 61 Sang. 2 
1981 otros 24 
Lewis 119 NP M.de s. so 1 67 sang. 10 
1983 Otros 19 
Pa~uet 1123 lS PLC 29 1-13 60 Sang. 49 
1983 s so otros 115 
Gryska 91 20 Etan. 22 l 66.3 NP 
1983 
MacDougall 200 NP Etan. 42 1 80 San3. 22 
1984 4 60 otros 34 
Learson 3S 29 M.dc s. NP l so Sang. 4 

otros 9 
Willler 48 14 PLC S2 1-S 6S San3. 8 
H87 otros 11 

NP•no publicado. Etan.= Etanolamina. M de s. Morruato de sodio 
PLC. • Polidodecanol 
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COMPLICACIONES 

La tasa de complicaciones observadas en esta serie al 

compararlas con las tasas reportadas en otras series de la -

literatura actual (S,14,23,44,53,54,SS,58,65,66,69}7 es menor 

para la mayoría de las causas de morbilidad en nuestros pa­

cientee7 excepción hecha con las úlceras esofágicas que se -

presentaron en el 62% de los pacientes,(30)7 en 1 pacientes­

se reportó disfagia, resangrado en 8, granuloma en 4, hemat.Q. 

ma en 2 lo que se resolvi~ espontáneamente, estenosis en 2 
con buena respuesta a las dilataciones, dolor retroesternal en 
2 y disnea y derrame pleural en uno respectivamente. 

Ulceras 30 pacientes. (62%) 

Disfagia 7 pacientes. (14%) 

Re sangrado e pacientes. (16%) 

Granuloma 4 (8") 

Hematoma 2 (41') 

Estenoste 2 (41') 

Dolor retrooeternal 2 (41') 

Disnea l (21') 

Derrame pleural l ( 21'). 
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D I S C U S I O N. 

El papel definitivo de la escleroterapia para tratamien­

to de las várices esofágicas sangrantes sigue siendo contra -

versial. En algunos lu3ares se reconoce este recurso y se ace12 

ta su efectividad para el control de la hemorragia aguda y a -

largo plazo. 

Si tom~~os en cuenta que la hemorrágia puede ocurrir en 

el 30% de los pacientes con ~árices demostradas, debemos estar 

conscientes de qu:i depende de la etiolog!a del san.3rado para­

ofrecer el trdtamiento q•Je se accrqu:i al ideal, que aunque sa­

bem~s no será curativ~r de este modo sabemos que las várices 

secundarias a obstrucción portal extrahepática se consideran -

aparte, ya que estos pacientes raramente mueren de hemorragia. 

(35). En contraste, los pacientes cirróticos alco~6licos tie -

nen un ries-;v aproxima.do de 700{. de morir al a!'io del primi?r san 

grado. 

La esclerosis de las várices mejora las tasas de so~revi­

d~ a largo y co~to plazo si se compara con los resultados del 

tratamiento :n~dico ó quirúrgico. (22,69,73.}. Aunque Warren en 

1996, dijo que el resangrad:> ocurre más frecuente en pacientes 

esclerosa:l:>s al compilrar su técnica de derivación esplenorrenal 

distal, pero los primeros mantienen una mejor función hepática, 

por lo que recomienda que la terapia inicial debo ser esclero­

sis, y la d~rivación selectiva para los pacientes en quienes -
falla la esclerosis1 Terblanche, (67,68,69) no está de acu2rdo 

con la :lerivaci6n recomendada y él realiza una po~tocava. 
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En situaciones de urgencia. la esclerosis es efectiva Pi!. 

ra detener el sangrado en el 90-95% de los casos. (35,43,69) 

La esclerosis tiene la ventaja, en contraste con la cir,!! 
g!a, de que se puede utilizar en toda clase de pacientes sin 

importar en que clase de Child se encuentrcnr en los pacientes 

en clase e el riesgo operatorio de urgencia sigue con un 40% -
de mortalidad, (22), en comparación del riesgo menor de la es­

cleroterapia que es del 22%, (44), la cual para efectuarla, no 

es necesario contar con una serie de recursos materiales y hu­

manos en gran cuantía, como lo sonshospitalizaci6n, quirófanos 

y gran n6~ero de ayudantes médicos y paramédicos para lograr -

la cirug!ar de aquí que los gastos son menores con la eeclero­
terapia, (7), aiend? una desventaja teórica la necesidad de re.2_ 
lizar varias sesiones por paciente, usualmente de 4-5 para lo-. 

grar erradicar las várices y en ese tiempo, antes de erradica.!_ 

las, el riesgo de resangrado es de 53%,(73)7 y el seguimiento 

se debe efectuar cada 3-6 meses despu6s de la erradicaci6n pa­

ra detectar y erradicar las recidivas, y en este periódo el r! 

esgo de res3ngrar es del 30%. 

Aún en las mejores manos, los pro=edimientos quir6rgicos 

derivativos y no derivativos, tienen una incidencia considera­

ble de morbilidad, ya que los primeros se asocian a encefalop_it 

tía postoperatoria f rec~ente la cual tiene una relación directa 
con la derivación practicada. (13,36,61,62,59). Warren et al 

en su reporte de la derivación selectiva, en 1967, observó me­

joría en la so~revida y calidad de la misma a corto y lar90 

piazo. pero para alcanzar esas cifras en nuestro medio, las Ci!, 

rencias existentes en los centros hospitalarios nacionales son 



44. 

una limitante de capital importancia para lograr entren3r ci­

rujanos en procedimientos de derivaciones portosist6micas 6 

en casos no derivativos. 

Paquet, en 1983, dice que las indicaciones para esclero­

sis es en pacientes con enfermedad de Wils.:::in, osteomieloescl.!:!_ 

rosis 6 bloq•.Jco prehepáticor además de in:licarse en pacientes 

operados con ~erivaci6n pcrtosistémica la cual se o=luy6. El 

esclerosa a todos J.os pacientes al llegar al hospital, (44), y 

a los p3cientes de bajo riesgo quirdrgico# los esclerosa antes 

de la cirugía parn prevenir la hemorragia postoperatoria tem­

prana. 

Lo anterior no es lo que se pra~tica en nuestra unid~d,­

ya que los pacientes !?h clase A de Child s·:>lo se esclerosan -

si tienen enfermcd~dcs graves 6 edad avanzada qua contrain~!. 

que la cirugia: adem~s de esclerosar a los pacientes en =lase 

n y c. 

La m~rtalidad de los pacientes esclerosados, al comparar­
la :on la de los pacientes tratados con sonda de Sengstaken- -

Blilkcm~re es de 20% y SS~~ respectivam9nte segCin el mismo Paquot. 

esto a G tn·<!Ses. 

Nuestros pacientes, en su casi totalid.=id s·~n adultos, pre­

dominan ligoramants los m.1sculin.,s so~rc femaninoa; y ya qua la 

prin::ip::tl causa de cirr6sis y mortalid:td de la mism.1 es por el 

nlco"hvlism·:>, apoya lo dicho p:>r , algunos aut6res, de que la -

etiolo:Ji:t influyo en el resultado, así vc:n''ª que de los pacicn 
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tes de nuestra serie, la mayoría que murieron, fuéron alcohó­

licos. (69,73) 

En cuanto a la sobrevida por grupos, vemos que el grupo 

A tiene una tasa ligeramente inferior a la del grupo B en é§. 

ta serie, 377' y 40% para ca~a unor esto coincide con la serie 

que reportó Warren en 1986, quién reporta al grupo A y B co­

mo A/B para compararlos con el grupo e, observando además un 

rie~go de resangrado de 20% en el A/B y de 44% en el c. 

La claeificaci6n de Child sigue siendo el mejor índice 

como predictor de la mortalidad temprana y tadd!a para estos 

pacientes. Los pacientes en el grupo e toleran mejor la escl~ 

rosis que la cirugía, con 69% de riesgo de resangrado, pero -

una mortalidad de 25% en un promedio de seguimiento de 2 afies 

ya que toleran mejor el resangrado después de la esclerosis -

que despu6s de la cirugía. 

La sobrevida temprana tam1'Jién es un buen predictor para 

calcular la tasa tardía, y esto depende dol tiempo de entrada 

de los pacientes al estudio, ya que como vemos en nuestros P-ª. 

cientes, murieron 19 y de éstos 7 lo hicieron antes de los 30 

dias, antes de eliminarlos del estudio, la sobrevida fu6 do 

52% y después de esto, la sobrevida aumentó a 65% a un ano. 

Terblanche, Lewis, Paquet y Gryska coinciden con estas cifras 

pero MacDougall en 1984 las superó con un 80% de sobrevida a 

un an~, lo qua baj6 a 60% a los 4 anos. 

Al referirnos a las complicaciones de nuestros pacientes 
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la mayoría de ellos , 627~, tuvieron úlceras esofágicas, com­

psrado con las cifras de Westaby, de 30% con sesiones cada -

tres semanas, nuestro tasa es alta, pero al aplicar sesionas 

semanales, la tasa de las úlceras fué de B03r Terblan=h·:: re­

porta esto en el 100% de sus pacientes, ( 69), al an.'3.lizar es­

tos númoros, se o~serva claramente qua mientras más sesiones 

y más co~centrado esté el esclerosante, más nú~ero de úlceras 

se reportanr influyendo tarnl:lién en esto si el agente es lipo -
6 hidros·:>luble, ya que los liposolublcs tienen una tasa mayor 

de ulceración y de dolor retroesternal.{15) 

La disfagia reportada de 14%, es m3nor a la reportada en 

otras serios en que alcanzan hasta 100%, Sizírensen et al repo.r 

ta 59~~ de estenosis asociada a disfagia, y algunos pacientes 

tuvieron disfagia sin estenosis y otros estenosis sin disfagia, 

la mitad de los pacientes tratados sufren disfagia 6 estenosis 

intermitentes cada ano, siendo la disfagia a los sólidos en un 

tercio de pacientes y a los líquid::is muy rara. El mismo antor 

trata las estenosis con dilataciones con olivas metálicas has­

ta el nómero 40 con la técnica de Eder-Puestowr uno de sus pa­
cientes desarrolló una fistula transdiafragmática que se corri­

gió con una funduplicaci6n. Sarles utiliza el dilatador de MalQ 

ney
1

para el tratamiento de las estenosis, en nuestra serie los 

pacientes, resp::indieron con dilataciones utilizando la sonda dP. 

Hurst. 

El re~angrado de nuestros pacientes. 16% se controló con -

sonda de Sengstakcn-3lakemore en un~. nueva esclerosis en tres 
y los otros cuatro fallecieron por la hem::irragia y com~ aso=ia­
do. Estos números hablan de aue las várices aón no se oblitera-
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ban, ya que al estar obliteradas es raro que presenten nueva 

hem~rragia en los siguientes 10 meses.(Sarles,53) 

Los hematomas detectados en 2 p3cientes, se resolvieron 

espontáneamente sin necesitar procedimientos asociados, El -

dolor retroesternal es reportado p~r pocos autores, con ci -

frae máximas de 33% con el uso de etanolamina1 Shoenut en su 

estudio de 7 pacientes, en:ontr6 que los patrones de motili­
dad esofágica se alteran después de la esclerosis principal­

mente en el cuerp~ ~el es6fago, el esfínter esofágico infe­

rioc no se relajó en 5 de los 7 pacientes inmediatamente deA 
pu6s de la esclerosis. Observó también que las curvas de de­
glución se alteran marcadamente, ya que se sobreponen las con 
tracciones y la duración de las mism~s aumenta considerable -

mente, y se induce un patrón de espasmo esofágico difusO. Sa­

uerbruch coincide al notar un aumento en el ndmero de contra.s. 

cienes simultáneas en el esófago. 

El derrame pleural en una de nuestras pacientes, se trató 
con sonda de pleurostom1a y antibióticos, per' la paciente fa­
lleció con insuficiencia hepática aso=iada. Sarles reporta una 

paciente con empiema derecho a los seis dias después de la se­

gunda sesión de esclerosis por lo que tuvieron que operarla y 

notaron las várices obliteradas. 

La perforación esofágica, que es de las más serias compli 

caciones no se observó en nuestra serie, Terblanche rep~rta 3 

perforaciones entre 64 pacientes. (4.8%). 

Nosotros no detectamos bactercmia1 Cohen et al la repor­
tan en el 50% de sus procedimientos, la cual se relacionó ne-
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gativamente con fiebre 6 a otros sintomas. El organismo cul­

tivado con más frecuencia de la sangre, fué el Estreptococo 

a-hemolítico el cual provenía probablemente de la orofaringe 

y en ocasiones se puede contaminar al p3ciente por un fibro~ 
copio mal estirilizado. Ni la fiebre ni la bacteremia están 

relacionadas con el número de esclerosis practicadas en los 

pacientes. La bacteremia en pacientes inmunodeprimidos puede 
ser letal, como lo demuestra el hecho de que dos pacientes -

con leucemia que desarrollaron sepsie por Pseudomona Aureog_l 
ginosa después de una esofagoscopía y biopsia. La alta inci­
dencia de bacteremia en esta serie, hace que se recomiende -

el uso de antibióticos profilácticos en pacientes con pr6te­

sis valvular 6 enfermedad valvular cardiaca. 

Thatcher et al, en 1906, reportan trombosis venosa mesen 

térica como posible complicaci6n de la esclerosis variceal en 

dos p3cientesi a ninguno se les sospechó el diagnóstico, se -

les reconoció hasta la fase final de la enfermedad, Ayres re­

portó otro caso pero sin relacionarlo con seguridad con la e~ 
clerosis. Goodale et al report6 dos casos si relacionados con 

la esclerosis: entonces, esta entidad, sea cual fuere su etig, 

logia, se debe sospechar temprano si se quiere un buen resul­

tado. 

Otra de las complicaciones reportadas por Foucht y Sivak 

son tres casos de hemorragia de várices colónicas, los pacien 

tes sobrevivieron con medidas conservadoras. No hubo resangr.s 

do ~e colon en dos aftas. Las complicaciones mencionadas aqut, 

por su rareza, se consideran serias ya que es dificil diagnO.§. 

ticarlas. 
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e o N e L u s I o N E s 

l._ La hipertensión portal continúa como uno de los pro­

blemas de salud más serios ~n el mundo: as! ~n nuestro hospi­

tal, el 16.0% de las admisiones por sangrado de tubo digesti-· 

vo alto corr~sponden a várices esofágicas hemorrágicas. 

2.- Este padecimiento afecta a ambos sexos, sin predomi­

nio franco en ninguno, principalmente adultos en edad produc­

tiva, entre la 4a. y 7a. décadas de la vida, esto coincide 
con los reportes de la literatura revisados. 

3.- La clasificaci~n de Child es a la fecha, el mejor P.!!. 

rámetro para determinar el tipo de tratamiento y calcular la 

sobrevida de los pacientes después del primer sangrado. 

4.- Nosotros usamos como agente esclerosante, el polido­

decanol que es liposolubler por considerarlo seguro y eficaz 

se puede inyectar a travéz de agujas delgadas, tiene pocos 

efectos colaterales y es establer además de que es de patente 

siendo esto importante para evitar problemas médico-legales. 

S.- El fibroscopio usado en nuestra serie es flexible e~ 

to tiene la ventaja de ser maniobrable, no se necesita anest~ 

sia general para su uso, y el riesgo de perforación por el 

mismo es mínimo. 

6.- La técnica usada en nuestros pacientes al principio 
fué intrav~riceal, pero es dificil asegurarse de que el medio 

quede dentro del vaso, entonces se facilitó la aplicación pe­

rivariceal. 

7.- La etiología principal de la cirrosis en los hombres 
es alcohólica, y en mujeres, postnecrótica. 
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B.- El procedimiento es efectivo para detener el sangra­

do en el 95% de los casos de urgencia1 aunque las tasas de r~ 

sangrado son altas. 

9.- A largo plazo es efectiva para prevenir el resangra­

do tanto como la cirugía y con menos complicaciones; encefalQ 

patía hepática, sépsis 6 falla en el tratamiento. Su uso es -

antes. durante y después de cirugía. 

lo.- Los costos de la esclerosis, aúnque se tiene que 

aplicar en varias sesiones, es aún más barato que la cirugia 
y es más facil entrenar endoscopistas que cirujanos. 

l l. - La mortalidad de los pacientes tratados con sonda de 

Scngstaken-3lakcmo~e es más alta que con la esclerosis, con ti!,. 

sas de 55~1. contra 20%. 

1~.- Los pacientes en grupo C toleran mejor la esclerosis 

que la cirugía. y toleran mejor el resangrado después de esclg 
rosis que después de cirug!a. 

\3,- Las complicaciones más frecuentes en nuestra serie -
fu6ron: Ulceras en el 62% de los pacientesJ disfagia en 14%, -

resangrado 16%, ;Jranuloma en 8%, hematoma en 4%; y estenosis 

dolor retroesternal, disnea y derrame pleural en 2% cada uno. 

l~.- I,a cscleroterapia de las várices esofágicas sangran 

tes es, entonces. uno de los métodos de más efectividad en el 

presente para detener el sangrado de las mismas; sus indicaciQ. 

nes precisas son: enfermedad de Filson, osteomieloesclerosis 6 

bloqueo prchepático: y en pacientes operados que se les tapó -

la derivación: pacientes en grupo C de Child. y pacientes en A 

6 B en malas condiciones por otra enfermedad 6 edad avan~ada: 

niftos en los cu~lcs las operaciones derivativas son técnicamen 

te dificiles. 
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Diagrama esquemático de esclerosis paravariceal1 'a) Longitu-

dinal. 'b' transversa:. V, Varices,A, antes de la inyección, 

a. despuás de la inyección de esclerosante. 
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