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RESUMEN:
INTRODUCCION: Las causas m4s frecuentes de colestasis neonatal son la atresia de

vias biliares y la hepatitis neonatal. La evolucién varfa de acuerdo a la causa,

OBJETIVO: Conocer la incidencia. etiologia y factores asociados de colestasis en el

paciente pedistrico.
MATERIAL Y METODQOS: Se revisaron los expedientes de los pacientes de nuevo

ingreso al servicio de Gastroenterologfa Pedistrica del Hospital General del Centro
Meédico La Raza, durante el periodo de junio de 1994 a junio de 1996: los datos fueron

analizados con Chi cuadrada y anédlisis de varianza.
RESULTADOS: De 69 pacientes estudiados. 20 correspondieron a atresia de wvias
biliares. De &stos, a 15 se les realizé hepatoportoenteroanastomosis tipo Kasai, 4
fallecieron antes de los 2 afios. todos evolucionaron a cirrosis. De 38 pacientes con

94.1% recibieron nutricién parenteral. en 23 la colestasis

colestasis intrahepdtica,
desaparecid en el primer afio de vida y 2 evolucionaron a citrosis. De 6 con quiste de

se operaron con buena evolucién postoperatoria, y uno con cirrosis e

coladoco, 2
tenian hipoplasia de vias biliares. 2 presentaron hipertensién

hipertension portal. 5

portal.
CONCLUSIONES: El diagndéstico de los pacientes pedidtricos con colestasis es dificil, y

es una de las principales causas de internamiento en un servicio de gastroenterologia
pediédtrica. La forma de presentacién y evolucién de nuestros pacientes es similar a 1o

reporstado en la literatura. El diagnéstico temprano mejora notériamente el prondstico.

al instituir un pronto tratamiento,




SUMMARY:

INTRODUCTION: The causes most frequent of neonatal cholestasis are the biliary
atresia and the neonatal hepatitis. The evolution varies according to the cause.
OBJECTIVE: To know the incidence, causes and associated factors of cholestasis in the
pediatric patient.

MATERIAL AND METHODS: They were checked the files of the patients of new
revenue to the service of Pediatric Gastroenterology of General Hospital of Medical
Center La Raza, duting the period of June 1994 to June 1996; the data were analyzed
writh Chi-squared and variance analysis,

RESULTS: Of 69 patient studied, 20 corresponded to biliary atresia. Of these, to 15 was
accomplished Kasai’s hepatoportoenterostomy,

4 died before 2 years, all evolvead to

cirrhosis. Of 38 patient with intrahepatic cholestasis, 94.1% received parenteral

nutrition, in 23 the cholestasis disappeared in the first year from life and 2 evolved to
cirrhosis. Of 6 with choledochal cyst 2 were operated with postoperatory evolution

satisfactory, and one with cirrhosis and portal hypertension. 5 had biliary hypoplasia, 2
presented portal hypertension.

CONCLUSIONS: The diagmnosis of the pediatric patients with cholestasis is dificuit,

and it is one of the first causes of hospitalization in a service of gastroenterology
pediatric. The form of presentation and evolution of our patient is similar to what is
reported in the literature. The early diagnoesis improves the forecast, upon instituting a

soon treatment.

KEY WORDS : Cholestasis-atresia -hypoplasia - choledochal cyst - biliary tree -

parenteral nutrition.



INTRODUCCION:

Colestasis se define como una disminucioén o cese en la excrecidn de bilis,
secundaria a una obstrucciéén en el finjo del drbol biliar intra o extrahepé4tico o
por una alteracién funcional en la produccidn de bilis en el hepatocito. Desde el
punto de vista bioquimice se considera como la presencia de bilirrubina directa
de m4s de 2 mg, o bien de mis del 20% de las bilirrubinas totales (1).

El desarrollo de las funciones hepdticas es esencial para la vida. estas
incluyen la homeostasis de la glucosa, conjugacién de bilirrubina y su excrecidn,
destoxificacion de drogas y desarrollo de mecanismos protectores de la absorcién
intestinal de endotoxinas de microorganismos. Embrioldgicamente 1la
morfogénesis hepatobiliar ocurre en las primeras 10 semanas de gestacién, el
conducto biliar comiin aparece a las 5 semanas v la vesicula biliar a las 7.5
semanas de gestacion (2). En el periodo neonatal existe predisposicién a
colestasis por inmadurez de la circulacion enterchepitica de 1os dcidos biliares.
En recién nacidos y lactantes puede ser de naturaleza heterogénea (3).

La colestasis se divide en anormalidades anatSmicas intrahepdticas y
extrahepdticas, en trastornos metabdlicos de las aminodcidos, de los lipidos y de
los carbohidratos. asi como enfermedades con trastornos no caracteristicos,
aderni4s de hepatitis infecciosa y téxica. enfermedades genéticas y miscelaneas.
Si excluimos las causas relacionadas a prematurez y sepsis neonatal. la atresia
biliar extrahepdtica y la hepatitis neonatal .origi.nan del 70 al 80% de los casos (4)

Dentro de las causas anatémicas se encuentra la atresia de vias biliares de

etiologfa idiopitica, que es la obliteracién completa del conducto biliar comin



en cualquier parte del trayecto desde la porta hepatis al duodeno. La obstruccién
total del flujo biliar produce colestasis con fibrosis progresiva y citrosis (5). Otra
malformacién es el quiste de colédoco que se encuentra en el 2 a 4% de los
neonatos con colestasis. Los trastormos intrahepédticos incluyen la hepatitis
neonatal, colestasis intrahepética persistente y recurrente (1); las que causan una
enfermedad hepdtica rdpidamente progresiva incluyen el sindrome de Alagille,
la hepatitis familiar de células gigantes con anemia hemolitica y coombs
positivo, defectos de la sintesis de dcidos biliares y la enfermedad de Byler (6). El
sfndrome de Alagille se caracteriza por la ausencia intrahepdtica de los

biliares y manifestaciones extrahepéiticas como son facies

embriotoxén ocular posterior ¥

conductos
caracteristica, anormalidades vertebrales,

estenosis periférica de la arteria pulmonar. También puede existir hipoplasia de

vias biliares no sindromdtica (7).

Miltiples enfermedades metabslicas hepiticas pueden manifestarse

inicialmente con colestasis en el neonato, las mds frecuentes son la deficiencia
de alfq-l-axititripsixm, la galactosemniia, la intolerancia hereditaria a la fructuosa y
la Hrosinemia (1),

La hepatitis neonatal puede ser secundaria a una infeccién ocasionada por

virus especificos como los de la hepatitis B ¥ C, citomegalovirus. rub&ola. herpes,

varicela. Coxsackie v ECHO, y por toxoplasmosis. sifilis, tuberculosis y

listeriosis. La infecci6én viral es la causa inicial que origina una obliteracién

fibrética progresiva postnatal de los conductos biliares extrahepdticos. pueden




tambien cursar con colestasis 1a trisomia E, el sindrome de Down y el sindrome
de Donahue(4).

Dentro de otras causas se incluye a la nutriciébn parenteral total por
tiempo prolongado y los pacientes pueden cursar con episodios de colestasis
intrahepética reversible (8). con elevacién de las bilirrubinas. fosfatasa alcalina y
alanina amino transferasa. En general al suspender la nutricién parenteral total
las pruebas hepéiticas retornan a la normalidad en la mavyoria de los casos
despues de cuatro semanas. La presencia de colestasis se correlaciona en forma
directa con la cantidad de calorias totales administradas (9). Los hallazgos
histopatolégicos son estasis biliar. inflamacién portal. proliferacidon de los
conductos biliares y fibrosis (10).

Para identificar las causas de colestasis se necesita una evaluacién extensa
y urgente. Las pruebas iniciales de laboratorio incluyen biometria hemaditica
completa, bilirrubinas, pruebas de funcionamiento hepitico ¥ tiempos de
coagulacion. Se deben buscar causas infecciosas por lo que es mnecesario la
realizacidn de cultivos y pruebas seroldgicas virales, El examen oftalmolégico
nos ayuda a detectar alteraciones tales como coriorretinitis que orientan a
infeccion por citomegalovirus, toxoplasma y rublola, las cataratas sugieren
galactosemia, la presencia de manchas color rojo cereza se asocia a
almacenamiento de lipidos. y el embriotoxdn al sindrome de Alagilla.

Dentro de 1los estudios radiolégicos el ultrasonido abdominal seriado en

pacientes con alimentacién oral facilita el diagnbdstico diferencial entre atresia de

vias biliares y hepatitis neonatal, y permite realizar el diagnostico de atresia de
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vias biliares en el 30% de los casos, sin embargo, ¢l no apreciar la vesicula biliar
no es diagndstico de atresia ya que puede tratarse de una hipoplasia de las vias
biliares. La colangiograffa transhepitica percutdnea sirve para observar el drbol
biliar permeable con el flujo anterSgrado (3). La gamumagrafia hepatobiliar con
radioniclidos como el tecnecio 99. es un método simple y no invasivo para
descartar atresia de vias biliares (11).

La prueba de Green, que es la medicién de la bilirrubina en liquido
duodenal en una recoleccién de 24 horas, es sugestiva de diagnostico de atresia
de vias biliares si se reporta positiva a pigmento biliar (12).

La biopsia hepditica es una prueba titil para la diferenciacién entre las
causas quirtirgicas ¥ las no quirirgicas, con una sensibilidad del 95%. En atresia
de " vias Dbiliares inicialmente se obsetva proliferacién y fibrosis de los
conductillos, ¥ en etapas mds avanzadas fibrosis portal y periportal progresivas.
En la hepatitis neonatal se encuentran focos de hematopoyesis extramedular,
depésitos de hemosiderina en las células parenguimatosas de Kappffer,
inflamacién intralobulillar e hiperplasia de estas iiltimas cé&lulas (3). La biopsia
hepitica percutinea tiene como complicacién importante la presencia de
sangrado (13).

Las consecuencias de la colestasis se atribuyen directa ¢ indirectamente a
la disminucién del flujo biliar: (1) retencién por el higado de substancias
normalhmente excretadas en 1la bilis, (2) disminucion de la concentraciéon
intraluminal de dcidos biliares en el intestino delgado proximal que condiciona

malabsorcién de grasas, vitaminas liposolubles ¥y danio hepitico progresivo, que
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a cirrosis, hipertensién portal e insuficiencia hepdtica. La

Qel

evoluciona
dafio hepdtico y la malnutricién condicionan retraso

combinacién de
crecimiento (3). Existe deficiencia de vitarminas liposolubles ante la presencia de
colestasis. ya que &stas reguieren de un flujo adecuado de solubilizacién
intraluminal de los Hpidos ingeridos, el cual se encunentra interrrumpido. Las
deficiencias de vitaminas A, D. K y E, requieren varias estratégias de evaluacién
del estado nutricional (14).

La evolucidn de los pacientes con colestasis por atresia biliar extrahepdatica
después de la correccién quirdrgica reporta un indice de sobrevida a 5 anos de 30
a 60% con la operacion tipo Kasai. encontrando hepatopatfa persistente en una
gran proporcién de los pacientes. En mds del 50% de los pacientes con drenaje
biliar exitoso la funcién hepdtica esta alterada. con colestasis y desarrollo de
cirrosis biliar secundaria. hipertensién portal y retraso grave en el desarrollo
fisico y mental. La ausencia de ictericia postoperatoria a largo plazo, varia de 25
a 73% en diversas series(3). La progresion de la enfermedad hepdtica se atribuye
a una colangitis ascendente recurrente. En una revision del sindrome de Alagille.
se establece que la sobrevida a largo plazo depende de 1a particular combinacién
¥ severidad de anormalidades de cada paciente; algunos autores reportan
sobrevida de el 50 al 5% (7). L.os pacientes que reciben nutricién parenteral total
presentan algun tipo de dafio hepstico y. al reiniciar la via oral presentan
mejorfa de su lesién hep4tica. (10).

La colestasis es una causa frecuente de internamiento y representa una

urgencia médica en cuanto a diagnSstico para establecer el tratamiento de



10
acuerdo a la etiologfa y poder ofrecer un mejor pronéstico, asfi como una mejor

calidad de vida. Con este objetivo en mente realizamos nuestro estudio para

conocer la evolucién de los pacientes con colestasis. en el servicio de

Gastroenterologfa Pedidtrica del Hospital General del Centro Médico Nacional

La Raza.
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MATERIAL Y METODOS

Se revisaron los expedientes de 69 pacientes con colestasis que ingresaron al

Departamento de Gastroenterologia Pedistrica del Hospital General del Centro Médico
La Raza, durante el periodo del 1 de junio de 1994 al 1 de junic de 1996. Se incluyercn
todos los pacientes que se captaron por primera vez en el servicio, recabando la
informacién en hojas de recoleccién disefiadas exprofeso ( tabla 1-a y 1-b). Los datos
después de recolectados se agruparon por medio de frecuencias, porcentajes, medias y
desviacion estdndar. Con los resultados obtenidos, efectuamos comparaciones entre los
pacientes de acuerdo a su diagnéstico. para lo cual se utilizé la Chi cuadrada aplicada a

las observaciones nominales y andlisis de varianza para las observaciones con escala de

intervalo, en ambos casos se acepts un ot =0.05 .
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RESULTADOS

Despues de la recoleccidn de datos, 1os pacientes se clasificaron de acuerdo al
diagnéstico, concluyendo en cuatro grupos: Atresia de Vias Biliares, Quiste de
Colédoco. Hipopldsia de Vias Biliares y Colestasis Intrahepéitica. A este dltimo grupo
corresponden los pacientes con colestasis de causa intrahepa&tica de etiologfa no
precisada. Es mecesario mencionar que nuestros pacientes con hipopldsia de vias
biliares, corresponden a la forma no sindromé&tica ya que en ninguno de ellos se
detectaron alteraciones a otros niveles. La distribucién de pacientes de acuerdo a
namero y séxo por grupo se encuentra mencionada en el cuadro 1. Del total de
pacientes 38 correspondieron a colestasis intrahepética. 20 a atresia de vias bliares, seis
a quistes de colédoco y cinco a hipopldsia de vias biliares. La frecuencia del séxo
femenino en los pacientes con atresia de vias biliares fud significativamente mayor que
en el resto de los grupos ( P <0.01). En el cuadro 2 se refieren las semanas de gestacion,
el peso al nacimiento y la edad de ingreso al servicio. La edad gestacional fué
significativamente menor ( X=36.6 semanas ) en los pacientes con colestasis
intrahepdtica en comparacidn con el resto de los grupos, sin diferencia entre los demas
grupos. El peso al nacimiento fué menor en los pacientes con colestassis intrahepdtica
que en los de otros grupos, con una diferencia estadisticamente significativa (P<0.01).
L.a edad de ingreso al servicio fué de mdas de dos meses en todos los grupos.

En la tabla 3 se menciona la media ¥ desviacidon estandar de la edad de inicio de
la jctericia, sin encontrar diferencia estadisticamente significativa entre los grupos. En
el cuadro 4 se esquematizan el niimero ¥y porcentaje de pacientes que cursaron con

malformaciones congénitas y complicaciones neonatales. y que ademds requirieron de
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ayuno y nutricién parenteral total. El niimero de pacientes con colestasis intrahepa&tica
que presentaron complicaciones neonatales. sometidos a ayuno y que requirieron
nutricién parenteral total, fué mayor al compararla con los otros tres grupos, con
significancia estadistica(P<0.001). La frecuencia de malformaciones congénitas no fué
diferente entre los cuatro grupos. Las manifestaciones clifnicas aparecen en la tabla 5.
La ictericia se presents en ¢l 100% de los pacientes. La presencia de acSlia fué mayor en
el grupo de atresia de vias biliares, con significancia estadistica (P=0.01) Asi mismo la
coluria fué més frecuente en los grupos de colestasis intrahepética y atresia de vias
biliares, con una P<0.05 estadisticamente significativa. La hepatomegdilia se presentd
en el 100% de los casos de atresia de vias biliares , 65% de los casos con colestasis
intrahepética, en el 100% de los de hipopldsia de vias biliares y en el 50% de aquellos
con quiste de colédoco, resultando estadisticamente significativo (P<0.05). El nidimero
de pacientes con esplenomegalia no mostrd diferencia significativa entre los diferentes
grupos. Los resultados de los ex..in\enes paraclinicos realizados al inicio del protocolo
de estudio se mencionan en el cuadro No. 6. No se encontrs diferencia en los niveles de
bilirrubina directa entre los grupos. Los niveles séricos de alanina aminotransferasa
fueron mds elevados en el grupo de atresia de vias biliares con diferencia
estadisticamente significativa (P=0.05) al compararla con los otros tres grupos, sin
diferencias entre estos tltimos. Los niveles séricos de fosfatasa alcalina, albiunina y
tiempo de protrombina no mostraron diferencia estadisticamente significativa.

La prueba de TORCH fué positiva a IghI para citomegalovirus en 3 casos (7.8%),
a toxoplasma en uno (2.6%). en pacientes con colestasis intrahepitica, en el resto fué

negativa. La prueba de hepatitis B y C se realizé en siete pacientes con atresia de vias
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biliares (35%), y en tres (60%) de h.ipopl&;ia de vias biliares y fué negativa. E1 tamiz
metabélico se realizé a cuatro pacientes en total y fué reportado como normatl

La deteccidSn de alfa-1-antitripsina se llevé a cabo tinicamente a dos pacientes del
grupo con hipoplisia de vias biliares(40%) y fué normal. La prueba de Green fué
positiva en uno de dos pacientes (10%) del grupo con atresia de vias biliares, del resto
de los grupos solo se realizd a un paciente por grupo siendo positivos los de hipoplasia
de vias biliares (20% ) y colestasis intrahepdtica2.6%). mientras fué negativo en el de
quistes de colédoco(16.6% ).

Los estudios de gabinete realizados fueron ultrasonido abdominal ¥
gamunagrama hepitico, con reportes en relacién al diagnéstico definitivo en los cuatro
grupos. Los hallazgos md4as significativos del ultrasonido abdominal fueron
hepatoesplenomegalia, y en atresia de vias biliares, ausencia de la vesicula biliar: en el
gamumnagrama se reporté hepatoesplenomegalia, dano hepdtico y ausencia de
eliminacion de material de contraste.

De los 20 pacientes de atresia de vias biliares, 19 fueron sometidos a laparotomia
exploradora, 15 con operacidon de Kasai, en ocho de los cuales se restablecid el flujo
biliar, con disminucién de las bilirrubinas en seis ¥ normalizacion en dos. Todos los
Ppacientes evolucionaron a cirrosis hepdtica y cuatro fallecieron antes de los dos afios de
edad. Los cuatro casos de quiste de colédaco fueron intervenidos quinirgicamente, dos
con buena evolucién, uno con cirrosis e hipertensién portal. ¥ en uno se ignora la
evolucién., Los cinco pacientes con hipoplasia de vias biliares han cursado con
enfermedad hepitica progresiva, dos de ellos con hipertensién portal: todos continuan

en seguimiento, con edad media de 10 afios. En 23 pacientes la colestasis intrahepdtica
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desapareci6 durante el primer afio de vida. con pruebas de funcién hepética normales,

2 evolucionaron a cirrosis, 3 continuan con pruebas de funcién hepética alteradas y 10

abandonaron el seguimiento.
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DISCUSION:
La colestasis es la manifestacidn inicial de algtin problema hepdtico, de etiologia

diversa y de diffcil diagnostico, para lo cual que se debe realizar un protocole de
estudio completo y asi obtener criterios diagnésticos sobre las bases fisiopatol6gicas de

causas especificas (4).
urgencia en el diagndéstico de atresia de vias biliares es evidente ante la

La
relacién entre el momento de la intervendcién quinirgica y el establecimiento del flujo
biliar ya que la reanudacién postoperatoria de éste iiltimo. ocurre en 80% de los
pacientes operados antes de las ocho semanas (3).

En nuestra serie de 69 pacientes. similar a otras series (4). encontramos un
predominio de colestasis intrahepdtica, donde agrupamos a los casos de etiologia
imprecisa y a los pacientes con malformaciones congénitas asociadas gque requirieron
ayuno y aunadamente apoyo con nutricion parenteral total. Esta asociacion es acorde a
1o que han reportado otros autores (8.9.10). Al igual gque en trabajos previos (3.4, 11) la
colestasis intrahepdtica y la atresia de vias biliares comprenden del 70 al 80% de la
etiologia en general de colestasis. compatible con nuestros hallazgos de 81%. Los
pacientes con atresia de vias biliares tienden a ser mujeres con mayor peso al
nacimiento. que el resto de los pacientes con colestasis(3) muy similar a nuestros
resultados. Un punto clave en el prondstico de 1os pacientes, y en el que coinciden la
mayoria de Ios autores . es el efectuar un d.iagn.éstico temprano y paralelamente iniciar
el tratamiento. La edad que se acepta como referancia son dos meses de edad. ya que

los pacientes que son operados antes de los dos meses tienen un 90% de probabilidad
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de correccidn del flujo biliar adecuadamente, en comparacién con el 20% de los

pacientes gue se operan tardfamente (3,4,11).

La fisiopatologfa de la colestasis relacionada con nutricién parenteral total, aun
es deconocida, Se han referido varias teorias, entre las que se expone como factor
predisponente al dafio hepdtico. la asociacién de desnutricion, peso bajo al nacer vy
prematurez, con la indicacién de nutricién parenteral. En nuestro trabajo encontramos
que el 42.1 % de los pacientes. 94.1% del grupo con colestasis intrahepitica, habian

recibido nutricién parenteral total acorde con la literatura donde se encuentran
referencias de 7.4% a 84%(9). y la asociacién con complicaciones neonatales en
pacientes con colestasis intrahepdtica y malformaciones congénitas, tuvo significancia

estadistica.
La persistencia de hiperbilirrubinemia conjugada con hepatomegalia nos obliga

a buscar un problema hepdtico. La presencia de esplenomegalia con hepatomegalia
sugiere hipertensién portal y congestion, 1o que indica enfermedad hepdatica severa {2),

por 1o que la presencia de estas manifestaciones en la mayor parte de los pacientes al
momento del diagndstico. indica que &ste se ha realizado de forma tardia. En los
pacientes con quistes de colédoco, puede o no presentarse hepatomegslia. como ocurrié

en el 50% de nuestros casos.
En la mayoria de los pacientes el diagnéstico fué clinico apoyado por los datos

de los estudios de gabinete como el ultrasonido y 1la

indirectos de colestasis,
gamunagrafia hepdticas. E1 no contar con los recursos para el diagnéstico preciso, limitéd

el poder realizar el protocolo completo para colestasis.
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La evolucién de los pacientes con colestasis es variable, con reportes de

recuperacién de los que tienen colestasis intrahepética de un 60%, en 10% persisten los
datos de inflamacién y 2% evolucionan a cirrosis(4), datos que coiciden con nuestros
hallazgos. En los casos con atresia de vias biliares el porcentaje de operabilidad es del
15% a 25%(4). y aun cnando el procedimiento de Kasai no es curativo(5) si ofrece la

oportunidad de que el paciente llegue a transplantarse. Eventualmente todos

evolucionan a la cirrosis(5). tal como ocurrid con nuestros pacientes. Los casos de
hipoplasia de vias biliares, conforme a lo esperado, continuan con la progresién del
dano hepédtico, ¥ en un seguimniento de 16 afnos con controles de laboratorio, se

observan cambios minimos en relacién a los reportados a su ingreso.
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CONCLUSIONES:
El diagndstico ¥  prondstico de los pacientes pedidtricos con colestasis es un

problema dificil y cotrresponde a una de las principales causas de internamiento en un
servicio de gastroenterologfa pedidtrica.

La principal importancia del manejo de los pacientes con colestasis radica en la
necesidad de realizar un diagnéstico temprano, para asi poder instituir el tratamiento,
por lo que la precisién de las pruebas diagnédsticas asumen una gran relevancia.

Dentro de los pacientes estudiados. el diagnéstico en el caso de atresia de vias
biliares fué tardio. lo gue se evidenci6 en la presencia de complicaciones. Por ésto, es

necesario iniciar un protocolo de estudio completo ante cualquier caso de colestasis en

la etapra neonatal
De acuerdo a los resutltados obtenidos en los pacientes que ingresan al servicio
para estudio de colestasis, la forma de presentacién y evolucion es similar a Ja

reportada en la literatura, con una evolucién de los pacientes con atresia de vias biliares

a cirrosis y favorable para la mayoria de los pacientes con colestasis intrahepdtica..
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HDJA DE CAFTACIDN DE DATDS,j

" ;Cedula- 3 - E ;
1 inicxo hasta el ingresao:
Edadagtualc=:: s .
Defuncion: ' SI NO -

Edad: gestacxcnal:'
Pesoiactual B

Numbre.

Sexo: M oFL :
Edad de inx:io de ‘ictericia
Edad ‘de ingreso’'al . servicio

Peso ‘alinacer:

Percentila:
S Percentila:

ManeJu'en etapa ne
Ayuno SI- - NO. SE: IGNDRA
Nutricion parentera
Ante:edentes de importanciac.

iempo de manejo:

Cuadro Clini:
Parametro h
Ictericia
Hipoacolia
Acaolia
Coluria
Hepatomegalia
Esplenomegalia:
Paraclinicos
Bilirrubina dxre:ta.
Bilirrubina indirecta

Fosfatasa
[c]ch Sr——
DHL. ...«
Proteimas’ tctales..
Albumina..
Globulina.
TP ueoewnas
TORCH (paciente)
TORCH (madre) . B
Hepatitis B (paciente)
Hepatitis C (paciente)
Hepatitis B. (madre):;
Hepatitis C (madre)
Tamiz metabdlico: 8
Alfa—-l1—-Antitripsina
Ultrasonido abdominal

Gamagrama Hepatoesplénico
Prueba de Greemn:  Positiva Negativa

Biopsia hepdticas

Tiempo de seguimiento: Motivo de no seguimiento:

i
i
!
i
|
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COLESTASIS INTRAHEPATICA: i ~ -
Diagnéstico hecho por: CQuadro clinico Bicpsiah,Paraclini:cs
Seguimiento: g g -

Farametro Tiempo de valaracian
meses atos - -

Iniciai 3m 6&m 9m 12m -Za ‘33 »43 Sa .63 . 7a
BD - S B
ALT
66T
FA
™

Albumina
lctericia
Hipoacolia
Acolia

Coluria
Hepatomegalia
Esp ienomegalia
Biopsia hepatica . Control
Estado actual: .
Colestasis remitida SI NO

Complicaciones

Cirrosis SI NO Hipertensisdon portal SI NO
ATRESIA DE VIAS BILIARES: N
Diagnodstico definitivo: Laparctcmia Clinica K Paraclinica
Portoenterocanastomosis 'SI NO R .
Ictericias Desaparecid . Disminuyd Sin. cambxos
Parametro Tiempo de valoracidon:
aa 7a

lnicio 3Im 6&m | Fm 12m

2a:3a"

BD
GGT
ALT
FA
TP
Biopsia el tiempo de la cirugia

Estado actual:z Colangitis SI':'NO-:

Hipertensidn portal SI NO

QUISTE DE COLEDDCO
Diagnédstico por: Laparatcmi

Manejo quirargicos:s

Resultadoss: Iceericia

Parametro .
& Inicio 3

BD

GGT

ALT

e

TP

Biopsiazs . G

Estado actuals Colangitis ST N

Cirrosis SI ND Biopsia Clinical;

Hipertensian portal SIJ NO -
p A.“Datcs Clinxcns-
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'VIAS BILIARES

GRUPO FEMENINO MASCULINO TOTAL
COLESTASIS 9 29 38
{INTRAHEPATICA
ATRESIA DE
VIAS BILIARES 16 3 20
QUISTE DE
COLEDOCO 4 2 6
HIPOPLASIA DE 2 3 s

CUADRO 1. DISTRIBUCION POR NUMERO Y SEXO EN LOS GRUPOS.
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GRUPO DAD (semanas) PESO (Kg) EDAD AL INGRESO
GESTACIONAL; NACIMIENTO AL SERVICIO (meses
X DS X DS X DS |

COLESTASIS

PATICA 36.67] 4.21 1.87 1.33 2.21 1.48
ATRESIA DE
'VIAS BILIARES 39.4 1.46 292 6.43 4.76 4.94
QUISTE DE
COLEDOCO 39.5 1.97 2.988 9.57 17.42 3412
HIPOPLASIA DE
'VIAS BILIARES 388 | 258 2.72 0.19 4 1.87
CUADRO 2. MEDIA OO Y DESVIACION ESTANDAR (DS). EN LOS CUATRO GRUPOS EN EDAD
GESTACIONAL, PESO AL NACIMIENTO Y EDAD DE INGRESO AL SERVICIO,

!
i
i
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GRUPO X DS
COLESTASIS
INTRAHEPATICA 9.42 24.84
QUISTE DE
QUISTEDE 76.8 161.25
ATRESIA DE
VIAS BILIARES 16.9%5 18.94
HIPOPLASLA DE
VIAS BILIARES 13.2 26.17

CUADRO 3, MEDIA (X) Y DESVIACION ESTANDAR (DS) DEL

INICIO DE LA ICTERICIA EN LOS CCATRO GRUPOS EN DIAS.
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MALFORMACIONES | COMPLICACIONES | AYUNO NUTRICION
GRUPO CONGENITAS NEONATALES PARENTERAL T.
S kb el i— * il L
COLESTASIS
INTRAHEPATICA 4 10.8 27 71 1?7 44.7 16 94.1
QUISTE DE ] ] 3 50 1 16.6 1 16.6
COLEDOCO
ATRESIA DE L} ° 1 s (] L] [ L3
VIAS BILIARES
HIPOPLASIA
DE VIAS 4 80 L L] (] [ 1] o L
BILIARES
CUADRO 4. NUMERO (n) Y PORCENTAJE (%) DE MALFORMACIONES CONGESNITAS,

COMPLICACIONES NEONATALES, AYUNO Y NUTRICION PARENTERAL TOTAL EN LOS CUATRO GRUPOS.
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MANIFESTACIONES J[COLESTASIS ATRESIA DE QUISTE DE HIPOPLASIA DE
CLINICAS. : .0 | VIAS BILIARES
n 2% n % n 2% a1 o
ICTERICIA 38 100 20 100 s 83.3 s 100
HIPOCOLIA 4 42.1 1 s (] L 2 40
ACOLIA 1 0.02 9 45 (1] L1 2 40
COLURIA 8 21 12 (1] 1 16.6 3 60
HEPATOMEGALIA 25 65.7 20 100 3 =0 s 100
ESPLENOMEGALIA 8 21.05 3 40 1 16.6 3 60
CUADRO S, NUMERO Y PORCENTAJE DE LAS MANTFESTACIONES CLINICAS EN LOS CUATRO GRUPOS,
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COLESTASIS ATRESIA DE QUISTE DE | HIPOPLASIA DE
INTRAHEPATICA | VIAS BILIARES ) COLEDOCO | VIAS BILLARES
6.004 8.424 4.35 36.27
BILIRRUBINA
DIRECTA x 5.268 331 4.76 3.048
36 20 I3 s
601.89 =68.83 338.83 705.3
FOSFATASA -
ALCALINA 133.76 _294.82 14372 158,57
28 16 6 3
=3
ALANINA 92847 231.2% 115 125,48
e ANSFERASA 105,172 Z14.25 6761 =297
X
36 16 ] E)
16
236.6 458 900.5 —
GAMMA
GLUTAMIL 's‘r 423.27 425.13 659.2 _
TRANSFERASA
10 3 2 -
19.65¢ 19.53 15.66 12,475
TIEMPO DE
PROTROMBINA {3 11.32 13.39 2.019 1.47
23 18 -3 )
CUADRO 6, RESULTADOS DE LABORATORIO REALIZADOS AL INICIO DEL PROTOCOLO DE ESTUDIO,
DE LOS CUATRO GRUPOS. MEDIA (X), DESVIACION ESTANDAR (DS), NUMERO ().
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