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RESUMEN

Colestasis neonatal se define como la disminucion en la excrecion biliar hacia los
canaliculos o hacia el intestino por disfuncion de los hepatocitos u obstruccion de la via
biliar. Bioquimicamente se traduce en la elevacion de bilirrubina directa mayor a 2mg/dl o
por arriba del 20% de las bilirrubinas totales. Se presenta ictericia, acolia o hipocolia y
coluria por mas de 2 a 3 semanas. El diagnostico y tratamiento temprano es vital para el
pronostico de los pacientes. Una referencia tardia, posterior a los 3 meses, asegura dafio
hepatico irreversible. Dentro de los factores relacionados con colestasis encontramos
sepsis, uso de nutricion parenteral, malformaciones de tubo digestivo, asfixia,
hipotiroidismo, prematurez, patologias pulmonares, hemolisis y farmacos relacionados con
colestasis. Se realizé un estudio ambispectivo, transversal, descriptivo del 1° marzo 2009 al
31 agosto 2010. Objetivos: determinar la prevalencia de sindrome colestasico en pacientes
entre 14-90 dias de vida en el Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer y los factores
relacionados con colestasis. Material y Métodos: los datos obtenidos del expediente clinico
fueron analizados con SPSS 19.0. Resultados: el total de pacientes con colestasis fue de 21,
con una edad promedio de 34.6 semanas de gestacion. El 57.1% de los pacientes con
colestasis fueron prematuros, 16 (76.2%) de los 21 pacientes fueron masculinos. El
promedio de peso en los pacientes fue de 2.124kg. La frecuencia de asfixia en pacientes
con colestasis fue de 33.3% (n=7), hipotiroidismo en 4.8% (n=1), 81% (n=17) de la
poblacion con colestasis recibid nutricion parenteral, 90.5% (n=19) presentaron sepsis,
47.6% (n=10) malformaciones de tubo digestivo, 100% de los pacientes utilizaron
farmacos relacionados con colestasis, 2 pacientes (9.5%) presentaron hemdlisis. De los 17
pacientes con nutricion parenteral el 58.8% presentaron malformaciones de tubo digestivo,
de 19 pacientes con prematurez en el estudio el 63.1% presentaron sepsis neonatal
Discusion: la prevalencia de colestasis en la poblacion estudiada fue mayor a la reportada a
nivel mundial, encontramos mayor frecuencia en masculinos, sepsis neonatal fue el factor
de riesgo mas presentado, asi como el uso de nutricion parenteral, todos los factores
analizados fueron protectores.
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SUMMARY

Neonatal cholestasis is defined as a reduced bile excretion to the canalicular spaces or the
intestine due to malfunction of hepatic cells or obstruction of the bile ducts. Biochemically,
neonatal cholestasis manifests as an elevation of conjugated bilirrubin above 2mg/dl or
more than 20% of total seric bilirrubin. Clinically, patients present jaundice, acholic or
hipocholic stools, and dark urine for more than 2 to 3 weeks. Early diagnosis and treatment
of patients is crucial for prognosis. Late referral, after 3 months of age, results in
permanent liver damage. Risk factors for cholestasis include viral and bacterial infections,
total parenteral nutrition, digestive malformations, asphyxia, hypothyroidism, prematurity,
respiratory diseases, hemolysis and drugs related to cholestasis. This ambispective cross
sectional descriptive study took place from March 1, 2009 to August 31, 2010. Objectives:
to determine the prevalence of cholestasic syndrome in patients 14 to 90 days of age at the
“Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer”, as well as the risk factors associated
with cholestasis. Methods and Materials: data obtained from clinical records were analyzed
with SPSS Statistics 19.0. Results: a total of 21 patients with cholestasis were found, with
an average age of 34.6 weeks gestation. Prematurity was found in 57.1% or the patients, 16
(76.2%) of 21 patients were male. The average weight was 2.124kg. The frequency of
asphyxia in patients with cholestasis was 33.3% (n=7), hypothyroidism was observed in
4.8% (n=1) of the patients, 81% (n=17) of the population with cholestasis received total
parenteral nutrition, 90.5% (n=19) had viral or bacterial infections, 47.6% (n=10) had
digestive malformations, 100% of the patients used drugs related with cholestasis, 2
patients (9.5%) had hemolysis. Of 17 patients using total parenteral nutrition 58.5%
presented digestive malformations, and of 19 patients with prematurity 63.1% had neonatal
sepsis. Discussion: prevalence of cholestasis in the population studied was higher than the
worldwide report; we found a higher frequency in male patients. Sepsis was one of the risk
factors presented with more frequency as well as the use of total parenteral nutrition.

Keyword: (cholestasis, neonatal, risk factors)
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I. INTRODUCCION

Los recién nacidos y lactantes presentan una inmadurez funcional y anatomica que
los hace susceptibles a enfermedades hepaticas clinicamente manifestadas como ictericia. La
colestasis neonatal se define como un sindrome clinico caracterizado clinicamente por
ictericia, acolia o hipocolia y coluria. Es causada por una disminucién en la excrecion biliar
hacia los canaliculos o hacia el intestino, por disfuncion de los hepatocitos u obstruccion de la
via biliar. Bioquimicamente se traduce en elevacion de la bilirrubina directa (BD) mayor a
2mg/dl o superior al 20% de las bilirrubinas totales. Es una condicién que se presenta por mas

de 14 dias dentro de los primeros 3 meses de vida.

El diagnodstico y tratamiento de colestasis neonatal constituye un gran desafio en
pediatria, ya que puede ser la manifestacion inicial de un grupo de enfermedades muy
heterogéneo, incluyendo la atresia de vias biliares. Esta situacion dificulta un diagndstico
temprano, en ocasiones hasta los 3 0 4 meses de vida. Realizar el diagnéstico diferencial de
atresia de vias biliares con otras patologias es crucial para el manejo quirurgico temprano. A
pesar de ser una patologia cuyo diagndstico temprano es posible, contintia siendo entre los 60
y 120 dias de vida, cuando los pacientes presentan dafio hepatico irreversible, el cual progresa
hacia insuficiencia hepatica y muerte. Las principales causas para referir a los pacientes en
forma tardia son, el seguimiento inadecuado de la ictericia neonatal y asegurar que la ictericia

tardia contintia siendo fisiologica.

La ictericia secundaria a colestasis es causada por un proceso inflamatorio perinatal
en la via biliar la cual produce esclerosis y obstruccién progresiva en la via intrahepatica.
Aproximadamente del 60 al 70% de los pacientes con atresia de vias biliares desarrollaran
cirrosis hepatica y requerirdn trasplante hepatico durante la infancia, la mitad durante los
primeros 2 afos de vida. Estudios realizados en Canadé refieren que el 14% de los pacientes
con atresia de vias biliares son referidos posterior a los 3 meses de edad. Desde el punto de
vista practico, hacer el diagndstico de atresia de vias biliares y perforacion espontanea de la
via biliar antes del segundo mes de vida es crucial, ya que el pronostico es favorable
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dependiendo del manejo quirurgico. A pesar de los estudios avanzados de imagen, la

confirmacion de colestasis por causas no quirdrgicas continua siendo un desafio.

La mortalidad del recién nacido pretérmino ha disminuido en los ultimos afios, sin
embargo no asi, la morbilidad. La inmadurez del aparato digestivo y las complicaciones
frecuentes en las primeras semanas de vida requieren cuidados y procedimientos que dificultan
el inicio de la nutricion enteral suficiente para satisfacer las necesidades metabodlicas del
prematuro. La colestasis relacionada con nutricién parenteral es una de las complicaciones
mas frecuentes, su incidencia es variable y se relaciona con inmadurez y peso al nacimiento.
Los prematuros con colestasis presentan un riesgo elevado de presentar complicaciones
hepaticas graves como cirrosis, enfermedad terminal hepatica y sus asociaciones. Los
pacientes mas susceptibles son los prematuros tardios y pacientes con sindrome de intestino

corto, debido a la dificultad para administrar nutricion enteral efectiva.

Este estudio busca encontrar la prevalencia de sindrome colestdsico y los factores
relacionados en pacientes menores a 3 meses de edad en el Hospital de Especialidades del
Nifio y la Mujer “Felipe Nufiez Lara”. A nivel mundial, el sindrome colestasico presenta una
incidencia de 1 en 2500 recién nacidos, sin embargo, la ictericia posterior a la 2* semana de
vida se presenta en un 15% de los pacientes. Estos pacientes generalmente son manejados
como ictericia secundaria a lactancia materna o ictericia fisiologica, retrasando el diagnostico
y tratamiento de los pacientes. Los gastos catastréficos para mantener un paciente con
insuficiencia hepatica ascienden a $84 795 aproximadamente por cada internamiento en el
sector publico, los pacientes que desarrollan insuficiencia hepatica son candidatos de
trasplante hepatico, lo cual incrementa los dias en terapia intensiva, el uso de medicamentos y
la morbilidad de los pacientes. Los estudios encontrados en México son retrospectivos, los
cuales no ayudan a determinar la prevalencia de sindrome colestasico, ain faltan muchos
estudios para dilucidar las diferentes etiologias de esta patologia y llegar al diagnoéstico y
tratamiento temprano. El objetivo de este estudio es determinar la prevalencia de sindrome
colestasico asi como los factores de riesgo relacionados en pacientes de 14 a 90 dias en el
Hospital de Especialidades del Nifio y la mujer.
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IL. REVISION DE LITERATURA

El enfoque del estudio es hacer una revision general sobre la incidencia,
fisiopatologia, definicion, etiologia y factores relacionados con colestasis neonatal. Se trataran

los puntos relevantes durante la valoracion para el envio oportuno de los pacientes.

I1.1 Incidencia de sindrome colestasico

El sindrome colestasico agrupa una serie de patologias que se presentan en los
primeros tres meses de vida y comparten caracteristicas clinicas de ictericia determinada por la
hiperbilirrubinemia conjugada, coluria y acolia. (Aceves, 2007). A nivel mundial el sindrome
colestasico tiene una incidencia de 1 en 2500 nacidos vivos (Aceves, 2007; Fischler, 2001). La
incidencia de ictericia en lactantes es del 15% de los cuales la colestasis ocupa del 0.04 al
0.2% (Benchimol, 2009). La frecuencia de atresia de vias biliares varia de 1 en 15 000 en
paises europeos a 1 en 8 000 en paises asiaticos (Heller, 2005). En M¢éxico se presentan
alrededor de dos millones de nacimientos anuales lo cual representa cerca de 800 pacientes

con sindrome colestasico, el 50% corresponden a atresia de vias biliares (Aceves, 2007).

En los nifios el sindrome colestdsico se observa principalmente durante el periodo
neonatal. El 70-80% de los pacientes con colestasis presentan atresia de vias biliares
extrahepatica (Caudurro, 2003). La prevalencia por género reporta mayor incidencia en
pacientes femeninos con una diferencia de 1.7 a 1.4 en masculinos (Fischler, 2001), en México

la relacion del sexo femenino contra el masculino es de 1.4:1 (Aceves, 2007).

II. 2 Definicién
El sindrome colestasico se define como la presencia de ictericia conjugada por mas
de 14 dias dentro de los primeros 90 dias de vida en donde se presenta un disfuncion hepatica
con alteraciones en el flujo biliar y elevacion de bilirrubina directa mayor a 2mg/dl o mayor al
20% de la bilirrubina total, requiriendo una concentracion de acidos biliares 2-3 veces por
arriba de los parametros de referencia (Aceves, 2007; Frauca, 2005; Dehghani, 2006).
3



I1.3 Fisiopatologia

La secrecion de bilis es la principal funcion exocrina del higado. El mantenimiento de
la formacién normal de bilirrubinas y su depdsito hacia el lumen intestinal es esencial para
procesos fisiologicos importantes como digestion y absorcion de lipidos y eliminacion de endo
y xenobioticos (Lehmann, 2008). La retencion de bilis en el higado resulta en dafio hepatico,
todos los pacientes que presenten ictericia posterior a la segunda semana de vida deberan ser
estudiados en forma urgente para determinar si la etiologia de la colestasis es intrahepatica o

extrahepatica (Aceves, 2007).

El sindrome colestasico inicia con la disminucioén del flujo biliar produciendo una
reduccion en la secrecion de los lipidos biliares y aumento de la sintesis de las enzimas
hepaticas. La disminucion de los acidos biliares favorece la malabsorcion de las vitaminas
liposolubles y las grasas (Gutiérrez, 2003). El sistema de excrecion hepatobiliar se encuentra
inmaduro desde el punto de vista anatémico y funcional al nacimiento. El recién nacido
presenta una reabsorcion ileal ineficiente con incremento de los niveles de acidos biliares
séricos, concentraciones bajas de acidos biliares a nivel intraluminal, disminucion de la
velocidad de secrecion de acidos biliares, disminucion de la conjugacion, sulfatacion y
glucuronidacion de los acidos biliares, asi como diferencias cualitativas y cuantitativas en la
sintesis de dacidos biliares (Heller, 2005). Los mecanismos involucrados no varian
dependiendo de la edad del paciente, ya sea hepatocelular en el cual existe una alteracion en la
formacion de bilis y obstructivo con alteracion del flujo biliar. La retencion de acidos biliares
endogenos en el hepatocito con la presencia de colestasis se encuentra relacionado con el dafo
hepatico progresivo. Los acidos biliares hidrofébicos juegan un papel importante en la

induccion de la permeabilidad mitocondrial, apoptosis y necrosis celular (Heller, 2005).



I1.4 Etiologia y factores relacionados

La colestasis neonatal es un sindrome que puede tener multiples etiologias. El 80%
de los casos se puede englobar en 4 patologias, 20-30% por hepatitis neonatal idiopatica, 30-
40% por atresia de vias biliares, la deficiencia de alfa 1-antitripsina se presenta en el 5-10% de
los casos y finalmente la colestasis intrahepatica familiar progresiva en un 5-10% (Gutiérrez,
2003). Dentro de las causas que ocupan el 20% restante se encuentran la litiasis, estenosis o
colangitis de las vias biliares extrahepaticas. Las causas intrahepaticas de colestasis neonatal
ocupan un grupo heterogéneo el cual puede clasificarse en idiopatico, infeccioso, metabdlico,
anatomico, por cromosomopatias, toxico, endocrinoldgico, hepatologico y por hipoperfusion
(Matsui, 2004). Las patologias intrahepaticas menos estudiadas engloban infecciones por
citomegalovirus, toxoplasmosis, sifilis, listeria, rubeola, parvovirus B19, herpes, hepatitis,
VIH, sepsis por E.Coli (Maruy, 2005; Sanchez, 2009). alteraciones anatémicas relacionadas
con hipodesarrollo de las vias biliares en donde encontramos el sindrome de Alagille y las
enfermedades genéticas como fibrosis quistica, enfermedad de Byler, enfermedad de Gaucher
y Niemann- Pick. Asi mismo alteraciones metabdlicas como hipotiroidismo, hipopituritarismo
idiopatico, hemocromatosis neonatal. Otros factores asociados a colestasis incluyen el uso de
nutriciéon parenteral por tiempo prolongado, malformaciones de tubo digestivo, farmacos,

asfixia perinatal, tumores, alteraciones a nivel pulmonar (Gutiérrez, 2003).

En el 2006 Dehghani realizé un estudio prospectivo por 3 afios para determinar la
etiologia del sindrome colestasico. Encontréo que el 52.3% fueron pacientes femeninos y el
47.7% masculinos, con una edad media de 62 dias. Los pacientes diagnosticados con atresia
de vias biliares iniciaron con ictericia a los 9 dias de vida, mientras que los pacientes con
hepatitis neonatal idiopatica iniciaron a los 20 dias de vida. El 70.8% de los pacientes
presentaron hepatitis neonatal idiopética, mientras que el 29.2% presentaron atresia de vias
biliares. El peso promedio de los pacientes fue de 2.893kg (Dehghani, 2006). En Londres se
encontré una prevalencia de 998 pacientes con sindrome colestéasico, de los cuales el 22% se
relacion6 con atresia de vias biliares y el 44.4% con hepatitis neonatal idiopatica. La
deficiencia de alfa 1- antitripsina se presento en el 8.1%, el sindrome de Alagille en un 4.5%,
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los quistes de colédoco en el 2.4% y la asociacion de colestasis con nutricion parenteral se
presentd en el 2.3% (Caudurro, 2003). La etiologia de colestasis neonatal presenta variaciones
geograficas de acuerdo a las variaciones genéticas y los factores exdgenos que producen
colestasico, principalmente las variaciones en la incidencia de infecciones virales (Fischler,
2001). La colestasis neonatal idiopatica presenta una etiologia desconocida, la cual se resuelve
de forma espontanea en pocos meses. Se encuentra determinada por multiples factores como
son inmadurez en la secrecion biliar, la cual se encuentra aumentada en caso de prematurez,
los episodios asociados a hipoxia o isquemia hepaticas ya sea cronico o agudo como en las
enfermedades pulmonares, la asfixia perinatal y el retraso en el crecimiento intrauterino. Otros
factores que contribuyen a las colestasis neonatal idiopatica son el dafio hepatico secundario a
sepsis y la disminucion del flujo biliar secundario al retraso en la nutricidon enteral en pacientes

que requieren nutricion parenteral por tiempo prolongado (Gutiérrez, 2003).

Una de las complicaciones de la nutricion parenteral por mas de 2 semanas de
administracion es la presencia de colestasis, esta misma puede favorecer la formacion de
calculos en la via biliar cuando el paciente continia en ayuno por tiempo prolongado
(Jiménez, 2007). Los recién nacidos que reciben nutricion parenteral presentan una incidencia
del 10-25%. Presentan mayor riesgo de colestasis los pacientes que reciben nutricion por
tiempo prolongado, asi como bajo peso al nacimiento (Heller, 2005). El sindrome de intestino
corto tiene como causas principales enterocolitis necrosante, atresia intestinal, gastrosquisis,
volvulus patologias que tienen una alta incidencia durante el primer afio de vida. Los pacientes
que tienen un intestino delgado menor a 50cm requieren nutricién parenteral por tiempo
prolongado y tienen mayor riesgo de dafio hepatico. Los principales factores de riesgo para
desarrollar enfermedad hepatica con nutricion parenteral son, en primer lugar Ia
administracion prolongada, se presenta en el 35% posterior a los 14 dias, en el 58% a los 30
dias y en el 75% a los 90 dias de administracion (Heller, 2005). El ayuno prolongado produce
una disfuncién intestinal lo cual produce sobrecrecimiento bacteriano intestinal, circulacion
enterohepatica ineficiente. Se han encontrado diversos factores hepatotoxicos en la nutricion
parenteral. El aporte calorico excesivo se asocia con glucdgeno y triglicéridos elevados, asi
mismo un aporte de proteinas elevado se asocian con colestasis (Heller, 2005). Los lipidos
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intravenosos producen hepatotoxicidad cuando se administra a dosis mayores de 1g/kg/dia. El
cobre y manganeso en forma rutinaria son hepatotdxicos. La deficiencia de taurina produce
disminucién en la secrecion y conjugacion de sales biliares a nivel hepatocelular, motivo por
el cual se recomienda el uso de taurina en la nutricion parenteral. La carnitina favorece la
oxidacion eficiente de acidos grasos de cadena larga y evita la deficiencia de colina (Heller,

2005; Garzén 2009).

La relacion entre sepsis y colestasis se debe a las endotoxinas que producen
alteracion a nivel biliar, inducen la liberacion de citocinas inflamatorias como interleucina 1,
interleucina-6 y TNFa, las cuales inhiben la funcion secretora biliar (Dermot, 2001, Sanchez,
2009). La sepsis temprana se asocia con sindrome de intestino corto, presenta
sobrecrecimiento bacteriano y traslocacion bacteriana en el higado, esto produce elevacion de
aminotransferasas, la cual asociada a nutricion parenteral incrementa la disfuncion
hepatobiliar, en pacientes con reseccion intestinal neonatal se reportd una prevalencia de
colestasis del 67% durante la administracion de nutriciéon parenteral, de los cuales el 90%
presentaron infeccion bacteriana asociada (Heller, 2005). Robinson en el 2008 determind que
existen otros factores relacionados con colestasis y nutricion parenteral, como son la
hipoalbuminemia, peso bajo al nacimiento, edad gestacional baja. Los pacientes prematuros
tienen un sistema de excrecion hepatobiliar inmaduro. La reabsorcion ileal es ineficiente esto
produce un aumento en los niveles de acidos biliares séricos conocida como colestasis
fisiologica. Asi mismo presentan concentraciones bajas de acidos biliares a nivel intraluminal,
disminucién de la velocidad de secrecion de acidos biliares, disminucidon de la conjugacion,
sulfatacion y glucuronidacion de los acidos biliares, asi como una diferencia cualitativa y
cuantitativa en la sintesis de acidos biliares. Existe mayor posibilidad de colestasis en recién
nacidos con edad gestacional baja, un estudio con 2899 neonatos reportd que de 857
recibieron nutriciéon parenteral, de los cuales el 3.6% cursaron con colestasis (Robinson,

2008).

Existen pocos estudios relacionando asfixia perinatal como un factor de riesgo para
el desarrollo de colestasis transitoria neonatal. En Francia se demostro que el 6% de los
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pacientes con colestasis presentaron datos de asfixia y Apgar bajo. El desarrollo de colestasis
temprana se presenta en el 9% asociado a Apgar bajo y deterioro ventilatorio (Fischler, 2004).
La incidencia de Apgar bajo en la poblacion sueca es del 2.6%. En el estudio realizado en
Suecia se encontro la relacion de prematurez y sindrome de dificultad respiratoria (Fischler,
2004). El hipotiroidismo se relaciona con colestasis debido a la alteracion en la composicion
de los lipidos en la membrana plasmatica hepatica, alterando la fluidez de la membrana
plasmatica hepatica, disminuyendo la captacion y excrecion de acidos biliares. A nivel
hepatico se produce disminucion del procesamiento de proteinas y lipidos (Dermot, 2001)

situacion que produce incremento de proteinas a nivel hepatico y colestasis.

La patologias a nivel pulmonar, principalmente el sindrome de distrés respiratorio,
neumonia se han asociado con colestasis. La bilirrubina es el componente mas toxico de la
bilis, interfiere con los sistemas enzimaticos incluyendo la respiracion. La lesion por hipoxia
es el resultado de las alteraciones circulatorias en las que estd comprometido el suministro de
oxigeno. La hipoxia disminuye la produccion de ATP favoreciendo la liberacion de enzimas

hepéticas intracelulares al plasma (Alvarez, 2010).

Dentro de las principales etiologias toxicas asociadas a colestasis se encuentra la
colchicina, los macrolidos, sulfonamidas, derivados de penicilina, furosemide, fenitoina,
amoxicilina/ acido clavulanico, antiinflamatorios no esteroideos, azatioprina, barbitaricos,
benzodiazepinas, captopril, ciclosporina A, enalapril, esteroides, haloperidol, ketoconazol,
nitrofurantoina, warfarina, sulfonamidas (Ponce, 2007; Velasco, 2009). En 1988 se publico el
primer caso de hepatitis toxica secundaria a la administracion de amoxicilina, debido a tres
mecanismos, inicialmente colestasis, posteriormente lesion hepatocelular y finalmente una
combinacion de ambas. El 75% de los casos presenta colestasis con elevacion de bilirrubina
directa, fosfatasa alcalina y gamma-glutamil-transpeptidasa. La hepatotoxicidad suele
manifestarse clinicamente por ictericia (Ponce, 2007). La frecuencia de los efectos adversos
de los farmacos y colestasis varia del 4-14%, el 90% son alteraciones leves o moderadas, la
hepatotoxicidad es infrecuente 1-2 en 100 000, mas frecuente en varones con una relacion de 3
a 1. La fisiopatologia es desconocida, en el caso especifico de la amoxicilina se debe a la
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asociacion con clavulanato, las cuales producen, por medio de la activacion de mediadores
inflamatorios un mecanismo inmunologico, produciendo colestasis y lesion hepatica (Ponce
2007). La enfermedad hepatica se inicia entre 1-6 semanas después de iniciar el tratamiento y
hasta 6 semanas posterior a finalizarlo. El periodo de latencia va de 2-45 dias. Su evolucion
generalmente es hacia la normalizacion de 4-16 semanas posterior a la supresion del
tratamiento, sin embargo puede evolucionar hacia cirrosis o insuficiencia hepatica terminal

progresando hacia trasplante hepatico (Ponce, 2007).

La hemolisis se ha asociado con colestasis debido a la presencia de sindrome de bilis
espesa, causa poco frecuente de colestasis neonatal. Este sindrome se debe a la obstruccion de
los conductos biliares por un tapoén de moco y bilis cuya composicion quimica es anormal. La
hemolisis masiva secundaria a incompatibilidad de grupo o Rh ocasiona sindrome de bilis
espesa y por consiguiente colestasis. Otras patologias asociadas con sindrome de bilis espesa
engloban fibrosis quistica, administracién prolongada de nutricion parenteral, reseccion de
ileon o uso de diuréticos. La consecuencia a largo plazo del sindrome es la presencia de
disfuncion hepatocelular. El diagnostico diferencial con atresia de vias biliares se realiza
mediante ultrasonido en el cual se encuentra una vesicula dilatada con fango biliar espeso y un

conducto biliar comtn (Alvarez, 2010).

II. 5 Cuadro clinico

Los pacientes presentan ictericia persistente posterior a los 10 dias de vida (95%) en
donde se puede encontrar acolia o hipocolia (42%), coluria, hepatomegalia y/o esplenomegalia
(42%) (Gutiérrez 2003). Las manifestaciones clinicas se dividen en primarias, por la
acumulacion de componentes biliares en el organismo, y secundarias asociadas con absorcion
intestinal deficiente. Las manifestaciones clinicas primarias incluyen ictericia, acolia o
hipocolia, prurito, hepatomegalia, xantomas y xantelasmaas. Encontrando que las
manifestaciones clinicas secundarias incluyen esteatorrea, detencion del crecimiento,
xeroftalmia y otros signos de deficiencia de vitamina A, coagulopatia asociada a deficiencia de
vitamina K, signos clinicos de deficiencia de vitamina E como degeneracion neuromuscular y
ataxia, osteodistrofia (Heller, 2005). Laboratorialmente encontraremos elevacion de la
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bilirrubina sérica a expensas de bilirrubina directa o conjugada, elevacion de la
gammaglutariltranspeptidasa a niveles mayores a 200 UI/l, elevacion moderada de las
transaminasas y la fosfatasa alcalina e incremento en los acidos biliares plasmaticos sin datos
de coagulopatia (Frauca, 2005; Gutiérrez, 2003; Heller 2005). Para una buena orientacion
diagnostica es vital tener una historia clinica y exploracion fisica completas. En la atresia de
vias biliares se encuentran dos formas clinicas, la fetal o embrionaria, en la cual hay colestasis
temprana y se presenta en un 35%, los pacientes presentan ictericia persistente y se encuentra
asociado a malformaciones congénitas en un 10-20% de los casos sin restos de conductos
biliares en el ligamento hepatoduodenal. La forma perinatal o postnatal se presenta en el 65%
de los casos con un inicio mas tardio de la ictericia, posterior a las segunda semana de vida,
sin anomalias congénitas asociadas con presencia de remanentes de estructuras biliares en el

ligamento hepatoduodenal (Aceves, 2007; Heller, 2005).

II. 6 Valoracién y referencia

La presencia de ictericia a las 2 semanas de vida es frecuente, se presenta en el 2.4 al
15% de los recién nacidos. Algunos presentan ictericia asociada a alimentacion con leche
materna, incluso se han encontrado pacientes que presentan ictericia asociada leche materna
hasta las 4 semanas de vida (9%). La valoracion temprana de los pacientes con ictericia
posterior a los 14 dias de vida incluye la cuantificacion de los niveles de bilirrubinas y la
valoracion de las pruebas de funcionamiento hepatico asi como un ultrasonido abdominal, el
cual tiene una sensibilidad y especificidad del 52.6% al 76.1% (Dehghani, 2006). Una vez que
se establece el diagnostico de colestasis, se debe realizar el diagnostico diferencial entre las 2
y 8 semanas de vida para descartar atresia de vias biliares. El estudio diagndstico debe
completarse en un tiempo muy corto, ya que de estos depende la programacion de una
laparotomia exploradora o cirugia laparoscOpica con colangiografia transoperatoria. Para
descartar otras causas de colestasis el estudio diagndstico debe incluir cultivos bacterioldgicos
y virales, pruebas serologicas para descartar etiologia viral, tamiz metabolico, determinacion
de alfa-1- antitripsina, electrolitos en sudor, estudios cualitativos de acidos biliares y ante la

sospecha de padecimientos metabolicos incluir la cuantificacion de amonio y glucosa sérica,

10



pH y gases en sangre asi como lactato sérico (Heller, 2005). Estudios realizados por Dehghani
demostraron que la evaluacion clinica de un hepatdlogo pediatra y la biopsia hepatica son
considerados como los métodos mas confiables para diferenciar las principales etiologias de

colestasis (Dehghani, 2006).

La deteccion temprana es esencial para facilitar la intervencion adecuada y disminuir
los efectos adversos en patologias especificas como son atresia de vias biliares, hipotiroidismo
y galactosemia (Benchimol, 2009). Los avances en la porotenterosotomia y el trasplante
hepatico han mejorado el prondstico de los pacientes con atresia de vias biliares extrahepatica
en los ultimos 20 afos (Fischler, 2001). Los factores que guian hacia la referencia tardia de los
pacientes con colestasis neonatal incluyen la falla del contacto primario para iniciar el
protocolo de estudio y la referencia en caso necesario. Asociado a la referencia tardia
encontramos fallas en los servicios de salud para proveer los estudios indispensables para el
diagnostico de sindrome colestasico asi como el rechazo por parte de los padres para continuar
el diagnostico (Lee, 2007). Se debe implementar un método para mejorar el diagnostico y
referencia temprana de los pacientes, principalmente para diferenciar colestasis asociada a
atresia de vias biliares ya que el pronostico del paciente depende del tiempo del diagnostico

(Aceves, 2007; Lee, 2007).
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III. METODOLOGIA

Se realiz6 un estudio ambispectivo, transversal, descriptivo en el Hospital de
Especialidades del Nifo y la Mujer “Felipe Nufiez Lara” con pacientes hospitalizados en los
servicios de pediatria y neonatologia que cumplieran con los criterios diagnésticos para
sindrome colestasico.

Obijetivo general

Determinar la prevalencia de sindrome colestasico en pacientes de 14-90 dias de vida
en el Hospital de Especialidades del Nifio y la Mujer “Felipe Nuiiez Lara” en el periodo del 1°
marzo del 2009 al 31 de agosto del 2010.

Obijetivos especificos

Determinar el promedio de peso en pacientes con sindrome colestasico.

Determinar el promedio de edad gestacional para pacientes con sindrome colestésico.
Determinar la frecuencia de colestasis relacionada con sexo

Determinar la frecuencia de colestasis relacionada con peso al nacimiento
Determinar la frecuencia de colestasis relacionada con asfixia perinatal.

Determinar la frecuencia de colestasis relacionada a hipotiroidismo.

Determinar la frecuencia de colestasis relacionada a nutricién parenteral.

Determinar la frecuencia de colestasis relacionada a sepsis.

Determinar la frecuencia de colestasis relacionada con prematurez

Determinar la frecuencia de colestasis relacionada con malformaciones digestivas.
Determinar la frecuencia de colestasis relacionada a patologias respiratorias.
Determinar la frecuencia de colestasis relacionada a fArmacos.

Determinar la frecuencia de colestasis relacionada a hemolisis.

Relacionar la frecuencia de malformaciones de tubo digestivo y uso de nutricién
parenteral en pacientes con colestasis.

Relacionar la frecuencia de prematurez y sepsis en pacientes con colestasis.
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El periodo estudiado fue del 1° marzo 2009 al 31 agosto 2010 incluyendo todos los
pacientes entre 14 y 90 dias de vida con diagndstico de sindrome colestasico, definiendo
colestasis como la elevacion de bilirrubina directa a 2mg/dl o mayor al 20% de la bilirrubina
total. El estudio incluyo pacientes de ambos géneros sin exclusion por edad gestacional o peso
al nacimiento que presentaran un expediente completo. Se excluyeron a los pacientes con
malformaciones congénitas mayores o pacientes que ingresaran al servicio de urgencias
unicamente. Los pacientes con expedientes incompletos o ausentes al momento de realizar el

estudio fueron eliminados.

Se tomaron como variables la edad gestacional, peso al nacimiento, sexo. Los factores
asociados con colestasis incluyeron asfixia perinatal, sepsis, hipotiroidismo, enfermedades
pulmonares, malformaciones digestivas, farmacos asociados a colestasis, prematurez y

nutricion parenteral.

Para realizar el estudio se incluyeron a todos los pacientes hospitalizados en los
servicios de Cunero patologico interno (CPI), Cunero patologico externo (CPE), Incremento
de peso (IP), Unidad de cuidados intermedios neonatales (UCIREN), Unidad de terapia
intensiva pediatrica (UTIP), Unidad de cuidados intensivos neonatales (UCIN) y medicina

interna (MI).

Por medio del expediente clinico se tomaron los datos necesarios para el diagnostico
de sindrome colestasico, niveles de bilirrubinas total y directa asi como niveles de gamma
glutamil transferasa. Se tomd la edad gestacional del paciente al nacimiento, sexo, peso al
nacimiento, sepsis, definida como la presencia de sintomas y signos clinicos de infeccion
asociada a los marcadores de respuesta inflamatoria sistémica como son los niveles de
leucocitos, asi como la presencia de hemocultivos positivos. Asi mismo se evalud la presencia
de asfixia por medio de la calificacion de Apgar relacionada con deterioro organico, asi como
gasometria confirmatoria. La prematurez se determind por medio de las escalas de Ballard y

Capurro en relacion a las semanas de gestacion, clasificando el grado de prematurez de
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acuerdo a la OMS. La presencia de enfermedades respiratorias se determind por la presencia
de dificultad respiratoria y alteraciones a nivel radioldgico. En cuanto a las malformaciones
digestivas se tomo en cuenta la clinica, la presencia de alteraciones en la alimentacion,
estudios complementarios alterados como ultrasonido. Para determinar la presencia de
hemolisis se tomd en cuenta la elevacion de reticulocitos y los niveles de hemoglobina.
Hipotiroidismo se determin6 por medio del indice de Letarte, asi como la edad dsea y el perfil
tiroideo. En cuanto a la nutricion parenteral se tomd en cuenta el tiempo entre el inicio de la
administracion y la apariciéon de colestasis. Se registraron los farmacos relacionados con

sindrome colestésico de uso frecuente en la poblacion estudiada.

Analisis
La informacion fue capturada en las hojas de recoleccion de datos y posteriormente se utilizd
el procesador estadistico SPSS version 19.0 para sacar medidas de dispersion y tendencia

central. Con la informacion obtenida se realizaron las tablas de contingencia y figuras.
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IV. RESULTADOS

Se realizo la revision de 21 expedientes de un total de 34 pacientes con diagndstico de
sindrome colestasico ingresados a los servicios de pediatria del Hospital de Especialidades del
Nifio y la Mujer “Felipe Nufiez Lara” en el periodo comprendido del 1° marzo 2009 al 31
agosto 2010. Se eliminaron los expedientes incompletos, ausentes y pacientes que no
cumplieran con los criterios de inclusion, quedando para el analisis 21 casos, mostrando una

prevalencia de 0.22% de un total de 9357 recién nacidos vivos durante el periodo estudiado.

La edad promedio de los casos fue 34.6 semanas de gestacion, en un rango de 28 a 42

semanas de gestacion, siendo el grupo de edad mas frecuente los de término de 39SDG.

Los prematuros presentaron mayor frecuencia de colestasis en un 57.1% (n=12)
(Cuadro 4.1). Dentro del grupo de prematurez, el 33.3% (n=7) fueron pacientes de 28.1SDG a
33.6SDG (Cuadro 4.2/ Figura 4.1).

La frecuencia de sexo en pacientes con colestasis fue mayor en masculinos en el 76.2%

con una n=16 (Cuadro 4.3).

En cuanto al peso de los pacientes estudiados, el promedio fue de 2.124kg. El peso mas
frecuente en pacientes con colestasis fue de 1.5kg. El 47.6% de los pacientes se encontraron
entre 1.1kg y 2kg con una n=10, el rango menos frecuente de los 21 pacientes fueron los

menores a 1kg en un 4.8% (n=1) (Cuadro 4.4).

Hablando de los factores relacionados con colestasis se encontrd que la frecuencia de
asfixia en pacientes con colestasis fue del 33.3% (n=7) con una DE 0.483 (Cuadro 4.5/ Figura
4.2). E14.8% (n=1) de los pacientes estudiados presentaron hipotiroidismo con una DE 0.2182
(Cuadro 4.5/ Figura 4.2). El uso de nutricion parenteral se presento en el 81% (n=17) con una
DE 0.402 (Cuadro 4.5/ Figura 4.2). Encontramos una distribucion del 90.5% (n=19) en
pacientes sépticos con una DE 0.300 (Cuadro 4.5/ Figura 4.2). La distribucion de

15



malformaciones de tubo digestivo en pacientes con colestasis fue de 10 pacientes, ocupando el
47.6% con una DE 0.512 (Cuadro 4.5/ Figura 4.2). Las patologias pulmonares se presentaron
en el 76.2% (n=16) de los pacientes con una DE 0.436. (Cuadro 4.5/ Figura 4.2). Hemdlisis se
presentd en 2 pacientes representando el 9.5% con una DE 0.301 (Cuadro 4.5/ Figura 4.2). El
100% de los pacientes estudiados utilizaron farmacos relacionados con colestasis (Cuadro 4.5/

Figura 4.2).

De los 17 pacientes con uso de nutricion parenteral 58.8% (n=10) presentaron

malformaciones de tubo digestivo y el 41.2% (n=7) no (Cuadro 4.6/ Grafica 4.3).

Finalmente, de los 19 pacientes con sepsis neonatal y colestasis, 63.1% (n=12) fueron

prematuros y 36.9 % (n=7) fueron de término (Cuadro 4.7).
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Cuadros

Cuadro 4.1 Distribucion de prematurez en pacientes con colestasis

PREMATUREZ
Prematuros 12 57.1%
Término 9 42.9%
Total 21 100%
DE 0.507

N=21

Fuente: Cédula de recoleccion de datos. Prevalencia de sindrome colestdsico y sus factores

asociados en pacientes de 14-90 dias de vida en el Hospital de Especialidades del Nifio y la

Mujer “Felipe Nuifiez Lara” en el periodo del 1° marzo 2009 al 31 agosto 2010.
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Cuadro 4.2 Distribucion de semanas de gestacion en pacientes con colestasis en el HENM

Semanas de Gestacion

22 a28 2 9.5%
28.1a33.6 7 33.3%
34a37 6 28.6%
37.1a42 6 28.6%
Total 21 100%
DE 0.995

N=121

Fuente: Cédula de recoleccion de datos. Prevalencia de sindrome colestdsico y sus factores
asociados en pacientes de 14-90 dias de vida en el Hospital de Especialidades del Nifo y la

Mujer “Felipe Nuifiez Lara” en el periodo del 1° marzo 2009 al 31 agosto 2010.
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Cuadro 4.3 Distribucion de sexo en pacientes con colestasis

SEXO
Femenino 5 23.8%
Masculino 16 76.2%
Total 21 100%

N=21

Fuente: Cédula de recoleccion de datos. Prevalencia de sindrome colestasico y sus factores
asociados en pacientes de 14-90 dias de vida en el Hospital de Especialidades del Nifio y la
Mujer “Felipe Nuifiez Lara” en el periodo del 1° marzo 2009 al 31 agosto 2010.
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Cuadro 4.4 Distribucion de peso en pacientes con colestasis

PESO
Oal 1 4.8%
I,1a2 10 47.6%
2,1a3 5 23.8%
3,1a5 5 23.8%
Total 21 100%
DE 0.913

N=21

Fuente: Cédula de recoleccion de datos. Prevalencia de sindrome colestdsico y sus factores

asociados en pacientes de 14-90 dias de vida en el Hospital de Especialidades del Nifio y la

Mujer “Felipe Nufiez Lara” en el periodo del 1° marzo 2009 al 31 agosto 2010.
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Cuadro 4.5 Distribucion de factores asociados en pacientes con colestasis

Pacientes Frecuencia
Prematurez 12 57.1%
Asfixia 7 33.3%
Hipotiroidismo 1 4.8%
Nutricidn parenteral 17 81%
Sepsis 19 90.5%
Malformaciones de tubo digestivo 10 47.6%
Patologias pulmonares 16 76.2%
Hemolisis 2 9.5%
Féarmacos relacionados con colestasis 21 100%

N=21
Fuente: Cédula de recoleccion de datos. Prevalencia de sindrome colestdsico y sus factores

asociados en pacientes de 14-90 dias de vida en el Hospital de Especialidades del Nifio y la

Mujer “Felipe Nuifiez Lara” en el periodo del 1° marzo 2009 al 31 agosto 2010.
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Cuadro 4.6 Relacion de malformaciones de tubo digestivo y uso de nutricion parenteral
en pacientes con colestasis

Con nutricion Sin nutricion
Con malformaciones 10 (58.8%) 0 (0%)
Sin malformaciones 7 (41.2%) 4 (100%)
Total 17 (100%) 4

N=21

Fuente: Cédula de recoleccion de datos. Prevalencia de sindrome colestdsico y sus factores
asociados en pacientes de 14-90 dias de vida en el Hospital de Especialidades del Nifio y la

Mujer “Felipe Nuifiez Lara” en el periodo del 1° marzo 2009 al 31 agosto 2010.
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Cuadro 4.7 Relacion entre prematurez y sepsis en pacientes con colestasis

Prematuros Término
Con sepsis 12 (100%) 7 (77.7%)
Sin sepsis 0 (0%) 2 (22.2%)
Total 12 9

N=21

Fuente: Cédula de recoleccion de datos. Prevalencia de sindrome colestdsico y sus factores
asociados en pacientes de 14-90 dias de vida en el Hospital de Especialidades del Nifio y la

Mujer “Felipe Nuifiez Lara” en el periodo del 1° marzo 2009 al 31 agosto 2010.
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V. DISCUSION

De acuerdo con los resultados obtenidos en el estudio, se encontrd que el porcentaje de
pacientes con sindrome colestasico en los servicios de neonatologia y pediatria es del 0.22%.
Esta prevalencia supera los reporte mundiales reportados por Aceves, 2007, Benchimol en el
2009 y Tufano en el 2009 en donde presentaban 1/2500 (0.04%) a 1/5000 (0.02%) recién
nacidos vivos. Los resultados obtenidos pueden deberse al subdiagnéstico tan importante que

se tiene de este sindrome (Caudurro 2003).

Los pacientes prematuros presentan un sistema hepatico inmaduro, con dificultad para
metabolizar sustancias hepatotdxicas, ademds de tener varios factores relacionados con la
presencia de sindrome colestdsico, como son sindrome de distrés respiratorio, enterocolitis y
asfixia (Robinson, 2008). En este estudio se encontrd una mayor frecuencia en prematuros en
un 57.1%, siendo la edad de presentacion mas frecuente entre 28 y 33 semanas de gestacion.
Estos resultados coinciden con la literatura mundial en donde se reporta una frecuencia del

58% principalmente pacientes entre 31 y 34 semanas de gestacion (Robinson, 2008).

De los pacientes estudiados, la edad gestacional mas frecuente fue 39 semanas de
gestacion, sin embargo todos los pacientes de término excepto 1 presentaban malformaciones
de tubo digestivo y requirieron apoyo nutricional con nutricion parenteral total por tiempo

prolongado.

En cuanto al predominio en el sexo de los pacientes estudiados, se encontrdé una
dominancia de los pacientes masculinos en un 76.1%, mientras que en la literatura se reporta

una relacion de 1.4:1 siendo mas frecuente en pacientes femeninos (Heller, 2005).

El peso bajo se ha relacionado con una mayor frecuencia de sindrome colestasico. En
nuestro estudio encontramos que los pacientes entre 1 y 2kg presentan mas colestasis en un
47.6%, siendo 1.5kg el peso mas frecuente de nuestra poblacion estudiada. Estos resultados se

pueden comparar con estudios realizados por Robinson en el 2008, con poblaciones de
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pacientes prematuros, desnutridos in ttero, los cuales presentan mayor frecuencia de colestasis

con un peso menor a 1.5kg.

En Francia (Fischler, 2004) se encontr6 una frecuencia del 6% de colestasis en
pacientes con asfixia perinatal, este estudio no tiene como fin determinar la frecuencia de
colestasis en pacientes con asfixia perinatal, sin embargo tomandolo como factor relacionado a
colestasis encontramos un 33.3%, aun no hay estudios en la literatura que determinen si la
asfixia se considera como un factor determinante para colestasis, sin embargo si hay una

relacion entre ambos que aun requiere estudios (Fischler, 2004).

El uso de nutricién parenteral estd directamente relacionado con la presencia de
sindrome colestéasico, situacion que confirmamos en nuestro estudio, ya que el 81% de los
pacientes con colestasis recibieron nutricion parenteral por tiempo prolongado (Garzén, 2009;

Heller, 2005, Shin, 2008).

El 76.2% de los pacientes estudiados presentaron alguna patologia respiratoria, esto
nos habla de la hipoxia como un factor relacionado con colestasis (Garzon, 2009), situacion
mundialmente estudiada. Nuestra poblacion estudiada presentd6 neumonias, sindrome de
distrés respiratorio, taquipnea, patologias que agravan el pronostico de los pacientes y

favorecen la hipoxia.

Las malformaciones de tubo digestivo dificultan el inicio de alimentacion enteral, por
tal motivo, la mayoria de los pacientes con malformaciones reciben nutriciéon parenteral por
tiempo prolongado, en este estudio observamos que el 100% de los pacientes con
malformaciones de tubo digestivo requirieron nutricién parenteral y desarrollaron colestasis

(Heller, 2005).

En la sepsis neonatal se ha estudiado la relacion directa con multiples agentes
etiologicos y colestasis (Sanchez, 2009). Este estudio confirma que la sepsis se encuentra
relacionada con colestasis, demostrando que el 90.5% de la poblacion con colestasis presento
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sepsis por diferentes agentes etiologicos. La prematurez se encontré en el 63.1% de los

pacientes con sepsis y sindrome colestasico neonatal.

El hipotiroidismo y la hemolisis son factores relacionados con colestasis poco
frecuentes. Dermot relaciono el hipotiroidismo con la presencia de sindrome colestasico, pero
aun hay pocos estudios que determinen la etiologia de la relacion, este estudio confirma que el
hipotiroidismo es un factor poco frecuente relacionado con colestasis. Asi mismo la presencia
de hemolisis en este estudio se presentd en pocos pacientes, sin embargo se considera como

factor relacionado.

Todos los pacientes estudiados recibieron farmacos que producen colestasis,
principalmente diuréticos, anticonvulsivantes. La mayor parte de la poblacion del estudio
fueron prematuros que requirieron manejo en cuidados intensivos por tiempo prolongado,

factor que predispone a la exposicion de farmacos relacionados con colestasis (Ponce, 2007).
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VI. CONCLUSIONES

La prevalencia de sindrome colestasico fue mayor a la reportada a nivel mundial.

La frecuencia de prematurez en pacientes con colestasis coincide con los resultados
reportados.

La edad gestacional mas frecuente en los pacientes estudiados fue de 39 semanas de
gestacion.

Los pacientes de término con colestasis presentaron uso de nutricion parenteral por
tiempo prolongado y malformaciones de tubo digestivo.

Se presento el sindrome colestasico con mayor frecuencia en pacientes femeninos.

El peso mas frecuente en los pacientes con colestasis estudiados fue de 1.5kg.

La frecuencia de asfixia y colestasis fue mayor a la reportada en la literatura.

La mayor parte de los pacientes con colestasis utilizaron nutricion parenteral por tiempo
prolongado.

Mas de la mitad de los pacientes estudiados presentaron patologias pulmonares.

Todos los pacientes con malformaciones de tubo digestivo y colestasis recibieron
nutricion parenteral.

Sepsis se presentd en la mayor parte de los pacientes estudiados.

Todos los pacientes con colestasis recibieron fArmacos relacionados con colestasis.

Hipotiroidismo y hemolisis fueron factores poco frecuentes relacionados con colestasis.
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VIII. APENDICE

Figuras presentadas

Figura 4.1 Distribucion de semanas de gestacion en pacientes con colestasis en el HENM

Distribucion semanas de gestacion en
pacientes con colestasis
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Fuente: Cédula de recoleccion de datos. Prevalencia de sindrome colestdsico y sus factores
asociados en pacientes de 14-90 dias de vida en el Hospital de Especialidades del Nifio y la

Mujer “Felipe Nufiez Lara” en el periodo del 1° marzo 2009 al 31 agosto 2010.
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Figura 4.2 Distribucion de factores asociados con colestasis neonatal en el HENM
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Fuente: Cédula de recoleccion de datos. Prevalencia de sindrome colestasico y sus factores
asociados en pacientes de 14-90 dias de vida en el Hospital de Especialidades del Nifio y la

Mujer “Felipe Nufiez Lara” en el periodo del 1° marzo 2009 al 31 agosto 2010.
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Figura 4.3 Relacion entre malformaciones de tubo digestivo y uso de nutricion parenteral en

pacientes con colestasis neonatal.

Relaciéon de Malformaciones de Tubo Digestivo y Uso de
Nutricion Parenteral en Pacientes con Colestasis

10
o ]
L 8
]
8o
Py & Con malformaciones de tubo
© digestivo
° 4
QE) & Sin malformaciones de tubo
S 2 digestivo
=

0

Con nutricion Sin nutricion

Nutricién parenteral

N=21
Fuente: Cédula de recoleccion de datos. Prevalencia de sindrome colestdsico y sus factores
asociados en pacientes de 14-90 dias de vida en el Hospital de Especialidades del Nifio y la

Mujer “Felipe Nufiez Lara” en el periodo del 1° marzo 2009 al 31 agosto 2010.
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HOJA DE RECOLECCION DE DATOS

HOSPITAL DE ESPECIALIDADES DEL NINO Y LA MUJER
HOJA DE VALORACION SINDROME COLESTASICO

NOMBRE: SEXO: EDAD: dias VEU al dx.
SERVICIO: FECHA DE DIAGNOSTICO:

a) ANTECEDENTES PERINATALES

Fecha de nacimiento: Apgar:

Semanas de Gestacion: Peso:

b) FACTORES DE RIESGO ASOCIADOS

ASFIXIA PERINATAL SI NO
SEPSIS SI germen: NO
PREMATUREZ SI (SDQG)

HEMOLISIS SI NO
HIPOTIROIDISMO SI NO
PATOLOGIAS SI especificar NO
RESPIRATORIAS

MALFORMACION SI especificar: NO
DIGESTIVA

NUTRICION SI Fecha inicio:  / NO
PARENTERAL

FARMACOS QUE SI NO
PRODUCEN COLESTASIS

¢) LABORATORIOS AL MOMENTO DEL DIAGNOSTICO

BT: Leucocitos BD: GGT:
BI: Plaquetas Reticulocitos: Hb: Hto:

d) Ultrasonido (hallazgos):
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