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RI~SUMI~ 

La formation des varices msophago-gastriques est directement corr616e ~ la manifestation d'un 6tat d"hypertension du territoire spl~no- 
portal. Environ 30 % des cirrhotiques d6veloppent des varices ~esophagiennes et/ou gastriques ; la mortalit6 au premier 6pisode h6morragique 
reste encore tr~s 61ev6e (environ 30-40 %) repr6sentant 13 % de toutes les causes de d6c~s chez les patients cirrhotiques. 

Depuis que la scl6rot~rapie s'est impos~e comme traitement de premier choix en cas d'h6morragie des varices ~sophagiennes, h la 
place de la chirurgie, il est devenu important de distinguer la source de l'h~morragie, car les techniques endoscopiques pour la scl6rose des 
varices msophagiennes ou gastriques varient surtout en fonction de la localisation ofJ est pratiqu6 le geste th6rapeutique. 

De nombreux auteurs ont utilis6 diff~rentes techniques de scl6rose, mais tes meilleurs r6sultats ont ~t~ obtenus avecla technique 
propos6e par Sohendra et Gotlieb qui utilisent une r6sine synth6tique ]'isobutyl-2-eyanoacrylate dilu6 avec Lipiodol h 50 %. 

Dans notre casuistique de 68 patients trait6s avec cette technique (32 en urgence, 29 en 61ection et 7 en prophylaxie), l'arr~t de 
l'h6morragie chez les patients trait~s a 6t~ de 96,8 %. 

En urgence, 11 r6cidives h6morragiques pr6coces ont 6t~ signal6es (34,3 %) : 1 cas de varices gastriques, 3 de varices e~sophagiennes, 
4 d'escarre du fundus gastrique et 3 d'autres causes. La mortalit6 pour ce groupe a 6t6 de 18,7 %. 

En 61ection, on a seulement 4/36 (11%) r6cidives h6morragiques et aucun patient n'est d6c6d~. 

Sur les 62 patients encore vivants un mois apr~s le d6but du traitement (suivi moyen 38,5 tools, extremes 2-108), l'6radication a 6t6 
observ6e chez 42 patients, les varices sont oblit6r~es chez 10 patients et 9 ne sont pas 6radiqu6es; pour I patient, l'appr6ciation n'est pas 
possible en raison de contr61es cliniques uniquement et non endoseopiques. 

On a observ6 72 % de survie h 1 an, 57 % h 5 ans et 51% h 8 ans. 

La mortalit~ ~ distance est de toute fa~on satisfaisante si l'on consid~re que 40 % des patients ~taient h risque C de Child. 

Nos r~sultats confirment qu'actuellement la scl6roth6rapie endoscopique avec cyanoacrylate soit en urgence soit en 61ection est une 
alternative valable au traitement des varices gastriques <~ difficiles et m6connnes ~. 

S U M M A R Y  

The development o f  gastrooesophageal varices is directly related to the hypertension in the spleno-portal district. About 30 % o f  patients 
with liver cirrhosis" develop oesophageal or gastric varices. The mortality of  the first bleeding episode is still very high (30-40 %) and represents 
13 % of  the overall causes of  death in these patients. 

An increasing interest in gastric varices, as far as incidence, frequency and relationship with oesophageal varices are concerned, has been 
developed in the last fifteen year. In consideration of  the excellent results obtained with the sclerotherapy of  oesophageal varices, there has also 
been a revaluation of  this technique for the treatment of  gastric varices, which formerly had been strictly surgical. 

In literature a large variety of  sclerosing agents have been used, but there is evidence that the best results are obtained by using the tech- 
nique suggested by Sohendra and Gottlib, which has been adopted by us. This implies the use of  isobutyl-2-cyanoacrylate, a synthetic resin dilu- 
ted in Lipiodo150 %. 

In our experience of  68 patients who underwent sclerotherapy o f  the gastric varices, we obtained the control o f  active haemorrhage in 96.8 %. 

Early rebleeding occurred in 34.4 % of  the patients. In only one case this was related to gastric varices bleeding, whereas in 3 cases the 
rebleeding was related to oesophageal varices, in 4 cases to an ulcer on the injection site and in 3 cases to other causes. The mortality rate o f  this 
group was 18.7 %. 

The efficacy o f  this technique has also been demonstrated in a group o f  patients treated prophylacticatly or with elective treatment. In fact, 
rebleeding occurred in 11.8 % and no patients died. In 62 patients we obtained long term survival, eradication of  gastric varices was obtained in 
42 patients (6Z 7 %) ; in 10 additional patients, the varices resulted obliterated whereas in 10 patients eradication could not be achieved. 

Long term mortality was" satisfying, i f  we consider that 40 % o f  the patients were classified as Child-risk category ~ C ~. After one year, 
survival rate was 72 %. Varices, after 5 years, 57% and after 8 years 51%. Of  the 19 long-term deaths we recorded, 63 % were not related to 
gastro-oesophageal varices, this demonstrates that the hepatic disease influences mortality more heavily than haemorrhagic recurrences. 

These data confirm that at present, the endoscopic sclerotherapy with cyanoacrylate, both in emergency and in election, is a valid alterna- 
tive to surgical therapy o f  the ,~ awkward and disregarded, gastric varices. 
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La formation des varices ~esophago-gastriques est 
directement corr616e a la manifestation d'un 6tat 
d 'hypertension du territoire spl6no-portal. En 
Europe, la cause principale de l'hypertension portale 
est la cirrhose h6patique et les varices apparaissent en 
g6n6ral au fur et ~ mesure que progresse la maladie 
chronique du foie. 

Environ 30 % des cirrhotiques d6veloppent des 
varices cesophagiennes et/ou gastriques : la rupture 
de celles-ci survient dans un tiers des cas et ce ph6no- 
m6ne, 6troitement li6 ~ la dimension des varices ainsi 
qu'au degr6 de 16sion du foie, repr6sente l'une des 
complications les plus graves de l'hypertension por- 
tale. En d6pit de l'am61ioration des moyens diagnos- 
tiques et de l'introduction de nouveaux traitements, 
la mortalit6 lors du premier 6pisode h6morragique 
est encore tr6s forte, s'61evant ~ 30-40 % environ, et 
constitue helle seule 13 % des causes de mortalit6 des 
patients cirrhotiques [1-3]. 

M6me si 90 ann6es se sont 6coul6es depuis que Sta- 
delmann a corr616 la pr6sence de VG h l'augmenta- 
tion de la pression portale, ce n'est qu'au cours des 
15 derni6res ann6es qu'elles font l'objet d'une atten- 
tion particuli6re visant ~ mieux d6finir leur incidence, 
la fr6quence de leur rupture ainsi que la gravit6 de 
l'h6morragie qui s'ensuit. 

Avant cette 6poque, en effet, il n'6tait pas aussi 
important de connaitre l'origine exacte de l'h6morra- 
gie, de savoir s'il s'agissait de VG ou de V(E, puisque 
l'on intervenait de toute mani6re par un shunt porto- 
syst6mique. Cependant, depuis que la scl6roth6rapie 
s'est impos6e comme traitement de premier choix en 
cas d'h6morragie des varices eesophagiennes, une telle 
distinction est devenue importante car les techniques 
endoscopiques pour la scl6rose des varices oesopha- 
giennes ou gastriques varient surtout en fonction de la 
localisation ofa le geste th6rapeutique est pratiqu6. 

INCIDENCE 

Elles sont difficiles ~ reconna~tre surtout en 
urgence puisqu'il est en effet possible de les 
confondre avec des n6oplasie ou des plis gastriques 
hypertrophiques, no tamment  si on ne connaR pas 
l'6tat de cirrhose du patient. Selon Madsen [4], l'er- 
reur diagnostique lors du premier saignement peut 
s'dlever ~ 50 %. Dans une revue de la littdrature, chez 
48 patients souffrant de thrombose de la veine spl6- 
nique et de varices gastriques isol6es, Bachman [5] 
observe que l'endoscopie n'a pos6 un diagnostic cor- 
rect d'h6morragie que dans 33,3 % des cas. 

Buset [6], sur 165 patients avec h6morragie diges- 
tive haute et varices oesophagiennes, a trouv6 
76 patients qui pr6sentaient une h6morragie de 
varices et, parmi ceux-ci, 6 seulement (7,8 %) de 
varices gastriques (3 du cardia, 3 du fundus). De 
m6me, Hosking [7] sur 208 patients avec h6morra- 
gie digestive et varices oesophagiennes, rapporte 
14 patients (6 %) pr6sentant 6galement des varices 
gastriques, dont 5 6taient la source de l'hdmorragie. 

Sur la base de l'6tude de l'h6modynamique portale 
chez 150 patients cirrhotiques, Chao [8] a identifi6 
132 patients avec varices eesophago-gastriques, dont 
98 (74,2 %) V(E, 31 (23,5 %) V(E+ VG (20 avec V(E 
dominantes, 5 avec VG dominantes, 6 avec V(E et 
VG de dimension 6gale), et 3 seulement (2,3 %) avec 
VG isoldes. 

Sarin [9] sur 568 patients souffrant d'bypertension 
portale (393 hdmorragiques, 175 non hdmorragiques) 
rapporte 114 cas de patients pr6sentant des varices 
gastriques, sans aucune diff6rence significative quant 

l'6tiologie : cirrhose 14 %, fibrose portale 18 %, bloc 
pr6-hdpatique 20 %. Ce type de varices 6tait toutefois 
plus frdquent chez les patients h6morragiques, de 
l'ordre de 27 % contre 4 % (p < 0,001). 

Darts une 6tude r6trospective men6e sur 
970 patients avec varices cesophago-gastriques 
hdmorragiques qui n'avaient pas 6t6 pr6c6demment 
soumis ~a un trai tement scldrosant, Thakeb [10] 
d6nombre 642 patients (66,2 %) avec V(E seulement, 
263 patients (27,1%) avec V(E se prolongeant en 
VG, 60 patients (6,2 %) avec VG et V(E assocides 
mais non li6es, 5 patients (0,5 %) avec VG isoldes. 

D'aprbs notre exp6rience, sur les 553 patients trai- 
tds par voie endoscopique pour varices cesophago- 
gastriques, 484 ne prdsentaient que des V(E (87,5 %), 
52 des V(E + VG (9,4 %) et 17 des VG isol6es (3,1%). 

En gdndral, les VG sont donc assocides aux VISE, 
mais elles peuvent ~tre 6galement isoldes : la cause 
peut alors atre imput6e h une thrombose de la veine 
spl6nique en prdsence de foie sain, m~me si l'6tio- 
logie la plus fr6quente selon Levine [11] demeure 
l'hypertension portale. 

Pendant cette phase diagnostique, l'examen angio- 
graphique n'est gubre utile car chez la plupart des 
patients souffrant d'hypertension portale, il est pos- 
sible d'objectiver une importante circulation collat6- 
rale au niveau du fundus gastrique mfme en l'ab- 
sence de varices gastriques visible ~ l 'endoscopie 
(comme dans 60 % des patients avec thrombose 
spl6nique d'apr6s Muhletaler [12]). 

Seule, l 'endosonographie nous permet aujourd'hui 
de reconna~tre avec certitude les varices gastriques. 
Bousti6re [13] dans un groupe de 80 patients cirrho- 
tiques ne d6piste h l 'endoscopie que 10 patients 
(12,5 %) avec varices gastriques, dont 5 avec diagnos- 
tic incertain. Lors de l 'examen endosonographique, 
63 patients pr6sentent des varices gastriques dont 27 
(33 %) de grande dimension. Malheureusement, l'en- 
dosonographie n'est pas encore aussi g6n6ralis6e que 
l'endoscopie et ce type d 'examen ne peut doric pas 
Otre utilis6 en routine pour poser un diagnostic de 
varices gastriques. 

Hff~MOD YNA MIQ UE E T SIGNIFICATION 
CLINIQ UE 

Les donn6es, surtout r6centes, sur l 'h6modyna- 
mique portale des patients avec et sans VG sont peu 
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nombreuses .  Une  6tude ancienne de Karr  rappor te  
une augmentat ion de la pression intraspl6nique chez 
les pa t ien ts  avec  V G  [14]. Wa tanabe  [15], au 
contraire ,  observe  que les pat ients  avec VG ont en 
g6n6ral des shunts gas t ro-r6naux importants  et une 
press ion por t a l e  s igni f ica t ivement  plus basse 
(311 +73 vs  326_+66 mm H 2 0 ,  p < 0,05), comme s'il 
s 'agissait  de l ' express ion  d 'un  pon tage  du sang 
mdsent6r ique  vers la c i rculat ion cave, court-circui-  
tant le bloc h6patique,  ce qui corrobore  part iel lement 
une hypothbse  avanc6e il y a 20 ans par  Fleming et 
Seaman [16] qui expl iquaient  la fo rmat ion  des VG 
par  la p r6sence  d ' a n a s t o m o s e s  en t re  les veines 
gastriques et les veines r6trop6riton6ales.  

Ces donn6es ont 6t6 confirm6es par Chao [8] ; sur 
150 patients cirrhotiques, 132 prdsentaient  des varices 
cesophago-gastriques ainsi r6parties : 

- -  G r o u p e  A : varices (esophagiennes seulement ; 

- -  G r o u p e  B : varices cesophago-gastriques ; 

- -  Gr oupe  C : varices gastriques isoldes ou domi- 
nantes ; 

- -  Groupe  D : absence de varices. 

La press ion sush6pat ique  b loqu6e  et le gradient  
por to-h6pat ique  se sont av6rds significativement plus 
61evds chez les pa t ien ts  avec  VIE par  r appor t  aux 
patients avec V G  (tableau I) ; de m6me, les pressions 
6taient plus 61evdes chez les patients h6morragiques 
par  rappor t  aux non-h6morragiques.  

TABLEAU I 
H I ~ M O D Y N A M I Q U E  P O R T A L E  (Chao, 1993) 

Type Nb de patients Pression sur Diff6rence 
de varices hdpatique bloqu6 porto-h6patique 

(Es0phagienne 
(Es0phag. + gastrique 
Gastrique 
Pas de varices 

22,9 
22,7 
17,5 
172 

15,7 
15,5 
11,4 
11,2 

Les  i n f o r m a t i o n s  en  ma t ih r e  de f r 6 q u e n c e  et 
gravi t6  du s a i g n e m e n t  son t  6ga l emen t  rares .  I1 
est g6n6ra lement  admis que  les V G  saignent moins 
f r6quemment ,  mais plus g ravement  que les VIE [17- 
19]. Bre t agne  [20] r e m a r q u e  que le sa ignement  des 
varices cesophago-gast r iques  est plus grave et sou- 
ven t  fa ta l  pa r  r a p p o r t  aux VIE. K o r u l a  [21] rap- 
por te  aussi un risque accru de mortal i t6  et un plus 
grand n o m b r e  de t ransfusions en cas d 'h6morragie  
des VIE. 

Dans  une  6 tude  p rospec t ive  po r t an t  sur 
393 malades cons6cutifs avec varices h6morragiques, 
Sarin [22] obse rve  un r isque d ' h6mor rag ie  double  
chez les patients avec VIE, mais l 'h6morragie des VG 
est plus grave et exige un nombre  de transfusions net- 
t ement  sup6rieur (4,8 vs  2,9 p < 0,01). 

Dans  l ' 6 tude  de T a k e b  [10], l 'on  r e m a r q u e  que 
chez 970 pat ients  c i r rhot iques  avec h6morragie  des 

varices cesophago-gas t r iques  au total ,  12 % seule- 
ment  pr6sente h6morragie des VG,  alors que dans le 
sous-groupe  des 323 pat ients  avec varices cesopha- 
giennes et gastriques associ6es, l ' incidence d 'h6mor-  
ragie est respect ivement  de 65,6 % et de 34,4 %. 

C L A  S S I F I C A  T I O N  

L '6va lua t i on  e n d o s c o p i q u e  [23] des varices gas- 
triques, en raison peut-~tre de leur relative raret6, de 
leur diagnostic plus difficile ou de la plus grande diffi- 
cult6 que pr6sente le t ra i tement  endoscopique,  n 'est  
pas uniforme.  

Diff6rentes classifications ont  6t6 propos6es.  

Okuda  [24] (1973) a d6crit 5 types de varices gas- 
triques, toutes localisations confondues.  

1. tumorales  ou nodulaires ; 

2. tor tueuses ou serpigineuses ; 

3. tor tueuses  et par t ie l lement  nodulaires ; 

4. arborescentes  ; 

5. r6ticul6es. 

Cet te  classification a 6t6 reprise  plus r 6 cemmen t  
par Yu Men Chen (1986). 

H o sk in g  (1988) p roc6de  ?~ une  classif icat ion des 
V G  bas6e un iquement  sur leur localisation : 

Type  1 : elles apparaissent  comme une extens ion 
gastrique des VIE passant par la ligne Z. 

Type  2 : V G  (presque toujours accompagn6es des 
VIE) localis6es sur le fundus et convergeant  vers le 
cardia 

Type  3 : V G  localis6es sur le fundus ou sur le corps 
de l 'es tomac en l 'absence de varices oesophagiennes. 

Sarin [25] (1989) donne  une dist inction plus pr6- 
cise de la localisation des varices gastriques en s6pa- 
rant  ne t t emen t  les V G  associ6es aux VIE des V G  iso- 
16es : 

Varices ~esophago-gastriques (GOV) 

Type  1 ( G O V  1) : en prolongat ion avec les varices 
oesophagiennes, elles cheminent  sur 2-5 cm, le long de 
la peti te courbure.  

Type  2 ( G O V  2) : cheminent  vers le fundus, elles 
sont longues et tortueuses.  

Varices gastriques isol~es (IOV) 

Type  1 ( IOV 1) : localis6es sur le fundus 

Type  2 ( IOV 2) : << varices ectopiques >> localis6es 
sur les autres parties de l 'es tomac telles l 'antre ou le 
pylore.  

Hash izume  [51] les a class6es en fonct ion de leur 
forme,  localisation, couleur.  

Fo rme  : F1 : tor tueuses 

F2 : nodulaires 

F3 : pseudo- tumorales  
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Localisation : La : paroi  ant6r ieure  du cardia ou 
de l 'es tomac 

Li : peti te courbure  gastrique 

Lp : paroi  post6rieure du cardia ou 
de l 'es tomac 

Lg : grande courbure  gastrique 

Lf  : fundus 

Couleur  : Cw : muqueuse  normale  

C r :  m u q u e u s e  de type  gast ropa-  
thie par  hyper tension portale. 

La classification que nous avons utilis6e cherche 
d6finir  les V G  sur la base de tou tes  les caract6ris-  
t iques p r 6c 6de mm e n t  6num6r6es  ( type,  dimension,  
local isat ion et aspect  de la m u q u e u s e  qui les 
r ecouvre )  parce  que  nous  es t imons  qu 'e l les  sont 
d'6gale importance pour  la d6finition d 'un  indice de 
risque et d 'une indication th6rapeutique.  En effet, en 
d6pit des nombreuses  classifications propos6es,  une 
corr61ation directe entre l 'aspect endoscopique de la 
varice et le risque de rupture  n 'a  pas encore  6t6 6ta- 
blie. Dans  not re  classification, nous ne consid6rons 
pas c o m m e  varices gastr iques,  les varices oesopha- 
giennes qui d6veloppent  un prolapsus dans l 'estomac 
sur moins de l cm puisqu 'e l les  do iven t  8tre consi- 
d6r6es, tant du point  de vue de la classification que 
th6 rapeu t ique ,  c o m m e  des var ices  cesophagiennes  
pures ;  nous ne re tenons  pas non plus le r6seau vei- 
neux que l 'on entrevoi t  sur le fundus de l 'estomac du 
pa t ien t  c i r rho t ique  en raison de l ' a t roph ie  de la 
m u q u e u s e  et non  en ra ison du gross i ssement  de 
celles-ci. La pr6sence d'al t6rations de type gastropa- 
thie par  hyper tens ion  n 'est  pas non  plus consid6r6e 
comme 16sion muqueuse  (fig. 1 et tableau II). 

TRAITEMENT END OSCOPIQ UE 

Les 6tudes sur le t ra i tement  des varices gastriques 
6tant peu nombreuses ,  il n 'existe pas de t ra i tement  de 
choix. 

Les m~mes agents scl6rosants utilis6s en scl6rot6- 
rapie des varices cesophagiennes ont  6t6 essay6s, mais 
les r6sultats sont d6cevants. Le pourcentage  d'6radi- 
cation est trbs bas tandis que les ulcbres et les reprises 
h6morragiques sont tr6s fr6quentes.  

Dans une 6tude de Yassim [43] (le produi t  scl6ro- 
sant utilis6 n 'est  ma lheureusement  pas. pr6cis6), l 'on 
observe que sur 35 patients  trait6s pour  varices gas- 
triques, 6 seulement  sont arriv6s h 6radication (17 %). 
Dans  la p6r iode  p o s t - t h 6 r a p e u t i q u e  imm6dia te ,  
8 ulcbres sont  apparus ,  et 8 pa t ien t s  sont  d6c6d6s 
(22,2 %) dont  4 pour  ulcbre, 1 pour  non arr6t de l'h6- 
morragie,  i pour  insuffisance h6pat ique ~ la suite de 
la reprise de l 'h6morragie  ; 5 h6morragies  pr6coces 
dont  4 aux varices scl6ros6es. Le suivi n 'est  que d'un 
an, toutefois,  au cours de cette p6riode nous avons eu 
2 d6c6s pou r  r6cidive. Des r6sultats analogues sont 
rapport6s par  Trudeau  [26] et Bre tagne  [20]. 

De meil leurs  r6sultats  ont  6t6 ob tenus  par  Sarin 
[42] qui  utilise une  t echn ique  de sc l6roth6rapie  

TABLEAU II 

C L A S S I F I C A T I O N  DES V A R I C E S  G A S T R I Q U E S  
( C L A S S I F I C A T I O N  P E R S O N N E L L E )  

Classification des varices gastr iques 

T Y P E  : 

Type 1 : les varices 0esophagiennes  et les varices gast r iques  sont  
en connex ion  directe. 

Type  2 : les varices gast r iques  son t  assoei~es aux varices ceso- 
phag i ennes ,  ma i s  le ca rd ia  i n t e r r o m p t  c l a i r emen t  
l 'union des  deux  territoires. 

Type  3 : elle ne sont  pas  associ6es ~ des  varices ~esophagiennes.  

DEGRI~ DES VARICES : 
(avec es tomac  au m a x i m u m  de l ' insufflat ion) 

FI  : varice rectiligne qui fait saillie dans  la lumi~re pour  
moins  de son rayon 

F2 :  varice rectil igne qui fait saillie dans  la lumibre pour  
plus de son rayon 

F3 : varice to r tueuse  pseudopolypoide ,  en choux-f leur  

LI~SIONS M U Q U E U S E S  
LM absence  de 16sions 
LM+ pr6sence d ' u n  ou de plusieurs  ulcSres sur les varices 

L O C A L I S A T I O N  

L 1 -  souscardia les  : A)  au  d6part  du cardia, vers le fundus  
B) h d6par t  du cardia, vers la petite 
courbure  
C) en ~ cravate  ~ au tou r  du cardia 

L2 -  du fundus  : localis6es exc lus ivement  sur  le fundus,  
r a r emen t  associ6es aux varices cesopha- 
giennes.  

L 3 -  corps/antre  : in t6ressent  t o u s l e s  autres  terri toires de 
l ' e s tomac  

combin6e  intra-  et  p6r i -va r iqueuse  avec  alcool  
absolu. Cette technique a 6t6 utilis6e tant pour  le trai- 
t em en t  des var ices  cesophago-gas t r iques  de type  
GOV1 e G O V 2  que pour  les varices gastriques iso- 
16es IG V  1. L 'ar r6 t  de l 'h6morragie a 6t6 obtenu dans 
66,7 % des cas en urgence et la scl6rose des varices a 
6t6 ob tenue  darts 71,6 % des cas au total  et pr6cis6- 
ment  dans 94,4 % des GOV1,  dans 70,4 % des GOV2 
et dans 4 1 %  des IGV1.  La  r6cidive h6mor rag ique  
aprSs scl6roth6rapie a 6t6 de 5,5 % pour  les GOV1 et 
de 19 % pour  les G O V 2  et de 53 % pour  les IGV1. A 
la lumi6re de ces donn6es,  Sarin affirme que la scl6- 
ro th6rapie  est sf i rement  une technique  valable tant  
p o u r  ar rSter  l ' h6mor rag ie  que  p o u r  6 rad iquer  les 
varices ~esphago-gastr iques mais qu ' i l  s 'agit  d ' une  
t echn ique  en co re  en phase  d '6va lua t ion  p o u r  les 
varices gastriques isol6es. 

Yoshida [27] a propos6 le recours  aux endoloops 
(mis au point par  Olympus Optical Co. pour  la r6sec- 
t ion des po lypes )  dans le t r a i t em en t  61ectif et en 
urgence des VG.  Grace  h cet te  technique,  il a trait6 
10 pat ients  (8 61ectivement,  1 pr6vent ivement ,  1 en 
urgence).  Seul, 1 pa t ient  a saign6 d 'un  ulcSre apr6s 
ligature, tous les patients ont 6t6 6radiqu6s et aucun 
pat ient  sur un suivi m o y en  de 7,2 mois n 'a  pr6sent6 
d 'h6morragie  ou d6velopp6 de nouvelles varices. 

MSme si la t echn ique  est suggestive, n o t a m m e n t  
compte  tenu des r6sultats excellents de la ligature des 
V(E, malgr6 les pr6caut ions techniques utilis6es par  
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Figure 1 
Classification des varices gastriques selon le siege. 

Figure 2 
Contrble radiologique de I'injection de bucrylate : la colle donne 

un bon contraste de la varice gastrique et remonte 
dans une varice cesophagienne. 

Radiological control of the injection of the Bucrylate : the glue evidences 
the gastric varice and goes up in an oesophageal varice. 

Figure 3 
Contrble ~choendoscopique de I'injection correcte de la colle 

et de I'endoscopie : la fleche jaune indique le si6ge de I'introduction 
de I'aiguille, la fl~che rouge 1'6choendoscope. 

Echoendoscopic control of the correct injection of the glue 
simultaneously with the endoscopy : the yellow arrow indicates the site 

of introduction of the needle,the red arrow indicates the endoscope. 

Figure 4 
Historadiographie de la paroi gastrique apres injection du bucrylate ; 

histologie montrant des signes d'inflammation aigu~. 
Historadiography of the gastric wall after the injection of the bucrilate ; 

hystology with signs of acute inflammation. 

/ 

/ 

Figure 5 
Varices gastriques et bucrylate en expulsion. 
Gastric varices during expulsion of bucrylate 
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l 'auteur,  il est difficile de croire fi la facilitd d 'en tourer  
avec une anse des varices autres  que les grosses 
varices en grappe sous-cardiales ou du fundus. 

En outre ,  les 6tudes n6crot iques  que nous avous 
effectu6es, ont  prouv6 que les varices gastriques/i  la 
d i f fdrence  des varices cesophagiennes  peuven t  se 
ddve loppe r  non  seu l emen t  dans la sous -muqueuse  
mais aussi sur toute  la paroi,  en lui donnant  l 'aspect 
d ' une  g rande  6ponge.  Dans  ces cas, il est difficile 
d 'envisager  de pouvo i r  en tou re r  g la base la varice 
toute enti6re. Cet te  technique n 'a  de toute  mani6re 
pas connu un vaste succ~s, du moins en Europe.  

H a r a d a  [28] (1997) et  Cipol le t ta  [29] (1998) ont 
r6cemment  propos6 ~ nouveau  cette technique mais 
uniquement  en phase d 'h6morragie  aigu~, en arrivant 

une h6mostase darts 100 % des cas et en observant  
une  d iminu t ion  du degr6 des varices.  Les deux 
auteurs  par tagent  l'avis d 'y  associer l ' indispensable 
scl6roth6rapie pour  obtenir  l '6radication. 

Mais les mei l leurs  r6sul tats  ont  6t6 ob tenus  en 
ayant recours ~ une colle synthdtique qui polymdrise 
imm6diatement  au contact  avec le sang en se solidi- 
fiant : la varice, fi la diff6rence de ce qui se produi t  
avec les liquides scldrosants normalement  employ6s 
pour  le t ra i tement  des V(E, s 'oblit6re immddiatement  
et l 'hdmorragie est ainsi stopp6e. 

Le recours ~ cette colle avait d6j/~ 6t6 propos6 par 
voie angiographique en 1978 par  2 radiologues Gold- 
mann  [301 et L u n d e r q u i s t  [31}. Cet te  technique ,  
d61aiss6e par  les radiologues en raison des r6cidives 
frdquentes  de varices fi distance a 6t6 reprise par la 
suite en endoscopie  par  Got l ieb  en 1984 [32, 33], et 
largement  utilis6e par  Soehendra  [34, 35]. Un travail 
r6cent de D ' Imper io  [36] prouve  la validit6 de la tech- 
n ique : arr~t de l ' h6mor rag ie  dans 89,6 % des cas, 
10,4 % de complications et 12,5 % de mortali t6 pr6- 
coce. L '6radicat ion a 6t6 ob tenue  dans 87,5 % des cas. 

E X P E R I E N C E  P E R S O N N E L L E  

Mat6riel et m~thodes  : t echnique  

Jusqu '~  pr6sen t  nous avons  utilis6 l 'His toacry l  | 
bleu (n-butyl-2-cyanoacrylate),  une colle qui polym6- 
rise en 3-10 sec au contac t  du sang. Nous avons dfi 
changer de produit /a part ir  du 14 juin 1998 car en Ita- 
lie, tout  p rodu i t  m6dico-ch i rurg ica l  doit  p o r t e r  le 
label  CE et le seul qui soit  ainsi marqu6  CE pour  
injection i.v. (avec ment ion sp6cifique pour  le traite- 
ment  des varices eesophagiennes et gastriques) est le 
2-cyanoacrylate-diet i l -butylacrylate-metacrylossisol-  
folane (glubran2| 

Les 6tudes que nous avons mendes in vitro avant et 
in vivo aprhs ont montr6  la parfai te  correspondance 
avec l 'Histoacryl | bleu : pur, il polymdrise en 3-5 sec. 
et peut  6tre m61ang6 avec du Lipiodol  | ce qui ralen- 
tit sa polymdrisat ion ~ 10-15 sec. et rend le m61ange 
r ad i o -opa que  reals, c o n t r a i r e m e n t  ~ l 'His toacryl ,  
quand il solidifie, il ddveloppe une tempdrature  bien 
infdrieure. 

La technique que nous utilisons est p ra t iquement  
la technique mise au point  par  Soehendra.  Nous prd- 
f6rons aussi Ia dilution de Ia coIle au Lipiodol | 1:1 qui 
offre, 5 notre avis, de nombreux  avantages : 

1. Augmente  de 10-15 sec le temps de polym6risa- 
tion, p e r m e t t a n t  d ' in j ec te r  le p rodu i t  ~ plusieurs  
endroits avec la m6me aiguille et en un seul temps. 

2. Donne  le temps de re t i rer  l ' instrument et de le 
ne t toyer  au cas off la colle pdndtrerai t  dans le canal 
opdratoire. 

3. Permet  le contr61e radiologique du site de poly- 
mdrisation et de la persistance de la colle (fig. 3). 

4. Sur la base des tests in vitro que nous avons 
effectuds, fi quantitd @ale de cyanoacrylate utilis6, la 
dilution au Lipiodol '~ d6 te rmine  la fo rmat ion  d 'un  
polymOre davantage  spongieux et de taille p resque  
double, en augmentant  par la m6me son efficacit6. 

Le temps de c o n d e n s a t i o n  augment6  n 'a  donc  
jamais provoqu6 d 'embolisat ions p~riph6riques signi- 
ficatives sur un plan clinique, ce qui serait ~ craindre 
selon cer ta ins  au teurs  qui  p rdf6ren t  la colle non  
dilude. 

Pour  l ' injectiom nous utilisons une aiguille de 21 G 
avec pointe de 6-8 mm. Avant  l 'injection, l'aiguille est 
rempl ie  de L ip iodo l  | et avec  le m6me produi t ,  on 
lubrifie l 'extr6mit6 distale du canal op6ratoire  pour  
6viter  que la colle n ' adh6re  aux parois  in ternes  de 
l ' instrument. 

Suivant la taille des  varices,  nous p ra t iquons  de 1 
3 injections de 0,5 cc par  varice.  En  raison de la 

viscosit6 du L ip iodo l  | il est souhai tab le  d 'ut i l iser  
des seringues de 2 cc. A u  cours  de la m~me s6ance, 
aprbs avoir  essay6 la pos i t ion  de l ' ins t rument  avec 
l 'aiguille ret ir6e,  p ro f i t an t  du re t a rd  de polym6risa-  
t ion,  nous  p o n c t i o n n o n s  r a p i d e m e n t  t ou t e s  les 
var ices  vis ibles  avec  la m ~ m e  aigui l le  sans avoi r  
besoin de la remplacer .  I1 est impor t an t  d ' in jec te r  
l 'His toacryl  | u n i q u e m e n t  ~ l ' in t6r ieur  de la varice : 
l ' i n j ec t ion  s o u s - m u q u e u s e  p r o v o q u e  des  u lc6res  
p r o f o n d s  qui  s a ignen t  f a c i l e m e n t .  P e n d a n t  ces 
gestes, il faut faire  a t t en t ion  h ne pas util iser l 'aspi- 
ra t ion pour  6vi ter  que la colle n ' en t r e  dans l ' instru- 
merit. A la fin des inject ions,  l 'aiguille est r empl ie / t  
n o u v e a u  de L i p i o d o l  | e t  l ' e n d o s c o p e  est  r ap ide -  
merit  re t i r6  avec  l 'a igui l le  e n c o r e  insdr6e dans le 
canal  o p 6 r a t o i r e .  P o u r  le n e t t o y a g e  ddf in i t i f  de 
l ' a igui l le  et de l ' i n s t r u m e n t ,  nous  u t i l i sons  de 
l 'ac6tone.  

Au  bout  de 7 jours ,  on r evo i t  le pa t ien t  afin de 
compldter  la scl6rose de toutes les varices non encore 
oblitdrdes. En cas de doute  quant  fi la perm6abil i t6 
des varices, nous utilisons l ' endosonographie  qui peut  
~tre pratiqude en m~me temps que l ' injection scl6ro- 
sante pour  v6rifier la localisation cor~ecte (fig. 3). 

Le cyanoacrylate inject6 polym6rise non seulement  
l ' int6rieur du paquet  var iqueux,  d'o/~ il tombe par 

6rosion de la paro i  ve ineuse  apr6s 4-6 semaincs /  
6 mois, mais il diffuse 6ga lemen t  dans les pet i tes  
veines intermusculaires o/1 il est len tement  d6truit par  
les macrophages (fig. 4-5). 
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Matdriel et m 6 t h o d e s  : s6rie personnei le  

Entre  novembre  1987 et juin 1998, 68 patients dont  
50 hommes  et 18 femmes,  ont  6t6 soumis h une scl6- 
rose des var ices  gastr iques.  L'fige moyen  6tait de 
58,7 ans (extr6mes 22-77). L '6t iologie de l 'hyperten- 
sion por ta le  est la c i r rhose  a lcool ique chez 
26 malades, virale chez 18, dans 11 cas elle est soute- 
nue  par  l 'associat ion virale + alcoolique,  dans 8 cas 
cryptog6n6tique,  dans 1 cas cancer-cirrhose (associ6e 
h une  t h r o m b o s e  por ta le ) ,  2 cas de t h rombose  de 
l 'axe spl6no-por ta l ,  1 c i r rhose  alcool ique + throm- 
bose portale  et 1 cas de cirrhose alcoolique + virale 
+ thrombose  portale.  

11 pat ients  appa r t i ennen t  ~ la classe A de Child, 
30 fi la classe B, 27/~ la classe C. 

32 patients ont  6t6 traitds en urgence,  29 en 61ec- 
tion, 7 en pr6vent ion  ; l ' indication chez ces derniers 
peut  atre d6finie en tant  que  prophylaxie  raisonn6e 
puisque ,  sous eontr61e endoscop ique  direct ,  ils 
avaient  fait 6tat  d 'une  augmenta t ion  inqui6tante et 
rap ide  de la taille des var ices  gastr iques.  Sur les 
68 patients trait6s, dans 12 cas, les varices gastriques 
6taient  survenues  apr6s ou  pendan t  la scl6rose des 
varices cesophagiennes ; 51 pat ients  (75 %) pr6sen- 
taient des varices cesophagiennes assocides et chez 32, 
on a proc6d6 h la scl6rose contempora ine  avec Poly- 
docanole  ou ?a la ligature 61astique par voie endosco- 
p ique  ; 17 ma lades  (25 %)  ne pr6sen ta ien t  pas de 
varices ~esophagiennes. 

Un patient  pr6sentait  des varices de grade 1 (1%) ,  
24 de grade 2 (35 %),  43 de grade 3 (63 %) dont  le 
type et la localisation figurent au tableau III. 

TABLEAU III 

INCIDENCE DES VARICES GASTRIQUES 

Type 

V(E-VG en connexion 

V(E et VG s6par6es 

VG isol6es 

Total 

Cardia- 
fundus 

29 

Localisation 

Cardia- 
En 

petite . cravate >~ 
courbure 

1 5 
9 6 

6 

10 17 

Fundique Total 

13 

38 

17 

68 

RIESUL TA TS IMMEDIA TS 

U rge n ce  

Dans les 32 cas trait6s cn urgence,  l 'h6morragie a 
6t6 stopp6e dans 96,8 % des cas. Dans ce groupe de 
patients,  une r6cidive pr6coce  s'est manifest6e dans 
11 cas (34,3 % ) ;  chez  3 pa t ients ,  sa ignement  des 
varices oesophagiennes,  chez  4 patients  de l 'escarre 
du fundus gastrique (dans un cas, il a fallu proc6der 
une chirurgie de d6vascularisation ~esophago-gastrique 

partielle et r6section du fundus gastrique) ; nous rap- 
por tons  encore  1 cas de saignement  des varices gas- 
triques, 1 cas de l 'ulc~re pept ique,  1 cas de L M A  et 
1 cas dO ~ une cause inconnue.  Six patients (18,7 %) 
sont d6c6d6s pr6cocement  ; dans 5 cas, la mor t  a 6t6 
d6termin6e  par  la reprise h6mor rag ique  pr6coce et 
dans I cas, par non arrSt de l 'h6morragie.  Dans 2cas ,  
il s'agissait de Child B e t  dans 4 de Child C. 

Dans  ce groupe ,  les compl ica t ions  observ6es  
(9,3 %)  sont  tou tes  li6es ?a la t e chn ique  : 1 cas de 
m i c r o e m b o l i e  pu lmona i r e ,  1 cas de m i c r o e m b o l i e  
pulmonai re  et pelvienne,  les deux asymptomat iques  
et 1 cas de fistule gastro-pleurale trait6e avec succ~s 
par  voie conservatr ice (drainage thoracique et aspira- 
tion naso-gastrique).  

Elect ion-prophylaxie  

Pour  ce qui est des 36 patients trait6s en 6tection et 
prophylaxie ,  les r6cidives h6morragiques  ont  6t6 au 
n o m b r e  d e  4 ( 1 1 , 1 % )  : 1 p o u r  varices gastr iques,  
i p o u r  varices 0esophagiennes,  1 p o u r  descen te  de 
l 'escarre du fundus et I pour  cause mconnue.  

Aucun  pat ient  n 'est  d6c6d6. 

Q u a n t  aux complicat ions,  nous rappor tons  1 seut 
cas (2,7 %)  de m i c r o e m b o l i e  p u tm o n a i r e  et  pel- 
v ienne  a s y m p t o m a t i q u e  et  1 cas de fistule gastro-  
p leura le  t ra i t6e  avec succbs pa r  vole  conse rva t f i ce  
( tableau IV). 

TABLEAU I V  

R I ~ S U L T A T S  I M M I ~ D I A T S  

Arr~t de l'h6morragie 
Reprise pr6coce de I'h6morragie 

- Des  varices cesophagiennes 
- De  l 'escarre du fundus gastr ique 
- Des  varices gastriques 
- De l 'ulc6re pept ique 
- De L M A  
- Cause inconnue 

Mortafit6 

- Par reprise h6morragique  pr6coce 
- Par non arr~t de l 'hdmorragie  

Complications 
- Microembolie 

Fistule gastro-pleurale 

Urgencr Election 
(32 pat.) (36 pat,) 

31 (96,8%) 

11 (34,3%) 

3 
4 
1 
1 
1 
1 

6 (18,7%) 
5 
1 

3 (9,3%) 

2 
1 

4 (11~1%) 

1 
1 
1 

1 

o (0%) 

1 (2,7%) 
1 

RESULTATS  A DISTANCE 

Sur les 62 patients encore  vivants un mois aprbs le 
d6but  du t ra i tement  (suivi m o y en  38,5 mois, extrSmes 
2-108), l '6radication a 6t6 observ6e chez 42 patients,  
les varices sont oblit6r6es chez 10 patients et 9 ne sont 
pas 6radiqu6s ; pour  1 pat ient  l 'appr6ciat ion n 'est  pas 
poss ible  car  il ne  s 'es t  soumis  ensui te  qu 'h  des 
contr61es cliniques et non endoscopiques.  
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T A B L E A U  V 

L ' I~RADICATION DES VARICES GASTRIQUES (42 patients) 

Nb de s6ances 

1,3 

Pour ~radiquer Apr~s @radication 

Nb de cc 

4,9 

Mois 

4,31 

Recul (mois) 

45,4 

Rdcidive 
des VG 

13 (30,9%) 

R6cidive ] R6c. h6m. 
h6morragique ] des V(E 

15 (35,7%) 

Rdc. h6m. 
des VG 

7 5 

Darts le groupe des patients thrombos6s (suivi 
moyen de 6,21 mois), 4 sont d6ced6s, 2 sont encore 
sous traitement, 4 sont sortis du suivi: 2 ont 6t6 sou- 
mis & transplantation h6patique, 1 ~ une op6ration de 
Warren et 1 patient  ne s'est plus pr6sent6 aux 
contr61es suivants. 

Dans le groupe des patients non 6radiqu6s (suivi 
moyen 18,0 mois), 5 patients sont d6c6d6s et 4 sont 
sortis du suivi; 2 ont 6t6 soumis ~ une d6rivation 
porto-cave, 1 ?a une greffe h6patique et 1 patient ne 
s'est plus pr6sent6 aux contr61es suivants. 

Afin d'obtenir l'6radication, il a fallu en moyenne 
1,33 s6ances avec injection de 4,9 cc. Le d61ai moyen 
d '6radicat ion a 6t6 de 4,31 mois. Avec un recul 
moyen post-6radication de 45,4 mois, la r6cidive des 
varices gastriques a 6t6 observ6e chez 13 patients 
(30,9 %) : 9 ont 6t6 soumis ~ une nouvelle scl6rose 
(8 sont parvenus ?a 6radication et i e s t  encore throm- 
bos6), 4 n 'ont pas 6t6 soumis ?a la scl6rose en raison du 
petit calibre des varices. 

Apres 6radication, 15 patients (35,7 %) ont pr6- 
sent6 une reprise h6morragique : 6 pour V(E, 4 pour 
VG, 3 pour  cause inconnue,  1 pour  VG et, 4 ans 
apres, pour ulcere de Dieulafoy, 1 pour V(E et PHG 
(tableau V). 

Au total, 19 patients sont d6c6d6s : 5 pour insuffi- 
sance h6patique, 4 pour h6morragie des VOE, 1 pour 
h6morragie des VG, 1 pour  h6morragie  dont  la 
nature reste ~ d6terminer,  4 pour  HCC, 1 pour 
h6morragie de l'ulcbre 0esophagien et 3 pour sepsie 
g6n6ralis6e. Dans le sous-groupe des 42 patients 6ra- 
diqu6s, aucun patient  n 'est  d6c6d6 pour  reprise 
h6morragique des VG, mais 4 sont morts pour  
h6morragie des V(E et 4 pour insuffisance h6patique 
progressive ou cancer sur cirrhose (tableau VI). 

0,9- 

0,8- 

.~ 0,7- 

~' 0,6- 

0,5- 

"~1 0 , 4 -  

0 , 3 -  

0 , 2  

0 ,1  

0 

0 

TABLEAU VI 

C O U R B E  DE SURVIE : LIMITE D U  P R O D U I T  

k iiiiiiiiiiiiiiiiiiiiiill 
. . . . . . . . .  �9 . . . .  r . . . . .  

iii;;iiii;iiii;;;;iii;i ' , 

. . . .  . , . ~ . , . . . . . .  

12 24 36 48 60 72 84 96 

Mois 

D I S C U S S I O N  

Le traitement de rupture de varices gastriques est 
controvers6. L'analyse de la litt6rature est tr6s diffi- 
cile car on dispose de peu de donn6es sp6cifiques aux 
varices gastriques et il n'existe pas d'6tude contr616e, 
afortiori  randomis6e, sur le traitement. 

L'incidence des varices gastriques par rapport aux 
eesophagiennes est modeste, entre 5 et 10 lois moins 
fr6quente, mais elles ne doivent  pas 6tre sous-esti- 
m6es pour autant car, notamment en urgence, les dif- 
ficult6s diagnostiques s 'a joutent  aux difficult6s de 
r6animation et th6rapeutiques. 

En effet, l 'h6morragie des varices gastriques est en 
g6n6ral bien plus importante  que l 'h6morragie des 
V(E, et la sonde de Linton ne parvient que rarement 

arr6ter (provisoirement) l'h6morragie, alors que la 
sonde de Balkemore s'av6re totalement inefficace; de 
m~me, les m6dicaments utilis6s h l 'heure actuelle ne 
donnent que des r6sultats insatisfaisants. 

La chirurgie en urgence dans de tels cas, m6me si 
elle est efficace pour  obtenir  l 'h6mostase, pr6sente 
des pourcentages de mortalit6 tr6s 61ev6s [37-39]. 

La scl6roth6rapie traditionnelle donne des r6sul- 
tats controvers6s puisque le taux d 'h6mostase pri- 
maire varie de 17 h 100 % avec une moyenne de 53 % 
dans 6 6tudes [20, 26, 40-43] soit un taux inf6rieur 
celui observ6 pour les varices cesophagiennes. 

Le taux de r6cidive h6morragique est 61ev6 dans la 
plupart des 6tudes, variant de 14 % ~a 89 %. Ces r6ci- 
dives sont souvent dues aux complications ulc6reuses 
(24-88 %), et la fr6quence des d6c~s par h6morragie 
incontr61able (4-55 %) montre  bien les limites de 
cette m6thode. 

I1 est indubitable que l'oblit6ration par colle, m6me 
s'il s'agit d'une technique endoscopique plus difficile, 
qui n6cessite des endoscopistes exp6riment6s, donne 
des r6sultats meilleurs, et trouve sa meilleure indica- 
tion dans l'urgence, puisque le taux d'h6mostase pri- 
maire 6tait en moyenne de 99 % darts 4 6tudes consa- 
cr6es exclusivement aux VG [44-47]. En outre,  la 
seule ECR [48] int6ressant des VG a montr6 une 
sup6riorit6 de l 'ob tura t ion  sur la scl6roth6rapie 
(96 % vs 67 %, p < 0,05). 

Notre exp6rience nous confirme ces r6sultats, en 
obtenant l'h6mostase chez 31/32 patients (96,8 %). 

Dans ce groupe de patients, nous avons eu une inci- 
dence de r6cidive pr6coce assez 61ev6e, (11/32 
patients, 34,3 %) et la mort de 6 patients. I1 est n6an- 
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moins important  de remarquer  que dans la plupart 
des cas, la reprise ne s'est pas produite h cause du 
bucrylate qui n'aurait pas oblit6r6 le vaisseau, mais 
cause d'une h6morragie due ~ une rupture de varices 
0esophagiennes (3 patients) ou d'escarre (4 patients). 

La validit6 de la technique dans le traitement des 
varices gastriques est en tout cas prouv6e par les cas 
trait6s 61ectivement ou pr6ventivement : les reprises 
h6morragiques sont ne t tement  inf6rieures (11,1%) 
et aucune complication mortelle n'a 6t6 observ6e. 

Au cours des dernibres ann6es, le recours h l'6cho- 
doppler-couleur  mais sur tout  ~ l '6choendoscopie 
s'est av6r6 particuli6rement pr6cieux pour la s61ec- 
tion des malades et l'am61ioration de la technique : il 
a 6t6 ainsi possible de d6tecter une s6rie d'alt6rations 
h6modynamiques  m6connues  au simple examen 
endoscopique. 

En effet, comme d'autres 6tudes angiologiques et 
6choendoscopiques l 'ont  montr6, l'616ment qui fait 
saillie dans la lumibre peut ne pas 6tre proportionnel 
?a la gravit6 de l'6tat d'hypertension portale : parfois 
des bilans angiographiques et/ou 6chographiques 
monstrueux peuvent alimenter ce que l'on pourrait 
croire des varices gastriques modestes ou, bien au 
contraire, de grosses cordes variqueuses en grappes 
F3 peuvent  apparemment  6tre soutenues pas des 
vaisseaux de faible importance. 

Darts notre exp6rience, dans le premier cas, il est 
plus difficile d'obtenir des r6sultats satisfaisants : en 
urgence la ma~trise de l'h6morragie est moins stable, 
l'6radication n'est pas toujours possible et, quoi qu'il 
en soit, la r6cidive de varices est plus fr6quente. Chez 
une patiente op6r6e en urgence de d6vascularisation 
~esophagogastrique, pour escarre du fundus h6morra- 
gique, nous avons trouv6 le fundus gastrique avec une 
paroi musculaire compl6tement  remplac6e par des 
vaisseaux veineux ectasiques : l'oblit6ration au bucry- 
late aurait difficilement donn6 les r6sultats souhait6s 
et m6me dans un tel cas, elle aurait sfirement provo- 
qu6e la n6crose du fundus gastrique tout entier. 

Mais l '6choendoscopie  est aussi tr6s utile pour 
am61iorer la technique d'injection. 

A l'int6rieur du vaisseau, la r6sine solidifie presque 
instantan6ment,  int6ressant 6galement les petites 
veines de la tunique musculaire et tant6t les veines 
p6rivisc6rales, entrMnant une n6crose aigu6 de l'en- 
doth61ium vasculaire. 

La n6crose concomitante  de la paroi vasculaire 
d6termine, vers l ' int6rieur, la diffusion de la r6sine 
sous-muqueuse, avec une intense action inflamma- 
toire tout d 'abord et fibromateuse ensuite, pendant 
laquelle elle est lentement  r6sorb6e par les macro- 
phages. Vers l 'ext6rieur,  on observe la formation 
d'un ulc6re ; au travers de celui-ci, apr6s quelques 
semaines ou mois (61, 63) la r6sine solidifi6e tombe 
dans la lumi6re gastrique. 

Une telle action n6crosante peut 6tre g6nante 
lorsque la substance est inject6e en dehors du vais- 
seau, avec formation d'un ulc6re profond (tr6s diff6- 
rent de l 'escarre normal au-dessus de la varice) qui 

est presque toujours ~ l 'origine d 'une h6morragie 
dont la ma~trise est en g6n6ral extr6mement difficile. 

Par le recours ~ l '6choendoscope sectoriel Pentax 
avec gastroscope de 9 mm (Olympus Gif 100) il est 
ais6, dans les cas douteux et m~me en urgence, de 
contr61er la pr6cision de l ' injection ~ l 'int6rieur du 
vaisseau et sa polym6risation. 

L '6choendoscopie  s'av~re ensuite fondamentale  
pour le contrOle pr6coce des varices : apr~s la pre- 
mi t re  injection, il est en effet difficile d'6tablir  si 
toutes les cordes variqueuses sont thrombos6es, et 
l 'appareil EUS peut aider ~ compl6ter la scl6rose. 

L'incidence des r6cidives h6morragiques est relati- 
vement 6levee : 27/62 patients (43 %), mais il est int6- 
ressant de remarquer qu'~ distance aussi bien qu'aus- 
sit6t apr6s le traitement, nous avons une incidence 
61ev6e de rupture de V(E : 3/11 patients en urgence et 
1/4 en 61ection ~ court terme, et 13/27 (48 %) h dis- 
tance. 

Comme Sarin l'a observ6, les VG sont presque tou- 
jours associ6es fi des V(E de grande taille, comme si 
elles survenaient fi un stade plus avanc6 de la maladie 
et/~ cause de l 'hypertrophie  des r6seaux de chasse 
veineuse gastro-r6naux ou bien gastro-r6trop6rito- 
n6aux d6j~ pr6sents. 

II est fort probable ainsi que l'occlusion de la circu- 
lation gastrique et p6ri-gastrique chez quelques 
patients avec varices ~esophagiennes associ4es repr6- 
sente une surcharge consid6rable pour la circulation 
0esophagienne ainsi que l'616ment provoquant  leur 
rupture. Ceci est prouv6 par les malades qui ont sai- 
gn6 de V(E et par le fait que chez 4 patients, sont 
apparues des V(E F2 et F3 aprhs 6radication des VG. 
C'est pourquoi  nous traitons maintenant  en m~me 
temps les varices cesophagiennes qu'elles soient de 
stade F2 ou F3. 

La mortalit6 ?a distance est de toute manihre satis- 
faisante, notamment  compte tenu du fait que 40 % 
des patients trait6s appartenaient a la classe de risque 
Child C;  aprhs une chute au cours de la premi6re 
ann6e li6e surtout a la mortalit6 des patients trait6s 
en urgence, la courbe reste assez stable dans le 
temps : 72 % a 1 an, 57 % h 5 ans et 51% a 8 ans. Sur 
19 d6chs ~ distance, 63 % tiennent ~ des causes non 
corr616es aux varices cesophago-gastriques ce qui 
prouve que la mortalit6 est davantage li6e a l'6volu- 
tion de la maladie h6patique qu'a des reprises h6mor- 
ragiques. 

A la diff6rence des varices 0esophagiennes, il est 
difficile d '6valuer l '6radicat ion des VG. Chez 
quelques patients en effet, les varices disparaissent en 
quelques mois, mais chez d'autres, le bucrilate per- 
siste longtemps, voire 8-12 mois avant d'4tre 61imin6 
dans la lumihre gastrique. Nous avons pr6f6r6 s6parer 
cette cat6gorie de patients car, m6me s'ils sont appa- 
remment en voie de gu6rison, il peuvent 4tre ~ risque 
d 'h6morragie  ; du point de vue endoscopique,  en 
effet, au toucher, la varice semble oblit6r6e, mais il 
peut y avoir de gros vaisseaux encore perm6ables qui 
pourraient saigner lors de la chute de la colle. Nous 
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insistons sur le fait  que l 'u t i l isa t ion de l ' 6choendo-  
scope, m~me  en cas de signal brouill6 par  la pr6sence 
du bucrylate,  est fondamenta le  en vue d ' ident if ier  les 
pat ients  qui doivent  encore  6tre trait6s. 

Un prob l~me encore  d6bat tu  par  quelques auteurs  
concerne  la p r6pa ra t ion  de la substance,  ?a savoir  si 
elle doit Otre dilu6e ou non au lipiodol. Nous par ta-  
geons l 'avis de Soehendra ,  es t imant  qu'il  est plus utile 
de ralentir  la polym6risat ion de la substance,  en pre- 
mier  lieu pour  6tre sOr de ne pas e n d o m m a g e r  l'ins- 
t rument ,  en deuxi6me lieu pour  disposer  de quelques 
secondes  en plus pou r  pouvo i r  e f fec tuer  en un seul 
temps toutes  les injections n6cessaires, sans gaspiller 
un t e m p s  p r6c ieux  p o u r  laver  l 'a igui l le  ~ chaque  
injection ou devoir  la re t i rer  en cas d 'obst ruct ion.  

D'ai l leurs ,  m 6 m e  dilu6e au lipiodol, la polym6risa-  
t ion est enco re  t e l l emen t  rap ide  q u ' e n  urgence,  on 
peu t  voir  le buc ry la te  sol idif ier  au fur  et a m esu re  
qu'il  sort  de l 'orifice sur la varice. 

Le re ta rd  de polym6risat ion ne const i tue certes pas 
un probl~me,  c o m m e  l 'a f f i rment  en revanche  certains 
auteurs /~ p r o p o s  des embol i sa t ions  possibles  ~ dis- 
tance.  T o u t  d ' a b o r d ,  sans  d i lu t ion  du bucry la te ,  il 
n 'es t  pas possible de v6rifier s'il y a eu embolisat ion 
ou non. Ensuite ,  tous nos cas d ' embol i sa t ion  p6riph6- 

rique ont 6t6 d6pist6s h l 'examen radiologique, mais 
n'avaient pas donn6 de manifestation clinique. 

CONCL USIONS 

La scl6rose endoscopique  des varices gastriques est 
certes une technique  plus complexe  que la scl6rose 
des varices 0esophagiennes et ne peut pus 6tre prati- 
qu6e en toute s6curit6 ~ tous les patients sans discri- 
mination et sans 6valuation pr6ventive soign6e. 

Seule, en effet, l '6valuation correcte du patient et 
de toutes les variables qui interviennent en cours de 
traitement peut  permettre de r6duire consid6rable-  
ment  les compl ica t ions  ainsi que la mortal it6 en 
mil ieu hospital ier  : dans notre s6rie de 36 pat ients  
trait6s 61ectivement ou pr6ventivement,  nous n'avons 
effectivement pas eu de complications ni de d6c6s. 

La validit6 et l'efficacit6 de la technique  sont  en 
outre prouv6es par les excellents r6sultats que nous 
avons obtenus a distance : sur 62 patients suivis avec 
un recul de 2 ~ 108 mois ,  19 patients  sont  d6c6d6s 
(30,6 %) dont 5 pour r6cidive h6morragique et seule- 
ment 1 des varices gastriques. 
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The formation o f  gastro-oesophageal varices is a 
phenomenon directly related to the onset o f  hyperten- 
sion in the spleno-portal region. In Europe, the main 
cause of  portal hypertensive conditions is liver cirrho- 
sis, and varices generally appear as this chronic liver 
disease progresses. 

About  30 % o f  cirrhotics develop oesophageal 
and~or gastric varices : in 1/3 o f  these, the varices rup- 
ture and this event, which is closely correlated with the 
dimensions o f  the varices and the severity o f  the liver 
disease, represents one o f  the most severe complica- 
tions o f  portal hypertension. Despite advances in dia- 
gnostic methods  and the introduction o f  new treat- 
ments, mortality at the first haemorrhagic episode 
remains very high, at about 30-40 % and is by itself 
responsible for 13 % o f  all deaths in cirrhotic patients 
[ 1 - 3 1  . 

Even though it is now ninety years since Stadelmann 
correlated the presence o f  gastric varices (GV) with an 
increase in portal pressure, it is only in the last fifteen 
years that particular attention has been paid to them, 
attempting to define their incidence, the frequency o f  
their rupture and the severity o f  the resulting haemor- 
rhage. 

In the past, it did not seem important to recognise 
the exact source o f  bleeding, in the stomach (GV) or 
oesophagus (OV), because it was treated in any case 
with a portal-systemic shunt. However, since sclero- 
therapy has become widely used as the treatment o f  
choice for bleeding OV, this distinction has become 
important because there are differences in the endo- 
scopic procedures used for  sclerosing O V  and GV, 
especially concerning the site o f  the therapeutic 
action. 
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I N C I D E N C E  

Gastro-oesophageal varices are difficult to reco- 
gnise, particularly in emergency conditions. In fact, 
they are easily confused with neoplasms or with hyper- 
trophic gastric folds, particularly i f  the patient's cirrho- 
tic condition is not known. According to Madsen, the 
diagnostic error at the first signs o f  bleeding can be as 
high as 50 % [4]. In a review o f  the literature, Bach- 
man [5] reported that in 48 patients with thrombosis o f  
the splenic vein and isolated GV, a correct diagnosis o f  
the bleeding was achieved endoscopically in only 33.3 
% of  cases. 

A m o n g  165 patients with upper digestive bleeding 
and OV, Buset [6] found  76 patients who were cer- 
tainly bleeding f rom varices and only 6 o f  these 
(7.8 %) were bleeding from G V  (3 cardial, 3 fundic). 
Similarly, in 208 patients with digestive haemorrhage 
and OV, Hosking [7] observed that 14 (6 %) also had 
GV, which were responsible for the bleeding in 5 cases. 

Studying portal haemodynamics  in 150 cirrhotic 
patients, Chao [8] found 132 patients with gastro-oeso- 
phageal varices, 98 (74.2 %) o f  which were OV, 
31 (23,5 %) were O V  + G V  (20 with prevalent OV, 5 
with prevalent GV, 6 with O V  and G V  in equal mea- 
sure) and only 3 (2.3 %) with G V  alone. 

In 568 patients with portal hypertension (393 blee- 
ders, 175 non-bleeders) Sarin [9] found  114 (20 %) 
had GV, with no significant difference emerging as 
concerned aetiology, i.e. cirrhosis 14 %, portal fibrosis 
18 %, pre-hepatic block 20 %. G V  were more frequent 
in bleeders, however (27% vs 4 % ; p < 0.001). 

In a retrospective study on 970 patients bleeding 
from gastro-oesophageal varices with no history o f  
sclerosing treatment, Thakeb [10] found 642 patients 
(66.2 %) with O V  alone, 263 (27.1%) with O V  exten- 
cling to become GV, 60 (6.2 %) with G V  and O V  in 
association, but not interconnected, and 5 (0.5 %) with 
G V  alone. 

In our experience o f  553 patients treated endoscopi- 
cally for  gastro-oesophageal varices, 484 had O V  
alone (87.5 %), 52 had O V  + G V  (9.4 %) and 17 had 
G V  alone (3.1%). 

G V  are generally associated with OV, but may also 
occur alone, in which case they may be caused by 
thrombosis o f  the splenic vein despite a healthy liver, 
though the most  frequent  aetiology, according to 
Levine [11] ,  remains portal hypertension. 

In the diagnostic phase, angiography cannot help 
because in the majority o f  patients with portal hyper- 
tension it reveals an important collateral circulation on 
a level with the gastric fundus, without showing endo- 
scopically-detectable signs o f  concomitant G V  (a 
situation observable in 60 % o f  patients with splenic 
thrombosis, according to Muhletaler [12] ). 

For the time being, echo-endoscopy is the only 
method capable o f  reliably identifying GV. 

In a group o f  80 patients with cirrhosis, at endo- 
scopy Boustidre [13] found only 10 patients (12.5 %) 

with GV, and the diagnosis was uncertain in 5 o f  these. 
Follow-up endoscopy with ultrasound (EUS) revealed 
63 patients with GV, which were o f  large size in 
27cases (33 %). Unfortunately, EUS is still not as 
widely used as standard endoscopy, so it cannot be 
routinely used for the diagnosis o f  GV. 

H A E M O D Y N A M I C S  
A N D  C L I N I C A L  S I G N I F I C A N C E  

Little information has become available, particu- 
larly in recent years, on the portal haemodynamics o f  
patients with and without GV. A rather dated study by 
Karr reports an increase in intrasplenic pressure in 
patients with G V  [14]. On the other hand, Watanabe 
[15] reported that patients with G V  generally have 
important gastro-renal shunts and a significantly lower 
portal pressure (311 +_-73 vs 326+66 m m  H20, 
p < 0.05), as i f  they were the expression o f  a diversion 
o f  the mesenteric blood towards the caval circulation, 
skipping the hepatic block. This would to some degree 
confirm a hypothesis made 20 years earlier by Fleming 
and Seaman, who explained the onset o f  G V  as being 
due to the presence o f  anastomoses between the gastric 
and retroperitoneal veins. 

These data have been confirmed by Chao [8] with 
132/150 cirrhotic patients with gastro-oesophageal 
varices : 

- -  Group A had OValone;  
- -  Group B had O V  + GV;  
- -  Group C had only or mainly GV; 
- -  Group D had no varices. 

The blocked suprahepatic pressure and portal-hepa- 
tic gradient were significantly higher in the patients 
with O V  than in those with G V  (Table 1), and the pres- 
sure was higher in bleeders than in non-bleeders. 

TABLE I 

PORTAL HAEMODYNAMICS (Chao, 1993) 

Type N o of patients Pression in closed Porto-hepatic 
of varices superhaepatic vein difference 

Esophageal 
Esophageal + gastric 
Gastric 
Non varices 

98 
26 
8 

18 

22.9 
22.7 
17.5 
17.2 

15.7 
15.5 
11.4 
11.2 

Equally little information is available on the fre- 
quency and severity o f  bleeding. It is generally assu- 
med that G V  bleed less frequently, but more severely, 
than O V  [ 17 -19 ] .  Bretagne [20] found that bleeding 
from gastro-oesophageal varices is more severe and 
more often fatal than from O V  alone. Korula [21] also 
reported a greater risk o f  mortality and a larger num- 
ber o f  transfusions for haemorrhage from GV. 

In a prospective study on 393 consecutive patients 
with bleeding varices, Sarin [22] found the risk o f  blee- 
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ding twice as high in OV patients, but the haemorrhage 
from GV is more severe and demands a much greater 
number of  transfusions (4.8 vs 2.9p < 0.01). 

A study by Takeb [10] reported that, in 970 cirrhotic 
patients with bleeding gastro-oesophageal varices, 
only an overall 12 % had bleeding from GV, while in 
the group of  323 with associated OV + GV, the inci- 
dence o f  bleeding was 65.6 % from the former and 
34.4 % from the latter. 

CLASSIFICATION 

There is no generally-acknowledged method for the 
endoscopic assessment o f  GV, possibly because they 
are a less common finding or because they are more 
difficult to treat endoscopically [23]. Several classifica- 
tions have been proposed. 

Okuda [24] (1973) described 5 types of GV without 
distinguishing their site: 

1. tumorous or nodular; 

2. tortuous or serpentine; 

3. tortuous and partly nodular; 

4. arborescent; 

5. reticulated. 

Such classification was reiterated by Yu Men Chen 
(1986). 

Hosking (1988) classifies GV exclusively according 
to the site: 

Type 1 : varices which appear as an inferior exten- 
sion of  oesophageal varices across squamo-columnar 
juction. 

Type 2 : gastric varices (nearly always accompanied 
by oesophageal varices) located in the fundus, which 
appear to converge towards the cardia 

Type 3 : gastric varices located in the fundus or 
body in the absence o f  oesophageal varices and which 
appear unconnected to the cardia. 

Sarin [25] (1989) further distinguishes the site o f  the 
GV, keeping GV associated with OV clearly distinct 
from GV alone: 

Gastro-oesophageal varices (GOV) 

Type 1 (GOV I) : these appear as continuation of  
oesophageal varices and extend for 2-5 cm below the 
gastro-oesophageal junction along the lesser curve of 
the stomach. They are more or less straight. 

Type 2 (GOV 2) : these varices extend beyond the 
gastro-oesophageal junction into the fundus of the sto- 
mach. These are long and tortuous. 

Isolated gastric varices (IGV) 

Type 1 (IGV1) : these varices are located in the fun- 
dus of  the stomach and fall short of  the cardia by a few 
centimetres. 

Type 2 (IGV 2) : these include ~ ectopic varices ~ 
present in the stomach or duodenum. 

Hashizume [51] classifies GV on the basis of  their 
shape, site and color: 

Form (F) : F1 : tortuous, winding 
F2: nodular, small to moderate 

F3: tumourous, huge 
Location (L ) : La : locus anterior 

Li : locus lesser curvature 
Lp : locus posterior 
Lg : locus greater curvature 

L f: locus fundic 
Colour (C) : Cw : white or bluish 

Cr: red. 
Red-colour : Rc (-) none 
spots (Rc) RC (+) present 

The classification that we use attempts to define 
GV on the basis o f  all the features considered by the 
above-mentioned classifications (type, dimensions, 
site and appearance o f  the mucosa that covers 
them), because we believe that these features are all 
equally important in seeking to define a risk index 
and therapeutic indications. In fact, despite the 
numerous classifications proposed to date, no 
direct correlation has been found so far between the 
endoscopic appearance o f  the varix and the risk o f  
its rupture. In our classification, we do not consider 
as GV any OV prolapsing into the stomach less 
than 1 cm because they should be classified and 
treated as pure OV, nor do we consider the venous 
reticulum visible on the bottom o f  the stomach in 
cirrhotic patients due to atrophy o f  the mucosa, and 
not to any thickening o f  the veins. Any  lesions o f  
hypertensive gastropathy type are also disregarded 
(Fig.1 and Table II). 

. . . .  . . . .  

Llc  L 3  

Figure 1 
Classification of the gastric varices according to their site. 
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TABLE II 

CLASSIFICATION OF THE GASTRIC VARICES 
(PERSONAL CLASSIFICATION) 

Classification of the gastric varices 

TYPE : 
Type 1 : oesophageal and gastric varices are directly connected 
Type 2 : oesophageal varices are associated with gastric varices. 

but the cardia clearly interrupts the two territorries 
Type 3 : gastric varices are associated with eradicated oesopha- 

geal varices 
Type 4 : they are not associated with oesphageal variccs 

DEGREE OF THE VARICES : 
(With maximal gastric insuffiation) 
F1 : straight varice which occupies less than its radius value 

of the lumen with 
F2 : straight varice which occcupies less than radius value of 

the lumen 
F3 : tortuous varice, pseudopolipoid, cauliflower-like 

MUCOSAL LESIONS 
LM- absence of lesions 
LM+ presence of one or more ulcers on the varices 

LOCALIZATION 

L1- subcardial : A) starting from the cardia reachig the 
fundus 
B) starting from the cardia, going to the 
small curve 
C) tie-like around the cardia 

L2- of the fundus:  localized exclusively on the fundus, 
rarely associated with oesophageal 
varices 

L3- antrum/body : regarding all the other territories of the 
stomach 

E N D O S C O P I C  T R E A T M E N T  

There are few studies available on the treatment of  
GV, so there is no established treatment of  choice. 

The same sclerosing agents as are used for OV have 
been tried, but with disappointing results : the percen- 
tage of eradication is very low and ulcers and recurrent 
bleeding are very common. 

In a study by Yassim [43] (which fails, however, to 
specify which sclerosing agent was used) only 6/35 
(17 %) patients treated for GV achieved eradication. 
In the immediate post-treatment period, 8 ulcers deve- 
loped and 8 patients died (22.2 %) : 4 due to ulcer, 1 
due to failure to stop the haemorrhage, 1 due to hepa- 
tic deficiency secondary to rebleeding ; 5 had early 
recurrettt bleeding - which was from the sclerosed 
varices in 4 cases. The follow-up was only one year, 
but already included 2 deaths due to recurrence. Simi- 
lar findings were reported by Trudeau [26]  and Bre- 
tagne [20]. 

Better results were obtained by Sarin [42]  using a 
combined intra- and peri-varicose sclerotherapy with 
absolute alcohol This technique has been used for 
treating both gastro-oesophageal varices types GO V 1 
and GOV 2 and isolated gastric varices, IGV1. Blee- 
ding was stopped in 66.7 % o f  cases in emergency 
conditions and sclerosis o f  the variees was achieved in 

71.6% of cases overall, i.e. 94.4% of  GOV l, 70.4% 
of  GOV 2 and 41% of  lGV1. Recurrent bleeding after 
sclerotherapy was 5.5 % of  GOV 1, 19 % of  GOV 2 
and 53 % of  lGV1. In the light o f  such findings, Sarin 
claims that sclerotherapy is certainly a valid technique 
for stopping haemorrhage and eradicating gastro- 
oesophageal varices, but requires further assessment as 
regards isolated GV. 

Yoshida [27]  proposed using e n d o l o o p s  (designed 
by Olympus Optical Co. for the resection o f  polyps) in 
the elective and emergency treatment of  GV. He trea- 
ted lO patients in this way (8 elective, 1 prophylactic, 1 
emergency) and only 1 patient had recurrent bleeding 
from a post-ligature ulcer; all the varices were eradi- 
cated and, after a mean follow-up of  7.2 months, none 
had experienced rebleeding or developed new varices. 

Though the technique has its appeal, especially if  we 
consider the excellent results obtained with the ligature 
of OV, even with the technical adjustments adopted by 
the author, it is hard to believe that it is easy to loop 
varices unless they are large and of  the ~ bunch of  
grapes ~, subcardial or fundic type. 

Moreover, our autoptic studies have demonstrated 
that GV, unlike OV, may not only develop in the sub- 
mucosa, but also affect the whole of the stomach wall, 
giving it the appearance o f  a large sponge. In such 
cases, it is hard to imagine that the whole varix can be 
looped at the base. This technique has not become very 
widespread, in Europe at least. 

Harada [28] and Cipolletta [29] have recently retur- 
ned to this technique but only in the acute bleeding 
phase, obtaining haemostasis in 100 % of  cases and 
observing a reduction in the grade of  the varices. Both 
authors agree, however, that to achieve eradication it is 
essential to associate this method with sclerotherapy. 

But the best results have unquestionably been obtai- 
ned using a synthetic adhesive that immediately poly- 
merises on contact with the blood, forming a solid: 
unlike the situation with the sclerosing fluids normally 
used to treat OV, the varix becomes occluded imme- 
diately and the haemorrhage is stopped. 

The use of this adhesive had already been proposed 
for angiographic applications in 1978 by two radiolo- 
gists, Goldmann [30] and Lunderquist [31]. The tech- 
nique was abandoned by the radiologists because of  
the frequent remote recurrences o f  varices, but was 
reconsidered for endoscopic use by Gotlib in 1984 
[32, 33]  and has been amply used by Soehendra [34,  
35]. A recent paper by D'Imperio [36]  confirms the 
validity of  the method: bleeding was stopped in 89. 6 % 
of cases, complications occurred in 10.4 % and the 
early death rate was 12.5 %. Eradication was achieved 
in 87.5 %. 

P E R S O N A L  EXPERIENCE 

M a t e r i a l s  a n d  m e t h o d s :  t e c h n i q u e  

Until recently we used Histoacryl | blue (n-butyl-2- 
cyanoacrylate), an adhesive that polymerises within 
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3-10 s of  coming into contact with blood. Since June 
14th 1998, however, we have had to change because all 
medical and surgical materials must have the CE mar- 
king and the only CE-marked product for iv. injection 
(specifically indicated for the treatment of  OV and 
GV) is Glubran2 | Our studies, first in vitro and sub- 
sequently in vivo, have demonstrated that it corres- 
ponds exactly to Histoacryl | blue : in pure form, it 
polymerises within 3-5 s and can be mixed with Lipio- 
dol | which delays its polymerisation to 10-15 s and 
makes the mixture radio-opaque but, unlike Histoa- 
cryl, when it solidifies it reaches a much lower tempe- 
rature. 

The technique that we use is practically the one pro- 
posed by Soehendra. We also prefer to dilute the adhe- 
sive with Lipiodol | 1:1 for the following reasons: 

1. this extends the polymerisation time to 10-15 s, 
enabling us to inject the substance in several places 
with the same needle in a single session ; 

2. it gives us time to withdraw the instrument and 
clean it if the adhesive penetrates inside the operating 
channel; 

3. it enables radiological control o f  the site of  poly- 
merisation and of  the persistence o f  the adhesive; 
(Fig. 2) ; 

4. on the basis o f  our in-vitro tests, for equivalent 
amounts o f  cyanoacrylate, dilution with Lipiodol | 
leads to the formation of  a more spongy polymer with 
approximately twice the volume, thus improving its 
efficacy. 

The increased condensation time has never led to 
clinically significant peripheral embolizations, as fea- 
red by several authors who prefer to use the adhesive 
undiluted. 

For the injection, we use a 21 G needle with a 
6-8 mm ti~. Before injection, the needle is filled with 
Lipiodol ~ and the distal end of  the operating channel 
is lubricated to prevent the adhesive from becoming 
attached to the inside walls o f  the instrument. 

Depending on the dimensions of the varices, we per- 
form from one to three 0.5 cc injections per varix. 

| 
Because o f  the viscosity o f  Lipiodol , it is advisable to 
use 2 cc syringes. During the same session, after chec- 
king the position o f  the instrument with the needle 
withdrawn, the slower polymerisation process enables 
us to inject all the visible varices rapidly with the same 
needle. It is important to inject the Histoacryl | only 
inside the varix : submucosal injection causes deep 
ulcers that are liable to bleed. During these operations, 
it is important not to use the aspirator to avoid the 
adhesive being sucked into the instrument. Having 
completed the injections, the needle is refilled with 
Lipiodol | and the endoscope is rapidly withdrawn 
with the needle still inside the operating channel. We 
use acetone for the final cleansing of  the needle and 
instrument. 

The patient is seen again after 7 days to complete the 
sclerosing treatment of  all the varices that are still per- 
vious. I f  in doubt as to the permeability o f  the varices, 
we use EUS, that we can also use in combination with 

the sclerosing injection to verify the exact site requiring 
treatment (Fig. 3). The injected cyanoacrylate polyme- 
rises not only inside the varicose bubo, from where it 
falls due to erosion of  the venous wall within a time 
ranging .from 4-6 weeks to 6 months, but also affects 
the intermuscular venules where it is slowly destroyed 
by the macrophages (Fig. 4-5). 

Materials and m e t h o d s :  case series 

From November 1987 to June 1998, we performed 
sclerosing therapy for GV in 68 patients (50 males, 
18females; mean age 58.7 years; range 22-77). The 
aetiology for their portal hypertension was cirrhosis, 
alcoholic in 26 cases, viral in 18, with a viral + alcoho- 
lic association in 11, and cryptogenic in 8; there were 
also 1 case o f  cancer and cirrhosis (associated with 
portal thrombosis), 2 cases of  thrombosis o f  the 
spleno-portal axis, 1 case of  alcoholic cirrhosis + por- 
tal thrombosis, and 1 of  alcoholic + viral cirrhosis and 
portal thrombosis. Eleven patients belonged to Child's 
class A, 30 to class B and 27 to class C. 

Emergency treatment was implemented in 
32patients, while 29 were treated electively and 7 for 
prophylactic purposes (because strict endoscopic fol- 
low-up had revealed a worryingly rapid increase in the 
dimensions o f  their GV). Of  the 68patients treated, the 
GV appeared in 12 cases during or after sclerosing 
treatment for OV; in 51 cases (75 %) GV were asso- 
ciated with OV and in 32 of  these we simultaneously 
implemented sclerosing treatment using Polidocanol 
or endoscopic ligature with elastic ; 17 cases (25 %) 
presented no OV. 

In one patient, the varices were grade 1 (1.4 %), in 
24 they were grade 2 (35.3 %), and in 43 they were 
grade 3 (63.3 %) ; the type and site o f  the lesions are 
specified in Table III. 

TABLE III 

I N C I D E N C E  O F  T H E  G A S T R I C  V A R I C E S  

Cardia- 
Type fundus 

V(E-VG en connected 7 

V(E and VG separated 19 

VG isolated 3 

Total 29 

Localization 

Cardia- 
little 
curve 

1 

9 

Tie- 
like Fundic 

4 

8 

12 

Total 

13 

38 

17 

68 

I M M E D I A T E  R E S U L T S  

E m e r g e n c i e s  

In the 32 cases treated in emergency conditions, the 
haemorrhage was stopped in 96.8 % of cases. An early 
recurrence was recorded in 11 of  these (34.4 %) ; 3 had 
bleeding from OV, 4 from eschar of  the gastric fundus 
(in 1 case it proved necessary to proceed to partial 
oesophago-gastric devascularisation surgery and resec- 
tion of  the gastric fundus), 1 bled from GV, 1 from pep- 
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tic ulcer, 1 from an acute mucosal lesion and 1 from an 
unidentified source. There were 6 cases of  early morta- 
lity (18. 7 %), 5 o f  which were due to early recurrent 
bleeding and 1 to failure to stop the original haemor- 
rhage ; the Child rating was B in 2 cases and C in 4. 

In this group, the complications observed (9.3 %) 
were all related to the technique, Le. 1 case of  pulmonary 
micro-embolization, 1 of  pulmonary and pelvic micro- 
embolization (both asymptomatic), and 1 o f  gastro- 
pleural fistula successfully treated using conservative 
methods (thoracic drainage and naso-gastric aspiration). 

E l e c t i v e - p r o p h y l a c t i c  t r e a t m e n t s  

Concerning the 36 patients treated electively and for 
prophylaxis, recurrent bleeding occurred in 4 cases 
(11.1%):1 from G V, 1 from O V, 1 from fallen eschar 
o f  the fundus and one from an unidentified site. 

None of  the patients died. 

TABLE IV 

I M M E D I A T E  RESULTS 

Stop of haemorrhage 
Early rebleed 

- Of  the oesophagea l  var ices  
- Of  the scar on  the gas t r ic  fundus  

- Of  the gastr ic  var ices  
- Of  the pept ic  ulcer  

- Of  L M A  
- U n k n o w n  

Mortality 
- Due  to ear ly  r eb l eed  

- Due  to fai lure of haemos ta s i s  

Complications 
- Mic roembol i sm 
- Gas t ro -p leur ic  f is tula 

E m e r g e n c y  E lec t ion  
(32 pat .)  (36 pat .)  

31 (96.8%) 
11 (34.3%) 

3 
4 

1 
1 
1 
1 

6 (18.7%) 
5 

l 
3 (9.3%) 

2 
1 

4 (11.1%) 
1 
1 
1 

1 
0 (0%) 

1 (2.7%) 
1 

T A B L E  V 

E R A D I C A T I O N  O F  G A S T R I C  V A R I C E S  (42 p a t i e n t s )  

In order to eradicate After eradication 

O b s e r v a t i o n  R e c i d i v a t i o n  H a e m o r r h a g i c  H a e m .  rec H a e m .  rec  
N ~ of  ses s ions  N ~ cc M o n t h s  

( m o n t h s )  V G  r e c i d i v a t i o n s  of  V G  of  V E  

1.3 4.9 4.31 45.4 13 (30 .9%)  15 ( 3 5 . 7 % )  7 5 

As for complications, there was only 1 case (2. 7 %) 
o f  asymptomatic pulmonary micro-embolization 
(Table IV). 

L O N G - T E R M  R E S U L T S  

Of the 62 patients who survived the first month after 
starting the treatment (mean follow-up 38.5 months, 
range 2-108), eradication was achieved in 42 cases, the 
varices were thrombosed in 10, and in 9 the treatment 
failed to achieve eradication; 1 patient refused further 
endoscopic examination and consequently could not 
be assessed. 

In the group of  thrombosed patients (mean follow- 
up 6.21 months), 4 died, 2 are still receiving treatment, 
4 have been lost to follow-up (2 for liver transplanta- 
tion, 1 underwent Warren's operation, and 1 failed to 
return for follow-up). 

In the group of  patients whose varices were not era- 
dicated (mean follow-up 18 months), 5 have died and 
4 have been lost to follow-up (2 have undergone por- 
tacaval shunt surgery, 1 has had liver transplantation, 
and 1 failed to return for follow-up). 

To achieve eradication took a mean 1.33 sessions 
with the injection of  4.9 cc o f  adhesive. The mean time 
to eradication was 4.31 months. With a mean post-era- 
dication follow-up o f  45.4 months, GV recurred in 
13 patients (30.9 %) : 9 were administered sclerosing 

therapy (8 achieved eradication, 1 is still thrombosed), 
4 were left untreated because o f  very small varices. 

After eradication, 15 patients (35.7 %) suffered 
recurrent haemorrhage : 6 f rom OV, 4 from GV, 
3 from unknown sources, I first from GV and then, 
4years later, f rom a Dieulafoy 's  erosion, and 1 
f rom OV and portal  hypertensive gastropathy 
(Table V). 

Overall, 27/62 (43 %) patients had recurrent hae- 
morrhage, 13 of  which (48 %) were due to OV. 

Nineteen patients died during follow-up : 5 deaths 
were due to liver deficiency, 4 to O V haemorrhage, I to 
GV haemorrhage, 1 to haemorrhage of  unknown 

1 ,  

0.9, 

0.8, 

0.7, 

"~ 0.6, 

0.5. 

'~  0.4, 

o~. 0.3, 

0.2, 

0.1, 

0 

TABLE VI  

S U R V I V A L  C U R V E S  : P R O D U C T  LIMIT 

  i i ,  iiii iiiiii  iiiiiiiii 

i i  : i :  I ' , X l  : i i i i i i  i i i i  : 
iiiiiiiiiiiiiiii iiiiiii' , 

. , . , . . . . . . . .  . . ,  . ~ 

12 24 36 48 60 72 84 96 

months 
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cause, 4 to hepatocellular carcinoma, 1 to bleeding 
from oesophageal ulcer, and 3 to generalised sepsis. 
None of the 42 eradicated patients died due to recur- 
rent bleeding from GV, but 4 died o f  haemorrhage 
from OV and 4 died of  progressive liver deficiency or 
cirrhosis-associated cancer. The survival at 5 years is 
58 % (Table VI). 

DISCUSSION 

The treatment o f  ruptured GV is a controversial 
matter. It is very difficult to review the literature 
because little information specifically relating to GV is 
available and there are no randomised or controlled 
trials on treatment methods. 

The incidence of  GV is 5-10 times lower than that of  
OV, but the former must by no means be underestima- 
ted because, especially in emergency conditions, dia- 
gnostic difficulties are associated with problems rela- 
ting to reanimation and treatment. 

In fact, bleeding from GV is generally more severe 
than from O V and Linton ' s probe only rarely succeeds 
in stopping the flow (and even then only very tempo- 
rarily), whereas Blakemore's probe is of  no use and 
the medication currently available produces uncertain 
results. 

Emergency surgery in these cases, though effective 
in ensuring haemostasis, presents very high mortality 
rates [37-39]. 

The outcome of  traditional sclerotherapy is also 
controversial, because the primary haemostatic rate 
varies from 17 % to 100 % (mean 53 %) in 6 studies 
[20-26, 40-43] which is lower than the rate recorded 
forOV. 

Unquestionably, occlusion with an adhesive, though 
a more difficult endoscopic procedure, is particularly 
indicated in emergency conditions because the pri- 
mary haemostasis rate was a mean 99 % of cases in the 
4 trials dedicated exclusively to GV [44-47]. Moreover, 
the only randomized controlled trial concerning GV 
has shown that occlusion is superior to sclerotherapy 
(96 vs 67 %, p < 0.05) [48]. 

Our experience also confirms these findings, since 
we obtained haemostasis in 31/32 patients (96.8 %). 

In our series there was a rather high incidence of  
early recurrence (11/32 cases, 34.3 %), with 6 deaths. 
It is important to note, however, that in the majority of 
these cases the recurrence was due not to the bucrylate 
failure to occlude the vessel but to haemorrhage 
secondary to rupture o f  OV (3 cases) or to an eschar 
(4 cases). 

The validity o f  the technique in treating GV is best 
demonstrated, however, in the cases treated electively 
or for prophylaxis : recurrent bleeding was much more 
rare (11.1%) and no fatal complications were recor- 
ded. 

Systematic use o f  the echo-colour Doppler and, 
even more important, of  EUS has proved particularly 

important in facilitating patient selection and impro- 
ving technique, permitting the detection o f  various 
haemodynamic changes that would go unnoticed by 
standard endoscopic examination. 

In fact, as demonstrated by other angiological and 
EUS trials, what protrudes into the cavity may not be 
proportional to the severity of  the portal hypertension : 
sometimes monstrous angiographic and~or ultrasound 
findings may be associated with what seem to be a 
modest GV and, vice versa, large, ~ bunch of  grapes ~ 
varicose cords (F3) may be supported by relatively 
minor vessels. 

In our experience, in the former case, it is more dif- 
ficult to obtain satisfactory results : in emergency 
conditions, haemorrhage control is less stable, eradica- 
tion is not always achievable and, in any case, it is 
common for varices to recur. In 1 patient urgently ope- 
rated to achieve oesophago-gastric devascularisation 
due to a bleeding eschar of  the fundus, we found a gas- 
tric fundus with the muscle wall completely replaced 
by ectatic venous vessels : occlusion with bucrylate 
would have been difficult to achieve and, had it been 
successful, it would certainly have led to necrosis of  the 
entire gastric fundus. 

But EUS is also useful in improving the injection 
method. Inside the vessel the resin solidifies almost ins- 
tantly, also affecting the muscle tunica venules and 
sometimes even the perivisceral veins, inducing acute 
necrosis of  the vasal endothelium. 

Concomitant necrosis o f  the vessel wall causes the 
inward diffusion of  the resin in the submucosa, with an 
intensely inflammatory, then fibromatous action, in 
the course o f  which it is slowly reabsorbed by the 
macrophages. There is an outward ulceration, on the 
other hand, through which the solidified resin drops 
into the gastric cavity within a few weeks or months. 

This necrotising effect becomes much stronger if the 
substance is injected outside the vessel with the conse- 
quent formation of  a deep ulcer (very different from 
the normal eschar on the surface o f  the varix) that 
almost always gives rise to a haemorrhage which 
becomes extremely difficult to control 

Using a blind sectorial ultrasound probe (Aloka) 
together with a 9 mm gastroscope (Olympus Gif lO0) 
it is very easy and helpful in dubious cases to keep 
track, even in emergency conditions, of  the precise 
injection of  the substance inside the vessel and of  its 
subsequent polymerisation. 

Finally, EUS is essential for the early monitoring of  
varices because, after the first injection, it becomes dif- 
ficult to establish whether the varicose cords have 
thrombosed and EUS can guide the completion of the 
sclerosing process. 

The incidence of recurrent haemorrhage is relatively 
high: 27/62 patients (43 %), but it is worth noting that 
both in the long term and immediately after treatment 
we had a high incidence o f  O V rupture, i.e. 3/11 emer- 
gency patients and 1/4 electively-treated patients in the 
short term and another 13/27 (48 %) in the long term. 
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As Sarin pointed out, GV are almost always asso- 
ciated with major OV, almost as if  the former occur in 
a more advanced stage of  disease and due to a pre-exis- 
ting hypertrophic gastro-renal or gastro-retroperito- 
heal venous drainage. 

It is therefore likely that, in some patients with asso- 
ciated varices, occlusion of  the gastric and peri-gastric 
circulation represents an important overloading of the 
oesophageal circulation that triggers O V rupture. Fur- 
ther confirmation comes from 4 patients whose OV 
(F2 and F3) appeared after the eradication o f  GV. 
That is why we now also treat any OV at the same time. 

Remote mortality is satisfactory, especially if we 
consider that 40 % of  the patients treated had Child C 
risk ratings ; after a drop in the first year related mainly 
to the mortality o f  patients treated in emergency condi- 
tions, the survival curve remains stable over time : 
72 % at 1 year, 57 % at 5 years and 51% at 8 years, 
confirming that it is related more to the progression of  
liver disease than to recurrent bleeding. Of  19 remote 
deaths, 63 % were due to causes unrelated to the 
gastro-oesophageal varices. 

Unlike the situation with OV, it is difficult to assess 
the eradication o f  GV. In some patients, the varices 
disappear within a few months, while in others the 
bucrylate remains in place much longer (even 8-12 
months) before being expelled into the gastric cavity. 
We have preferred to keep this category o f  patients 
separate because, though they are apparently on the 
way to recovery, they are still at risk of  bleeding; in 
fact, from the endoscopic standpoint the varix seems 
occluded when touching it, but there may be large ves- 
sels that are still permeable and that might bleed when 
the adhesive falls away. As mentioned earlier, the use 
of EUS, though the signal is disturbed by the presence 
of  the bucrylate, is of  fundamental value in identifying 
patients who still require treatment. 

A problem still under debate among several authors 
concerns the preparation of  the adhesive, i.e. whether 

to dilute it with Lipiodol or not. We go along with Soe- 
hendra' s approach and find it useful to delay the poly- 
merisation o f  the substance, not only for a greater 
safety margin against the risk of  damaging the instru- 
ment, but also because it gives us a few seconds more 
so that we can do all the injections required in a single 
session, instead of  having to spend time washing the 
needle after each injection, or withdrawing it i f  it 
becomes occluded. 

Besides, even when the adhesive is diluted with 
Lipiodol, polymerisation is still so rapid that in emer- 
gency conditions you can see the bucrylate solidifying 
as it comes out o f  the hole on the varix. 

The delayed polymerisation also poses no problems 
with the risk of  remote embolization, as some authors 
suggest. For a start, without diluting the bucrylate it is 
impossible to verify whether any embolization has 
occurred; secondly, all o f  our cases o f  peripheral 
embolization were discovered by radiological follow- 
up, but were clinically irrelevant. 

CONCLUSIONS 

Endoscopic sclerosis of  GV is certainly a more com- 
plex procedure than the corresponding treatment o f  
OV, and cannot be safely applied to all patients 
without an accurate preliminary assessment. In fact, 
only careful patient evaluation, checking all the 
variables that come into play during the treatment, can 
effectively reduce the complication and hospital death 
rates : in our series o f  20 patients treated electively and 
for prophylaxis, there were no noteworthy complica- 
tions and no hospital deaths. 

The validity and efficacy o f  the method are also 
demonstrated by the excellent long-term results we 
obtained : o f  the 62 patients followed up from 2 to 
108months, 19 died (30.6 %) o f  recurrent haemor- 
rhage, but only I due to recurrent GV bleeding. 

114 V o l u m e  2 9  - N ~  2 - 1 9 9 9  A c t a  E n d o s c o p i c a  


