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Resumen

Introduccioén.-_El sangrado por varices esofagicas es una
de las complicaciones mas temidas y una de las principales
causas de muerte en el paciente hepatépata y con
hipertensiéon portal. En la actualidad los métodos
endoscopicos para el tratamiento las varices esofagicas han
reducido de manera importante la morbimortalidad por
estas en sus dos modalidades, escleroterapiay ligadura con
Bandas. Material y métodos.- Se hizo una revision de
un ano abarcando de enero 2004 a diciembre 2004 de los
pacientes que acudieron al servicio de endoscopias del CMN
20 de Noviembre del ISSSTE. Fueron un total de 166 pa-
cientes. 117 mujeres y 49 mujeres, los principales diagnos-
ticos de envi6 fueron: Hepatitis Cy B, Hepatopatia Alco-
hélica, Hepatitis Autoimnune, Cirrosis Biliar, Candidatos a
Transplante Hepatico, Enfermedad de Carolli, se hizo una
estatificacion endoscopica de las varices mediante la escala
de Dagradi. Teniendo lo siguiente Grado I=21 pac. Grado
II=10 Pac. Grado II=45 Pac. Grado IV=69 Pac. y Grado
V=21 pacientes, de este total de 166 pacientes a 62 se les
aplico Escleroterapia a base de Polidocanol al 1.5%
(farmaflebon) tanto paravariceal como intravariceal, en una
cantidad de 5 cc. hasta 17 cc. por sesion, siendo estas con
un intervalo de 2- 3 semanas, hasta 6-8 meses. La indica-
cién mas constante para la escleroterapia fue la presencia
de varices grado IV y V con Hepatopatia con Child By C a
tres pacientes se les realizo ligadura con banda pero no se
incluyeron en el estudio por ser una muestra pequena.
Resultados.- Todos los pacientes presentaron disminu-
cion importante en el grado de sus varices, sin tener san-
grados durante el ano de observacion. No se modifico la
evolucion natural de la enfermedad pero si se disminuyo de
manera importante la incidenciay magnitud de los sangra-
dos asi como su frecuencia. Dos pacientes presentaron
sangrado al momento de la Escleroterapia, cuatro pacien-
tes presentaron estenosis del tercio inferior del es6fago
conjuntamente con la formacion de pseudo polipos y dos
pacientes mas desarrollaron solo pseudo poélipos, hubo
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Summary

Background.- bleeding esophageal varicose is the most
and dangerous complications in the patient with liver dis-
ease plus hypertension portal. Almost 50% of patients
with cirrhosis have acute bleeding, 30% occurs during the
first 6 -12 months from diagnostic. The portal hyperten-
sion complications are ascitis, hepatic encephalopathy and
tract digestive hemorrhage. During endoscopic procedure
scleroterapy and band ligature are the best treatment
option for this patients. Material and methods.- From
January 2004 to December 2004,.we reviewed all the pa-
tients with portal hypertension diagnosis plus esophageal
varicose .They had been studied for hepatic transplant.
There were 166 patients, 117 females, and 49 males, the
esophageal varicose grade were determinate to the Dagradi
endoscopy scale: 21 patients type 1. 10 type II. 45 type
III, 69 type IV, and 21 type V. Sclerosant agent used
polidocanol 1.5%, by intravariceal and paravariceal appli-
cation in 62 patient with esophageal varicose type IV and
V and scale child B and C Results All patients had well
outcome during one year after treatment any patient had
digestive bleeding, 4 patients development stenosis into
lower third esophagus plus pseudodiverticulum, 2 patients
development pseudodiverticulums. One patient had se-
vere bleeding during scleroterapy procedure. One patient
had minor hemorrhage, two patients had esophagus per-
forations during dilatations stenosis, Conclutions:- en-
doscopic scleroterapy is well option for the treatment of
acute hemorrhagic and it’s prevention in patients with
esophageal varicose, It’s complications are minor that sur-
gery complications.

Key Words: Esophageal Varicose, Sclerotherapy,
Polidocanol, Portal Hypertension, Dagradi scale
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dos perforaciones posteriores a las dilataciones de las es-
tenosis pero no durante las escleroterapias mismas. Con-
clusiones: La escleroterapia para varices esofagicas a base
de polidocanol al 1.5% es una alternativa para prevenir y
detener la hemorragia el indice de complicaciones del 20
%, con morbimortalidad muy inferior a la que se presenta
con los tratamientos médicos y quirtrgicos

Palabras Clave.-Varices Esofagicas, Escleroterapia,
Polidocanol , Hipertension Portal Escala de Dagradi

Introduccién

El sangrado por varices esofagicas, en el paciente con
hipertension portal, es una de las complicaciones mas temi-
das y una de las principales causas de muerte en estos pa-
cientes por lo que se considera una verdadera urgencia
médica.' El término de hipertensién portal fue introducido
por Gilbert y Carnot en 1902 2. Eck demostré la utilidad de
la descompresion de la hipertension portal en 1880, desde
ese momento hubo controversias vehementes sobre cuan-
do y como realizarla.? Si bien hubo avances considerables y
un mayor conocimiento de la fisiopatologia, sus principales
complicaciones entre ellas el sangrado de tubo digestivo,
ascitis y la encefalopatia, contintan siendo un desafié aun
en estos tiempos modernos dejando al trasplante hepatico
como la tnica alternativa de curacion en el paciente con
enfermedad terminal, lamentablemente esta tltima opcion
solo esta accesible para una minoria de pacientes los cuales
debe cubrir cierto perfil estricto,”. Lo que ha originado el
advenimiento de otras alternativas de curacién y control de
sangrado como son la escleroterapia de varices, la ligadura,
larealizacion de “shunts”quirtrgico y no quirdrgicos. Aun
asi quedan muchas interrogantes en cuanto el uso y el mo-
mento 6ptimo para la aplicacion de estos procedimientos.
Durante anos se recurrio6 a los tratamientos quirargicos los
cuales presentaban a la vez una alta mobimortalidad. En la
actualidad los métodos endoscopicos para el tratamiento
de las varices esofagicas han reducido de manera impor-
tante la morbimortalidad por estas.

La escleroterapia endoscopica de las varices esofagica fue
descrita por primera vez por (Crafoord y Frencker en 1939)°
Flujo sanguineo hepatico normal.- El flujo sangui-
neo hepatico normal es de alrededor de 1500 ml/min lo
cual representa el 15 a 20 % del volumen minuto. Una
tercera parte de este flujo y el 30 al 60 % de oxigeno consu-
mido por el higado son proporcionados por la arteria he-
patica. Cerca de las dos terceras partes de la irrigaciéon san-
guinea son proporcionadas por la sangre venosa portal. La
sangre arterial bien oxigenada con alta presion se mezcla
por completo con la sangre venosa portal de baja presion
oxigenada y rica en nutrientes para los sinusoides hepati-
cos.

Después de la perfusion hacia los sinusoides, la sangre flu-
ye en forma secuencial hacia las venulas hepaticas, las ve-
nas hepaticas y la vena cava inferior. Una fraccion del plas-
ma que ingresa en el espacio de Disse es drenada hacia los
vasos linfaticos.®

Un aspecto tnico de la micro circulacién sinusoidal hepati-
ca normal es su baja presion de perfusion, parece que los
sinusoides en condiciones normales estan protegidos con-
tra la presion de perfusion portal corriente arribay la fluc-
tuaciones acompanantes por un sitio presinusoidal de alta
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resistencia. Dado que los sinusoides estan recubiertos por
endotelio que carece de una membrana basal continua y
con una multitud de grandes (50 a 200 nm) orificios
(fenestrae) muy permeables el mantenimiento de una pre-
sion baja en los sinusoides hepaticos es critica para que
haya tasas normales de trasudacién de liquido sinusoidal
hacia el espacio de Disse

Otro aspecto unico de la circulacion hepatica es la
interrelacion estrecha entre el flujo sanguineo en la vena
portay el de la arteria hepatica. Cuando el portal aumenta
el flujo arterial hepatico disminuye; cuando el flujo portal
disminuye el arterial hepatico aumenta, este fenémeno se
ha denominado “respuesta buffer arterial hepatica” y es
reflejo vascular mediado por la adenosina que asegura el
mantenimiento de un estado relativamente constante de
perfusion sinusoidal frente a los cambios de flujo portal
que ocurren.®

Alteraciones hemodinamicas en la hipertension
portal.- La patogenia de la hipertensiéon portal involucra
la relacion entre el flujo sanguineo venoso portal y la resis-
tencia a este flujo sanguineo dentro del higado (resistencia
portohepatica) y de los vasos sanguineos colaterales porto
sistémicos (resistencia portocolateral) que se forma duran-
te la evolucion de este trastorno

El movimiento de la sangre dentro de un sistema vascular
como el portal esimpulsado por una diferencia de gradiente
o de presion que existe a lo largo de la longitud de este
sistema.

Principios hemodinamicas en la hipertension por-
tal.- La presion no corregida normal en la vena porta
varia entre 5 y 10 mmHg y esta influida por la presion
intraabdominal y se considera que hay hipertension portal
cuando se excede de este valor. En el pasado se creia que,
el aumento de flujo hacia el sistema porta a partir de un
bazo masivamente agrandado, era la causa de la presion
portal elevada en los pacientes con cirrosis (hipotesis de
Banti). Este concepto fue abandonado cuando resulté evi-
dente el papel crucial de la resistencia aumentada al flujo
portal en diversos sitios. Este conocimiento aceptado en la
cirrosis y las esquistomasomiasis donde la resistencia al
flujo se lleva a cabo en tres lugares diferentes, clasificando-
la como pre hepatica, intra hepatica y posthepatica, en el
caso de las intra hepaticas el sitio de resistencia convencio-
nalmente se subdivide en presinusoidal, sinuoidal y
postsinusoidal

Causas de hipertensién portal
Flujo aumentado primariamente
*  Fistula arterioportal

— Intrahepatica

— Intraesplenica

— Esplacnica
* Hemangiomatosis capilar esplenica
Resistencia aumentada primariamente
*  Prehepatica

- Trombosis cavernosa de la porta

- Trombosis de la vena esplénica
Intrahepatica
*  Presinusoidal

- Esquistosomiasis
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- Sarcoidosis

- Enf. Mieloproloferativas

- Fibrosis hepatica congenita

- Hipertension portal idiopatica

- Cirrosis biliar primaria temprana

- Colangitis esclerosante primaria temprana
*  Sinusoidal./ mixta

- Cirrosis secundaria a una hepatitis cronica

- Cirrosis alcoholica

- Cirrosis criptogenica

- Metotrexato

- Hepatitis alcolohica

- Hipervitaminosis A
* Postsinusiodal

- Enf. venoocluiva

- Trombosis venosa hepatica (sindrome de Buud —

Chiari)

Poshepatica

- Membrana en la vena cava inferior

- Pericarditis constrictiva

- Insuficiencia tricuspidea

- Insuficiencia cardiaca derecha severa
Las alteraciones morfoldgicas que ocurren en las enfer-
medades hepaticas crénicas sin duda son los factores mas
importantes en el aumento de la resistencia intra hepati-
ca. No obstante puede haber factores contractiles dinami-
cos que llevan al aumento del tono vascular
Flujo sanguineo portal.- Las condiciones que conlle-
van un flujo venoso portal aumentado condicionan, que a
la larga, cuando se ha sobrepasado el valor critico comien-
zan a desarrollarse colaterales porto sistémicas en la cirrosis
alcoholica se ha notado con valo-
resde 10 a 12 mmHg. Se cree que
las venas colaterales se desarro-
llan a partir de la dilatacion de ca-
nales embrionarios o la re-direc-
cion del flujo hacia las venas ya
existentes mas que por la forma-
cion de nuevos vasos sanguineos.
A medida que se forman las cola-
terales, parece probable que tien-
den a descomprimir el sistema
porta y reducir la presion portal.
Esta perdida de flujo sanguineo
arterial hepatico (robo arterial
hepatico) que ocurre a través de
la colaterales se asocia con un alto
riesgo de alteracion de la funciéon
hepatica y el desarrollo de una
encefalopatia hepatica este prin-
cipio también se aplica a los
“shunts” porto  sistémicos
laterolaterlaes terapéuticos. La
estimacion de la contribucion del
flujo a la presion portal global to-
tal en la hipertension portal se
complica porque a medida que el
flujo disminuye, la resistencia co-
lateral tiende a aumentar. Ademas
la reduccion del flujo desde una
parte de la circulacién esplacnica
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es compensada con rapidez por un aumento de flujo desde
otras partes.

Mediadores vasoactivos y vasodilataciéon
esplacnica.- Hay evidencias de un aumento del tono del
sistema nervioso simpatico en los pacientes con cirrosis y
los niveles séricos de noradrenalina estan elevados; se ha
postulado que existen vasodilatadores endogenos que es-
tan presentes en la sangre portal y depurados por el higa-
do que pueden escapar a la remocioén hepatica como resul-
tado del “shunt” porto sistémicos a través de colaterales
porto sistémicas o de un metabolismo hepatocelular alte-
rado. Se han propuesto diversas hormonas peptidicas in-
testinales como mediadores vasodilatadores en la
hipertension portal, como son el glucagon, prostaciclinas,
sustancia P, adenosina, factor natriurético auricular,
histamina, acidos biliares, solo por mencionar algunos, pero

su actividad en especifico atn esta en fase de investigacion
7

Varices esofagicas.-En la hipertensiéon portal se desa-
rrollan colaterales portosistemicas espontaneas. Los sitios
principales de formacion de colaterales son:

1- Uniones epiteliales escamo cilindricas del tracto
gastrointestinal. En estos sitios se forman las varices
gastroesofagicas (union gastroesofagica) y las varices ano
rectal (unién anorectal). Las varices esofagicas es el sitio
mas importante de sangrado y reciben sangre de la vena
gastrica izquierda y de las venas gastricas cortas que se
origina en el lecho esplacnico. Las venas esofagicas drenan
en forma cefilica en la vena acigos, que aumenta de tama-
no como consecuencia con un flujo aumentado de manera
considerable

figuraly2. Escleroterapia varices esofagicas grado IV - V de dagradi
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2- Vena umbilical recanalizada que
comunica con el plexo paraumbilical
en la parte abdominal. Esto da ori-
gen a los signos fisicos de cabeza de
medusa, y el zumbido venoso De
Cruveilhier- Baumgarten

3- Retroperitoneo- las venas de las
visceras abdominales por lo comiin
estan en contacto con la pared ab-
dominal, las colaterales
retroperitoenales con frecuencia co-
munican con la vena renal izquier-
da

4-Sitios de cirugia abdominal o trau-
matismo intraabdominal previo, las
varices estomales que rodean a una
colostomia o una ileostomia son un
ejemplo

Las varices esofagicas aparecen
como canales venosos tortuosos que
cursan desde varios niveles desde
lalamina propia hasta la submucosa
profunda del es6fago, se comunican
por medio de venas perforantes con
una  circulacion colateral
paraesofagica extensa llegan a su
mayor prominencia dos a tres cms.
por encima de la unién es6fago
gastrica.

El segundo sitio mas comtn de
formacion de varices significativas se ubica en el
estomago ya sea como continuidad de las varices
esofagicas o como varices mas auto estables.®

Se han propuesto diversas clasificaciones para la diferen-
tes localizaciones de la varices gastricas la mas simple y
aplicable es:*

Grado I — varices gastricas que aparecen como una exten-
sion inferior de las varices esofagicas

Grado II- varices en el fondo gastrico en continuidad con
varices esofagicas

Grado III- varices gastricas aisladas en el fundus o el
cuerpo / antro del estomago sin varices esofagicas

Clasificacion Endoscépica de Varices Esofagicas (
Dagradi )°

Grado I- varices azules o rojas menores de 2 mm de dia-
metro

Grado II- varices azules 2-3 mm. de diametro

Grado III- varices azules y elevadas 3-4 mm. (figura 1)
Grado IV - varices azules, tortuosas mayores de 4 mm.

Grado V- varices que ocluyen el lumen “rojo cereza “

Existen otras clasificaciones endoscopicas que tienen
diferentes utilidades:
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figura 3. Aplicacion perivariceal de polidocanol

Clasificacién de la sociedad japonesa de investigacion °
Color fundamental.

Blanco

Azul
Signos color rojo

manchas rojo — cereza

Mancha hematoquistica

Enrojecimiento difuso

Forma
recta
Agrandada y tortuosa
Mais grande y enrollada
Localizacion

distal
Distal, a mitad esofago
Distal, mitad es6fago proximal

Los mecanismos mediante los cuales las varices se rompen
aun no es del todo claro, la hipétesis de la “corrosion” pos-
tulaba que el reflujo gastroesofagico lesionaba la mucosa
con la erosion subsecuente de la varice pero esta idea ha
perdido credibilidad por falta de evidencia. Actualmente la
atencion se ha desviado a la teoria de la “explosion® en la
cual el suceso clave es el aumento de la tension elastica de la
pared varicosa hasta un nivel critico en el que se produce
una ruptura explosiva, esta teoria considera como puntos
claves el tamano de la varice, el espesor de la pared, y la
presion transmural y los signos rojos que corresponden a
manchas rojo cerezas y marcas papulosas rojas (una estria
roja, longitudinal y sobreelevada) que se cree son debilida-
des focales de la pared varicosa. !
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Las varices esofagicas rara vez sangran cuando tienen un
gradiente de presion venosa hepatica de menos de 12
mmHg. Los pacientes con enfermedad hepatica
descompensada sangran con mayor frecuencia y tienen
peor pronoéstico. La severidad de la enfermedad hepatica
subyacente (clase Child-pugh, o de child-turcotte) se
correlaciona con el tamano varicoso también es importan-
te considerar la presencia y el grado de gastropatia
hipertensiva portal.'?

CLASIFICACION DE CHILD - PUGH PARA LA
HEPATOPATIA.?

PUNTOS 1 2 3
Albumina serica > 3.5 2.8-3.5 <28
Bilirrubina serica <2 2-3 >3
Tiempo de protrombina < 4 4-6 >6
Ascitis nula leve- moderada  a tensién
Encefalopatia no I-1I -1V

Los puntos totales de cada indicador bioquimico y clini-
co se suman para establecer la puntuacion y clasificacion menor
de 6 (clase A), 7-9 ( clase B) ,

mayor 10 ( dase C)

Objetivo- determinar la efectivi-
dad asi como complicaciones a
cortoy largo plazo en la aplica-
cion de escleroterapia a base de
polidocanol al 1.5 % para el con-
trol y prevenciéon de sangrado
por varices esofagicas

Material y Métodos

Se llevo a cabo un estudio,
prospectivo y descriptivo de los
pacientes con diagnostico de
hepatopatia e hipertension por-
tal que acudieron al servicio de
endoscopias del CM.N “20 de
noviembre” durante un periodo
de un ano que abarca desde
enero 2004 a diciembre 2004
Los diagnoésticos fueron: 1- Vi-
rus de la hepatitis cC, 2-
Hepatopatia alcohdlica, 3- He-
patitis B, 4- Hepatitis
autoinmune, 5- Cirrosis biliar, 6-
Hepatopatia en estudio, 7- En-
fermedad de caroli

Se incluyeron pacientes referi-
dos al servicio de endoscopia
para estatificacion, control, y
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profilaxis de sangrado por varices esofagicas

Fueron excluidos aquellos pacientes que no aceptaron el
tratamiento de escleroterapia. Se eliminaron los pacientes
que no acudieron a sus citas de la forma indicada, pacientes
que fueron sometidos a tratamientos quirargicos del tipo
transplante hepatico o shunts porto sistémicos, pacientes
que fallecieron por cualquier indole dentro del periodo de
estudio, asi como pacientes que se sometieron a ligadura
de las varices (por ser una muestra muy pequena)

Se realizo la estadificacion de las varices en todos los pa-
cientes basados en la clasificacion de Dagradi con los si-
guientes resultados: GRADO I 21 pacientes, GRADO II10
pacientes, GRADO III 45 pacientes, GRADO IV 69 pacien-
tes, GRADO V 21 pacientes

Se aplico polidocanol al 1.5% (farmaflebon) tanto
perivariceal como intravariceal, las dosis aplicadas por se-
si6n fueron de 5 cc hasta 17 cc, el intervalo de tiempo entre
una sesion y otra para cada paciente fluctu6 2 a 3 semanas
hasta 6 y 8 meses dependiendo el grado de varices

Las indicaciones para la esclerosis fueron la presencia de
varices IV y V asi como manchas hematoquisticas, tres
pacientes fueron tratados con ligadura pero no se inclu-
yeron en el estudio.

Se realiz6 analisis estadistico descriptivo.

Figuras: 2,3,4y5

figura 4. Escleroterpia aplicacion intravariceal de polidocanol al 1
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Resultados

En total se estudiaron 166 pacientes, 117 mujeres y 49
hombres, la edad minima fue de 8 anos la maxima de 90
anos (media 41.5 anos), de cuales solo a 62 se les aplico
escleroterapia a base de polidocanol con una dilucion del
1,5 % con un promedio de 7 a 8 sesiones hasta 12 sesiones.
Un paciente presento sangrado importante durante la

Articulos originales

escleroterapia, todos los demas procedimientos se realiza-
ron con anestesia local a base de xilocaina spray en
orofaringe y los paciente fueron observados y
monitoreados durante 30 min. a una hora después de la
sesion, dados de alta al no presentar inestabilidad
hemodinamica, ni dolor abdominal. Ningtn paciente re-
greso por complicaciones inmediatas al procedimiento

Ligadura de varices esofagicas

Complicaciones.-

Dos pacientes (3.2%) presentaron sangrado al momento
de la aplicacion del esclerosante intravariceal de los cuales
uno fue leve y cedi6é con manejo medico conservador y el
otro amerito transfusion sanguinea y hospitalizacién, no
hubo episodios de sangrado en los intervalos entre una
sesion y la otra.

Cuatro pacientes (6.1%) desarrollaron estenosis del tercio
inferior del es6fago conjuntamente con la formacion de
pseudo diverticulos, dos pacientes mas solo desarrollaron
pseudo diverticulos (3.2%).

Las estenosis condicionadas por la escleroterapia fueron
secundarias a la fibrosis y al proceso de cicatrizacién
postnecrosis que induce el polidocanol, estas estenosis se
comienzan a formar aproximadamente después de la 8va a
10a sesion y dependiendo de la cantidad de polidocanol
que se haya aplicado, sin embargo estas estenosis respon-
den bien a las dilataciones con sonda

No hubo perforaciones durante la escleroterapia pero
dos pacientes (3.2%) presentaron perforacion durante las
dilataciones mismas que se manejaron de manera conser-
vadora con buena resolucion.

Un paciente desarrollo un granuloma de la unién
gastroeesofagica (1.6%)
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Discusion

La escleroterapia de varices esofagicas a base de la aplica-
cion intravariceal y perivariceal de polidocanol al 1.5 %
fue una terapéutica efectiva para disminuir la frecuencia e
intensidad de los sangrados por varices esofagicas en
nuestros con hipertensiéon portal, ya que el sangrado de
varices esofagicas tiene una alta mobimortalidad. Nuestro
indice de complicaciones de la escleroterapia fue del 20%
igual a otras series similares.

No hay que olvidar que la escleroterapia no modifica el
curso natural de la hepatopatia pero que en manos expe-
rimentadas representa una opciéon poco invasiva, segura
y a un costo accesible

Su porcentaje de complicaciones es bajo y generalmente
cuando estas se llegan presentar responden bien al mane-
jo médico.

Si ademas a estos pacientes se les administra un manejo y
control medico adecuado para su hepatopatia se les pue-
de ofrecer una mejor calidad de vida con una disminucién
importante en la intensidad y frecuencia de los sangra-
dos por varices que en la mayor parte de los casos ponen
en riesgo la vida del paciente

Ya que en nuestro medio la posibilidad de recibir un
transplante hepatico es remota por el poco avance

51



Articulos originales

figura 5. escleroterapiacambios postescleroterapia

tecnologico e infraestructura de nuestros hospitales asi
como la poca cultura de donacién de 6rganosy la gran lista
de espera, estos pacientes acaban falleciendo consecuencia
de las hemorragias digestivas asi como por la misma
hepatopatia por lo cual la escleroterapia o la ligadura con
bandas son alternativas viables, efectivas ,seguras y
accesibles que siempre se le deben de ofrecer al paciente
con hipertension portal y varices esofagicas.
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