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RESUMEN 

Antecedentes: La atresia de vía biliar (AVB), principal causa de cirrosis en niños, es un 

proceso aliterativo que afecta las vías biliares y se caracteriza por una fibrosis intrahepática 

progresiva lo que conduce hacia una elevación de la presión portal, que es la principal causa 

de morbilidad y mortalidad en estos pacientes. Embriológicamente la vena porta se forma 

mediante tres grupos de venas: vitelinas, cardinales y umbilicales, y presentan conexiones 

entre ellas, tanto intra como extra hepáticas. Ante una alteración de las sinusoidales hepáticas 

se presenta un aumento de la presión en todas las venas mencionadas que finaliza trayecto en 

el ombligo que comúnmente al nacimiento se oblitera por falta de flujo, pero ante el aumento 

de presión finalmente puede causar un defecto del cierre del ombligo. Debido a lo anterior, 

es importante evaluar la presentación clínica y la frecuencia de la presencia de hernia 

umbilical en los pacientes con AVB. 

Objetivo General: Describir la evolución clínica de pacientes con atresia de vías biliares de 

acuerdo a la presencia/ausencia de hernia umbilical. 

Material y Métodos: Estudio retrospectivo, observacional, longitudinal y descriptivo 

realizado en la UMAE del Hospital de Pediatría de CMN Siglo XXI durante el período 

comprendido del 1 de diciembre del 2019 al 31 marzo del 2022. Se incluyeron pacientes con 

AVB en los que se describió la evolución clínica de acuerdo a la presencia o ausencia de 

hernia umbilical. Se describieron variables universales y asociadas a la evolución del paciente 

que incluían datos clínicos de hipertensión portal. Las variables fueron analizadas de manera 

descriptiva utilizando frecuencia y porcentajes para las variables cualitativas y medidas de 

tendencia central para variables cuantitativas. 

Conclusión: Los resultados observados demuestran que en pacientes con AVB existe una 

mayor posibilidad de que el desarrollo de hernia umbilical este asociado a una evolución más 

avanzada de hipertensión portal en comparación a los pacientes con auscencia de hernia 

umbilical y se describen además los signos encontrados.  
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1. LISTADO DE ABREVIATURAS 

AVB 

 

Atresia de via biliar 

KPE 

 

Portoentero anastomosis (cirugía de Kasai) 

UMAE 

 

Unidad Médica de Alta Especialidad 

CMN 

 

Centro Médico Nacional 

INR 

 

International Normalized Ratio 

USG 

 

Ultrasonido 

GAVE 

 

Ectasia Vascular Gástrica Antral 

EIS 

 

Inyección de esclerosis endoscópica 

EVL 

 

Ligadura de várices esofágicas 

VE 

 

Várices esofágicas 

GH 

 

Gastropatía hipertensiva 

HU 

 

Hernia umbilical 

STD 

 

Sangrado de tubo digestivo 

STDA 

 

Sangrado de tubo digestivo alto 

STDB Sangrado de tubo digestivo bajo 
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2. MARCO TEÓRICO 

 

2.1. Atresia de la Vía Biliar 

La atresia de vía biliar (AVB) es la causa principal de cirrosis en niños con una frecuencia 

de 1 en 20,000 nacimientos y cuyo tratamiento es la portoenterostomía de Kasai (KPE) 

seguido del trasplante hepático. La AVB es un proceso aliterativo que afecta las vías biliares 

intra y extrahepáticas y se caracteriza por una fibrosis intrahepática progresiva lo que 

conduce hacia una elevación de la presión portal 1–4. La hipertensión portal es la principal 

causa de morbilidad y mortalidad en los niños diagnosticado con AVB, cuya consecuencia 

clínica es el sangrado del tubo digestivo (STD) por várices esofágicas o gástrica con una 

frecuencia que va del 5% al 19% 5,6.  

Embriológicamente la vena porta se forma a partir de la cuarta y sexta semana de gestación 

mediante tres grupos de venas de origen embriológicas: las venas vitelinas u 

onfalomesentéricas, las venas cardinales y las venas umbilicales que aportan la sangre 

oxigenada desde la placenta; estos tres grupos de venas presentan conexiones entre ellas, 

tanto intra como extra hepáticas. La vena derecha del saco vitelino que se va transformar en 

vena portal debido por la convergencia del duodeno al ligamento redondo. La vena umbilical 

pasa a ambos lados del hígado y se conecta al seno hepático por las ramas del seno venoso, 

éstas venas van a originar las venas cardinales, la vena azygos, las venas supra hepáticas y la 

vena cava inferior y superior. Ante una alteración de las sinusoidales hepáticas se presenta 

una aumento o elevación de la presión en todas las venas que el ombligo y por obliteración 

darán la formación a los ligamentos de fijación hepática puede causa un defecto del cierre 

del ombligo 7,8. Debido a lo anterior, es importante evaluar la presentación clínica y la 

frecuencia de la presencia de hernia umbilical en los pacientes con AVB. 

 

 

 



pág. 7 
 

2.2. Cirrosis Hepática 

Al ser la AVB una colagiopatía fibrosante obstructiva progresiva que involucra el sistema 

intrahepático y extrahépatico y que en la etapa pediátrica se presenta como obliteración del 

árbol biliar de etiología insidiosa, invariablemente conduce al desarrollo de cirrosis cuando 

no es tratada con cirugía correctiva 9,10.  

La cirrosis es el resultado de un amplio espectro de procesos patológicos y es definida como 

el desarrollo histológico de nódulos regenerativos rodeados de bandas fibrosas en respuesta 

a una lesión hepática crónica, que conduce a hipertensión portal y enfermedad hepática en 

etapa terminal 11. 

La fisiopatología de la cirrosis es compleja e involucra una interacción dinámica entre lesión 

hepática, lesión secundaria a la respuesta celular al trauma y el proceso de regeneración. La 

fibrosis es secundaria a una acumulación de matriz extracelular. La lesión prolongada o 

sostenida genera inflamación crónica, matriz extracelular excesiva y producción de tejido 

cicatrizal. Las alteraciones en la estructura sinusoidal y la formación de bandas de tejido 

conectivo entre áreas del sistema portal finalmente genera un flujo disminuido y lesión 

secundaria por intento de regeneración 11. 

La fibrosis hepática puede estadificarse según su grado de severidad, desde expansión portal 

hasta cirrosis. Comúnmente, la cirrosis se clasifica según su presentación clínica. Pacientes 

con cirrosis compensada tienen función hepática preservada, con o sin várices. Pacientes con 

cirrosis descompensada por el otro lado tienen pérdida de la función hepática e ictericia o 

complicaciones de la hipertensión portal propiamente incluyendo hemorragia variceal, 

ascitis, hiperesplenismo y encefalopatía hepática 12.  

2.3. Hiperesplenismo 

Clínicamente la fibrosis hepática se manifiesta como ganancia de peso, distención 

abdominal, ascitis e hiperesplenismo. Actualmente, los niveles de albúmina, plaquetario y el 

tamaño del bazo se utilizan como parámetros no invasivos para valorar el inicio de profilaxis 

variceal, siendo los más frecuentemente utilizados el conteo plaquetario y medidas por USG 
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(ultrasonido) doppler de bazo. El incremento de la longitud del bazo en presencia de una 

enfermedad crónica hepática es invariablemente secundario a hipertensión portal 13,14. La 

aglomeración esplénica produce trombocitopenia por mecanismos inmunológicos y 

reducción de factores de síntesis, así como lesión celular 15–17. El hiperesplenismo entonces 

es secundario a estos dos factores, por lo que es importante valorar la proporción entre 

longitud del bazo con el conteo plaquetario para una evaluación diagnostica más acertada 

incluyendo la predicción de várices esofágicas en los pacientes que cursan con la hipertensión 

portal  16.  

2.4. Hipertensión Portal 

Dos terceras partes de los pacientes sobrevivientes de la AVB desarrollan hipertensión portal, 

lo cuál provoca la formación de várices esofágicas, gástricas y anorrectales. Las várices 

esofágicas ocurren antes de los 2 años de edad en más del 50% de los pacientes pediátricos. 

En consecuencia, el STD se presenta en un 22 % de los pacientes alrededor de los 17 meses 

de edad, que presentan cuadros clínicos severos a esta corta edad 5,18. La fisiopatología de la 

hipertensión portal además conlleva a la formación de esplenomegalia con hiperesplenismo 

y la formación de ascitis 1,18,19.  

En algunos casos el sangrado gastrointestinal puede resultar en isquemia hepática que 

posteriormente causa necrosis del hígado o disfunción hepática. Existen estudios que 

reportan la necesidad de un trasplante de hígado en pacientes con AVB y sangrado ya que la 

mortalidad por STD es tres veces mayor que un paciente con AVB que no ha sangrado. De 

hecho, la indicación principal para trasplante de hígado en un paciente con AVB incluye la 

presencia de ictericia persistente, disfunción hepática (alteración de las enzimas hepáticas), 

complicación cardiopulmonar y ascitis refractaria 20. 

La hipertensión portal se refiere propiamente al incremento de flujo portal secundario un 

aumento en la resistencia al flujo. Normalmente la presión portal es de 1-4 mmHg, cuando 

es mayor de 5mmHg se define como hipertensión portal, cuando la presión es mayor a 

10mmHg se asocia a desarrollo de várices esofágicas; cuando es mayor de 12mmHg se asocia 

a sangrado y ascitis 21.  
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El diagnóstico de esta entidad se realiza de inicio por la historia clínica y las manifestaciones 

clínicas, e incluyen esplenomegalia, ascitis y trombocitopenia. Dentro del exámen de inicio 

es importante obtener una biometría hemática completa en búsqueda de trombocitopenia; 

además el conteo de hemoglobina suele encontrarse bajo lo que indica dato de sangrado. 

Adicionalmente, las pruebas de función hepática, que en éstos pacientes ya de entrada están 

alterados por la patología de base de AVB, así como INR (international normalized ratio) 

suelen estar alteradas 22,23 Ya en segundo plano se solicita USG doppler, en búsqueda de 

velocidades portales ya previamente mencionadas, además de datos de USG con daño 

hepático, hipotrófico, venas colaterales y esplenomegalia. Para un diagnóstico más certero se 

puede realizar angiotomografía portal con contraste para verificar de forma detallada todo lo 

previamente comentado24. La elección del tratamiento profiláctico primario para el sangrado 

es la endoscopia o un trasplante rápido de hígado, dependiendo de las condiciones del hígado 

del niño. El sangrado de las várices esofágicas es una complicación severa de la hipertensión 

portal con una morbilidad y mortalidad alta. La restauración del flujo biliar mediante el KPE, 

que generalmente no llega a suceder, da la pauta para que un número pequeño de pacientes 

continúe con datos clínicos y bioquímicos de cirrosis y colestasis. En relación a lo anterior, 

existen estudios no invasivos que delimitan índices para clasificar a los pacientes y mantener 

vigilancia endoscópica después de seis meses del posoperatorio. Cerca del 20% de los 

pacientes requieren de un tratamiento alternativo de rescate para sobrevivir. El manejo 

endoscópico de várices esofágicas es debatido por el número limitado de estudios sobre su 

eficacia y seguridad, ya que estos procedimientos llevan un riesgo elevado de sangrado de 

forma aislada. Estudios recientes en niños han demostrado con el uso de manejo endoscópico 

profiláctico despúes del primer evento de sangrado, tienen una probabilidad del 96% a 10 

años de no presentar sangrado incluso teniendo várices de alto grado en pacientes con 

patología biliar 2,6,25,26.  

2.5. Hernia Umbilical e Hipertensión Portal 

La cicatriz umbilical es considerada el espejo del abdomen debido a su relación con los 

diversos sistemas del cuerpo como son la vía urinaria, el sistema cardiovascular y el sistema 

digestivo. Estudiar sus remanentes embriológicos y su anatomía nos ayuda a comprender que 



pág. 10 
 

varias alteraciones del ombligo y su detección temprana puede prevenir o disminuir 

complicaciones asociadas a la hipertensión portal 8,25. 

El cordón umbilical es una conexión entre la madre y el feto. Durante la etapa fetal, en el 

período entre la cuarta a la octava semana de gestación, el flujo sanguíneo se establece a 

través cordón umbilical, el cuál contiene dos arterias y dos venas, así como el alantoides. 

Inicialmente, las arterias umbilicales caudales derecha e izquierda se continúan en la parte 

dorsal de la aorta primitiva y finalmente termina como la ilíaca interna posterior al 

nacimiento. La porción proximal de la arteria umbilical intraabdominal se transforma a 

arteria ilíaca interna y arteria vesical superior, entonces la porción distal se oblitera y forma 

el ligamento umbilical medial 26. El sistema venoso resulta de la obliteración de la vena 

umbilical derecha y el desarrollo del conducto venoso entre la vena del ombligo y la vena 

cava inferior. El receso umbilical se forma por la vena umbilical izquierda y hace confluencia 

con la vena porta izquierda, el ducto venoso que posteriormente, se dirige a la vena cava 

inferior, pasa en la confluencia de las venas suprahepáticas, y drena a través de la vena 

hepática derecha 27. 

Debido a esta anatomía, cualquier alteración a nivel del parénquima hepático que cause 

hipertensión portal de fase temprana (previo al cambio de circulación neonatal a adulta) 

puede conducir a un defecto en el cierre del cordón umbilical por presión sostenida que mas 

adelante desarrolla ascitis, sangrado y datos de gastropatía hipertensiva  25,26,28,29. Ante un 

defecto oclusivo intra o post hepático, la vena umbilical cursa con una elevación de la presión 

de 4.5 mmHg a las 18 semanas de gestación a 6 mmHg al término de la gestación secundaria 

a la distorsión de los sinusoidales, lo cuál está relacionado con el cierre hermético del cordón 

umbilical durante el primer mes del nacimiento debido a una presión venosa mayor a la 

presión de la vena cava inferior desde la vida fetal 26. Debido a que el hígado recibe su 

irrigación mediante la vena umbilical izquierda en la vida fetal, ante un aumento de la presión 

portal este conducto puede re permeabilizarse y recanalizar el ligamento umbilical formando 

vasos colaterales porto sistémicos. Está bien descrito que en el curso de la hipertensión portal 

los vasos umbilicales se dilatan y se irradian generando una estructura que se conoce como 

cabeza de medusa 3,25,30. 
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2.6. Ascitis 

La ascitis es la acumulación de líquido intraperitoneal que se atribuye directamente a la 

congestión hepática secundaria a la oclusión venosa hepática que evidencia lesión 

postsinusoidal y bloqueo del flujo sanguíneo intrahepático, además de la alteración de 

proteínas causada por el daño al parénquima. Este concepto es sostenible por la ausencia de 

ascitis, niveles normales de albúmina en plasma y por lo tanto presión oncótica normal en 

hipertensión portal extra hepática, dónde la ascitis es refractaria 26,28.  

La ruptura espontánea del ombligo secundaria a la ascitis masiva es rara y generalmente fatal. 

La paracentesis, que es el procedimiento realizado para evacuar ascitis, se ha relacionado con 

varias complicaciones e incluso con la muerte directo de los pacientes 28; ya que genera 

hipotensión, insuficiencia renal, falla hepática, e incluso peritonitis 31.  

2.7. Sangrado 

La etiología más común y estudiada que se relaciona al sangrado es la AVB con episodios 

agudos es la presencia de grandes várices esofágicas, presencia de gastropatía portal 

hipertensiva, várices gástricas y nivel de fibrinógeno <150mg/dl 2. 

Las várices esofágicas se clasifican de acuerdo a la clasificación japonesa: a) Grado I, venas 

con pequeñas várices (várices pequeñas) no tortuosas de calibre pequeño; b) Grado II, várices 

tortuosas con trayecto ligeramente más largo que ocupa una tercera parte del lumen 

esofágico; y c) Grado III, várices nodulares similar un rosario que ocupan más de una tercera 

parte del lumen esofágico. Por otro lado, se asocia a mayor riesgo de sangrado la presencia 

de várices de mediano y largo calibre, presencia de petequias, várices gástricas, gastropatía 

portal hipertensiva, hipoalbuminemia y Clase B o C de la clasificación de Child/Pugh. La 

mortalidad tan elevada en los pacientes con sangrado secundario a hipertensión portal resalta 

la necesidad de establecer un tratamiento profiláctico después del primer episodio de 

sangrado, y es por ello que el trasplante de hígado es una necesidad en la fase temprana de la 

enfermedad 2. Se ha descrito pero no con exactitud una baja tasa de mortalidad en el primer 

episodio de sangrado, pero es considerada relativamente alta 3. 
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2.8. Gastropatía Hipertensiva 

Una entidad muy frecuente en pacientes con cirrosis e hipertensión portal es la gastropatía 

hipertensiva. Es una de las causas más frecuentes de STD y su diagnóstico se realiza mediante 

endoscopia. La gastropatía se clasifica en leve o severa y el sangrado puede ocurrir desde 

una etapa leve 32. La causa principal del desarrollo de gastropatía hipertensiva es cirrosis 

secundaria a hipertensión portal, y es generalmente aceptable que causen congestión venosa 

a nivel hepático y secundario en estómago por la circulación venosa relacionada y finalmente 

inflamación de la mucosa 26,28,32. 

2.9. Ectasia Vascular Gástrica Antral (GAVE) en Cirrosis 

La crioterapia es el tratamiento actual para la Ectasia Vascular Gástrica Antral (GAVE) 

incluido el uso de óxido de nitrito para congelar la mucosa causando ablación. Cuando hay 

dificultad para controlar el sangrado, se utiliza también el cianocrilato en spray al igual que 

la mucosectomía por vía endoscópica 10. En los últimos años la enterectomia se ha empleado 

como procedimiento quirúrgico para GAVE refractaria que pueda llegar a compensar a los 

pacientes con cirrosis y sangrado refractario y que son candidatos a cirugía posterior 10,32. 

 2.10. Tratamiento de Hipertensión Portal 

La hipertensión portal es el problema más difícil de manejar posterior a la derivación 

biliodigestiva con Y de Roux (Procedimiento de Kasai), claro siempre tomando en cuenta las 

posibles etiologías y procesos implicados en la formación de AVB 33,34.  

Presenta várices gastroesofágicas que cursa con hemorragia, hipertensión y ascitis masiva. 

El hiperesplenismo puede ser tratado con una embolización parcial del bazo o bien una 

esplenectomía, la cual es la más adecuada en paciente pediátrico. La presencia de várices 

gastroesofágicas es considerada como un problema serio de tratar en pacientes con AVB. El 

cese del flujo portal en várices esofágica tratados con inyección de esclerosis endoscópica 

(EIS) o ligadura de várices esofágicas (EVL) puede causar aumento de la presión venosa en 

el estómago, intestino y el recto que son distales a las lesiones tratadas y que puede llegar a 

causar mayor sangrado en estas aéreas. Adicionalmente, este procedimiento puede causar 
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severas complicaciones como la trombosis de la vena porta, sepsis, un deterioro agudo de la 

función hepática, ascitis, ruptura esplénica y formación de absceso. El trasplante puede ser 

el tratamiento principal y en caso de que el flujo portal sea insuficiente, se debe cerrar los 

sitios de fuga o shunt para aumentar el flujo portal 10,25,26,28,32. 

3. ANTECEDENTES

Aagaard, J. et al., en 1982 29 describieron una serie de casos de vena umbilical recanalizada 

en paciente con hipertensión portal y cirrosis hepática corroborada por histología. Su estudio 

incluyó 107 pacientes, quiénes fueron referidos a su servicio para derivación portosistémica, 

y como parte del protocolo diagnóstico se les realizó una portografía, en dónde el 26% de los 

pacientes presentaron vena umbilical permeable así como várices esofágicas, encontrando en 

menor medida una correlación entre el tamaño de la vena umbilical con la presencia de 

várices esofágicas. Estos hallazgos permitieron concluir que la recanalización de la vena 

umbilical ocurre más frecuentemente en un hígado cirrótico y con hipertensión portal.  

Posteriormente, Lin G., et al., en 1984 35 señalaron la importancia de las venas colaterales en 

la hipertensión portal, especificamente las venas umbilicales y paraumbilicales. Su estudio 

incluyó la revisión de una serie de 22 casos de pacientes adultos postmortem, donde se 

canularon las arterias hepáticas y se visualizaron vasos a nivel del ligamento de teres. La 

vena umbilical se encontró permeable en 7 de ellos.  

En el 2003, McAlister V. 36 en su artículo del manejo de la hernia umbilical en pacientes con 

enfermedad hepática avanzada describió que el 20% de los pacientes sometidos a trasplante 

hepático cuentan con hernia umbilical 20,37. Asimismo, plantea la hipótesis del aumento de 

presión portosistémica venosas en general y cómo ésta repercute a nivel umbilical secundario 

a la hipertensión portal.  

En el 2004, Bajaj J. y Varma R. 38, describieron la recurrencia en hernias umbilicales en 

pacientes con hipertensión portal con manejo quirúrgico de la hernia de forma particular. Su 

reporte incluía una serie de casos de pacientes con cirrosis no candidatos a trasplante hepático 
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con reparaciones previas, incluso en 5-8 ocasiones de hernia umbilical con recidiva, ninguno 

con ascitis refractaria. Los pacientes fueron posteriormente sometidos a derivaciones 

portosistémicas y tuvieron resolución de la hernia a los 5-6 meses. 

En 2005, Shlomovitz E., et al., 7 estudiaron la recanalización de la vena umbilical izquierda 

asociada a hernia umbilical en pacientes con enfermedad hepática avanzada con hipertensión 

portal. La presencia de hernia umbilical en pacientes con enfermedad hepática fué alta y a 

pesar que comúnmente se describe como mecanismo común de la formación de la hernia 

umbilical el aumento de presión intrabdominal, en este estudio se describió como herniación 

umbilical secundaria a la recanalización de vena umbilical por transmisión de la presión 

portal, lo que posteriormente sustentaron con la evidencia de reducción del tamaño de la 

hernia al aliviar la presión portal con derivacions portosistémicas. Su argumento describía 

que era razonable pensar que la hipertensión de estos vasos contribuye a la debiliadad 

generada en la pared abdominal y la herniación umbilical.  

Reissfelder, C., et al., 39 en el año 2009, reafirmaron que la mayoría de los pacientes con 

hipertensión portal y cirrosis presentan la permeabilidad de la vena umbilical así como 

colaterales venosas y lo reportaron como síndrome de Cruveilhier–Baumgarten, ya que 

presentan un caso de falla hepática fulminante secundario a embolización del hígado en un 

paciente clasificado como Child B quién fue sometido a un cierre de hernia umbilical, durante 

el cuál se ligó la vena umbilical. Se le realizó posteriormente trasplante exitoso de hígado 

urgente.  

En 2010 Sodhi. K.S., et al., 40 describieron el síndrome Cruveilhier-Baumgarten, el cuál se 

refiere a la recanalización de la vena umbilical como resultado de la hipertensión portal, por 

flujo hepatofugo a través de la ahora permeable vena umbilical.  

Se han reportado además casos aislados como el de Hung. T.H., et al., 41 en el año 2011, 

quienes presentaron un caso de paciente de 57 años de edad con hernia umbilical, vena 

umbilical recanalizada y datos de sangrado. Refieren en común la hernia umbilical en 

pacientes con enfermedad hepática avanzada. Algunos pacientes no presentaron ascitis pero 

si una vena umbilical injurgitada, que explica la prevalencia de la hernia umbilical en 

pacientes con hipertensión portal. También Cherbank, F. et al., 42 en 2017 presentaron un 
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caso clínico de un paciente de 75 años desnutrido que ingresó al hospital por otras causas y 

al cual se le identificó hernia umbilical con murmullo a la auscultación que fue descrito como 

murmullo de Cruveilhier-Baumgarten, asi cómo angiomas que coincidían con cabeza de 

medusa, por lo que se le realizó angiotomografía de abdomen identificando hipertensión 

portal. Por su parte, Mikolajczyk, A. et al., 43 en el 2019 reportaron un caso de paciente 

masculino de 45 años con cirrosis quien presentaba hernia umbilical, con murmullo constante 

a la ausculatación que por tomografía se identificó una vena umbilical recanalizada que 

protuye a través del saco herniario.  

 

3. PLANTEAMIENTO DEL PROBLEMA 

La AVB es la causa principal de cirrosis en niños con una frecuencia de 1 en 20,000 

nacimientos y cuyo tratamiento es la KPE seguido del trasplante hepático 1. La AVB es un 

proceso aliterativo que afecta las vías biliares intra y extrahepáticas y se caracteriza por una 

fibrosis intrahepática progresiva lo que conduce hacia una elevación de la presión portal 5,18. 

Durante la exploración física realizada a pacientes con AVB al ingreso al Hospital de 

Pediatría del Centro Médico Nacional Siglo XXI, es frecuente observar la coexistencia de 

hernia umbilical con AVB en un un número importante de estos pacientes 37, y en algunos 

casos se percibe que la evolución clínica difiere dependiendo de la presencia o no de este 

defecto de pared abdominal. Asimismo, se ha reportado que la presencia de hernia umbilical 

está asociada con el grado de hipertensión portal en pacientes con AVB. No obstante, estos 

hallazgos no han sido formalmente investigados para la obtención de conclusiones precisas.  

 

4. PREGUNTA DE INVESTIGACIÓN 

¿Cuál es la evolución clínica de pacientes con ABV de acuerdo a la presencia/ausencia de 

hernia umbilical?  
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5. JUSTIFICACIÓN 

El presente estudio es el primero a nuestro conocimiento en realizarse en el Hospital de 

Pediatría Centro Médico Nacional Siglo XXI cuya finalidad es describir si la coexistencia de 

hernia umbilical y AVB es una condición frecuente en esos pacientes y si su evolución clínica 

es similar o distinta a los pacientes que no presentan este tipo de defecto de pared, por lo que, 

en caso de encontrar algunas diferencias podría sentar las bases para realizar estudios futuros 

sobre la asociación de hernia umbilical y algunas características clínicas como la hipertensión 

portal y supervivencia.  

6. OBJETIVOS 

 

6.1. Objetivo General 

Describir la evolución clínica de pacientes con AVB de acuerdo a la presencia/ausencia de 

hernia umbilical. 

6.2. Objetivos Específicos 

a) Determinar la frecuencia de la coexistencia de hernia umbilical y AVB en los 

pacientes del Hospital de Pediatría CMN Siglo XXI.  

b) Describir la edad y sexo más frecuentemente observados en pacientes con AVB de 

acuerdo a la presencia/ausencia de hernia umbilical. 

c) Determinar la frecuencia de datos clínicos de hipertensión portal: ascitis, sangrado de 

tubo digestivo alto (STDA), red venosa colateral, hepatomegalia, esplenomegalia y 

el momento de su aparición durante la evolución clínica de los pacientes.  

d) En los pacientes con STDA describir el grado y los episodios de sangrado. 

e) Describir la frecuencia de sangrado de tubo digestivo bajo (STDB). 

f) Describir la frecuencia de pacientes que fueron intervenidos con cirugía tipo Kasai y 

la edad a la que se les realizó. 

g) Describir las características macroscópicas e histopatológicas del hígado, incluyendo 

el grado de la cirrosis hepática de aquellos pacientes a quienes se les haya realizado 

biopsia.  
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7. HIPÓTESIS 

Al ser un estudio descriptivo no se requiere de establecer una hipótesis.  

 

8. MATERIAL Y MÉTODOS 

 

8.1. Diseño del Estudio 

Estudio retrospectivo, observacional, longitudinal y descriptivo. 

Período de estudio: 1 de enero del 2017 al 31 diciembre del 2021.  

Lugar de estudio: UMAE Hospital de Pediatría de CMN Siglo XXI. 

Población diana: Pacientes con AVB. 

8.2. Criterios de Selección 

 

8.2.1. Criterio de inclusión 

§ Pacientes con AVB. 

§ Cualquier edad. 

§ Cualquier sexo. 

§ Atendidos en el Hospital de Pediatría CMN Siglo XXI. 

8.2.2. Criterios de Exclusión 

§ Pacientes con expediente clínico incompleto. 

§ Pacientes que hayan perdido derechohabiencia. 

§ Pacientes con otras patologías asociadas. 

8.3. Cálculo del Tamaño de la Muestra 

No se requirió de cálculo de tamaño de muestra al ser un estudio descriptivo. 

Tipo de muestreo: No probabilístico de casos consecutivos. 
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8.4. Variables de Estudio 

Variables Definición Definición 
 Operacional 

Tipo de 
variable 

Escala de 
medición 

 

Edad 
Tiempo que ha vivido una 
persona contando desde su 
nacimiento. 

Edad en meses. Universal De razón: 
Número de meses 

Sexo Características fenotípicas. Masculino o femenino. Universal 
Nominal: 
Femenino 
Masculino 

Hernia Umbilical Falta de cierre del cordón 
umbilical. 

Defecto y protrusión del 
cordón Umbilical. Independiente 

Nominal: 
0: ausente 
1: presente 

Procedimiento 
Kasai 

Y de ROUX con 
derivación biliodigestiva. 

Derivación biliodigestiva 
realizada en paciente con 
AVB. 

Descriptiva 
Nominal: 

0: no 
1: si 

Edad al momento 
del Kasai 

Tiempo que ha vivido una 
persona contando desde su 
nacimiento hasta el 
momento de la cirugía. 

Edad en meses del paciente. Descriptiva De razón: 
Número de meses 

Sangrado tubo 
digestivo alto 

Es la pérdida de sangre por 
el tubo digestivo de origen 
proximal al ángulo de 
Treitz. 

Eventos de sangrado a través 
de tubo digestivo con 
características de nivel alto. 

Descriptiva 
Nominal: 

0: no 
1: si 

Clasificación del 
sangrado tubo 
digestivo alto 

Presencia de sangre fresca 
en mucosas bucal, saliva y 
vómito. 

Clasificación por grados: 
Grado I: pérdida sanguínea 
>15%, TA normal, 
incremento de frecuencia 
cardiaca; grado II: 20-25%, 
taquicardia >150lpm, 
taquipnea, llenado capilar 
prolongado; grado III: 30-
35%, signos de grado II y 
además uresis menor a 
1mlkgh; Grado IV: 40-50%, 
pulso no palpable, paciente 
con deterioro neurológico. 

Descriptiva 

Ordinal: 
Grado I 
Grado II 
Grado III 
Grado IV 

Episodios de 
sangrado 

Es la pérdida de sangre por 
el tubo digestivo. 

Número de eventos de 
sangrado de tubo digestivo 
alto y bajo que amerita 
hospitalización. 

Descriptiva 
De razón: 
Número de 
episodios 

Sangrado tubo 
digestivo bajo 

Es la pérdida de sangre por 
el tubo digestivo de origen 
distal al ángulo de Treitz. 

Eventos de sangrado a través 
de tubo digestivo con 
características de nivel bajo. 

Descriptiva 
Nominal: 

0: no 
1: si 

Hepatomegalia 

Aumento del tamaño del 
hígado por palpación, más 
allá de los límites normales 
para la edad. 

Aumento de tamaño del 
hígado por palpación que 
sobrepasa el borde costal 1-
2cm.  
 

Descriptiva 

Nominal: 
Con 

hepatomegalia 
Sin 

hepatomegalia 

Esplenomegalia 

Sobreexposición de la 
sangre por el paso a través 
de sinusoides, con 
aumento de la función del 
mismo y así aumento de 
tamaño. 

Bazo palpable (grado I: 
sobrepasa el borde de la 
costilla, grado II: sobrepasa 
nivel intermedio entre 
cicatriz umbilical y borde de 
la costilla, grado III: lleva a 
cicatriz umbilical, grado IV: 
llega entre cicatriz umbilical 
y fosa iliaca izquierda. 
(grado de plaquetopenia). 
 

Descriptiva 

Ordinal: 
Grado I 
Grado II 
Grado III 
Grado IV 

Ascitis 
Acumulación de líquido 
seroso en la cavidad 
peritoneal secundario a 

Acumulación de líquido 
seroso en cavidad peritoneal 
que se clasifica en leve 

Descriptiva 
Ordinal: 
Grado I 
Grado II 
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Descripción 

hipertensión portal y 
niveles bajos de proteínas 
en sangre. 

(grado I) se diagnostica solo 
por USG, moderada (grado 
II) de 3- 6 litros, y severa o a 
tensión (grado III) más de 6 
litros. 
 

Grado III 
 

Hipertensión portal 
Aumento de la resistencia 
del flujo portal mayor a 
5mmHg 

Presencia de 
esplenomegalia, ascitis, 
trombocitopenia, asociado a 
aumento de transaminasas y 
alargamiento de INR. O 
comprobación por USG 
doppler flujo mayor a 
5mmHg. 

Descriptiva 
Nominal: 
0: ausente 
1: presente 

Cirrosis hepática 

Cicatrización y el 
funcionamiento deficiente 
del hígado. Es la última 
fase de la enfermedad 
hepática crónica. 

Lesión hepática crónica 
evaluada por análisis 
clínicos con falla y biopsia 
hepáticas. 

Descriptiva 
Nominal: 
0: ausente 
1: presente 

Descripción del 
estudio 

histopatológico 

Estudio microscopico de 
tejidos. 

Se describirán los resultados 
del estudio histopatológico 
en aquellos pacientes a 
quienes se les haya realizado 
biopsia. 
 

Descriptiva Descripción de 
los hallazgos 

 

8.5. Descripción General del Estudio. 

  

 
Figura I. Diseño del estudio. 
 

Atresia de via biliar

Nuevo ingreso

Hernia umbilical

Evolución clínica
Edad
Sexo

Sangrado de tubo digestivo
Hepatomegalia
Esplenomegalia

Ascitis
Cirrosis

Defunción

Sin Hernia umbilical

Evolución clínica
Edad
Sexo

Sangrado de tubo digestivo
Hepatomegalia
Esplenomegalia

Ascitis
Cirrosis

Defunción

Tiempo 

Tiempo 
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8.6. Análisis Estadístico  

Se realizó un análisis descriptivo utilizando el programa SPSS versión 21. Se calculó 

frecuencias y porcentajes para variables cualitativas, mientras que para las variables 

cuantitativas se calcularon medianas y rangos intercuartiles (RIQ). Se realizó un análisis 

comparativo de las variables entre los pacientes con y sin presencia de hernia umbilical 

utilizando la prueba de Chi-cuadrada por el método de Mantel-Haenszel para comparar 

proporciones de variables cualitativas, y la prueba no paramétrica U de Mann-Withney para 

comparar las variables continuas. Los valores de p≤0.05 fueron considerados 

estadísticamente significativos. 

8.7. Aspectos Éticos 

Este estudio se apegó a lo señalado por la Declaración de Helsinki (1964) donde se señala 

que el bienestar de los seres humanos debe tener siempre primacía sobre los intereses de la 

ciencia y de la sociedad, y nos apegaremos al reglamento en materia de investigación de la 

Ley General de Salud según lo cual el estudio corresponde a un protocolo sin riesgo por 

tratarse de un estudio observacional, donde se colectó información existente, y no se 

realizaron intervenciones en los sujetos. Toda la información será manejada de manera 

confidencial, y los autores se comprometieron a no divulgar la identidad de los participantes 

en presentaciones o publicaciones. A cada paciente se le asignó un número de folio 

consecutivo y no incluyeron identificadores como el nombre, el número de afiliación, ni 

CURP. La información recabada fue resguardada durante 5 años y custodiada por el 

investigador responsable el Dr. Jean Pierre Aurelus en la computadora del servicio de 

transplantes. Se contó con una contraseña o clave para el acceso a la computadora con la 

finalidad de que los datos de este protocolo pudieran estar seguros y evitar que sea vulnerada 

la confidencialidad. Solo el investigador responsable y la residente Dra. Sofia Brenes 

Guzmán tuvo acceso a los datos de los pacientes.  

Citando a la Ley General de Salud en Materia de Investigación para la Salud cuyos 

lineamientos y principios son a los que todos los investigadores de la salud deben someterse. 

Refiriéndose en el título segundo de los Aspectos Éticos de la Investigación en Seres 

Humanos artículo 17, se considera como riesgo de la investigación a la probabilidad de que 
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el sujeto de investigación sufra algún daño como consecuencia inmediata o tardía del estudio. 

Clasificando este estudio con una investigación sin riesgo debido a que no se realizó ninguna 

intervención o modificación intencionada en las variables fisiológicas, psicológicas y 

sociales de los individuos que participan en el estudio. Es así como cumpliendo con los 

códigos y leyes generales que rigen la investigación se cumplen y se respetan cada uno de 

sus lineamientos en nuestro estudio. De acuerdo al apartado 20 de la Ley General de Salud 

se entiende por consentimiento informado el acuerdo por escrito, mediante el cual el sujeto 

de investigación o, en su caso, su representante legal autoriza su participación en la 

investigación, con pleno conocimiento de la naturaleza de los procedimientos y riesgos a los 

que se someterá, con la capacidad de libre elección y sin coacción alguna. Sin embargo, 

debido a que nuestro estudio fue retrospectivo, revisando expedientes de pacientes y por lo 

anteriormente mencionado nuestro estudio no ameritó carta de consentimiento informado. 

 

9. RESULTADOS 

Dentro del período comprendido entre enero 2007 a diciembre del 2021 se atendieron en el 

Hospital de Pediatría del Centro Médico Nacional Siglo XXI un total de 64 pacientes con 

diagnóstico de AVB confirmado por estudio histopatológico. Cincuenta y seis pacientes 

cumplieron los criterios de inclusión y 8 fueron excluidos ya que no contaban con expediente 

clínico completo.  

La Tabla 1 muestra las caracterísiticas clínicas de los pacientes. El rango de edad al momento 

del diagnóstico fue de 18 días de vida a 16 meses con una media de 3.86 meses, que es una 

edad tardía para el diagnóstico y por lo tanto solo 27 pacientes fueron candidatos a realizar 

KPE. Del total de lo casos se encontró un predominio de pacientes femeninos 69.6% sobre 

los masculinos 30.4%.  

La hipertensión portal fue diagnosticada en 45 pacientes (80.4%). Los datos clínicos 

indirectos de hipertensión portal en el total de los pacientes se presentaron en las siguientes 

prevalencias: 1) red venosa colateral (60.7%); 2) STD a cualquier nivel (60.7%), con una 

mediana de aparición del sangrado de 9 meses [rango intercuartil (RIQ) 7-16 meses], 3) 
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ascitis (71.4%), siendo severa en en 3 (7.8%) de ellos, 4) esplenomegalia (58.9%), y 5) 

hepatomegalia en el 100% de los pacientes.  

Como complicaciones propias de la hipertensión portal se encontraron 22 pacientes con 

cirrosis (39.3%), 20 pacientes con várices esofágicas (55.6%), pequeñas en un 36.1%; y 23 

pacientes con gastropatía hipertensiva (63.9%). La mortalidad de los pacientes tuvo una 

prevalencia del 50% y se presentó entre los 7 y 36 meses de edad con una mediana de 13.5 

meses (RIQ 10.2-23 meses) (Tabla 1). 

La frecuencia de la coexistencia de hernia umbilical y AVB en los pacientes fue del 75%. La 

descripción y análisis comparativo de las caracterísitcas clínicas de los pacientes con y sin 

hernia umbilical son mostrados en la Tabla 2. La edad y el sexo no resultaron diferentes entre 

los pacientes con y sin hernia umbilical.  

El diagnóstico de hipertensión portal fue mas prevalente en los pacientes con hernia umbilical 

(88.1% vs 57.1%, p= 0.01). Asimismo, los datos clínicos de la hipertensión portal, 

incluyendo la presencia de red venosa colateral, sangrado de tubo digestivo bajo y alto, y la 

ascitis fueron mayores en los pacientes con hernia umbilical, mientras que la hepatomegalia 

no fue diferente entre los grupos de pacientes. La edad del primer evento de sangrado 

tampoco fue estadísticamente diferente entre los pacientes con y sin hernia umbilical (Tabla 

2). 

Respecto a las complicaciones de la hipertensión portal las várices esofágicas tuvieron mayor 

prevalencia en el grupo de pacientes con hernia umbilical (65.5% vs 14.3%, p=0.01), y 

respecto a el tamaño de las várices se observó que únicamente la presencia de várices 

pequeñas resultó significativamente diferente entre los grupos, siendo mayor en los pacientes 

con hernia umbilical (44.8% vs 0.0%, p=0.03]. La mortalidad y la edad de la defunción no 

fue diferente entre los grupos (Tabla 2). 
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Tabla 1. Carácterísticas clínicas de los pacientes con AVB. 

 

Variable 
Pacientes  

(n=56) 
Porcentajes (%) 

Sexo   

Masculino 17 30.4 

Femenino 39 69.6 

Hipertensión portal 45 80.4 

Red venosa colateral 34 60.7 

Sangrado de tubo digestivo 34 60.7 

Bajo 9/34 26.5% 

Alto 34/34 100 

Edad del primer evento de sangrado 

(meses)[mediana (RIQ)] 
9 [7-16] - 

Ascitis 40 71.4 

Esplenomegalia 33 58.9 

Hepatomegalia 56 100 

Hernia umbilical 42 75.0 

Pacientes con KPE 27 48.2 

Cirrosis 22 39.3 

Várices esofágicas* 20/36 55.6 

Pequeñas 13/36 36.1 

Moderadas 2/36 5.6 

Grandes 5/36 13.9 

Gastropatía hipertensiva* 23/36 63.9 

Mortalidad 28 50 

Edad de defunción (meses)  

[mediana (RIQ)] 
13.5 [ 10.2-23] - 

AVB = atresia de vias biliares KPE = portoentero anastomosis. 

*solo existe registro de endoscopias en 36 pacientes. 
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Tabla 2. Carácterísticas clínicas de los pacientes con AVB con y sin hernia umbilical. 

Variable 

Con hernia 
umbilical 

n=42 
n(%) 

Sin hernia 
umbilical 

n= 14 
n(%) 

p* 

Edad en meses (media ± DE) 38.4 ± 35.4 45.6 ± 54.4 0.96 

Sexo    

Masculino 11 (26.2) 6 (42.9) 
0.24 

Femenino 31 (73.8) 8 (57.1) 

Hipertensión portal 37 (88.1) 8 (57.1) 0.01 

Red venosa colateral 29 (69.0) 5 (35.7) 0.03 

Sangrado de tubo digestivo 29 (69.0) 5 (35.7) 0.03 

Bajo 9 (21.4) 0 (0) 0.05 

Alto 29 (69.0) 5 (35.7) 0.03 

Edad del primer evento de sangrado 

[mediana (RIQ)] 
8.0 [7.0 – 16.0] 12.0 [9.0 – 19.0] 0.24 

Ascitis 33 (78.6) 7 (50.0) 0.04 

Esplenomegalia 29 (69.0) 4 (28.6) 0.08 

Hepatomegalia 42 (100) 14 (100) 1.0 

Pacientes con KPE 18 (42.9) 9 (64.3) 0.16 

Cirrosis 17 (40.5) 5 (35.7) 0.75 

Várices esofágicasa 19 (65.5) 1 (14.3) 0.01 

Pequeñas 13 (44.8) 0 (0) 0.03 

Moderadas 2 (6.9) 0 (0) 0.47 

Grandes 4 (13.8) 1 (14.3) 0.97 

Gastropatía hipertensivaa 20 (69.0) 3 (42.9) 0.19 

Mortalidad 21 (50.0) 7 (50.0) 1.0 

Edad de defunción (meses)  

[mediana (RIQ)] 
14.0 [10.5 – 26.0] 12.0 [9.0 – 17.0] 0.45 

a Solo 36 pacientes contaban con reporte de endoscopía para diagnóstico de várices y gastropatía hipertensiva. 
* Los valores de p≤0.05 fueron considerados estadísticamente significativos, se utilizó la prueba de Chi-

cuadrada por el método de Mantel-Haenszel para comparar proporciones de variables cualitativas y la prueba 

no paramétrica U de Mann-Withney para comparar las variables continuas.  
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10. DISCUSIÓN 

El presente estudio determinó la prevalencia de la coexistencia de AVB y hernia umbilical 

en pacientes del Hopital de Pediatría CMN Siglo XXI, y describe la evolución clínica de 

estos pacientes con respecto a la presencia/ausencia de hernia umbilical como estrategia en 

la búsqueda de factores pronósticos de morbimortalidad en estos pacientes. 

Se demostró una prevalencia del 75% de presencia de hernia umbilical en pacientes con 

AVB. Las características clínicas diferenciales entre los pacientes con AVB con y sin hernia 

umbilical fueron aquellas asociadas a la hipertensión portal, incluyendo la presencia de 

ascitis, STD, red venosa colateral, y la presencia de várices esofágicas pequeñas, que fueron 

mas prevalentes en los pacientes con hernia umbilical. Interesantemente, la mortalidad no 

fue diferente entre los grupos. 

La asociación entre la AVB y la presencia de hernia umbilical ha sido escasamente explorada. 

La literatura refiere dos estudios previos que identifican la asociación entre onfalocele, lóbulo 

hepático accesorio y atresia biliar 41,42; sin embargo, al ser estos casos clínicos no detallan las 

características clínicas diferenciales por la presencia de la hernia.  

La alta prevalencia de la coexistencia de AVB y hernia umbilical puede explicarse por el 

origen embriológico y la asociación de la cicatriz umbilical con el sistema portal 7,29, el cual 

al aumentar su presión puede repermeabilizar el ligamento umbilical y producir una hernia 

como también se evidencia en más patologías hepáticas en etapas más avanzadas 35,36 . 

En nuestro estudio, el 69% de los pacientes con hernia umbilical y AVB presentaron STD, 

la mayoría STDA aislado, mientras que 9 pacientes presentaron también STDB y a pesar de 

que se ofreció tratamiento, el paciente en cada episodio presentó mayor comorbilidad. Como 

ya está descrito el STD es parte de la evolución de la hipertensión portal gracias a las vías de 

escape de presión, que finalmente no logran contener el flujo y se vuelven más propensas a 

sangrado a nivel de tubo digestivo, además es una de las comorbilidades más importantes y 

que se asocian a mayor mortalidad 2,3. 
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A pesar de que muchos de los pacientes tuvieron un ingreso ya tardío al centro, al 48% se re 

realizó el KPE dentro de los primeros 90 días de vida 4,34, que funciona procedimiento puente 

para el trasplante hepático 5,6. Aún con el procedimiento, 18 de los 27 pacientes fallecieron. 

Lo que hace más importante encontrar signos clínicos que nos anticipan de la evolución de 

cada paciente para su oportuno tratamiento incluso a pesar de una terapia puente como ésta 
46.  

 

En todos los pacientes el diagnóstico fue establecido mediante un estudio histopatológico 

confirmatorio, además del cuadro clínico característico, no todas las biopsias fueron tomadas 

en el mismo centro, pero se logró recabar el reporte o las laminillas para su estudio. Veintidós 

de los pacientes estudiados desarrollaron cirrosis que es la evolución final de la enfermdedad, 

17 de ellos presentaron hernia umbilical 5,6.  

 

Estos datos reflejan que la presencia de hernia umbilical en AVB podría ser estudiado más a 

fondo como un signo pronóstico para la morbilidad y podría brindar un manejo más 

apropiado y dirigido de la enfermedad 7,38. 

 

11. CONCLUSIONES 

Los resultados del presente estudio demuestran que, de acuerdo con la evolución clínica de 

los pacientes con AVB, existe una mayor posibilidad de que el desarrollo de hernia umbilical 

esté asociado a una evolución más avanzada de hipertensión portal en comparación a los 

pacientes con ausencia de hernia umbilical; asimismo, el presente estudio detalla los singnos 

encontrados en estos pacientes. 

La mayoría de los pacientes con ABV presentaron hernia umbilical (75% del total), por lo 

que se puede considerar como un signo constante de la patología, de igual manera se observó 

un aumento en la incidencia en pacientes femeninos con una edad promedio al diagnóstico 

de 18 días de vida a 16 meses con una media de 3.86 meses. Se estudió la frecuencia de 

aparición de datos clínicos de hipertensión portal en conjunto con hernia umbilical donde se 

encontró mayor incidencia de STD, ascitis, red venosa colateral y la presencia de várices; sin 
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embargo,  en ese grupo observó una mortalidad a edad mas tardía y es tal vez debido a que 

se detecta la enfermedad mas temprana lo cual permitió un tratamiento precoz. 

Dentro de las complicaciones más letales se encuentra STD a cualquier nivel también 

asociado a hernia umbilical, donde se reportó su presencia en un 60.7%, con una mediana de 

aparición del sangrado de 9 meses, además el 55.6% de los pacientes con várices esofágicas 

(pequeñas en 36.1%) y 23 pacientes con gastropatía hipertensiva (63.9%). 

El KPE puede ser utilizado como puente o puede ser sificiente para mejorar las condiciones 

de estos pacientes; en el presente estudio se observó que el 48% se le habia realizado el 

procedimiento en los primeros 90 días de vida; sin embargo, 18 de 27 pacientes fallecieron. 

Todos los diagnósticos se basaron en muestras de histopatología para su confirmación. 

Dentro de las descripciones 22 pacientes ya presentaban datos de cirrosis hepática al 

momento del diagnóstico que además conlleva a un peor pronóstico. 

El presente estudio permitirá continuar la vigilancia de la evolución y presencia de hernia 

umbilical en pacientes con AVB. Se sugiere la búsqueda intencionada de hernia umbilical al 

momento del diagnóstico y en la evolución de estos pacientes, para en un futuro formular 

esquemas e implementación de manejos preventivos y adecuados para estos pacientes, y 

evitar comorbilidades. También, es ideal darle continuidad al estudio fisiopatológico de la 

presencia de la hernia umbilical en conjunto con AVB ya que existe poco o nula descripción 

en reportes de pacientes pediátricos y puede ser un signo importante en el cuidado y 

tratamiento del paciente. 
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