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RESUMEN 

La hipertensión portal se define como la elevación del gradiente de presión venosa hepática 

mayor a 5 mmHg, esta es causada por una combinación de procesos hemodinámicos que 

ocurren en forma simultánea. Se presenta un caso de un escolar masculino de 8 años de 

edad, de la raza blanca, de procedencia rural, con antecedentes patológicos personales de 

haber nacido de parto distócico, pretérmino, bajo peso;que acude a emergencias por 

sangramiento digestivo alto. La hipertensión portal secundaria a cateterismo umbilical ha 

aumentado en los últimos años en la edad pediátrica, es importante reconocerlo cínicamente 

debido a las complicaciones que trae consigo. 
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ABSTRACT 

Portal hypertension is defined as the elevation of the hepatic venous pressure gradient 

greater than 5 mmHg, this is caused by a combination of hemodynamic processes that occur 

simultaneously. A case is presented of a white, 8-year-old male schoolboy, of rural origin, with 

a personal pathological history of having been born from dystocia, preterm birth, low birth 

weight, whogoes to the emergency room due to upper digestive bleeding. Portal 
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hypertension secondary to umbilical catheterization has increased in recent years in pediatric 

age, it is important to recognize it clinically due to the complications it brings. 

Keywords: portal hypertension, catheterization, digestive bleeding 

 

 

Introducción 

La hipertensión portal (HTP) se define como la elevación del gradiente de presión venosa 

hepática mayor a 5 mmHg. Esta es causada por una combinación de dos procesos 

hemodinámicos que ocurren en forma simultánea: un aumento en la resistenciaintrahepática 

al paso del flujo sanguíneo a través del hígado como consecuencia de cirrosis, nódulos 

regenerativos y un incremento del flujo sanguíneo esplácnico consecutivo a vasodilatación en 

el lecho vascular esplácnico.(1) 

En pediatría es una entidad desafiante, de bajaincidencia a nivel mundial, representando el 

0,17% de las enfermedades hepáticas.(2) La situación de la HTP pre-hepática en edad 

pediátrica en Cuba es actualmente alarmante. El número de pacientes ha aumentado de 

manera considerable en las últimas décadas, a consecuencia del uso necesario pero 

indiscriminado, del cateterismo umbilical en los servicios de cuidados intensivos neonatales; 

un método que brinda acceso fácil y rápido al sistema vascular del recién nacido y 

proporciona una vía de gran utilidad en la reposición de volumen, sangre y medicamentos. (3,4) 

Sin embargo, como secuela del uso de este procedimiento puede producirse una lesión portal 

trombótica, el 70% va a presentar hemorragias digestivas en los primeros seis años de vida y 

entre 20 - 30% antes del primeraño de edad.(5) 

Se presenta caso de paciente pediátrico, desnutrido que acude a emergencias por sangrado 

digestivo alto.Debido a que la literatura internacional y nacional es escasa para 

estaenfermedad, los autores de este artículo se proponen presentar un caso inusual de 

hipertensión portal complicada en edad pediátrica. 

 

 

 

 

 

http://www.revholcien.sld.cu/


HolCien 2023; 4(1) 
ISSN: 2708-552X RNPS: 2495 

Publicación cuatrimestral de la Universidad de Ciencias Médicas de Holguín 
www.revholcien.sld.cu 

CC-BY-NC 4.0 

Presentación de caso 

Escolar masculino de 8 años de edad, de la raza blanca y procedencia rural. Con antecedentes 

patológicos personales: nacido de parto distócico, pretérmino, bajo peso al nacer debido a 

que su madre sufrió de preeclampsia por lo que se decide intervenir el embarazo. Luego 

sufrió de una sepsis por lo que se decide realizar cateterismo umbilical para la administración 

de medicamentos y reposición de líquidos. Hizo debut de su enfermedad a los 8 años de edad 

con un sangramiento digestivo alto, situación que se ha repetido en varias ocasiones. 

Es traído por su madre por presentar sangramiento digestivo alto a forma de hematemesis y 

melena, con episodios anteriores, en número de cuatro de más menos 200 cc, de coloración 

roja oscura. Se ingresó en la Unidad de Cuidados Intensivos, pues además presentaba cuadro 

febril agudo por lo que se establece terapia antimicrobiana empírica con ceftriaxona a razón 

de 50 mg/kg/día, por no descartarse proceso infeccioso concomitante. Al examen físico se 

constata ascitis por lo que se plantea peritonitis primaria. Se realiza paracentesis diagnóstica 

para estudio de líquido ascítico, el cual resultó negativoa proceso bacteriano. 

 

Datos positivos al examen físico: piel seca con estriaciones transversales violáceas a nivel de 

ambas rodillas, mucosas húmedas y ligeramente hipocoloreadas, panículo adiposo 

disminuido, uñas en vidrio de reloj e impresiona malnutrición, constatándose al realizar 

valoración nutricional en la que el peso/talla resultó ser por debajo del percentil 3, 

determinándose como desnutrido.  

Abdomen globuloso que ofrece resistencia a la palpación superficial y profunda que no 

impresiona ser dolorosa, presencia de esplenomegalia que rebasa más menos 3-4 cm el 

reborde costal, no dolorosa, presencia de matidez declive compatible con ascitis. (Figura 1) 
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Figura 1. Configuración del abdomen del paciente: Abdomen globuloso 

 

Al tacto rectal se contacta la presencia de melena. No presencia de hepatomegalia, ictericia, 

eritema palmar, circulación colateral superficial, cabeza de medusa, hemorroides internas o 

externas, dolor en hipocondrio derecho ni edema. 

Se indican complementarios:hematológicos, hemograma completo, hemoglobina: 94 g/l. Por 

lo que se evidencia anemia. Leucograma 8 X 109/L, con fórmula leucocitaria normal. 

Eritrosedimentación globular: 8 mm/h. Coagulograma completo; conteo de plaquetas: 200 x 

109 cel/l. Coágulo retráctil. Tiempo de sangrado: 2 min. Tiempo de coagulación: 8 min. 

Tiempo de tromboplastina parcial activada: 36 seg. Tiempo de protrombina, control: 12 seg, 

paciente: 5 segundos.Hemogasometría con ionograma: dentro de valores de referencia.  

 

Química sanguínea; glucemia: 4.4 mmol/l, creatinina: 62 mmol/l, ácido úrico: 169 mmol/l, 

triglicéridos: 0.50mmol/l, TGO: 38 U/L, bilirrubina total: 16.8 mg/dL, fosfatasa alcalina: 

596mg/dL, LDH: 348mg/dL, proteínas totales: 76 g/L y albumina sérica 48 g/L.Antígeno para 

virus de hepatitis B y C: negativo.  

Se le realiza endoscopia digestiva altaque reportó várices esofágicas grado III, por lo que se 

hace necesario utilizar sonda de SengstakenBlackmore y de transfusión con glóbulos rojos a 

10 mg/kg, en el ultrasonido abdominal Doppler se observaron dilataciones venosas hacia el 

hilio hepático tortuosas con registro de onda física con flujo hepatofugal. Luego de lograr la 

estabilidad del paciente se ingresa en sala abierta, tuvo una estadía hospitalaria de 3 meses. 

Se le realiza terapia esclerosante de várices esofágicas al mes de ingresado el paciente mejora 

clínicamente y es dado de alta, con seguimiento por el área de salud. 

http://www.revholcien.sld.cu/


HolCien 2023; 4(1) 
ISSN: 2708-552X RNPS: 2495 

Publicación cuatrimestral de la Universidad de Ciencias Médicas de Holguín 
www.revholcien.sld.cu 

CC-BY-NC 4.0 

Se comienza tratamiento con diuréticos: furosemida (ámpula 20 mg), 1 mg/kg/día y 

espironolactona (tableta 25 mg), 4 mg/kg/día; omeprazol (tableta 20 mg), 1 tab 

c/12h;Fitomenadiona (ámpula de 10 mg/1ml), 0,1 mg/kg/día; albúmina humana (frasco de 10 

mg/50ml), 1g/kg/día y propanolol (tableta 40 mg), 2.2 mg/kg/día. 

 

 

Discusión 

La hipertensión portal causa complicaciones que pueden acarear una mortalidad de un 

25%.(5,6) En este artículo se presenta el caso de un paciente pediátrico de 8 años con episodios 

anteriores de sangramiento digestivo alto. La HTP prehepática es más frecuente en los 

mayores de 5 años concordando con el estudio realizado por Abd et al,(7) donde el 53,3% de 

los pacientes fueron mayores de 5 años. 

El motivo de ingreso del paciente fue la hemorragia digestiva alta con episodios de 

hematemesis previo al ingreso hospitalario. Al igual que en el estudio realizado por Valdivieso 

et al (9) donde la causa más frecuente de ingreso fue hematemesis en un 71,3%. En la mayoría 

de los casos, puede tener un curso asintomático, sin embargo, también tiene un espectro 

clínico amplio que puede incluir dolor abdominal, trombocitopenia, esplenomegalia, ascitis, 

várices esofágicas y gástricas con hemorragia de vías digestivas cuando se produce ruptura de 

las mismas.(5) 

 

La trombosis portal secundaria al cateterismo umbilical se debe a que en la vida fetal la vena 

umbilical izquierda transporta la sangre desde la placenta hasta el hígado y establece 

comunicación intrahepática con el conducto hepatocardíaco derecho, derivado de la vena 

onfalomesentérica derecha la cual da lugar a la vena porta. Con las modificaciones 

circulatorias postnatales, los vasos del cordón umbilical se obliteran de forma funcional no 

anatómica, lo que hace posible el uso de la vía umbilical en el período post-natal precoz para 

acceso venoso.(6) 

La colocación de un catéter por esta vía brinda una entrada fácil y rápida, a través de un vaso 

de gran calibre, al sistema circulatorio de pacientes que requieren procedimientos de 

urgencia como en caso de reanimación neonatal, exanguíneo-transfusión o la reposición de 

importantes volúmenes de líquidos. 
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Sin embargo la colocación de un catéter venoso en la luz de la vena umbilical, rama directa 

dela vena porta, resulta en lesión endotelial química o mecánica y trombosis de la pared de 

este vaso.(6) 

Esto ocurre cuando el catéter permanece en el fluido relativamente lento del sistema 

venosoportal, contrario a lo que ocurriría si la punta del catéter se colocara en el atrio 

derecho o en la vena cava inferior, que son vasos más grandes con un flujo de sangre más 

rápido.(6) 

Entre los diagnósticos diferenciales se encuentran: las válvulas o diafragmas de la vena porta, 

estenosis, hipoplasia o agenesia de la misma, en un porciento menor la obstrucción tumoral 

extrínseca, fístulas arteriovenosas.(3) 

 

La endoscopía digestiva es de elección en el tratamiento de la hemorragia digestiva por 

várices y la prevención del resangrado, con dos alternativas terapéuticas: banding versus 

escleroterapia. El tratamiento de la hemorragia aguda por várices debe incluir el control de la 

estabilidad hemodinámica a través de transfusiones sanguíneas, fármacos vasoactivos,pautas 

cortas de antibióticos, endoscopia para proceder a la ligadura o la escleroterapia según sea 

necesario, el 60% reitera el sangrado dentro de las 5 semanas siguientes.(4) 

En la actualidad, el empleo del análogo de somatostatina, octreótido, ha demostrado su 

eficacia al provocar una marcada vasoconstricción esplácnica; la dosis recomendada esde 1 

μg/kg/h como bolo inicial y posteriormente, en infusión continua de 1 a 5 μg/kg/h.(5) 

 

En la prevención de episodios de hemorragias por várices esofágicas se ha empleado el 

propranolol, agente beta-bloqueante, a una dosis de1-5 mg/kg/día vía oral, procurando una 

reducción en la frecuencia cardíacade más del 25% con la precaución de que la medida de 

esta en reposo no sea inferior a 55 ppm. Las limitaciones a su empleo son los pacientes 

afectos de asma o fibrosis quística por riesgo de broncoespasmo.(4) 

Otro beta-bloqueante no selectivo, como el nadolol, tiene la ventajade que no es 

metabolizado por el hígado y puede ser dado una sola vez al día; dosis aconsejada, 1 

mg/kg/día. La administración de antisecretores, como ranitidina (4-6 mg/kg/día) o bien 

omeprazol (1-2 mg/kg/día), está justificada para evitar la acción nociva del reflujo 

gastroesofágicoácido en determinados pacientes.(4) 
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