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FACTORES DE RIESGO PARA COLESTASIS INTRAHEPATICA EN NEONATOS 
CON NUTRICION PARENTERAL TOTAL 

RESUMEN 

Introducción: El síndrome colestásico en el naonato .. púede :'. .. ser J'!lUltifactorial 
atribuyéndose entre otras causas a: infecciones bacterianas~'cf:ioque'o_síndrome de bilis 
espesa, patologías cardiacas y uso prolongado de nutrición parenteral total (NPn .. · 
Objetivos: Valorar los factores de riesgo presentes en los pacientes·: que ·reciben NPT 
prolongada y que cursan con colestasis intrahepática en el 'Servicio de Cuidados 
Intensivos Neonatales del C.M.N. 20 de Noviembre. 
Material y Métodos: Mediante un estudio retrospectivo. transversal. observacional y 
comparativo llevado a cabo durante el periodo comprendido del 1 de enero al 30 de julio 
del 2002, se seleccionaron 16 recién nacidos que habían recibido NPT por más de 21 
dfas: ocho neonatos fueron incluidos en el grupo 1 ( todos ellos con colestasis 
intrahepática) en tanto que los ocho restantes fueron asignados al grupo 11, ( ninguno con 
colestasis intrahepática) constituyendo el grupo control. 
Resultados: El grupo 1 estuvo conformado por 6 naonatos del género femenino y 2 del 
género masculino mientras que el grupo 11 incluyó 6 neonatos masculinos y 2 femeninos. 
La edad gestacional promedio en el grupo 1 fue de 36.2 semanas vs 33.2 del grupo 11. 
El diagnóstico de prematurez estuvo presente en 3 recién nacidos del grupo 1 y en 8 del 
grupo 11; los dias promedio de duración con NPT en el grupo 1 fue de 36.9 días vs 23 
días para el grupo 11 ( p<0.005). En relación al diagnóstico de Sepsis neonatal, 3 
naonatos del grupo 1 y 2 del grupo 11 no lo presentaron ( p= NS); La coagulación 
intravascular diseminada se presentó en 6 recién nacidos del grupo 1 y en 1 del grupo 11 
(p= < 0.05). Otras patologías de la etapa neonatal no demostraron tener diferencias 
estadísticamente significativas. Los neonatos que cursaron con colestasis intrahepática la 
presentaron entre los días 8 a 21 de haber iniciado el uso de la NPT. 
Conclusiones: Aunque la colestasis intrahepática en el neonato tiene etiologfa 
multifactorial el uso de NPT. asociada con alguna otra patología del neonato como Sepsis 
y CID es con frecuencia un factor contribuyente. 
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FACTORS OF RISK FOR CHOLESTASIS INTRAHEPATICA IN NEONATOS 
WITH NUTRITION TOTAL PARENTERAL 

SUMMARY 

lntroduction: The syndrome cholestásico in the naonato can ·be· multifactorial attributing 
you among other causes to: bacterial infections,' collide •. syndrome of thick bile, heart 
pathologies and lingering use of nutrition total parenteral (NPT). 
Objectives: to Value the present factors of risk in the patients that lingering NPT receives 
and that they study with cholestasis intrahepatica in the Service of lntensive Cares 
Neonatales of the C.M.N. November 20. 
Material and Methods: By means of a retrospective. traverse, observational and 
comparative study carried out during the understood period from January 1 to July 30 the 
2002, 16 were selected recently bom that NPT had received far more than 21 days; eight 
neonatos was included in the group 1 (all them with cholestasis intrahepatica) as long as 
the eight remaining they were assigned to the group 11, (none with cholestasis 
intrahepatica) constituting the group control. 
Results: The group 1 was conformed by 6 neonatos of the feminine gender and 2 of the 
masculine gender while the group 11 included 6 masculine neonatos and 2 feminine. 
The age gestacional average in the group 1 was of 36.2 weeks vs 33.2 of the group 11. 
The prematurez diagnosis was present in 3 recently born of the group 1 and in 8 of the 
group 11; the days duration average with NPT in the group 1 was of 36.9 days vs 23 days 
far the group 11 (p < 0.005). And relationship to the diagnosis of Sepsis neonatal, 3 
neonatos of the group 1 and 2 of the group 11 didn't present it (p = NS); The clotting 
disseminated intravascular was presented in 6 recently bom of the group 1 and in 1 of the 
group 11 (p = < 0.05). Other pathologies of the stage neonatal didnºt demonstrate to have 
differences statistically significant. The neonatos that studied with cholestasis intrahepatica 
presented it among the days 8 at 21 of having begun the use of the NPT. 
Conclusions: Although the cholestasis intrahepatica in the neonato has etiology 
multifactorial the use of NPT. associated with sorne other pathology of the neonato like 
Sepsis and CID it is frequently a taxpaying factor. 
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FACTORES DE RIESGO PARA COLESTASIS INTRAHEPATICA 
EN NEONATOS CON NUTRICION PARENTERAL TOTAL 

ANTECEDENTES 

El síndrome colestásico es un trastorno debido a la formación de bilis y su secreción al 
duodeno. con retensión de sus contribuyentes en el higado y la sangre. 
El defecto puede estar a cualquier nivel desde el hepatocito hasta el duodeno 
El 75º/o de las colestasis se debe a conlangiopatias obstructivas. (1) 

Clínicamente se manifiesta por ictericia. acolia. coluria y hepatomegalia, existen cifras de 
bilirrubina conjugada mayor de 1.5 mg/dl y esta porción es superior al 10% de la bilirrublna 
sérica total; transaminasemia. otras alteraciones son hipercolesterolemia, elevación de 
fosfatasa alcalina y gammaglutamiltranspeptidasa. 121 

La disminución del flujo biliar ( colestasis ) en etapa neonatal puede deberse a cualquiera 
de los siguientes cuadros nosológicos: 1.- Colestasis transitoria en neonatos a término, 2.
Colestasis prolongada en recién nacidos de término con enfermedad hepática o biliar 
congénita o adquirida y 3.- Colestasis multifactorial en prematuros que se encuentran en las 
unidades de cuidados intensivos e 3 >. 

Dentro de la etiologia de la colestasis en el recién nacido durante la primera semana se 
encuentran: slndrome de la bilis espesa ( eritroblastosis con colestasis ) • infecciones 
bacterianas ( E. Coli ). alteraciones hemodinámicas como el choque, patologlas cardiacas, 
y después de la primera semana: anomallas de los conductos biliares. galactosemia, déficit 
de la alfa-1 antitripsina. toxoplasmosis. rubéola. citomegalovirus, herpes y :a 
hiperalimentación parenteral sobre todo en prematuros por ineficiencia en la secreción 
biliar, asl como alteraciones en el flujo intracanalicular 14 l. 

Después de la introducción de la nutrición parenteral total (NPT) en la década de los 
60ºs. se reconoció a la disfunción hepatobiliar como un efecto adverso mayor existiendo 
anomalías bioquímicas entre el 25-100º/o y colestasis intrahepática entre el 30 al 70°/o. 
(5,12.13,14,17). 

El origen de la colestasis inducida por NPT no está bien definida y probablemente tenga 
una causa multifactorial. A pesar de los avances mayores en el entendimiento de los 
mecanismos moleculares que regulan el flujo biliar se desconocen los efectos de la NPT 
sobre la secreción biliar. los transportadores y sobre el flujo par las canales a nivel 
molecular. Las teorías sugeridas sobre la patogénesis de la colestasis asociada a NPT son 
las siguientes : 
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1.-Toxlcidad directa de la NPT en el hígado. La inmadurez del sistema biliar secretor 
parece ser un factor de importancia en el desarrollo de colestasis en infantes prematuros 
y los efectos que rodean a la colestasis fisiológica es más pronunciada por la 
administración de NPT. La cantidad disminuida de la reserva de ácidos biliares y una 
menor función mitocondrial hepática pueden hacer a los neonatos prematuros más 
susceptibles del desarrollo de colestasis. Estudios recientes de la enzima colesterol 7-
alfa-hidroxilasa en ratones indica que en ellas la vía de la 27-hidroxilasa para la sintesis 
de ácidos biliares se expresa en el periodo neonatal. y puede generar potencialmente 
Scidos biliares monohidroxicolestásicos ( 3 betahidroxi 5-coleonato. 3 alfa-hidroxi5-
coleonato y litocolato). La regulación anormal de las enzimas claves en la biosfntesis de 
ácidos biliares relacionada a NPT o a una enfermedad subyacente, puede favorecer la 
producción hepática de estas moléculas colestásicaS.(18·19) 
Varios estudios han implicado a los aminoácidos en la colestasis por NPT. Vilesis y cols 
compararon los efectos de 2 soluciones de NPT, difiriendo solamente en el contenido 
proteico, sobre el desarrollo de ictericia cofestásica en 82 niños, los niños que reciblan un 
mayor aporte de proteinas ( 3.6 gr/Kg/dia). desarrollaron más rápidamente colestasis 
comparado con el grupo de niños a quienes se les administró un aporte bajo de proteinas 
(2.3 gr/Kg/dia). Los dos grupos tuvieron una frecuencia similar de colestasis, concluyendo 
que la severidad de la colestasis está directamente relacionada al volumen de 
aminoácidos infundidos y a Ja duración de la terapia con NPT. Los aminoácidos 
implicados en el daño hepático y colestasis incluyen: triptofano. alanina y arginina.(20) 

2.- Deficiencia nutricional inducida por NPT. La deficiencia de taurina puede causar 
colestasis. La inmadurez hepática en el niño prematuro contribuye a una actividad baja de 
la cistationasa hepática y la descarboxilación del ácido sulinicocisteina, las cuales son 
enzimas Jimitantes en la biosintesis de taurina. En el neonato la taurina es el principal 
aminoácido utilizado por los hepatocitos para la conjugación de los ácidos biliares. El 
suplemento de taurina promueve el flujo biliar y protege contra la toxicidad por litocolato; 
Otro aminoácido deficiente en la colestasis inducida por NPT es la glutamina (21-22). 

3.- Estimulación inadecuada de la circulación enterohepática y función intestinal. 
La falta de estimulación enteral tiene muchas implicaciones para el desarrollo de 
colestasis en niños y adultos. La colescistoquinina, una hormona gastrointestinal liberada 
en respuesta a la ingesta de grasas y proteinas, causa contracción de la vesícula y 
estimula el flujo de la bilis y por ende la falta de ingesta entera! origina disminución del 
vaciamiento de la vesícula produciendo estasis de la bilis. El sobrecrecimiento bacteriano 
a nivel intestinal puede resultar de la estasis del intestino causada por ausencia de 
estimulo enteral, este sobrecrecimiento bacteriano contribuye al desarrollo de colestasis 
por la formación de ácidos biliares secundarios, litocolato y quenodesoxicolato, las 
bacterias de tipo colónico que colonizan el intestino delgado alojan una enzima. La 
oliglicina hidrolasa la cual actúa como sustrato especifico para la taurina y glicina en la 
conjugación de ácidos biliares. 
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La hipoplasia intestinal y la inmunidad disminuida del intestino pueden ser también causas 
por la falta de estimulo enteral. La hipoplasia intestinal puede permitir una absorción 
aumentada de ácido litocólico y por Jo tanto promover el daño hepático inducido por ácido 
litocólico. Jo cual lleva a la colestasis. El sobrecrecimiento bacteriano concomitante con 
la hipoplasia intestinal y una inmunidad disminuida promueve el traslado de bacterias a 
través del intestino aumentando las concentraciones de endotoxinas en la sangre portal. 
El componente lipopolisacárido de las endotoxinas se puede unir al receptor CD 14 de los 
macrófagos y estimula la producción y liberación de citosinas, que son dañinas para el 
hígado. El lípopolisacárido induce a los macrófagos a Ja liberación de interferón gamma. 
factor de necrosis tumoral y factor de crecimiento beta. el cual se sabe estimula la fibrosis 
hepática y puede contribuir al daño y a la fibrosis asociada a NPT < 23 ). 
Factores de riesgo que se han involucrado en forma independiente en Ja colestasis 
intrahepática asociada a NPT en neonatos: prolongación del tiempo de administración de 
NPT mayor a 21 días, niños prematuros y bajo peso al nacer (B). 

La colestasis se puede evidenciar clinica y bioquimicamente dentro de las dos semanas 
después de iniciar Ja NPT y se resuelve en las cuatro semanas siguientes al descontinuar 
la terapia (10) • 

.JUSTIFICACION 

Ya que se conoce que la NPT puede condicionar colestasis intrahepática en el neonato,se 
lleva a cabo este estudio para conocer los factores de riesgo que se presentaron en los 
neonatos del C.M.N 20 de Noviembre. 

OBJETIVO 

GENERAL 

El objetivo del trabajo fue conocer los factores de riesgo que influyen para el desarrollo de 
colestasis intrahepática en neonatos tratados con NPT. 

ESPECIFICO 

Evaluar cuales factores de riesgo influyen más en la presencia de colestasis intrahepática 
en los neonatos tratados con NPT 

MATERIAL Y METODOS 

Se realizó un estudio retrospectivo, transversal, observacional y comparativo en el C.M.N. 
"20 de Noviembre " Unidad de Cuidados Intensivos Neonatales (U.C.1.N) del 1 de enero 
del 2001 al 30 de julio del 2002. 
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Se incluyeron a todos los naonatos tratados con NPT por más de 21 días, que 
desarrollaron cofestasis intrahepática clínica y bioquimicamente e grupo 1), que consistió 
en 6 neonatos del género femenino y 2 neo natos del género' masculino y se comparó con 
un grupo JI de naonatos en número similar de los cuales fueron 6 naonatos del género 
masculino y 2 naonatos del género femenino que por su patología de base no pudieron 
ser alimentados por vía enterar y por lo tanto requirieron NPT, pero no desarrollaron 
colestasis intrahepática. 
Se tomaron de los expedientes médicos los siguientes datos : sexo. semanas de 
gestación (SDG) al nacer, Apgar, Silverman, diagnósticos de ingreso/egreso, bilirrubina 
directa, aminotransferasas, fosfatasa alcalina, colesterol, triglicéridos, defunción en el 
caso de ocurrir. 

ESTADÍSTICA 

Se realizaó estadística descriptiva, medidas de tendencia central ( media.mediana, moda), 
de dispersión ( rango, desviación estandar), modelo de varianza para dos factores ( 
ANOVA Y Kruskal-Wallis). 

RESULTADO 

De los 2 grupos estudiados, el grupo 1 estuvo conformado por 6 neonatos del género 
femenino y 2 neonatos del género masculino mientras que el grupo 11 tuvo 6 neonatos 
masculinos y 2 femeninos. El grupo 1 tuvo una edad gestacional promedio de 36.2 
semanas (SEG), y el grupo 11 de 33.2 (SEG). El diagnóstico de prematurez estuvo 
presente en 3 neonatos del grupo 1 y en 8 neonatos del grupo 11. En el grupo 1 se 
observó una media en el peso de 2,215 g (rango 730-3,000 g) y el grupo 11 una media de 
1, 772 g (rango 1,500-2, 100 g). Se observó en 3 neonatos bajo peso en el grupo 1 y no se 
observó en el grupo 11. Los neonatos del grupo 1 recibieron NPT por un periodo de 36.9 
dias en promedio en tanto que los neonatos del grupo 11 la recibieron durante 23 días en 
promedio ( p=< 0.005). El aporte máximo de carbohidratos fue en promedio de 12.75 
gr/Kg/dia ( rango 1 o- 17gr/Kg/dia) en el grupo 1 y de 11.56 gr/Kg/dia ( rango 8-15 
gr/Kg/dia ) en el grupo 11; el aporte máximo promedio de lipidos 1.875 gr/Kg/dia ( rango 1 
a 3.5 gr/Kg/día) en el grupo 1 y en el grupo 11 1.56 gr/Kg/dia (rango 1 a 2.5 gr/Kg/dia),.En 
relación a Jos aminoácidos, se les administró un aporte promedio de 1.9 g/Kg/dia ( rango 
1-3 g) a los pacientes del grupo 1 en tanto que los del grupo 11 recibieron un aporte en 
promedio de 1.6 g/Kg/dfa ( rango 1-2.5g/Kg/día). Se evaluaron diferentes parámetros 
para buscar factores de riesgo dentro de Jos que tenemos: sepsis en el grupo 1 se 
presentó en 8 neonatos, en tanto que en el grupo 11 5 cursaron con ese diagnóstico. 
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que no es significativa {gráfica 2).En el grupo 1 se encontraron 2 neonatos .con sfndrome 
de dificultad respiratoria (SOR), y en el grupo 11 6 neonatos con p= 0.13 . El grupo 1 
presentó enfermedad de membrana hialina (EMH) en . 2 · neonatos ·en ·el grupo 11 se 
observó en 6 neonatos con p= 0.13. La enterocolitis necrozante (ECN) se presentó en 3 
neonatos. . 
del grupo 1 y no se presentó en el grupo 11 con p= 0.20. La coagulación intravascular 
diseminada (CID) se observó en 6 neonatos del grupo 1 y en 1 neonato del grupo 11 con p 
<0.05 que es significativa (gráfica 3). 
Las cardiopatias congénita se diagnosticó en 4 neonatos del grupo 1 y en 1 neonato del 
grupo 11 con p= NS. El sufrimiento fetal en el grupo 1 se encontró en 1 neonato y ninguno 
en el grupo 11. 
De las pruebas de funcionamiento hepático (PFH) las variables que denotan colestasis 
intrahepática en los neonatos que se han descrito como más significativas se encuentran : 
la elevación de las enzimas y/o la elevación de fa Bilirrubina Directa por arriba de 
1.Smgfdl. Observándose en nuestro grupo problema (1) 4 nenonatos con elevación de 
aminotransferasas. 7 neonatos con elevación de fosfatasa alcalina. 6 neonatos con 
elevación de bilirrubina directa, de los cuales 5 neonatos tuvieron en forma concomitante 
elevación de alguna de las enzimas. En ninguno se detectó elevación del colesterol y 
solamente en 1 naonato. a la tercer semana minima elevación de triglicéridos . 
Los neonatos que cursaron con colestasis la presentaron 1 a los 8 días, 3 a Jos 10 dfas. 1 
a los 17 dfas y 3 a los 21 dfas. En el grupo 1 fallecieron 3 neonatos, mientras que en el 
grupo control no falleció ninguno . En la tabla (1) se ejemplifican las patologías asociadas 
en el gupo 1 con colestasis intrahepática . 
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COMPARACION DEL GENERO EN AMBOS GRUPOS COMO FACTOR DE RIESGO 
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PATOLOGIAS ASOCIADAS EN EL 
DIAGNOSTICO DE COLEST ASIS 

Cardiopatías con~énitas 
Síndrome de l}ificultad H.cspir.ttoria 
Enterocolitis Nccro7.antc 
Scpsis 
Coa.zulacUin intr'J'-"'ascular diseminada 
Ciru~ía Mayor 
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DISCUSIÓN 

La etiología de la NPT se considera que es multifactorial y el factor contribuyente en cada 
caso es obscuro. Un mejor entendimiento de las consecuencias asociadas a NPT ha 
Llevado al uso más prudente de estas soluciones en la Unidad de Cuidados Intensivos 
Neonatales (UCIN) . Esto puede haber disminuido la incidencia de colestasis asociada a 
NPT. Desde la primera asociación de colestasis y NPT se han realizado numerosos 
estudios para identificar factores de riesgo para la enfermedad hepatobiliar estas incluyen: 
prematurez. bajo peso al nacer. larga duración de la NPT, sepsis (24). 

En el presente estudio se observó que el género femenino demostró una p significativa p= 
0.04 ya que 6 de los neonatos que presentaron colestasis fueron de este género. La edad 
gestacional no tuvo un significado estadtstico ya que el grupo 1 presentó una media de 
36.25 (SEG) contra 33.25 (SEG) en comparación con el grupo 11; la prematurez presentó 
una significancia estadística para el grupo 11. por lo que en este caso no seria factor de 
riesgo para presentar colestasis intrahepática, difiriendo nuestros hallazgos a lo reportado 
por otros autores. A pesar de que 3 neonatos del grupo 1 tuvieron bajo peso al nacer y 
ninguno del grupo 11 la p = 0.20, en este estudio no se encontró significancia 
estadística como factor de riesgo. Se puede observar que al analizar la media del peso 
en este estudio, no es valorable como factor de riesgo para colestasis, ya que es de 
2.150 gr en el grupo 1, mientras que el grupo 11 es de 1.772 gr con p = 0.05 y puede 
resultar un distractor, ya que como se mencionó anteriormente en el grupo 1 fue en donde 
se encontraron neonatos de bajo peso al nacer. Se encontró sufrimiento fetal en 1 
neonato que correspondió al grupo 1 . Al evaluar el Apgar al minuto y 5 minutos el grupo 1 
presentó una media de 7.0 y 8.3 y el grupo 11 de 7.25 y 8.25 respectivamente, no 
existiendo significancia estadística; mientras que al evaluar el silverman al minuto y 5 
minutos el grupo 1 tuvo una media de O.O y 0.87 y el grupo 11 de 0.87 y 2.25 con una p 
significativa en ambas mediciones pero hacia el grupo 11; por lo que analizando ambos 
parámetros no se puede considerar como factor de riesgo . 
El tiempo de administración, es decir la duración de la nutrición parenteral total. también 
se ha considerado un factor contribuyente para el síndrome colestásico, sin embargo en 
algunos estudio como el de Kubota este factor no ha tenido relevancia. En los neonatos 
se reporta como nutrición parenteral prolongada un tiempo mayor de 21 días de 
administración de la NPT . En nuestro estudio el grupo 1 tuvo una media de 36.8 dlas 
de NPT es irrelevante porque se presentó muy temprano con un ( rango 27-47 días) y el 
grupo 11 una media de 23 días ( rango 21-25 días) con una p= 0-00073, lo que se 
considera un factor de riesgo para desarrollar colestasis, coincidiendo en este estudio con 
lo reportado por otros autores . En este caso sucedió un fenómeno similar al del bajo 
peso. ya que si se toma en cuenta Ja media, da un resultado significativo, pero si se 
analiza los días en que se inició Ja NPT teniendo en cuenta los 21 días como limite para 
nombrarse NPT prolongada. sólo 3 neonatos se encontraron con este parámetro. en tanto 
que 5 neonatos tuvieron NPT por menos de 17 días, aunque se ha reportado por 
algunos autores colestasis intrahepática relacionada con NPT a las 2 semanas del inicio 
de la misma. Muchos estudios han implicado el uso de aminoácidos a altas dosis de 
2.5gr/Kg/días por tiempo prolongado. como condicionantes de colestasis y otros autores 

como los de Ja Academia Americana de Pediatría recomiendan para un balance 
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nitrogenado positivo 2.5 a 3 gr/Kg/dfa. En cuanto a los incrementos de lipidos 
parenterales mayores de 3 gr/Kg/dia, son de atto riesgo para ocasionar colestasis : asi 
que se recomiendan incrementos máximos de 3 gr/Kg/dia y existen autores como Willian 
Hay C27), quien refiere que la infusión de lipidos en rangos mayores de 3 gr/Kg/dia no 
incrementan en el plasma las concentraciones de ácidos lipidicos o la bilirrubina no 
conjugada. En el presente estudio no se puede considerar de valor la cantidad media 
utilizada de carbohidratos, Upidos y aminoácidos, ya que en la Unidad de Cuidados 
Intensivos Neonatales. atendiendo a las recomendaciones de manejo de estos elementos, 
en cuanto se observa elevación de la bilirrubina directa se disminuye el aporte de 
aminoácidos a Ja mitad de los requerimientos, manteniendo un aparte minimo para evitar 
la progresión de la colestasis intrahepática .(17,25,26). 

Como se había mencionado previamente, como factor de riesgo para colestasis 
intrahepática se reporta a la sepsis, la que en nuestro estudio también dio significado 
estadístico ya que en el grupo 1 el diagnóstico de ingreso en 3 neonatos fue de sepsis 
pero, al cabo de las 3 semanas todos los neonatos de este grupo la habían desarrollado y 
3 de ellos fallecieron, los que desde el inicio tenían dicha complicación. 
El síndrome de dificultad respiratoria se encontró más frecuentemente en et grupo 11 { 6 
neonatos) y en el grupo 1 ( 2 neonatos) no teniendo significancia como factor de riesgo 
para desarrollar colestasis. Siendo un caso similar el de la enfermedad de membrana 
hialina en donde se encontró el mismo porcentaje de neonatos que la presentaron. 
La enterocolitis necrozante se presentó solamente en el grupo 1 encontrándose 3 
neonatos: llama la atención que de estos neonatos 2 ingresaron con sepsis y fallecieron y 
uno de ellos tenia 30 semanas de edad gestacional pero con 730 gr de peso. La 
coagulación intravascular diseminada se observó en 6 neonatos del grupo 1 y 1 neonato 
del grupo 11 con una p significativa de 0.04, con valor de riesgo para desarrollar colestasis 
intrahepática, lo que correlaciona con lo descrito por otros autores. 
La fistula sistémica pulmonar se encontró en 2 neonatos del grupo 1 y no se observó en el 
grupo 11 no presentando significancia estadística . 
La ileostomia se practicó a 2 neonatos en el grupo 1 correspondiendo a 2 de los 3 
neonatos que tuvieron enterocolitis necrozante, en el grupo 11 ningún neonato requirió de 
este procedimiento pero no existe relevancia significativa. 
En este estudio el choque se diagnóstico solo en 1 neonato, el cual se encontraba en el 
grupo 1 no teniendo significado estadístico. El antecedente de ruptura prematura de 
membrana encontrado en 1 neonato del grupo 1 y en 4 neonatos del grupo 11 no tuvo 
significancia estadística , pero además no seria factor de riesgo para desarrollo de 
colestasis ya que se encontró más frecuentemente el grupo 11 . 
La cardiopatía congénita se ha reportado como factor asociado para el desarrollo de 
colestasis intrahepática, sin embargo en nuestro estudio la no fue significativa. 
Las pruebas de funcionamiento hepático, son importantes variables en el diagnóstico de 
calestasis intrahepática en el neonato, habiéndose evaluado en este estudio, pero no son 
significativas como factor de riesgo, sino que son parámetros que permiten hacer la 
variación de los elementos de la NPT dentro del manejo de los neonatos que la 
requirieran. 
La NPT que se manejó en el grupo del estudio, se logró mantener dentro de los 
parámetros nonnales de aporte de carbohidratos, lipidos, proteínas y camitina en 5 
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neonatos y en 2 naonatos se· requirió una modificación sustancial de acuerdo a lo indicado 
como manejo en estos casos y en 1 neonato se mantuvo con requerimientos minimos. 
Observándose que al disminuir los aminoácidos bajó la bilirrubina directa. 

CONCLUSIONES 

De acuerdo a la población estudiada en relación a los factores de riesgo para colestasis 
intrahepática se concluye que esta se presenta en los neonatos que reciben nutrición 
parenteral total. sobre todo cuando cursan con enfermedades graves como: septicemia 
complicada con la coagulación intravascular diseminada. 
La prematurez como factor de riesgo en neonatos que reciben NPT no fue demostrada en 
este estudio debido probablemente al sesgo generado por el diseño de la investigación. 
Las alteraciones hemodinámicas asociadas a cardiopatias congénitas complejas en 
neonatos que requieren de nutrición parenteral total también constituyen un factor de 
riesgo sin embargo consideramos necesario ampliar la muestra y homogenizar los grupos 
en estudio con la finalidad de llegar a conclusiones relevantes _ 
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