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El objetivo de esta presentación es comunicar nuestra experiencia en el diagnóstico, tratamien-
to y seguimiento de pacientes con hipertensión portal (HP). Durante el período comprendido
entre enero de 1998 a febrero de 2002, fueron asistidos 35 pacientes, 21 varones y 14 mujeres,

con un rango de edad de 7 meses a 27 años (media de 10 años). El diagnóstico se realizó mediante cuadro clíni-
co, endoscopía, punción hepática, ecografía simple, doppler y estudios angiográficos. El tratamiento de urgen-
cia consistió en infusión intravenosa de somatostatina, escleroterapia intrahemorrágica y cirugía para desvascu-
larización esófago-gástrica. En los casos con tratamiento programado se llevó a cabo escleroterapia (25 % de los
pacientes), “banding” (en el 52 %), propranolol, hemiesplenectomía y derivaciones quirúrgicas. En 15 pacientes
reaparecieron várices con sangrado importante, siendo necesaria la derivación quirúrgica. El “shunt” derivativo
esplenorrenal ha sido el más satisfactorio, demostrado por los controles de seguimiento a largo plazo con en-
doscopía y ecodoppler.

Palabras clave: Hipertensión portal – Esclerosis

The aim of this report is to communicate our experience in the diagnosis, treatment and follow
up of patients with portal hypertension (PH). Between January/1998 and February/2002, 35
patients (21 males, 14 females) were treated in our Hospital. Mean age was 10 years (range, 7

months to 27 years). Diagnostic work up included endoscopy, hepatic biopsy, ultrasound, Doppler ultrasound
and angiography. Emergency procedures included intravenous somatostatin infusion, intra-hemorrhagic scle-
rotherapy, and surgical esophageal devascularization. Scheduled procedures included sclerotherapy (25% of
patients), “banding” (52% of patients), propranolol, hemisplenectomy, and surgical shunts. Fifty per cent of all
patients required surgery due to failure of the medical management. The splenorenal shunt was the most suc-
cessful surgical procedure, as seen in the long term follow up.

Index words: Portal hypertension – Sclerosis.

O objetivo desta apresentação é apresentar nossa experiência no diagnóstico, tratamento e
seguimento de pacientes com hipertensão portal (HP). Durante o período de janeiro de 1998 a
fevereiro de 2002, foram atendidos 35 pacientes, 21 homens e 14 mulheres, com idades varian-

do de 7 meses a 27 anos (média de 10 anos). O diagnóstico foi realizado pelo quadro clínico, endoscopia, bióp-
sia hepática por agulha, ecografia simples, Doppler e estudos angiográficos. O tratamento de urgência consis-
tiu de infusão de somatostatina endovenosa, escleroterapia intra-hemorrágica e cirurgia para desvascularização
esofagogástrica. Nos casos com tratamento eletivo realizou-se escleroterapia ( em 25% dos pacientes), banding
( em 52% ) propanolol, hemiesplenectomia e derivações cirúrgicas. Em 15 pacientes recidivaram as varizes com
sangramento importante, sendo necessária a derivação cirúrgica. O shunt esplenorrenal tem sido o mais satis-
fatório, demonstrado por controles de seguimento em longo prazo com endoscopia e ecodoppler.

Palavras chave: hipertensão portal; esclerose.
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El objetivo de este trabajo es
comunicar nuestra experien-
cia durante un período de 4

años en el diagnóstico, tratamiento y seguimiento de
pacientes pediátricos con HP.

Se describen la metodología, diagnóstico, trata-

mientos y resultados de esta patología que en los ni-

ños tiene una etiología distinta a la del adulto. 

Fueron evaluados prospecti-

vamente 35 pacientes, 19 va-

rones y 12 mujeres, con un

rango de edad de 7 meses a 27 años, con un prome-

dio 10 años, asistidos durante el período comprendi-

do entre enero de 1998 a febrero de 2002.

Veintidós pacientes (69%) presentaron HP prehe-

pática; 61% de ellos tenían antecedentes de canaliza-

ción umbilical, 9% de sepsis, y 30% fueron idiopáti-

cos. Todos tuvieron confirmación ecográfica de caver-

noma.

Nueve pacientes (31%), presentaron HP intrahepá-

tica; con fibrosis hepática congénita 22%, cirrosis he-

pática con fibrosis quística de páncreas 6%, cirrosis

hepática por hepatitis autoinmune 3%.(Tabla 1)

El diagnóstico se realizó por clínica, endoscopía,

punción hepática, ecografía simple, doppler y estu-

dios angiográficos.

La endoscopía de realizó con videoendoscopio

marca Fujinon Super Image de 400.000 pixels con gra-

bación en VHS y documentación fotográfica de todos

los estudios. La gradación endoscópica de las várices

esofágicas utilizada fue la tomada de Westaby (Pit-

man, London 1982) con agregados de la clasificación

de Soehendra (1984), aceptada por la OMED:

• Grado I: ligera protrusión longitudinal en la luz en

el tercio inferior del esófago. 

• Grado II: protrusión hasta el punto equidistante

entre el centro de la luz y la pared de trayecto tortuo-

so serpenteante que deja mucosa libre sin várices.

• Grado III: protrusión hasta el centro de la luz que

llega al tercio medio del esófago sin dejar mucosa

libre de várices con o sin signos rojos; várices sobre

várices o la presencia de  várices gástricas.

En el tratamiento de urgencia se colocó sonda na-

sogástrica de grueso calibre, que permitió el lavado

de la sangre y certificar la detención o continuidad

del sangrado. Fueron utilizadas drogas vasoactivas

como la vasopresina (su derivado sintético la terlipre-

sina) o la somatostatina. Esta última fue utilizada en

una dosis de 1 a 2 mg/Kg/ en 2 a 5 minutos y luego 

1 a 2 mg/Kg/hora por un término no mayor de 24 a 36

horas. La dosis utilizada de terlipresina fue de 0,5 a 

1 mg de acuerdo al peso, por vía endovenosa lenta

con control de la frecuencia cardíaca y tensión arte-

rial, pudiendo repetirse con frecuencias no menores

de 4 horas hasta 4 ó 5 veces por día. Como último re-

curso, en dos pacientes, se utilizó el balón hemostáti-

co compresivo de Senstaken-Blakemore. 

Se realizó desvascularización gástrica en un pacien-

te con rotura de várices de techo gástrico y hemorra-

gia grave.

Como terapéutica programada se realizó la escle-

roterapia y/o ligadura de las várices esofágicas y ciru-

gía derivativa con “shunts” porto-cava. La esclerosis

endoscópica se realizó bajo anestesia general con in-

tubación traqueal. Se efectuó inyección de polidoca-

nol al 1%, en volúmenes que no excedieran los 1 a 1,5

cc/Kg por sesión. Las sesiones se realizaron con inter-

valos de 7 a 10 días.

La ligadura endoscópica o banding se realizó con

equipo multiligadura de 6 ò 10 bandas colocado en el

extremo distal del endoscopio con el capuchón con

las bandas de goma montadas. Las sesiones de ban-

ding se realizaron cada 15 a 20 días.

Cuando las venas a esclerosar o ligar fueron muy

prominentes y duras, sugiriendo mucha presión intra-

variceal, se utilizaron drogas vasoactivas como medi-

cación preendoscópica. 

La biopsia hepática fue realizada por punción per-

Material y método

Introducción

N°

Canalización umbilical 13

HP prehepática Sepsis 12

(69%) Idiopática 7

Total 22

Fibrosis hepatica congénita 6

HP intrahepática Fibrosis quística 2

(31%) Hepatitis autoinmune 3

Atresia vias biliares 2

Total 13

Tabla 1: etiología de la HP en 35 pacientes.
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cutánea con aguja y técnica de Menghini guiada por

ecografía. En una oportunidad fue realizada bajo vi-

sión laparoscópica.

Se realizó ecografía simple y doppler color para se-

guimiento de todos los pacientes. Se realizó espleno-

portografía en 1 paciente en el cual luego de realizar-

se el shunt espleno-renal no se podía determinar su

permeabilidad.Se efectuó angiografía por resonancia

nuclear magnética en 1 paciente, y cateterismo vascu-

lar como estudios prequirúrgicos en 18.

En nuestros pacientes la esple-

nomegalia fue un hallazgo

constante. Los antecedentes

de hemorragias digestivas, palpación de hígado de

consistencia aumentado con o sin antecedentes de

enfermedad hepática fueron los síntomas y signos

más orientadores. Ninguno de los pacientes con HP

prehepática presentaron circulación colateral, ascitis

ni encefalopatía. El tamaño hepático fue normal en

la HP prehepática, aumentado en la HP posthepática

y disminuido en la HP hepática y su consistencia nor-

mal, disminuida y aumentada respectivamente.

La observación endoscópica mostró várices grado I

en 9%, grado en II 32% y grado III en 59 %. El 85%

de los casos tenían gastropatía congestiva. El 91% de

los niños con HP tuvieron várices de moderadas a gra-

ves. Se realizó escleroterapia en el 25% de los pacien-

tes, especialmente en niños pequeños o como trata-

miento de urgencia intrahemorrágico, siendo necesa-

rias entre 4 a 9 sesiones. Con esta metodología hemos

tenido las siguientes complicaciones: 2 hematomas

esofágicos, 3 disfagias moderadas y 2 estenosis que

requirieron dilatación neumática. Con el banding

fueron necesarias menos sesiones, entre 3 a 4, sin

complicaciones.

En 15 pacientes luego de haber sido erradicadas las

várices formaron nuevas várices con episodios de san-

grado, siendo necesario nuevas sesiones endoscópicas.

En el 25% de los pacientes con hipertensión portal

prehepática, se formaron “shunts” espontáneos y no

requirieron otras terapéuticas.

Los métodos de derivación utilizados fueron

“shunt” esplenorenal con interposición de yugular in-

terna en 4 pacientes, “shunt” esplenorrenal termino-

lateral distal en 3 pacientes y anastomosis laterolate-

ral en 1 paciente, “shunt” mesentericocava a 3 pa-

cientes y a un paciente se le realizó hemiesplenecto-

mía sin “shunt”, con disección y ligadura de todos los

elementos por debajo del pedículo superior, logran-

do una zona delimitada de isquemia (2/3 inferiores). 

En un paciente con esplenomegalia gigante que

ocupaba mas de la mitad del abdomen, y con várices

erradicadas, se ha realizado una hemiesplenectomía.

De los dos pacientes con atresia de vías biliares ex-

trahepática con operación derivativa biliodigestiva

de Kasai que desarrollaron una cirrosis con hiperten-

sión portal, a uno se le efectuó trasplante hepático

falleciendo luego de 2 meses y el otro falleció en lis-

ta de espera. Uno de los pacientes con cirrosis autoin-

mune se encuentra en lista de espera para trasplante. 

Cuando existe una obstrucción

al flujo del sistema venoso

portal a nivel prehepático, he-

pático o posthepático, se produce un aumento de la

presión normal que es de 5 a 10 mm de Hg. Si el gra-

diente de presión entre este sistema y el sistema cava

es superior a 15 mm de Hg, se considera que existe

HP. En consecuencia se favorece la apertura de siste-

mas venosos preexistentes, formando circulación co-

lateral hepatófuga hacia el sistema cava por vía gas-

tro-esofágica, vía gastrofrenorenal, vía parietoperito-

neal y/o vías rectales1-6. Las vías gastroesofágicas for-

mados con el fin de drenar en el sistema ácigos, por

medio de su sistema venoso submucoso, son los cau-

santes de hemorragias digestivas graves. Las vías gas-

trofrenorenales y parietoperitoneales tienen un efec-

to beneficioso al descomprimir el sistema. Las vías

rectales son infrecuentes en niños. En las venas porta-

les al carecer de válvulas, su flujo tiene una dirección

dependiente del gradiente de presión6-15. 

La etiología más frecuente de la HP del adulto es la

intrahepática debida a alcoholismo y otras causas de

cirrosis. En los niños es la extrahepática, donde se de-

be diferenciar dos niveles de la obstrucción: a) post-

hepática, infrecuente, debido a pericarditis constricti-

va, síndrome de Budd-Chiari y enfermedad veno-

oclusiva, o b)prehepática, la más frecuente, por obs-

trucción venosa portal, siendo más del 60% del total

de las causa de hipertensión portal. En la mitad de es-

tos casos existe el antecedente de canalización de la

vena umbilical, infecciones abdominales, onfalitis,

traumas o cirugía. La obstrucción portal puede ser

Discusión

Resultados
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congénita y asociada a otros estigmas malformati-

vos16-20.

Las causas de hipertensión portal intrahepática

más comunes son la atresia de vías biliares extrahepá-

tica (incrementada por la mayor sobrevida debido a

derivaciones biliodigestivas realizadas oportunamente),

fibrosis hepática congénita, hepatitis crónica autoin-

mune y déficit de alfa-1-antitripsina y hepatopatía de

la enfermedad fibroquística del páncreas2,6,19,20.

Es necesario tener presente que en las HP prehepá-

ticas se tratan niños sanos con una vena obstruída,

con una sobrevida potencial de varias décadas. En las

de causa intrahepática la HP grave es una de las indi-

caciones de trasplante hepático. En la fibrosis hepáti-

ca congénita la función hepática no se ve comprome-

tida como en las cirrosis y el riesgo de vida depende

de los episodios de sangrado por HP2-6. 

El tratamiento endoscópico y muy especialmente

el “banding” tienen como finalidad erradicar las vári-

ces esofágicas al cortar el flujo hacia las venas ácigos

aumentando la presión infradiafragmática favore-

ciendo así la realización de comunicaciones espontá-

neas porto-cava beneficiosos. Estas se forman a nivel

esplenorenal o por otras vías retroperitoneales. La

mayoría de estos son suficientes evitando la realiza-

ción de la derivación quirúrgica7,8,12,21.

En nuestra experiencia con el banding se han redu-

cido a la mitad las sesiones endoscópicas y las compli-

caciones de la escleroterapia (derrame pleural, úlceras

necróticas con retracciones cicatrizales y estenosis eso-

fágicas, rigidez de la pared esofágica con menor mo-

tilidad y por consiguiente menor respuesta al reflujo

gastroesofágico). En la banding se incluye mucosa y

submucosa por lo que las úlceras con superficiales y

generan menor inflamación. Por estos mismos moti-

vos no se altera la motilidad esofágica. Otra caracte-

rística de este método es que las úlceras demoran más

tiempo en cicatrizar por lo que las sesiones deben

realizarse en intérvalos no menores a 15 días21-26. 

En algunas oportunidades se efectúan tratamien-

tos combinados con retoques de esclerosis. En estos

casos donde se ha efectuado esclerosis no se debe

realizar banding por el riesgo de rotura venosa o des-

garro mucoso por la induración o fibrosis ocasionada

por la escleroterapia21,23,24.

La utilización de drogas bloqueantes beta-adre-

nérgicos, como el propanolol, tendrían un efecto be-

neficioso al disminuir la presión del sistema venoso

esplácnico en tratamientos a largo plazo. En el caso

de no existir contraindicaciones, es utilizada bajo

control cardiológico en dosis que producen un des-

censo de la frecuencia cardíaca en un 25% drogas va-

so activas b bloqueantes. Actualmente se están expe-

rimentando derivados de esta droga con efectos pro-

metedores en la HP11.

No existe experiencia suficiente hasta el momento

en pediatría, con la utilización de derivaciones porto-

sistémicos por TIPSS (transjugular intrahepatic porto-

caval stent shunt). Este tratamiento se realiza por 

intermedio de un catéter colocado por vía percutá-

nea en la vena yugular estableciendo una comunica-

ción entre las venas suprahepáticas y porta colocando

una malla expansible que mantiene la permeabilidad

entre los dos sistemas venosos.

La causa de la hemorragia no siempre está relacio-

nada con la rotura de las várices. Estos pacientes pre-

sentan una importante congestión pasiva de la muco-

sa gastroduodenal, llamada gastropatía congestiva,

causante en muchos casos, luego de la ingestión de

gastrolesivos, de hemorragias1,2,3,4.

En más del 15% de nuestros pacientes que consultan

por hemorragias digestivas altas, la etiología es la rotu-

ra de várices esofágicas o la gastropatía congestiva.

Ha sido descripta la inyección de cianoacrilato 

(Histacril®), para tratar las várices de techo gástrico

existiendo poca experiencia en niños. Existe el riesgo

de embolia en otros órganos, además del potencial

deterioro del endoscopio22.

En conclusión, creemos que en los pacientes con es-

plenomegalia y anemia, la ecografía y la endoscopía,

permiten un diagnóstico temprano de HP en muchos

casos antes del año de edad. Observamos buenos re-

sultados con el tratamiento de esclerosis endoscópica,

disminuyendo las sesiones y las secuelas hasta la rea-

lización de derivaciones espontáneas o quirúrgicas.

La indicación quirúrgica fue determinada por el fra-

caso al tratamiento médico considerando el domicilio

del paciente y la accesibilidad a tratamiento de 

urgencia. El shunt derivativo esplenorrenal ha sido el

más satisfactorio, demostrado por los controles de 

seguimiento a largo plazo con endoscopía y eco-

doppler.
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