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La hemorragia por vdrices es la complica-
cién mads catastréfica de 1a hipertensién portal
asociada con las afecciones cirrticas y no ci-
rréticas del higado. Muchas veces, la hemorra-
gia aguda aparece en ausencia de sintomas pre-
monitorios y puede ser masiva. Casi el 40% de
los pacientes cirréticos muere dentro de las 6
semanas de haber iniciado el sangrado, en ge-
neral por insuficiencia hepatica progresiva. Si
el paciente sobrevive al episodio inicial, €l ries-
go de una hemorragia ulterior se aproxima al
de los cirréticos no seleccionados y es el mis-
mo que tenia al sufrir el primer episodio. Sin
embargo, durante el periodo inicial de riesgo
elevado, la incidencia del resangrado enire los
pacientes no tratados va desde el 30 al 50%. A
pesar de los avances producidos en los cuida-
dos de estos complicados pacientes, el riesgo
de morir sigue siendo el mismo para cada epi-
sodio de hemorragia varicosa. .

Durante las dltimas 5 décadas, se han utiliza-
do diversos tratamientos pero los resultados
clinicos han seguido siendo desalentadores.
Los shunts portosistémicos no selectivos redu-
cen la presion portal en forma efectiva y prote-
gen contra el resangrado de las vérices, pero el
riesgo de la encefalopatia y de la agravacién de
la disfuncién hepitica sigue siendo significati-
vo. Los shunts selectivos, desarrollados a partir
de la década del *60, reducen esos riesgos pero
luego de prolijos andlisis no parecen ofrecer,
sobre los otros shunts convencionales, ninguna
ventaja en cuanto a la supervivencia. Aunque
ellos preservan el flujo anterégrado, al menos
al comienzo, v por lo tanto ofrecen menos ries-
gos para la encefalopatia, esa ventaja se pierde
. con el tiempo a medida que se produce el desa-
rrollo progresivo de las colaterales entre el
compartimento portal de alta y baja presidn.
Esto es cierto, en forma especial, en la cirrosis

alcohdlica. Las técnicas de desvascularizacién
y seccion visceral son iitiles para controlar la
hemorragia varicosa aguda, en especial en pa-
cientes con formas no cirréticas de hiperten-
sién portal, como la fibrosis hepdtica por bilar-
zia y en la oclusién extrahepitica de la porta.
La desvascularizacién amplia de los 6 a 8 cm
distales del eséfago y del estémago proximal,
combinada con la seccidén del eséfago y la es-
plenectomia, son esenciales para alcanzar re-
sultados 6ptimos. Muchos pacientes cirréticos
“de alto riesgo tienen una reserva hepatica limi-
tada y desde el punto de vista hemodindmico
no toleran operaciones grandes, en especial si
ellas deben ingresar en dos cavidades. En este
grupo de pacientes, esos procedimientos se
asocian con una inaceptable incidencia de re-
sangrado varicoso y deben ser considerados co-
mo alternativas utilizables cuando no hay otra
dispenible. En los dltimos tiempos, teniendo en
cuenta las limitaciones vinculadas con los
shunts portosistémicos y las técnicas de des-
vascularizacién y seccién, se ha desarrollado
un considerable interés por la escleroterapia
endoscopica, técnica que fue descrita hace mds
de 50 afios.

HISTORIA
DE LA ESCLEROTERAPIA
ENDOSCOPICA

La primera publicacién referida a la escle-
roterapia endoscdpica se atribuye a dos cirnja-
nos suecos, Crafoord vy Frenckner.? Se trataba
de un paciente de 19 afios, de sexo femenino,
que habia presentado hematemesis a los 17
afios de edad. Frenckner diseié una aguja es-
pecial para utilizar junto con el esofagoscopio
rigido de Jackson y se aplicé quinina como
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sustancia esclerosante original. Las inyeccio-
nes fueron efectuadas dia por medio durante 1
mes hasta que todas las vdrices fueron oblite-
radas. El paciente permanecid bien y sin evi-
dencias de hemorragia durante los siguientes 3
afios,

Alentados por el resuliado obtenido por los
suecos, Moersch, cirujano toricico de la Clini-
ca Mayo, publicé un segundo caso de esclero-

terapia en 1940.> A pesar de estos resultados-

optimistas, los cirujanos comprometidos con el
problema de la hipertensién portal se mantu-
vieron escépticos y creyeron que ese procedi-
miento local podia condicionar sélo resultados
temporarios debido a la reaparicion de nuevas
vérices. Blakemore publicé la primera serie de
shunts portocava utilizados para reducir la pre-
si6én portal y esta técnica desplazd con rapidez
a la escleroterapia en el tratamiento de la hiper-
tension portal.*

No se observaron otros intentos en el campo
de la escleroterapia endoscdpica hasta la publi-
cacién de Toronto, en 1959, en la que se utiliz6
la escleroterapia para el control de las vérices
esofdgicas en los nifios menores de 10 afios.’
En esos pacientes, los shunts portocava eran de
técnica dificil y también estaban asociados con
un clevade indice de trombosis. Se utilizaron
diversos esclerosantes, entre ellos el morruato
de sodio, la etanolamina y el sulfato de tetrade-
cilo (STS) junto con una técnica especial para
la inyeccién. En 1960, Wodak publicé un in-
forme proveniente de Austria en el gue se mos-
traban resultados favorables con el uso de la
técnica paravaricosa.® El objetivo de este pro-
cedimiento era crear un tejido fibroso que po-
drfa cubrir las vdrices y hacerlas menos procli-
ves a la ruptura. En teorfa, la técnica paravari-
cosa preserva las vérices y los canales colatera-
les y por ello evita el desarrolle de nuevas viri-
ces de paredes delgadas.

El actual resurgimiento del interés por la es-
cleroterapia endoscopica debe ser atribuido al
trabajo de Johnston y Rodgers, publicado en
1973.7 Esos autores publicaron su experiencia
en Irlanda con la escleroterapia durante un lap-
so de 15 afios. Entre 1958 y 1973, trataron 117
pacientes con 194 episodios de hemorragia. En
87 pacientes la causa de la hipertensién portal
era la cirrosis y en 30 pacientes habia oclusién
portal o espténica. En 177 de los 194 episodios
la hemiorragia fue controlada con la esclerotera-
pia endoscépica, con un indice de buenos re-
sultados del 93%. La escleroterapia fracasé pa-
ra ¢l control de la hemorragia en 17 pacientes,
de los cuales fallecieron [6. Tres pacientes de-
sarrollaron necrosis completa de la pared esofi-
gica y uno de ellos murid.

. En 1979, Williams y Dawson combinaron la
endoscopia flexible con la escleroterapia v des~

cribieron el uso de una camisa externa flexible
con una muesca en la punta.® Este disefio espe-
cial permitfa el prolapso de la vérice en la luz
de la camisa y facilitaba las inyecciones. Nu-
merosos trabajos -posteriores han documentado
la seguridad y eficacia de la escleroterapia fle-
xible y rigida para el tratamiento de las vérices
esofdgicas sangrantes, tema que serd discutido
a continuacion.

TECNICA
DE LA ESCLEROTERAPIA
ENDOSCOPICA

Endoscopia rigida versus flexible

El fibroscopio flexible ha reemplazado en
forma amplia al rigido en el tratamiento de la
hemorragia por vérices. Ambos instrumentos
presentan sus propias ventajas e inconvenien-
tes. El esofagoscopio rigido se utilizé en los es-
tdios iniciales de escleroterapia endoscépica.
Las ventajas del endoscopio rigido son su ex-
tremo distal biselado que permite el prolapso
de la vérice en la luz del instrumento y su mas
fécil inyeccion. Luego de la inyeccidn del es-
clerosante, el endoscopio puede ser rotado para
facilitar la hemostasia de la vérice inyectada.
El esofagoscopio rigido tiene una luz interior
mayor ¥ una fuente luminosa proximal que per-
mite succionar la sangre y las secreciones; por
lo tanto el esofagoscopio rigido puede ser utili-
zado, en forma especial, en presencia de hemo-
rragia activa, Su mayor inconveniente es que
exige anestesia general,

El endoscopio flexible puede ser transporta-
do a la onidad de cuidados intensivos para el
control de urgencia de 1a hemorragia varicosa.
Puede utilizarse en pacientes despiertos, por 1o
que es posible efectuar la escleroterapia fuera
de una sala de operaciones. Para compensar la
falta de rigidez, se han desarrollado camisas es-
peciales.® El instrumento flexible ha sido modi-
ficado con el agregado de balones proximales o
distales que reducen la hemorragia en la situa-
cién aguda.'9 El objetivo de esas modificacio-
nes es conseguir taponamiento local luego de la
inyeccién y facilitar asi la hemostasia.

Recientemente se ha realizado un amplio es-
tudio aleatorio prospectivo, destinado a esta-
blecer la mejor eficacia de la escleroterapia ri-
gida o flexible. Durante un periodo de 3 afios,
70 pacientes recibieron al azar escleroterapia
rigida o flexible en el Groote Schuur Hospital,
en Africa del Sur."' Los resultados fueron igua-
les en cuanto se refiere al control de la hemo-
rragia aguda, la mortalidad y la erradicacion
eventual de tedas las virices. Sin embargo, la
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utilizacion del esofagoscopio flexible se acom-
pafié de una menor incidencia de complicacio-
nes.

Técnicas de inyeccion

La escleroterapia endoscédpica puede reali-
zarse con tres técnicas diferentes: 1) intravari-
cosa, 2) paravaricosa, 3) combinada, intra y pa-
ravaricosa. El uso de las inyecciones intravari-
cosas es la técnica preferida por }a mayor parte
de los endoscopistas. El objetivo de esta técni-
ca es trombosar las vdrices y eliminarlas como
vias de flujo colateral entre la circulacion por-
tal y la sistémica. La técnica denominada de
“mano libre” consiste en el pasaje de una pe-
quefia aguja (calibre 26 a 30) a través de una
camisa transparente que es introducida en uno
de ios canales del endoscopio para luego inyec-
tar a su través la vérice. Algunos endoscopistas
prefieren pasar primero otra camisa, que tiene
una punta con una muesca en la que la vdrice
puede ser prolapsada; afirman que de esta for-
ma la inyeccién es més precisa. En un ensayo
aleaforio, el uso de la sobrecamisa flexible se
asocid con una més rdpida y completa oblitera-
cién de las vérices, pero esa ventaja no fue ob-
servada en la escleroterapia cronica.’

Los endoscopistas que prefieren la técnica
paravaricosa intentan crear una fibrosis submu-
cosa que evite la ruptura de las vdrices, La agu-
ja para la escleroterapia es llevada directamente
a la submucosa entre dos vérices, tratando de
que el habdn formado rodee parte de la viérice.
Este enfoque tiene la ventaja tedrica de mante-
ner la permeabilidad de la vdrice v, por lo tan-
to, reduce el desarrollo de otras nuevas. Los es-
clerosantes utilizados para las inyecciones pa-
ravaricosas producen dafio tisular y la trombo-
sis de alguna de las vérices es inevitable. Las
inyecciones intramurales “a ciegas”, estdn con-
traindicadas porque todos los esclerosantes son
téxicos y pueden asociarse con ulceraciones
profundas, a veces trasmurales.

Sélo se dispone de un estudio prospectivo
aleatorio en el que se compara la escleroterapia
intravaricosa con la paravaricosa. En 54 pa-
cientes, la inyeccién intravaricosa con etanol al
30% se asocié con una significativa reduccién
de la hemorragia aguda en comparacién con la
inyeccion paravaricosa. Sin embargo, luego de
un seguimiento promedio de 29 semanas, ¢l re-
sangrado fue mayor después de las inyecciones
intravaricosas. 2

Kitano ha publicado una serie de pacientes
en los que combind la escleroterapia intravari-
cosa con la paravaricosa, encontrando bajos fn-
dices de resangrado.!? Los autores se desviaron
de las técnicas aceptadas inyectando, en forma
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intencional, oleato de etanolamina al 5%, de
modo fal que se crea una zona casi circunferen-
cial de mucosa fibrosa una vez que la trombo-
sis varicosa se habfa obtenido. La intencidn era
producir la obliteracidn de la submucosa del
esofago distal con la esperanza de evitar la
neoformacion de vdrices. Con un seguimiento
medio de 14,6 meses, el indice de resangrado
fue del 4,9% en 17 pacientes. Combinando las
ventajas tedricas de ambos métodos puede ob-
tenerse una marcada reduccién del resangrado.

Eleccion del esclerosante

La eleccién del esclerosante depende de di-
versas consideraciones, entre las que se incluye
la eficacia del agente y la seguridad y disponi-
bilidad de la técnica elegida. En general, los
agentes inyectados en ia luz de una virice son
mds espesos y poseen mayor capacidad de da-
fio tisular. Fiebre, derrames pleurales y dolor
tordcico son signos que se observan con mayor
frecuencia cuando se utilizan los esclerosantes
grasos. dcido-bdsicos, tales como el morruato y
la etanolamina. En los Estados Unidos se utili-
za con mayor frecuencia el morruato al 5%,
mientras que en ¢l Japén y Europa se prefiere
la etanclamina al 5%. Estdn en marcha diversas
investigaciones destinadas a encontrar una
combinacién de materiales esclerosantes que
proporcionen el maximo efecto terapéutico con
el minimo dafio del eséfago.

Aunque la escleroterapia endoscépica ha si-
do practicada en los tltimos 50 afios, son pocos
los estudios cientificos que comparan la accién
de los diversos agentes utilizados. En 1967,
Blenkinscopp informé que la inyeccion de STS
producia en la vena femoral de la rata mayor
esclerosis que la etanolamina al 5%.'* En la co-
la del raton, el STS al 1% era un esclerosante
superior al morruato de sodio al 5%."° Se ha
desarrollado un modelo canino experimental
reproducible de hipertensién portal, destinado a
estudiar la respuesta de las vdrices frente a di-
versos esclerosantes. Jensen y col. compararon
la eficacia de la obliteracién de las vérices y la
incidencia de la formacién de dlceras utilizan-
do varios agentes.'® El m4s daiiino fue el etanol
al 95%; sin embargo, el tetradecilo al 1,5%, el
marruato al 5% y la etanolamina al 5% produ-
jeron también dafios significativos. Los autores
concluyeron que la combinacién de agentes,
como el tetradecilo al 1% combinado con eta-
nol al 32% en solucién salina al 0,9%, podia
reducir la lesién del eséfago normal al mismo
tiempo que controlaba la hemorragia.

Se ha utilizado una amplia gama de agentes
esclerosantes, pero los estudios controlados son
muy escasos. En un estudio retrospectivo se
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compard el efecto del STS al 1% con una com-
binacién de STS al 1%, trombina y cefazoli-
na,'” llegdndose a la conclusién de que la com-
binaci6n era superior en cuanto a la incidencia
de resangrado, mortalidad, duracién de la esta-
dia hospitalaria y requerimientos transfusiona-
les. En un estudio aleatorio controlado con
agentes esclerosantes, el oleato de etanolamina
al 5% se asoci6 con un menor indice de resan-
grado que el polidocanol al 1%.'® Se utilizé una
técnica de inyeccién varicosa combinada, intra-
varicosa y submucosa. Otro estudio aleatorio
prospectivo sugiere que, aungue el alcohol ab-
soluto es mds destructivo para los tejidos ani-
males, la incidencia de complicaciones en pa-
cientes con hemorragia varicosa no es mayor
que con el oleato de etanolamina al 5%.1

COMPLICACIONES
DE LA ESCLEROTERAPIA

Para evitar complicaciones potenciales, la
escleroterapia efectiva requiere un completo
conecimiento de la fisiopatologia v técnica de
la inyeccién. Es dificil hacer una comparacién
directa de los indices de complicaciones prove-
nientes de diferentes series publicadas en las
que se ha utilizado la escleroterapia. Como ya
ha sido comentado, existen diferentes agentes
esclerosantes y las técnicas utilizadas también
son distintas. Ademds, las complicaciones le-
ves, come pequeiias ulceraciones, dolor tordci-
co, fiebre y disfagia puede aparecer con fre-
cuencia y, si son de escasa importancia, no de-
ben ser incluidas en el andlisis de las complica-
ciones,

Complicaciones esofagicas

Luego de la escleroterapia el dolor tordcico
aparece en mds del 50% de los pacientes. Se
cree que el dolor es debido a una mediastinitis
inflamatoria o al espasmo esofdgico. La disfa-
gia crénica aparecida luego de la escleroterapia
se asocia, en general, con una estenosis esof-
gica distal, pero entre el 4 y el 5% de los pa-
cientes con disfagia pueden mostrar transtornos
de la motilidad. Los estudios manométricos del
esOfago muestran que la presion del esfinter
esofagico inferior no se reduce pero que, luego
de la escleroterapia, aparecen marcadas anor-
malidades en la peristalsis.?” Los episodios rei-
terados de inyecciones esclerosantes no pare-
cen incrementar el reflujo gastroesofigico cré-
nico,? '

La estrechez esofagica es una complicacién
comiin de la terapia esclerosante endoscépica.
Sorensen siguié 34 pacientes por mds de 4 afios

y enconird una incidencia del 59% de esteno-
sis.” La impactacidn de alimento puede apare-
cer en forma secundaria a la formacién de una
estenosis.” La prevencién de las estenosis pue-
de basarse en la reduccidn de la cantidad inyec-
tada de agente esclerosante, menos de 20 ml
por sesién, y la adopecién de medidas destina-
das a controlar el reflujo gastroesofigico. Si la
disfagia crénica persiste luego de las inyeccio-
nes, se procederd a un estudio endoscépico y a
las dilataciones, si fuera necesario,

La incidencia publicada de ulceraciones eso-
fdgicas varia en forma amplia y depende de los
criterios de observacién. La mayor parte de las
iilceras sdlo son pequefias zonas de tumefac-
cién mucosa que se detectan en las endoscopias
repetidas. Sarles incluyé las mds pequefias dl-
ceras y exhibid una incidencia de ulceraciones
del 78%.2* Por el contrario, Soderiund séle
considerd las dlceras que se asociaban con he-
morragia o que eran lo bastante profundas co-
mo para impedir la continuacién.de la esclero-
terapia y encontrd asi una incidencia de sélo el
20% * Las tlceras profundas son muy delica-
das porque pueden originar hemorragias a par-
tir del lecho ulceroso mas que en las vdrices
adyacentes. Se deben diferir los intentos ulte-
riores de escleroterapia cuando existen esas dl-
ceras mayores a fin de evitar el riesgo de la
perforacidn esofédgica.

La perforacidon esofigica es quizds la mds te-
mible complicacion de la escleroterapia endos-
copica y se ha presentado con una incidencia
del 1 al 7%.%¢ La perforacion puede aparecer
luego de uno o o varios dias. En los pacientes
que presentan intenso dolor retroesternal o fie-
bre luego de la escleroterapia, se puede descu-
brir con estudios radiolégicos baritados la pre-
sencia de filtraciones localizadas en los sitios
de inyeccién. Esos pacientes pueden ser trata-
dos en forma no quirirgica, sea con alimenta-
cién enteral o parenteral v antibidticos intrave-
nosos. La incidencia general de las filtraciones
en los sitios de inyeccién puede llegar al 8%.%

La perforacion traumatica es mucho menos
frecuente en la actualidad debida al uso del en-
doscopio flexible. Al comentar su amplia expe-
riencia, Terblanche observé que las rupturas
agudas se producian sélo en los pacientes trata-
dos con esofagoscopios rigidos.?’

La perforacién posnecrética retardada del
eséfago se produce entre el 1 y el 3% de los pa-
cientes observados en las series con mayor ni-
mero de pacientes.?’”?* La mayoria de los pa-
cientes presentan deterioro de su estado general
v por lo tanto debe actuarse con un elevado fn-
dice de sospecha. Estos pacientes presentan
una mortalidad que excede el 50% dada la ex-
trema gravedad de la hepatopatia de base y el
diagnéstico tardio. Con frecuencia, resulta ne-
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cesaria una intervencién quirtirgica, con tora-
cotomia, desbridamiento y drenaje amplio.

Trombosis venosa luego
de la escleroterapia endoscdpica

La trombosis de la porta y de las venas me-
sentéricas superiores ha sido registrada luego
de la escleroterapia endoscdpica,” La inci-
dencia precisa de esta complicacién no ha sido
determinada porque la mayor parte de las pu-
blicaciones presentan datos incompletos. El re-
conocimiento de la trombosis portal es de gran
importancia clinica porque la hemorragia recu-
rrente por vérices esofdgicas puede requerir la
confeccién de una derivacién portocava en cer-
ca del 15% de los pacientes que son sometidos
a la escleroterapia. Para eliminar los riesgos de
una posible trombosis portal es importante rea-
lizar la venografia de todo paciente en el que se
planea efectuar una derivacién portocava,

Diversos investigadores han documentado la
presencia de substancia esclerosante en el siste-
ma portal. La diseminacion sistémica del escle-
rosante, dentro de los 3 minutos siguientes a su
inyeccion, ha sido documentada con el uso de
agentes esclerosantes marcados con *"Tc in-
yectados en vdrices esofdgicas de perros.®
Cuando el oleato de etanolamina marcado con
Il era inyectado en la vena coronaria de los
perros, la radiactividad sistémica era detectada
también dentro de los 5 minuios.*® Ademds, la
Renografina inyectada dentro de las vérices ha
sido encontrada en la circulacién sistémica.

Desde el punto de vista clinico, se ha sugeri-
do una posible asociacién entre la infusidn con-
tinua de vasopresina y escleroterapia con la
trombosis venosa mesentérica. No se conoce la
verdadera incidencia de las complicaciones
trombdticas porque la descompensacién hepdti-
ca aguda suele ser adjudicada a la progresion
de la hepatopatia preexistente. En una impor-
tante serie de 708 cirréticos tratados en el Ja-
pon, la incidencia angiografica de trombosis
portal fue del 0,5%.* Otra serie reciente, aun-
que no muy amplia, pudo estudiar los pacientes
con todo cuidado y documentd una incidencia
del 36% de trombosis portal luego de la escle-
roterapta.®’ La histologia de la vena porta en
los pacientes que han recibido escleroterapia
endoscopica revela pérdida de elastina, engro-
samiento marcado de la intima y fibrosis de la
media. Cambios parecidos se encontraron en
dos pacientes luego de la escleroterapia pero
sin trombosis portal. En resumen, los datos dis-
ponibles sugieren que la asociacion de esclero-
terapia con trombosis portomesentérica es una
entidad verdadera y que el riesgo del desarrollo
de esta complicacién debe ser balanceado con-
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tra las necesidades futuras para una derivacidn
portal o un trasplante hepdtico.

Complicaciones
cardiopulmonares

Las complicaciones cardiacas de la esclero-
terapia que han sido publicadas son el paro car-
diopulmonar, el espasmo coronario y el tapona-
miento cardiaco.’6¥ Es dificil establecer la for-
ma en que la escleroterapia se asocia con cada
una de esas complicaciones, ya que los pacien-
tes estaban hipotensos y recibian sustancias va-
sopresoras, como la vasopresina que, como se
sabe, son capaces de afectar el funcionamiento
cardiaco,

Las complicaciones pulmonares se asocian
con frecuencia con la escleroterapia endoscopi-
ca. Las manifestaciones pulmonares van desde
cambios asintomdticos observados en las pla-
cas de térax hasta los derrames pleurales, neu-
monias y un cierto tipo de distrés respiratorio
del adulto. Hughes documenté una incidencia
del 60% de derrames pleurales o infilirados
pulmonares luego de la escleroterapia,® Los
derrames se producen con igual frecuencia tan-
to en la pleura derecha como en la izquierda vy
suelen desaparecer en forma espontdnea a me-
nos que exista una neumonia asociada.** La
mayor parte de las neumonias se producen co-
mo consecuencia de la aspiracién, ya que mu-
chos de estos pacientes presentan inestabilidad
hemodinamica, agitacién y requieren sedantes,

Tanto en estudios clinicos como experimen-
tales, el morruato de sodio ha sido vinculado
con el desarrollo del distrés respiratorio del
adulto.*' Se sabe que el dcido linoleico y el
oleico poseen cierta toxicidad pulmonar y am-
bos forman parte del morruato de sodio. Te-
niendo en cuenta el riesgo siempre posible de
la neumonitis aspirativa es dificil asignar esa
consecuencia a un agente especifico. En un
cuidadoso estudio hemodindmico, realizado en
pacientes sometidos a la escleroterapia endos-
copica, no se documentaron cambios clinicos
significativos en diferentes pardmetros, como
presioén de gases en sangre arterial y venosa y
en las presiones arterial, venosa central y de la
arteria pulmonar, libre 0 enclavada.®

Complicaciones sépticas

La bacteriemia puede aparecer luego de
cualquier procedimiento endoscépico alto, in-
cluyendo la escleroterapia. La incidencia de
bacteriemia que ha sido publicada luego de ta
escleroterapia es del 16%.%* Los gérmenes ais-
lados con mayor frecuencia son los neumoco-
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cos, estreptococos y estafilococos. La inciden-
cia de la bacteriemia puede ser menor en pa-
cientes no cirréticos. También se han docu-
mentado focos alejados de infeccién, con toda
presuncién dependientes de la bacteriemia.
Larson ha publicado cuatro casos de peritonitis
bacterianas espontéineas, en cirréticos con asci-
tis que habian recibido escleroterapia.** Tam-
bién se ha descrito luego de la escleroterapia la
aparicién de abscesos perirrenales bilaterales o
cerebrales. 346

Las indicaciones para la antibicticoterapia
profildctica no han sido definidas en forma pre-
cisa. Teniendo en cuenta la baja incidencia de
los casos documentados de endocarditis luego
de la escleroterapia, debe ser importante la
magnitud de cualquier estudio controlado que
se haga en ese sentido. Sin embargo, ia inci-
dencia de la bacteriemia asociada con la escle-
roterapia hace prudente seguir las directivas
propuestas por Durack: los antibiéticos paren-
terales deben ser utilizados en pacientes con
prétesis valvulares, episodios previos de endo-
carditis, valvula adrtica bicdspide, estenosis su-
badrtica idiopdtica, conducto arterioso permea-
ble, defectos interventriculares y tetralogia de
Fallot.*’ La profilaxis en el prolapso de la val-
vula mitral también debe ser tenida en cuenta.
El tratamiento con antibidticos incluye el uso
de ampicilina (2,0 g IM/IV), administrada una
hora antes de la escleroterapia y gentamicina
(1,5 mg/kg IM/IV), 30 minutos antes de la in-
yeccion en las varices. Nosotros también admi-
nistramos antibiéticos profilicticos en forma
rutinaria en los pacientes con protesis vascula-
res y en los cirrdticos con ascitis.

EFICACIA
DE LA ESCLEROTERAPIA

La *verdadera” eficacia de la escleroterapia
en el control de la hemorragia por vérices eso-
fagicas es dificil de establecer con certeza. En-

_tre siete estudios aleatorios destinados a eva-
luar la escleroterapia, coatro de ellos mostraron
supervivencias alejadas mejores que las que se
observan con el tratamiento convencional,
mientras que los tres restantes no presentaron
esos mismos resultados. Esta controversia se
debe, en parte, a las significativas diferencias
en la metodologia utilizada y en el procesa-
miento de los datos. Por ejemplo, existen mar-
cadas diferencias entre los estudios en relacién

-con las situaciones de urgencia en que fueron
realizados, el tipo de endoscopio y la anestesia
utilizados, el nimero vy lugar de las inyeccio-
nes, la frecuencia de éstas y la etiologia de la
-enfermedad de base. Teniendo en cuenta la
confusién que existe en relacién con el verda-

dero papel de la escleroterapia, puede resultar
de utilidad considerar datos provenientes de di-
ferentes estudios para efectuar su comparacion.

ESCLEROTERAPIA
EN LA HEMORRAGIA
VARICOSA AGUDA

Existen datos convincentes provenientes de
tres estudios clinicos que muestran que la es-
cleroterapia es util en pacientes con hemorragia
activa que no responde al tratamiento conser-
vador (cuadro 31-1). En dos estudios, la escle-
roterapia fue mds efectiva que el taponamiento
con baldn para la detencién de la hemorragia y
no mostrd diferencias en el tercero. Las tasas
de mortalidad inmediata y alejada fueron en
general mejores entre los pacientes sometidos a
la escleroterapia. En el tinico estudio en el que
no se chservaron diferencias significativas en
la supervivencia general, el andlisis realizado
separando los pacientes tratados por grupos de
riesgo hepdtico comparable, mostré una mejor
sobrevida en los pacientes con riesgo elevado
que habfan sido tratados con escleroterapia.*
La escleroterapia proporciona una proteccién
dos veces mayor contra el resangrado varicoso
que la que aporta el baldén y estuvo asociada
con menores complicaciones. En un estudio, la
escleroterapia seguida por el taponamiento fue
comparada con la escleroterapia sola, sin en-
conirarse ninguna mejoria aparente en la super-
vivencia, en la reduccién del resangrado o en
las complicaciones.*®

A pesar de las diferencias entre esos estu-
dios, en relacidn con el tipo de endoscopio uti-
lizado, sitio de la inyeccién y agente esclero-
sante utilizado, la evolucién general (control
inicial de la hemorragia, mortalidad general y
resangrado) fue muy parecida. Los datos pre-
sentados por esos estudios aleatorios se presen-
tan en ¢l cuadro 31-1. Esos estudios han mos-
trado, con toda claridad, que la escleroterapia
es superior al tratamiento conservador con el
balén como tnica forma terapéutica para dete-
ner la hemorragia aguda sin aumentos mayores
de la frecuencia y la gravedad de las complica-
ciones. 344849

EFECTOS

DE LA ESCLEROTERAPIA
EN LA SUPERVIVENCIA
INMEDIATA Y ALEJADA

Aunque la escleroterapia ha sido mds efecti-
va que el tratamiento médico para detener la
hemorragia aguda por vérices esofdgicas y para
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Cuadro 31-1. Escleroterapia para la hemorragia aguda por vdrices

Control inicial

de la hemorragia Mortalidad general Resangrado  Complicaciones
N°de TSB* EEf} TSB EE TSB EE TSB EE
Autores pacientes (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%) (%}
Barsorum y col. 100 42 74 NSt§ 48 26 60 30
(fibrosis hepatica
por bilharzia)
Paguet y col, 43 73 95 30 dfas 27 10 44 20 10 10
(todos cirréticos) 3 afios 77 33]
Larson v col. 82 71 70 13 % 53 23 Tt 36

(todos cirréticos)

* TSB = tubo de Sengstaken-Blakemore.

1 EE = escleroterapia endoscopica

+ Con poces pacientes con riesgo C en EE.

§ NS = no significativo.

I Diferencia significativa comparada con el control.
** Exlcuyendo la encefzlopatia,

reducir el riesgo del resangrado, los beneficios
sobre la supervivencia obtenidos con este tipo
de tratamiento siguen siendo cuestionados. En-
tre los 5 estudios clinicos mds importantes, di-
sefiados para el estudio de este problema, sélo
el del hospital King ha mostrado una mejoria
significativa en la supervivencia®™®** (cuadro
31-2): Ademds, los datos proporcionados por
un estudio multicéntrico realizado en Copenha-
guen sugieren que la escleroterapia reduce la
mortalidad alejada en casi el 63% en compara-
cién con los resultados obtenidos con el grupo
sometido a tratamiento médico exclusivo, pero
s6lo luego de la escleroterapia los pacientes
fueron clasificados de acuerdo con el grado
existente de encefalopatia y ascitis.®® El efecto
de la escleroterapia sobre ¢l resangrado varico-
so es aun mdas llamativo que el referido a la su-
pervivencia. Todos los estudios han mostrado
que la escleroterapia reduce la frecuencia del
resangrado varicoso y tres de ellos han puesto
en evidencia una reduccién de la mortalidad

alejada por resangrado, en especial luego de la
obliteracién completa de las vdrices.

En un reciente articulo, Infante-Rivard y col.
utilizaron un meta-anélisis, que es una técnica
que combina los datos provenientes de diferen-
tes estudios, a fin de extraer algunas conclusio-
nes sobre la eficacia de la escleroterapia seria-
da sobre la supervivencia prolongada.’® En el
conjunto de los 7 estudios incorporados se es-
tudiaron 748 pacientes seguidos entre 9 y 62
meses. La escleroterapia fue utilizada en la he-
morragia aguda-como procedimiento de urgen-
cia 0 tan pronto como la hemorragia se habia
detenido con un tratamiento convencional, far-
macoldgico o con balén. La reinyeccién de las
vérices fue realizada a intervalos cada vez mds
largos hasta obtener su obliteracién completa.
A pesar de la heterogeneidad de los estudios
considerados, los autores concluyeron que la
escleroterapia ofrece beneficios significativos
en cuanto a la supervivencia prolongada de
esos pacientes. Mieniras la validez de este estu-

Cuadro 31-2. Efectos de la escleroteapia en la supervivencia prolongada

N°de muertes
duranie el estudio

N°de muertes
por hemorragia

%o de
pacientes con
obliteracicn

Supervivencia

varicosa a largo plazo

completa
Nede Control  EE - Control EE* Control EE de las vdrices

Autores pacientes (%} (%) (%) (%) (%) {%) esafdgicas

Korula y col. 120 33 33 74 33+ 60 552 afios)t 62
(EE. UU.)

Westaby y col. 116 53 2% 78 28 31 60 (4 afios)t 80
(Inglaterra)

Soderivnd v col. 107 34 28 76 191 34 49 (2 afios)} 83

- (Suecia)

Sorensen y col. 187 78 65 0 42 25 36 (2 afios)§ -
(Copenhaguen) ’

Terblanche v col. 75 62 63 4 4 37 37 (5 afios)f 95
(Sudifrica)

* EE = eseleroterapia endoscdpica.
 Difrencia significativa con el shunt e la EE.
+ No significafiva.

% Sugerida.
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Cuadro 31-3. Escleroterapia versus propranolol

Incidencia de

resangrado Supervivencia
. Nde Propanolol  Placebo  Propanolol  Placebo
Tipo de tratamiento Autores pacientes (%) (%) (%) (%) Comentarios
Propranolol sélo para
la hemorragia
recurrente
Lebrec y col. 74 21 68 90 43 (2 afios)*.  Cimdticos seleccionados
(Francia) con bajo riesgo
Burroughs y col. 48 46 50 85 89 (2 af0os)f  Cimdticos seleccionados
{Inglaterra) con bajo riesgo
Villineuve y col. 79 83 54 54 63 (2 afios)t  Cirrdticos no seleccio-
(Canadd) nados.
Propranolol sélo
como profilaxis
Pasta y col. 174 26 37 59 74 (x22 meses)t El resangrado se reduce
(Italia) en los cirrgticos de
bajo riesgo; no tiene
efectos sobre la super-
vivencia
Propranclol versus
escleroterapia
Fleig y col. 70 Propanolol EE Propanclol EE% No existen diferencias
(Alemania oce.) 28 29 86 77 (2 afios)t en la gravedad de la
hemorragia recurrente
O’Conror y col. 97 65 45 19 45 (2 afios)* EE combinada con
(U.S.A) propranciol

* Diferencia significativa en comparacion con el grupe contral.
T Nosigniticativa.
} EE = esclercterapia endoscopica.

dio puede ser cuestionada debido a la falta de
comparabilidad que existe entre los grupos tra-
tados vy la insuficiencia de la eleccién al azar de
los pacientes, siguen siendo inciertos los sub-
grupos que mds podrian beneficiarse con ese
tratamiento,

ESCLEROTERAPIA
VERSUS PROPRANOLOL

En los dltimos afios se ha propuesto el pro-
pranolol, agente betabloqueante no selectivo,
para el tratamiento de la hipertensién portal en
pacientes con cirrosis. El probable mecanismo
de accidn incluye la reduccidn del volumen sis-
tdlico y del flujo espliacnico con la consiguiente

"disminucién de la presién y flujo portales. Des-
de el articulo de Lebrec, publicado en 1981,
han sido numerosos los estudios aleatorios que
muestran que fa administracién oral continuada
de propranclol reduce el riesgo de la recurren-
cia de las hemorragias varicosas en un grupo
seleccionado de paciente con cirrosis de “bajo
riesgo”™* (cuadro 31-3). Mds tarde, Lebrec y
col. publicaron un informe final referido a 74
pacientes seguidos durante por lo menos 2
afos, El porcentaje acumulativo de resangrado
entre 1 y 2 afios en los pacientes tratados con
propranolol fue muy inferior al que se obtuvo
.en los pacientes sometidos a placebo (87% ¥y
79% comparados con 42 v 33%, respectiva-

menie). Ademds, la supervivencia a los 2 afios
fue superior en €l grupo que recibié el propra-
nolol, en forma oral y continuada, en compara-
cidn con el grupo control (90 versus 57%).%

Otros dos estudios aleatorios realizados con
la administracién continuada de propranolol,
en pacientes con vdrices sangrantes documen-
tadas, han mostrado resultados conflictivos.’
El estudio aleatorio realizado en Inglaterra
evalud 48 pacientes cirréticos no seleccionados
para establecer los efectos del propranolol en
casos con diferentes grados de daio hepdtico.
El perfil demogrifico de los pacientes fue com-
parable con el de los pacientes de Lebrec, ya
que la mayor parte de ellos mostraban buena o
excelente reserva hepitica en el momento del
estudio. Los pacientes fueron seguidos por mds
de 21 meses sin mostrar diferencias significati-
vas, entre ambos grupos, en cuanto al indice de
resangrado. A pesar de las evidencias del beta-
bloqueo efectivo que presentaban los pacientes
tratados con propranolol, el gradiente entre pre-
sién suprahepatica libre y enclavada no mostré
cambios apreciables en relacidn con los contro-
les. En base a esos dates hemodindmicos se
puede inferir que ninguno de los dos grupos re-
cibio alguna proteccidn contra el resangrado
varicoso. Este hecho no resulta sorprendente a
Ia luz de estudios previos que han demostrado
la falta de relacidn directa entre la presién por-
tal y el riesgo de sangrado de las vérices esofa-
gicas.”
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El estudio proveniente de Canadd considerd
79 pacientes cirréticos no seleccionados con un
seguimiento de 2 afos.®® El betabloqueo fue
confirmado mediante la prueba con isoprotere-
nol aplicada en todos los pacientes que recibfan
isoproterenol. Los indices de resangrado acu-
mulativo y de supervivencia a 1 y 2 afios fue-
ron similares en ambos grupos. Este estudio di-
fiere en dos aspectos principales con los reali-
zados por Lebrec’” y Bourroughs:*® la gravedad
de la hepatopatia de base y oportunidad del es-
tudio al azar. El estudio canadiense contenfa un
mayor porcentaje de pacientes con riesgo ele-
vado (37 versus 10%, respectivamente), y el
momento promedio existente entre la estabili-
zacién y el estudio aleatorio del paciente fue
mucho més corto (<24 horas comparado con
>10 dias, respectivamente). Sin embargo, cuan-
do los autores analizaron en forma critica sub-
grupos de pacientes de riesgo comparable con
los de Lebrec, fueron incapaces de demostrar
ningiin beneficio en el grupo tratado con pro-
pranolol en comparacidn con el que habia reci-
bido placebo.

Asi como la eficacia del propranolol en la
prevéncioén del resangrado varicoso sigue sien-
do controvertida, de igual forma es poca la in-
formacién que existe respecto de su uso COmo
agente profildctico de esa hemorragia. Un estu-
dio multicéntrico aleatorio, realizado en Ita-
lia,%! considerd 174 pacientes de los cuales el
94% fueron clasificados como portadores de
bajo 0 moderado riesgo en base a sus reservas
hepéticas. En el momento de la publicacién
(promedio de seguimiento: 22 meses), los indi-
ces generales de resangrado y de supervivencia
eran similares en ambos grupos. El andlisis re-
trospectivo mostrd que el propranolol adjudica-
ba una protecci6n significativa contra la hemo-
rragia en los pacientes con poco riesgo. y sin as-
citis pero no en los que tenian afecciones hepé-
ticas mds graves. Por-otra parte, el tratamiento
con propranolol no alteraba la supervivencia en
ninguno de los subgrupos.

_ La eficacia de la escleroterapia comparada
cotr el propranolol en el tratamiento de las véri-
ces sangrantes ha sido evaluada en dos estudios
clinicos aleatorios. Una investigacién realizada
en Alemania occidental, considerd 70 pacientes
divididos en dos grupos comparables en cuanto
a la composicién demogrifica v a la gravedad
de la hepatopatia de base.® La escleroterapia
fue realizada en sesiones separadas por interva-
los de dos semanas hasta que las vérices fueron
erradicadas o se mostraron cubiertas con tejido
fibroso. No se encontraron diferencias signifi-
cativas en la proporcién de pacientes que tuvie-
ron resangrado o en la supervivencia alejada.
En los pacientes tratados con propranolol se re-
dujo el tamafio de las virices en forma signifi-
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cativa pero no uniforme. La reduccion del ta-
mafio de las varices luego de 3 meses de trata-
miento se asocié con una incidencia reducida
del resangrado comparado con los que no ha-
bian respondido de igual forma (16 versus
60%, respectivamente). Esta observacién pue-
de ser de utilidad para establecer el subgrupo
de pacientes cirréticos que pueden beneficiarse
con el propranolol, en especial porque los otros
pardmetros hemodindmicos, como la medida
de la presién portal, son de poco valor pronds-
t1co.

Otro estudio ha evaluado tres diferentes tra-
tamientos no quirdrgicos para las hemorragias
varicosas: el propranolol, la escleroterapia en-
doscépica méas propranolol y la escleroterapia
transhepitica mds propranclol. Este estudio
consideré 97 pacientes de los cuales el 82%
eran alcohélicos y el 81% pertenecian al grupo
C de Child.®® Los pacientes tratados con pro-
pranolol resangraron en forma temprana, nece-
sitaron més transfusiones y tuvieron una morta-
lidad mas elevada que los pacientes tratados
con escleroterapia mds propranolol. Los desa-
lentadores resultados observados en el grupo
que sélo recibidé propranolol pueden ser conse-
cuencia, al menos parcial, de la elevada propor-
cion de pacientes con riesgo elevado incluidos
en el estudio.

ESCLEROTERAPIA
VERSUS DERIVACIONES
PORTOSISTEMICAS

Se han realizado 4 estudios prospectivos
aleatorios destinados a analizar la eficacia rela-
tiva de los shunts en comparacién con la escle-
roterapia, como medios para controlar la he-
morragia varicosa (cuadro 31-4). Las conclu-
siones difieren poco debido a las variaciones
comprobadas en la oportunidad de la opera-
cién y la gravedad de la afeccién hepdtica de
base. El estudio efectuado por Cello y col. di-
fiere de los otros 3 trabajos en varios aspectos
importantes.®* Todos los pacientes estudiados
mostraban una mala reserva funcional hepati-
ca, establecida por la clasificacién de Child, y
cerca del 40% de los pacientes de cada grupo
mostraban inestabilidad hemodinidmica en el
momento del estudio. Por otra parte, los pa-
cientes pertenecientes al grupo de los que ha-
bian recibido los shunts fueron sometidos a di-
versas operaciones, tales como descompresio-
nes portales término-laterales, ltero-laterales
0 ¢on una interposicién mesocava. Todas esas
técnicas pueden producir, en forma potencial,
la privacién hepatica completa del flujo portal
que contiene insulina asi como de otros facto-
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Cuadro 31-4. Escleroterapia versus shunt portosistémico

Evolucidn inmediata

Evolucion a largo plazo

Tipo de Resangrado Supervivencia Resangrado  Supervivencia

N°de grupo de EE*  Shunt EE  Shunt EE  Shunt EE  Shunt
Autores pacientes Child (%) (%) (%) (%) (%} (%) (%) (%)
Cello y col. 52 100% C 50 211 46 42 76 0 32% 17%
Rikkers y col. 57 33%C 46 7.5t 97 961 59 12% 61 65%
Teres y col. 112 Toda clase — - 96,4 94,7% 37 141§ 68 71%
Warren vy col. 71 44% C - - 86 88% 53 3% 84  59%
* EE = escieroterapia endoscdpica.
T Shunt portocava,
} Shunt eplenorrenal distal,
§ Diferencia significativa comparada cen Jos shunts o la EE.
res hepatotrépicos todavia no bien identifica- ESCLEROTERAPIA

dos.

Los tres estudios restantes compararon la
descompresién portal selectiva (shunt espleno-
menal distal [SERD]) con la escleroterapia en
condiciones mds electivas y en pacientes con
un riesgo relativamente bueno.®*% La inciden-
cia del resangrado temprano, luego del trata-
miento, fue a todas luces mayor en el grupo
tratado con escleroterapia ¢ independiente de
la técnica derivativa utilizada. La superviven-
cia inmediata fue inferior en la serie de Cello
pero no mostré modificaciones con el tipo de
tratamiento utilizado (escleroterapia versus
shunt). Debido a que esas series estaban for-
madas, en especial, por pacientes de alto ries-
go, el estado de la reserva hepdtica en el mo-
mento del estudio aleatorio puede haber sido
un factor predictivo mds importante para la su-
pervivencia que el tipo de tratamiento aplica-
do. La incidencia del resangrado tardio fue
mucho mayor en el grupo tratado con esclero-
terapia y ambos tipos de shunts fueron efecti-
vos de igual forma en la provisién de protec-
cién contra el resangrado.

En dos de los estudios, la supervivencia pro-
longada (2 afios) fue similar en los grupos tra-
tados con escleroterapia y los que habian reci-
bido los shunts. Sin embargo, en otros dos es-
tudios la escleroterapia confirié un mayor be-
neficio, estadisticamente significativo, en
comparacién con los shunts, Ademds, los fra-
casos de la escleroterapia en la serie de Warren
(31%), que luego fueron sometidos a una deri-
vacion portal, mostraron una supervivencia
mejor en comparacién con los pacientes que
habian sido operados tempranamente. La ma-
yor parte de esos pacientes pertenecian al gru-
po C de Child. Esta diferencia fue atribuida, en
forma primordial, a la més elevada incidencia
de insuficiencia hepdtica observada en el grupo
de los pacientes derivados y se considera como
una manifestacién de la alteracidn sufrida por
la perfusion portal.

VERSUS SECCION ESOFAGICA

Poca es la informacion que se posee respecto
de la comparacion de la eficacia de la esclero-
terapia con la seccién del esdfago para el trata-
miento de las hemorragias por vidrices esofdgi-
cas (cuadro 31-5). Cello y col. estudiaron 13
pacientes de alto riesgo (Child C) vy compara-
ron su evolucidn con un grupo retrospectivo de
20 pacientes sometidos a una derivacién por-
tal.®® El resangrado fue mds frecuente en el gru-
po tratado con escleroterapia en comparacion
con los grupos derivados o sometidos a la sec-
cion esofdgica (33 versus 10 y 0%, respectiva-
mente). Los indices de mortalidad, dentro de
los 30 dias, son similares, con independencia
del tratamiento efectuado, pero ninguno de los
pacientes con seccidn esofagica fue dado de al-
ta con vida en comparacién con ¢l 33% en el
grupo de los pacientes con escleroterapia y el
60% en los derivados. La causa més comiin de
muerte fue la insuficiencia hepdtica progresiva
y la sepsis. A pesar de la baja mortalidad ope-
ratoria vinculada con la seccién esofégica y la
escleroterapia, la evolucién ulterior es mds fa-
vorable con los shunts de urgencia que con las
otras alternativas.

Huizinga y col., de Durban, Sudafrica, publi-
caron los resultados de un estudio aleatorio rea-
lizado sobre 76 cirréticos de riesgo moderado,
que fueron tratados con seccién esofdgica o es-
cleroterapia.® La mortalidad operatoria general
fue del 29% con 13 muertos (33%) en el grupo
con seccidn esofdgica y nueve fallecidos (24%)
entre los sometidos a la escleroterapia. Entre
los pacientes tratados con escleroterapia, el re-
sangrado de las virices fue la causa mds fre-
cuente de muerte. En comparacién, la mayoria
de los fallecimientos observados en el grupo
sometido a la seccidn esofdgica fue la insufi-
ciencia hepdtica y la sepsis. La mayorfa de las
muertes observadas en ambos grupos se produ-
jeron en pacientes. pertenecientes a la clase C
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Cuadro 31-5. Escleroterapia versus seccidn del esdfago

N° de Mortalidad operatoria Resangrado Supervivencia alejada
Antores pacienies EE* Seccion EE Seccidn v morbilidad
Cello y col. 13¢ Superior Superior Mejor sobrevida con EE por la alta
mortalidad de la seccion
Huizinga 76% Superior Superior Muertes alejadas debidas a un
mayor resangrado con EE; mor-
- bilidad comparable.
Teres y col. 32t Superior Comparabie Comparable

*EE = escleroterapia endoscépica.
T Cirrdticos de alto riesgo.

de Child, quienes tenian un dafio hepético gra-
ve, El resangrado temprano no mortal se obser-
vé en menos del 5% de los pacientes con sec-
cién del esdfago, pero el 48% de los pacientes
con esclerolerapia volvieron a sangrar y una
tercera parte de ellos muridé. La hemorragia no
reaparecid luego de la seccién esofégica duran-
te el seguimiento de por lo menos 2 afios, pero
13 pacientes con ese tratamiento volvieron a
sangrar y se registraron 5 muertes. La morbili-
dad alejada fue similar en ambos grupos. Los
autores concluyeron que la seccion del eséfago
propercionaba un control mas efectivo de la
hemorragia varicosa aguda ¢ recurrente con
morbilidad similar a la de la escleroterapia, en
especial en los pacientes de escaso riesgo.

Teres y col. realizaron un estudio aleatorio
con 32 cirréticos de alto riesgo para la esclero-
terapia y la seccién esofagica.”” En ambos gru-
pos, los pardmetros clinicos existentes antes del
tratamiento fueron similares. La hemostasia
primaria y el control del resangrado producido
en ambos grupos fue del 71 y el 29%, respecti-
vamente. La mortalidad inmediata fue mayor
en el grupo con seccidn esofdgica, pero la su-
pervivencia alejada fue ignal en ambos. Los
autores concluyeron que, en los cirrdticos con
riesgo elevado, los menores costos y la menor
mortalidad asociados con la escleroterapia fa-
vorecen su utilizacién en lugar de otras formas
alternativas de tratamiento, como los shunts o
la seccion esofigica.

ESCLEROTERAPIA
PROFILACTICA

La escleroterapia endoscdpica ha resultado
efectiva para la detencién de la hemorragia
aguda de las vdrices esofdgicas y, cuando es re-
petida hasta la obliteracion de esas venas, redu-

- ce el riesgo del resangrado. En varios estudios
realizados al azar, la escleroterapia endoscopi-
ca que se practicd en pacientes con hemorragia
por vérices demostradas estuvo asociada con
una més prolongada supervivencia. Dado que
la mortalidad asociada con la hemorragia agu-

da varia entre el 10 y el 50%, aun con una es-
cleroterapia éptima, muchos expertos han co-
menzado a aconsejar la escleroterapia profildc-
tica para reducir el riesgo de la hemorragia y
mejorar las posibilidades de supervivencia.

Los resultados de 6 estudios clinicos aleato-
rios efectuados con la escleroterapia profildcti-
ca en 524 pacientes, realizados en dos pafses,
se presentan en el cuadro 31-6.2'77 Entre los
pacientes tratados con escleroterapia profildcti-
ca, la incidencia promedio de hemorragia vari-
cosa se redujo en forma marcada en compara-
cién con el grupo control (9 versus 46%, res-
pectivamente) y el promedio de supervivencia,
durante periodos de seguimiento que variaron
entre 17 meses y 3 afios, mejord en forma sig-
nificativa (81 versus 45%, respectivamente). A
pesar de esos buenos resultados generales, al-
gunos estudios no han mosirado beneficios
asociados con ese tratamiento profildctico.
Fsas discrepancias resultan, en parte al menos,
de variaciones en la técmica y en la forma de
exponer los datos. Sin embargo, el criterio mds
relevante es el relacionado con la historia natu-
ral de las virices no tratadas. ;Cuil es la fre-
cuencia habitual de hemorragia en pacientes ci-
rréticos no seleccionados y cudles son las va-
riables que permiten identificar subgrupos dife-
rentes de pacientes, en especial los que son mas
proclives para la hemorragia?

Beppu y col. estudiaron, al principio, la posi-
bilidad de determinar el riesgo de sangrado a
través de los criterios endoscopicos estableci-
dos por la Sociedad Japonesa de Hipertension
Portal.” Utilizando seis variables (forma, color,
aspecto de puntos de color rojo-cereza, puntos
hematoquisticos, presencia o ausencia de es-
trias rojizas sobre las virices y esofagitis), es-
tudiaron 172 pacientes y desarrollaron un siste-
ma de puntaje que dividia a los pacientes en
seis categorias y que iba de 0 a 100%. En 1988
se publicaron los resultados obtenidos por un
estudio italiano multicéntrico, realizado en for-
ma prospectiva y aleatoria en pacientes con va-
rices esofigicas de “alto riesgo”. Los pacientes
fueron agrupados siguiendo la clasificacién de
Beppu y sdlo fueron incluidos en el estudio
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Cuadro 31-6. Escleroterapia profildctica

Incidencia de hemorragia

varicosa Supervivencia
N°de EE* Control EE Control  Complicaciones
Autores pacienies (%) %) (%) (%) (%) Comentarios
Paquet 71 6 66 (2 afios) 94 58 12,5 Paciente con elevado riesgo,
(Alemania occ.) vérices grandes y mala
coagulacidn
Sauverbrach y col. 103 29 33%(x 17 meses) Positivo
(Alemaniaocc.)
Witzel y col. 109 9 57 (2 afios) 77 45 12 Reduce ¢l riesgo del san-
(Alemania acc.) grado y prolonga la super-
vivencia, aun con peque-
. fias virices
Kock y col. 60 13 34 (3 afios) 63 67 20 Los pacientes de la clase A
(Alemania occ.) de Child son los mds bene-
ficiados
Russo y col. 41 0 15 { x 17 meses) 160 10 9.5 La mayor parte citréticos de
(Italia) alto riesgo; 1a mejor super-
vivencia se observa en los
pacientes tratados
Piai y col. 140 18 57 (2 aiios) 7 44 Pacientes con virices de
(Italia) alto riesgo

* EE = escleroterapia endoscopica.
T Mo significativo.

aquellos que presentaban un puntaje superior a
90%. La hemorragia aparecié en el grupo con-
trol, durante el tiempo que duré el estudio, en
s6lo 29 pacientes (42%), con un indice acumu-
lative de hemorragia del 57%. Las significati-
vas divergencias observadas entre lo esperado
y lo observado sugirié la necesidad de utilizar
un esquema de evaluacién mds efectivo.

En el intento de desarrollar un sistema de
clasificacién mas selectivo, un grupo de endos-
copistas italianos, entre los que se encontraba
el Club de Endoscopistas del Norte de Ttalia
(CENT), estudi6 en forma prospectiva a 321 pa-
cientes, aplicando seis signos endoscépicos y
diferentes 'variables clinicas v bioquimicas.” El
analisis de regresion multiple mostrd que la re-
serva hepatica moderada o escasa (grupos B y
C de Child), la presencia de estrias rojizas (li-
neas elevadas sobre la.superficie de las vdrices)
y el tamaiic mediano o grande de las vdrices,
eran los mejores signos predictivos de 1a hemo-
rragia varicosa. Con el uso de estas variables
los autores desarrollaron un indice prondstico

que hacia posible calcular la probabilidad de
sangrar dentro de un tiempo determinado. El
indice propuesto por el CENI se calcula con la
siguiente ecuacién:

Indice CENI = [(bC x C) + (bF x F)
+ (bR xR} x 10

donde bC, bF y bR sont los coeficientes de
regresion para las variables respectivas de la
clasificacién de Child, forma o tamafio y es-
trias rojizas. Con ese sistema de clasificacién la
probabilidad estimada de sangrar, dentro de los
siguientes cinco afios, en un paciente del grupo
A de Child que tiene vérices pequeiias y ausen-
cia de estrias rojas sobre las vdrices podria ser
del 6% asi como otro paciente del grupo C, con
grandes vdrices y marcadas estrias rojizas po-
dria alcanzar al 76% (cuadro 31-7).

La validez del indice CENI fue verificada en
75 pacientes cirréticos que fueron divididos de

_acuerdo con su riesgo en tres grupos, en fun-

cidn de los valores alcanzados por el indice

Cuadro 31-7. Porcentaje de probabilidad estimada de 1 afio de hemorragia varicosa en funcion
de todas las variables CENT* (grupo de Child, tamafio de las vdrices, signo de la estria rojiza)

Grupo A Clase B Cluse C
Signo de lo estria rofiza  Pequefio  Medianc  Grande  Pequefio  Mediano  Grande  Pequefio  Mediano  Grande
Ausente 6 10 15 0] 16 26 20 30 42
Leve 8 12 19 15 23 33 28 38 54
Moderado 12 16 24 20 30 42 36 48 64
Gr_ave 16 23 34 28 40 52 44 60 76

* Tomado de Francis R. v col.: Prediction of the first variceal hemorrhage in patients urith cirrhosis of the liver and esophageae varices: A prospective multcenter
study, N. Eng. J. Med., 319;983, [988. Reimpreso con autorizacién de The New England Jownal of Medicine.
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descrito. No se observaron diferencias signifi-
cativas entre el nimero de episodios hemorra-
gicos esperados y observados para cada grupo.
El indice CENI no es perfecto, pero ayuda a
predecir el riesgo de hemorragia en los pacien-
tes con cirrosis y vdrices esofdgicas. De esta
forma proporciona una gufa sensible para eva-
luar los efectos de la escleroterapia y las for-
mas alternativas de tratamiento profildctico en
los pacientes con alto riesgo de hemorragia.

ESCLEROTERAPIA
Y VARICES GASTRICAS

La escleroterapia se ha convertido en una
forma aceptada de tratamiento para las vérices
esofdgicas sangrantes. En manos de un endos-
copista avezado, la hemostasia puede obtenerse
en cerca del 30% de los pacientes con hemorra-
gia varicosa aguda, con un indice de complica-
ciones que va del 10 al 15%. La eficacia de la
escleroterapia en los pacientes con vdrices san-
grantes del techo gastrico, se encuentra estable-
cida en menor grado.

La incidencia de hemorragia proveniente de
virices gastricas varia en forma pronunciada,
pero el promedio se encuentra entre el 10 y el
15%.787 Esas lesiones pueden ser dificiles de
controlar con el tratamiento médico convencio-
nal o el taponamiento con balones. Muchos au-
tores han sefialado en épocas recientes la apari-
cién de vérices gastricas como complicacidn de
la escleroterapia de las vdrices esofdgicas. El
fundamento de ello se apoya en que la oblitera-
cién de las varices esofagicas reduce la superfi-
cie de la red colateral disponible para disipar la
presion portal. Si esa presién sigue inalterada,
se producird un efecto mayor en un lecho cola-
teral reducido, por lo menos hasta que se for-
men nuevas colaterales. Las vérices localizadas
en el techo gdstrico son menos accesibles que
las esofagicas y ofrecen mayores dificultades
técnicas para su tratamiento. Trudeau y Prindi-
ville observaron, en un estudio realizado sobre
92 pacientes sometidos a escleroterapia seriada
para el tratamiento de las vdrices esofdgicas,
que se produjo la hemorragia proveniente de
vérices gdstricas en 9 pacientes (10%).”™ Todos
ellos requirieron una operacién para controlar
la hemorragia. Se observaron diferencias en el
indice de resangrado, control de esa hemorra-
gia y muerte por exsanguinacién en los pacien-
tes con vdrices gdstricas, comparados con las
vérices esofdgicas. En ambos grupos fue simi-
lar el control inmediato de la hemorragia. Sin
embargo, casi el 90% de los pacientes con vdri-
ces gastricas presentaron recurrencia de la he-
morragia y, en este grupo, la mortalidad por
exsanguinacion llegd al 55%. La hemorragia
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fue controlada en sélo el 4% de los pacientes.
En comparacion, en pacientes con vdrices eso-
fagicas, el resangrado fue menos frecuente
(51%), la hemorragia se controlé con mayor fa-
cilidad (94% de los pacientes) y sélo el 6% fa-
llecié por exsanguinacién. Los pacientes con
varices gdstricas sangrantes componen un sub-
grupo diferente de pacientes y debe considerar-
se firmemente 1a utilizacién de una cirugia
temprana para evitar las muertes por exsangui-
nacién,
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