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RESUMEN 

Se estudiaron 208 enfermos con várices esofágicas, 164 fueron sometidos a esclerosis endoscópica, 1 6 recibieron 
propranolol y 28 fueron tornados como grupo control. 

El control se efectuó con los enfermos que recibieron propranolol v con los que fueron esclerosados profilácticamente. 

De los 164 tratados mediante la esclerosis endoscópica, 12 lo fueron profllácticamsnte. 31 recibieron tratamiento 
intrahemorrágico y el resto en los intervalos libres de hemorragia, de éstos 43 luego de una primera, 51 luego de una segunda y 27 
después de tres o más. 

Se utilizó el esofagogastroduodenoscopio Olympus GIF-K y como sustancia esderosanteel Polidodecano (Etoxiesclerol al 3 %). 

Se inyectaron 1 a 2 ce perivasal y el resto intravasal. La cantidad total de esclerosante fue variable de acuerdo a los distintos 
casos. En los intervalos libres se inyectó un solo cordón varicoso y se efectuó la inyección en dirección cefalocaudal repitiéndose la 
inyección en otro cordón a los 15 días. Las sesiones se repitieron hasta observarse la esclerosis total o la desaparición de las várices. 

En 31 pacientes tratados en hemorragia aguda, 2 fallecieron a raíz de la misma, 4 por insuficiencia hepática lo que da una 
mortalidad de 19,35%, o sea que revela un éxito de 80,65%. 

De los 12 1  enfermos tratados en los intervalos libres, 2 fallecieron a raíz de una hemorrragia y 18 de insuficiencia hepática 
con una mortalidad global de 16,52% y una sobrevida de 83,48%. 

Los enfermos que recibieron esclerosis de manera-profiláctica se encuentran en perfecto estado de salud y no han 
presentado ninguna hemorragia. 

SUMMARY 

Two hundred and eight patients with esophageal varices were studied; 164 were subjected toendoscopic sclerosis; 1 6 were 
given propranolo! and 28 were included in the control group. 

The check upwas performed with the patients that were given propranoloí and with rhose who prophylactically sclerosed. 
Of the 164 patients who underwent endoscopic sclerosis, 12 were treated prophylactically; 31 received intrahemorrhagic 

treatment and the remaining patlents were treated during the free intervals between the hemorrhagic bouts, 43 of them afterthe first 
bout, 51 after the second bout and 27 after the fourth or more bouts. 

The Olympus GIF-K esophagogastroduodenoscope was the instrument of choice and Polidodecano (3 % Etoxisderol) as the 
sderosing substance to carry 01.,1t the procedures. · 

1 -2 cé were injected perivasally and the rest intravasally. The total dosis varied according to the different cases. During the 
free intervals only one varicose cord was injected and the injection was infused into the cephalo-caudal a rea; the same procedure 
was repeated in another cord 1 5 days later. The procedure described above was repeated until treatment revealed total sderosis of 
absence of varices. 

Of the 31 patients treated because of acute hemorrhage, 2 of them died dueto the hemorrhage and 4 other patients as result 
of hepatic failure with a total mortality rate of 16.52 % and a survival of 83.48%. 

The patients who underwent prophylactic sclerosis are enjoying excellent health at present and have not had any other 
hemorrhagic bout so far. · 

Tanto en la Argentina como en muchos otros 
países, las várices esofágicas reconocen como principal 
factor etiológico a la cirrosis hepática. En Brasil, la es­ 
quistosomiasis hepática es una causa muy importante 
de hipertensión portal. 

La hemorragia producida por la ruptura de vári­ 
ces esofágicas se acompaña de una alta mortalidad, 
debido en parte a lo masivo de la hipovolemia, y en 
parte a que la disminución del volumen minUto de 
perfusión del hígado agrava aún más la insuficiencia 
hepática que estos enfermos padecen. 

La hemorragia desencadena en un alto porcen­ 
taje de los casos una encefalopatía debido a la descorn­ 
posición de las proteínas por parte de las bacterias intes­ 
tinales y a la absorción de aminoácidos, tales como la 
fenilalanina, la tirosina y e1 triptófano, o de ciertas ami­ 
nas, tales como la tiramina y la triptamina, y también del 
amoníaco. Estas sustancias pasan la barrera hematoen­ 
cefálica y determinan cuadros de coma hepático. 

Desde hace años se trata de encontrar una tera­ 
péutica adecuada para el tratamiento de las várices 
esofágicas, y en especial para el caso de hemorragia 
aguda. Hasta el presente no existe un tratamiento ideal. 

Las operaciones de derivación porto-sistémicas 
de emergencia, así como la ligadura de diversas áreas 
venosas, se acompañan de un alto procentaje de morta­ 
lidad. 11' 

La desconexión ácigo-portal tiene el menor ín­ 
dice de mortalidad posoperatona, pero los resultados 
alejados aún no están perfectamente evaluados. 

Los shunt efectuados en los intervalos libres de 
hemorragias y en enfermos bien seleccionados dan me­ 
jores resultados, pero asimismo se acompañan de un 
alto porcentaje de encefalopatías. 

La operación de Warren y en enfermos muy 
cuidadosamente seleccionados produciría el menor nú­ 
mero de complicaciones. <2, 3l 
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La mortalidad que se observa luego del uso de 
los balones, tanto de Sengstaken-Blackmore como el de 
linton, varía según las distintas estadísticas entre 20 y 

60 por ciento. 14, s¡ 

Asimismo es importante recalcar que cuando ha 
cesado la hemorragia debido al uso de estas medidas 
terapéuticas, al retirar las sondas de balones se obser­ 
va la recurrencia de la hemorragia entre 20 y 80 por 
ciento. 

El empleo de estos procedimientos, así como el 
de otras sustancias tales como la vasopresina, la glysil­ 
presina o la somatostatina son solamente temporarios y 

deben acompañarse por otras medidas que traten de 
resolver el problema de manera permanente. (&, 7, 8l 

Lunderquist propuso la obliteración de las vári­ 
ces esofágicas mediante la cateterización transhepática 
de la vena coronaria estomáqu ica. 19l 

Si bien los resultados al principio parecían alen­ 
tadores, las recidivas son muy frecuentes y asimismo se 
han relatado numerosas complicaciones. 

La esclerosis endoscópica de las várices esofági­ 
cas va ganando día a día más adeptos y se emplea 
actualmente con muy buenos resultados en numerosos 
centros del mundo.(lo, 11, 12, 13, 14, 1s, 16, 17) 

De 164 pacientes que fueron sometidos a la 
esclerosis, 12 pacientes no habían presentado ninguna 
hemorragia y se les efectuó el tratamiento de manera 
profiláctica y se compararon con otro grupo, 12 pacien­ 
tes tomados como control . .  

Treinta y un pacientes fueron tratados durante la 
hemorragia aguda y el resto de los pacientes en los 
intervalos libres de hemorragia. De estos pacientes, 39 
habían tenido una hemorragia, 51 habían presentado 
dos y 27, tres o más hemorragias. (Tabla 111). 

Tabla 111 

Resultados de la terapéutica endoscópica de las várices . 
esofágicas sobre 148 pacientes con cirrosis y hemorragias 

Paríodo de Nº 
Clasificación Muerte 

de Clild 
tratamiento 

A B e A B e 

lntrahemorrágico 31 6 1 1  14 2 4 
Primera hemorragia 39 3 14 22 1 2 
Segunda hemorragia 51 8 24_ 19 2 3 
Tercera o más 27 4 9 14 3 9 

Total 148 21 58 69 8 18 
Porcentaje 100 14 39 47 5 12 

años. 

Causas de hipertensión portal en 208 pacientes 

La edad de los pacientes osciló entre 6 v 65 

MATERIAL Y METODO 

Entre los años 1978 y 1984 hemos estudiado 208 

enfermos con hipertensión portal; 158 padecían de una 
cirrosis alcohólica (18 mujeres y 140 hombres); 18 de 
una cirrosis criptogenética ( 1 1  mujeres y 7 hombres); 2 
mujeres de una cirrosis biliar primaria, 2 de un seudo­ 
cavernoma de la porta (1 hombre y 1 mujer) y 2 de una 
trombosis de la vena esplénica (1 niño y 1 niña). (Ta­ 
bla 1). 

TABLA 1 

Tratamiento en 31 enfermos con hemorragia aguda 

Los pacientes con hemorragia aguda fueron tra­ 
tados de su shock hipovolémico en la Unidad de Cuida­ 
dos Intensivos, administrándoseles las unidades sanguí­ 
neas necesarias para restablecer el volumen minuto 
correspondiente. 

En 1 1  de estos pacientes se colocó la sonda de 
Sengstaken-Blackemore la que permaneció durante 24 
horas v después se les realizó la esclerosis. 

tn Y pacientes se colocó la sonda de Sengstaken 
Blackmore durante 24 horas y se administró glysil­ 
presina 1 mg endovenosa en bolo y 1 mg en 500 ce de 
solución fisiológica en goteo durante 8 horas. Dentro de 
las 4 horas fueron sometidos a la esclerosis. 

Nueve pacientes recibieron 1 mg de glysilpre­ 
sina en bolo y se les administró 1 mg cada 8 horas, 
disuelto en solución fisiológica, realizando la esclerosis 
dentro de las 8 horas de iniciado el tratamiento con 
glysilpresina. 

Dos pacientes recibieron somatostatina, adrnl­ 
nistrándoseles 250 µgr en bolo y 250 µgr por hora/día 
endovenosa. En uno se pudo efectuar esclerosis a la 
hora de comenzar el tratamiento y en el otro a los 30 
minutos dado que la hemorragia había disminuido en 
más de 90%. (Tabla IV). 

TABLA IV 

% 

76 
12 

9 

100 161 

140 
12 

7 

Sexo 

18 
14 
11 

2 

1 
1 

47 

Femen. Mase. 

Total 

Etiología 

Cirrosis alcoholica 
Cirrosis poshepática 
Cirrosis criptogenética 
Cirrosis biliar primaria 
Seudo-cavernoma de la porta 
Trobosis de la esplénica 

Terapéutica sobre 208 enfermos con hipertensión portal 

Del total de 208 pacientes, 164 fueron sometidos 
a esclerosis, 16 fueron tratados unicamente con propra­ 
nolol y 28 no recibieron ningún tratamiento, constitu­ 
yendo el grupo control. (Tabla 11). 

TABLA 11 

Esclerosis 
Propranolol 
Ninguna (control) 

164 
16 
28 

Nº Hemorragia Insuficiencia % 

Sonda de Sengstaken- 
Blackemore más escle- 
rosis 11 2 (18%) 9 
Sonda de Sengstaken- 
Blackemore más glysil- 
presina más esclerosis 9 2 18 
Glysilpresina más es- 
clerosis 9 9 
Somatostatina más es- 
cleros is 2 
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TABLA V 

Figura Nº 1:  Esofagogastroduodenoscopio Olympus GIF-K. 

➔ 

Los enfermos fueron clasificados de acuerdo a la 
escala de CHILD. 

Los enfermos que recibieron propranolol fueron 
comparados con un grupo homólogo. 

De los 12 pacientes esclerosados profiláctica­ 
mente, 4 eran del grupo A; 5 del B y 3 del C, mientras 
que los del grupo control, 5 eran del grupo A, 4 del By 3 
del C. (Tabla V). 

De los 152 pacientes tratados por hemorragia, 
148 pudieron ser clasificados de acuerdo a la escala de 
CHILD, el resto carecía de datos completos. 

De los 31 tratados en pleno período hemorrá­ 
gico, 6 eran del grupo A, 1 1  del By 14 del C. (Tabla 111). 

En los enfermos tratados en el periodo libre de 
hemorragia, 15  eran del grupo A, 47 del By 55 del grupo 
C. (Tabla 111. ) 

Del grupo que recibió propranolol 2 eran del 
grupo A, 9 del B y  5  del grupo C. En el control de dicho 
grupo, 3 eran del A, 8 del B y 5 del C. [Tabla VI). 

En todos los casos se utilizó el esofagogastroduo­ 
denoscopio Olympus GIF-K. la sustancia esclerosante 
se introdujo a través de un catéter de polietileno. Se 
utilizó como sustancia esclerosante el Polidodecano 
(Etoxiesclerol al 3 %). Se utilizaron 2 ce disueltos en 
1 O ce de solución fisiológica. (Figuras 1 y 2). 

Se inyectó 1 a 2 ce perivasal y 10 ce o más 
intravasal en cada lugar de inyección. (Figuras 3 y 4). 

Clasificación Hemorragia 
Procedimiento N• de Child (Control 9-22 m) % 

A B e A B e 

Propranolol 16 2 9 5 2 1 19 
Control 16 3 8 5 5 3 56 

TABLA VI 

Estudio comparativo en 32 pacientes cirróticos sin hemorragia 
previa: 16 recibieron propranolol y 16 ningún tratamiento 

o 

2 33 

e B 

4 5 3 

5 4 3 

A B C A 

12 

12 

Esclerosis 
Ninguno 

Dieciséis enfermos con várices esofágicas y ci­ 
rrosis que no habían presentado ninguna hemorragia 
fueron tratados con propranolol, con una dosis variable 
entre 1 O y 80 mgr/día. 

La dosis se ajustó de acuerdo a los diferentes 
enfermos y el parámetro que rigió dicha dosis fue la 
frecuencia cardíaca que no debía reducirse más de 
25 % (Tabla VI). 

Clasificación Hemorragia 
Procedimiento Nº de Child (Control 6-18m) % 

Estudio comparativo en 24 enfermos cirróticos sin 
hemorragia previa: 12 recibieron tratamiento esclerosante 

profiláctico y 12 sin ningún tratamiento 

En estos pacientes se efectuó la esclerosis hasta 
poder cohibir la hemorragia. 

En los pacientes tratados en los intervalos libres 
se realizó la esclerosis de dos cordones varicosos por 
sesión procediéndose a efectuar dicha esclerosis a 2 cm 
por encima de la unión esofagogástrica. Las sesiones se 
repitieron cada 1 5  días hasta observarse la fibrosis total 
o la desaparición de las várices. 

En los 12 pacientes con cirrosis hepática y vári­ 
ces esofágicas en quienes se realizó el tratamiento profi­ 
láctico se procedió a la esclerosis de un solo cordón 
varicoso por sesión repitiéndose cada 15 días. (Tabla V). 

Figura N° 3 

• 
Figura Nº 2: Catéter de po!ietileno. Figura Nº 4 
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La inyección de cada paquete varicoso se hizo 
en dirección cefalo-caudal. 

La cantidad invectada fue variable de acuerdo a 
cada caso, llegando a inyectarse hasta 80 ce en algunos 
pacientes. 

Las sesiones de esclerosis fueron repetidas por 
regla general cada. 15 días y solamente en casos de 
recurrencia de la hemorragia se realizó en un intervalo 
más corto. 

El día en que los pacientes fueron esclero_sados se 
les administró una dieta blanda. 

RESULTADOS 

En el grupo de 208 pacientes con hipertensión 
portal, 31 recibieron el tratamiento esclerosante en el 
período agudo, 121  en los intervalos libres y 12 fueron 
sometidos a un tratamiento profiláctico. (Tabla Vil). Die­ 
ciséis fueron tratados exclusivamente con propranolol. 

De los 31 pacientes tratados en el período hemo­ 
rrágico agudo 2 (6%) fallecieron dado que fue imposi­ 
ble el control de la hemorragia y otros4 (13 %) murieron 
a raíz de una insuficiencia hepática pero sin hemorra­ 
gia. Esto revela una mortalidad de 19% osea una sobre­ 
vida de 81 %. (Tabla VII). 

TABLA VII 

Frecuencia y mortalidad en 164 pacientes tratados mediante 
esclerosis de várices esofágicas 

Causas de muerte 
Período de 

Nº 
Hemo- lnsuf. 

% % 
tratamiento rragia Hepática 

lntrahemorrágico 31 2 4 19,35 17,10 

Intervalos libres 121 2 18 16,52 17,10 

Profiláctico 12 

Total 164 4 22 15,BS 17,10 

De los 25 enfermos que sobrevivieron a la hemo­ 
rragia aguda, 5 presentaron en el lapso de 3 meses una 
nueva hemorragia, la que fue controlada con nuevas 
sesiones de esclerosis. 

Los 25 enfermos viven en el momento actual en 
un período de seguimiento que varía entre 6 meses y 5 
años. 

De los 121  enfermos en quienes se les efectuó el 
tratamiento esclerosante en los intervalos libres, 2 
(1,69%) fallecieron a raíz de una nueva hemorragia que 
no pudo ser controlada y 18 (14,87%) a raíz de la 
insuficiencia hepática que debe interpretarse como el 
curso natural de la cirrosis hepática. 

De este grupo la mortalidad total fue de 16,52 % 

lo que arroja una sobrevida de 83,48 por ciento. 

En el grupo de 12 enfermos en que se realizó 
tratamiento profiláctico no se ha observado ninguna 
hemorragia ni deceso en un perfodo de seguimiento 
oscilante entre 6 y 1 8  meses. 

Mientras que en el grupo control 4 enfermos 
fallecieron a raíz de una hemorragia, lo que arroja una 
mortalidad de 33 % en este período de seguimiento. 
(Tabla V). 
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De los 16 tratados con Propranolol en un pe­ 
ríodo de 9 a 22 meses, 3 (19 % ) han fallecido por una 
hemorragia, mientras que en el grupo control y en el 
mismo intervalo han fallecido hasta el momento 9 enfer­ 
mos (56%). (Tabla VI). 

En 148 cirróticos que pudieron ser clasificados 
de acuerdo a la escala de CHILD y que habían presen­ 
tado una hemorragia, se constató la muerte de 26 pa­ 
cientes, ninguno de ellos pertenecía al grupo A. En el 
grupo B, 3 fallecieron a raíz de una hemorragia y 5 por 
insuficiencia hepática, mientras que en el grupo C, 4 
murieron por hemorragia y 14 por insuficiencia hepá­ 
tica. (Tabla IX). 

En el grupo de 16 enfermos tratados con propra­ 
nolol ·2 de los que fallecieron pertenecían al grupo B, 1 
al C y de los 16 enfermos de control de este mismo 
grupo, 1 era del A, 5 del B y 3 del C. (Tabla VI). 

En el grupo comparativo de enfermos esclerosa­ 
dos profilácticamente, sólo se observó la muerte en los 
no esclerosados perteneciendo 1 al grupo A; 1 al By 2 al 
C. (Tabla V). 

En la tabla VIII se muestran las complicaciones 
observadas en 164 enfermos tratados con esclerosis 
endoscópica: en 1 paciente· (0,60%) se observó. una 
estenosis transitoria; en 3 (1,80%) hipertermia, en 1 
(0,60 % ) úlcera esofágica y en 4 (2,40%) dolor torácico. 

TABLA VIII 

Complicaciones en 164 enfermos tratados con esclerosis 
endoscópica 

Complicación Nvde paclentes % 

Estenosis 1 0,60 

Hipertermia 3 1,80 

Ulcera esofágica 1 0,60 

Dolor torácico 4 2,40 

Tanto la úlcera como la estenosis esofágica se 
resolvieron espontáneamente y no requirieron ningún 
tratamiento. 

DISCUSION 

la hemorragia por várices esofágicas constituye 
una de las más graves emergencias en medicina. n5, 

19l 

En enfermos librados a su propia evolución, la 
mortalidad es superior a 80%. 

El uso de las sondas de balón, tanto la de 
Sengstaken-Blackemore como la de Untan cohíben la 
hemorragia aguda en un porcentaje variable entre 20 y 
80 %, pero al retirarla, la recurrencia varía, también, 
entre 20 v 80 % de tal manera que esto constituye una 
medida transitoria. (4, si 

Lo mismo podemos decir-del uso de sustancias 
químicas tales como la vasopresfna, la glyspresina o la 
somatostatina que tienen por objeto ayudar a controlar 
la hemorragia aguda y permitir que el enfermo sea com­ 
pensado hemodinámicamente. t6, 7

, 
5i 

Los shunt de emergencia han dado muy malos 
resultados con una alta mortalidad operatoria. 

Solamente las operaciones en enfermos bien se- 



TABLA IX 

Causa de muerte relacionada con la clasificación de CHILO 
en 148 cirróticos esclerosados 

La mayoría de los enfermos cirróticos que falle­ 
cieron lo hicieron a raíz de una insuficiencia hepática y 
no de una nueva hemorragia y ello es debido al curso 
natural de la enfermedad. 

Creemos como Lebrec que el tratamiento con 
propranolol es una buena medida terapéutica y puede 
ser administrada como complemento de la esclerosis 
endoscópica. !27, 28! 

de 80,65 %, mientras que en 1 2 1  enfermos tratados en 
los intervalos libres después de una, dos, tres o más 
hemorragias, la sobrevida ha sido de 83,48%. (Tabl_a 
VII). figuras 3 y 4. 

El período de seguimiento de estos enfermos· 
osciló entre 6 meses y 5 años. 

f:s interesante destacar que en 12 enfermos a los 
que se les realizó tratamiento profiláctico v con seguí­ 
miente.de 6 a 1 8  meses nose ha observado hemorragia, 
mientras que en 1 2  enfermos de control sobre los que no 
se realizó ningún tratamiento y seguidos durante el mismo 
intervalo, se observó una mortalidad de 33%. (Tabla V). 

En los 16 enfermos que se les administró única­ 
mente propranolol en forma profiláctica v con seguí­ 
miento de 9 a 22 meses se observó una mortalidad de 
19 % , mientras que en el control que no recibió ningún 
tratamiento v seguido en el mismo lapso se observó una 
mortalidad de 56 %. 

Las complicaciones por nosotros observadas 
fueron mínimas, presentando 1 paciente estenosis, 3 hi­ 
pertermia, 1 una úlcera esofágica ven 4 dolor torácico, 
todas estas complicaciones se resolvieron espontánea­ 
mente. (Tabla VIIIJ. 

De los· 148 enfermos cirróticos esclerosados, en 
quienes se efectuó la clasificación de CHILD, 26 falle­ 
cieron y todos ellos pertenecían al grupo B y  C.  (Tabla IX). 

14  4 

e 

Hemo- lnsuf. 
rragia Hepática 

5 3 

B 

Hemo- lnsuf. 
rragia Hepática 

A 

26 

N° de 
pacientes 
fallecidos 

leccionados y realizadas fuera del período hemorrágico 
· dan buenos resultados. n. 2• 31 

La embolización de las venas esofágicas según el 
método de lunderquist tiene buen éxito para cohibir la 

hemorragia aguda pero la recurrencia se observa en 
alto porcenta¡·e. Se han relatado numerosas compli­ 
caciones. !9• 

17 

La idea de la obliteración de las várices esofági­ 
cas por vía endoscópica fue propuesta por Crafoord y 

Frenckner(20l en el año 1939. 
A partir de la década del 40 el tratamiento qui­ 

rúrgico con las derivaciones portosistémicas cobró mu­ 
cho auge y fue aceptada por la mayoría de los países 
como el tratamiento de elección para la hipertensión 
portal. 

Sin embargo las estadísticas publicadas a poste­ 
riori en estudios controlados también pusieron en duda 
la utilidad del tratamiento quirúrgico de derivación por­ 
tosistémica en la hipertensión portal, especialmente en 
los casos agudos. 

La mortalidad en estos casos varía entre 40 y 

60%. Asimismo, existe una morbilidad posoperatona 
muy importante de acuerdo a las distintas estadísticas.'!" 

Todo esto hizo pensar nuevamente en la esclero­ 
sis endoscópica de las varices esofágicas y en los últimos 
años ha sido adoptada como un tratamiento de elección 
en numerosos países de Europa, EE.UU., Sudáfrica y 
América latina. 

Los resultados hasta el momento actual son satis­ 
factorios y así Paquet<22l tiene un éxito de 92 %, 
Terblanche'P' presenta el mismo resultado, Huntf24l en 
84 % , Johnston12" en 93 % , Soehendra en 89 % 1261 

y 

Jorge y colab. en 81 %!14) 

Se han observado algunas complicaciones pero 
la mayoría de los casos son debidos al uso de los esofa­ 
goscopios rígidos. 

Las complicaciones relatadas son: perforaciones 
de esófago, mediastinitis, derrame pleural y derrame 
pericárdico. 

Con el uso de los esofagoscopios flexibles, las 
complicaciones son mucho menores, sin embargo, se 
han señalado algunos casos de inyecciones profundas 
con producción de mediastinitis y se han observado 
úlceras esofágicas sangrantes y estenosis del esófago en 
la que ha sido necesario el tratamiento de dilatación. 

De los 31 enfermos tratados por nosotros en el 
período intrahemorrágico hemos tenido una sobrevida 
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