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Nutrición parenteral                           fines 1960

Primera publicación                                 1971
sobre complicación 
hepática

RN que muere por fallo hepático tras colestasis 
grave después  de 2,5 m de NPT

Penden et al J Peds 1971



ETIOPATOGENIA

NO BIEN DEFINIDA

MULTIFACTORIALMULTIFACTORIAL

� Relacionados 
nutrientes

� Patología de base -
reposo intestinal 

prevalencia                      
alteración pruebas                     15 – 90 %
bioquímicas hepáticas

MULTIFACTORIALMULTIFACTORIAL
reposo intestinal 
paciente

� Duración NPT
� Otros factores



Factores asociados de mayor riesgo

� Enterocolitis necrotizante
� Sepsis
� Duración NPT� Duración NPT
� Prematuridad ?
� Ausencia  total de alimentación enteral
� Solución  parenteral (calorias, aa, lipidos)

Journal  of Pediatric Surgery 2012



PATRONES CLINICOS EHNP

�COLESTASIS

�ESTEATOSIS – ESTEATOHEPATITIS

�BARRO BILIAR. LITIASIS



COLESTASISCOLESTASIS
Leve
Reversible con 
suspensión NP

NP durante 1-2 m

Esteatosis con hematopoyesis extramedular 
Si se prolonga : colestasis  centrolobulillar , 

Enfermedad hepática no Enfermedad hepática no acomplicadaacomplicada

Depósito de lipidos o glucógeno por exceso calorías

Si se prolonga : colestasis  centrolobulillar , 
escasa esteatosis

Kaufman et al Seminars in Neonatology 2003



BD

Consenso NP ESPGHAN  JPGN 2005 



CONCENTRACIONES BD, AST, FAL  
EN PACIENTES CON NP PROLONGADAS

JPEN 1991



Barro biliar 6 %     3 semanas 
100%  6 a 13 semanas de NP

• Falta de estimulación para secreción 
y motilidad intestinal(↓ colicistoquinina)

• anormalidades metabolismo acidos biliares   

Litiasis vesicular Más frecuente en adultos
≅ 2% niños     

Aliment Pharmacol Ther 2000
Martínez Faedo Nutr Hosp 2011



Colestasis más frecuente niños 
Esteatosis en adultos

Tres patrones pueden superponerse

PREVALENCIA

variable  40 - 75 % 

B Peyret et al, European J of Clin Nutr 2011 
Naini et al Human Pathology 2012
Christensen et al J of Perinatology 2007



Elevación  >1,5 el límite superior de 2 de los test 
de función hepática : BD,FAL, GGT, ALT y/o AST  
por al menos 6 semanas

COLESTASIS CRONICA

Progresión de la enfermedad a Progresión de la enfermedad a 
fibrosis y cirrosisfibrosis y cirrosis



COLESTASIS CRONICACOLESTASIS CRONICA

Cavicchi et al. Ann Intern Med 2000



14%  NP 14 – 28 días

43 % NP 29 – 56 días

enero 2002  a diciembre 2006n: 1336

Estudio retrospectivo  RN  con NP por más de 14 días y 
sobrevivieron más 28 días

43 % NP 29 – 56 días

72%  NP  57- 100 días

88%  NP > 100 días

BD ≥ 2 mg/dl

Christensen, J of Perinatology 2007



BD n FAL
TGO

TGP GGT Muerte 
>28 dias    
(n- %)

RN con 
EHNP
al morir

Mortalidad de RN con NP > 14 dias. Relación con los más 
altos valores BD 

Christensen, J of Perinatology 2007



n: 302  enero 1980 - Diciembre 1999

mediana  edad  1,5 años  . Duración  NP mediana 1,3 años

JPGN March 2007

mediana  edad  1,5 años  . Duración  NP mediana 1,3 años



CAUSA DIRECTA DE MUERTE EN EL COHORTE TOTAL

n: 302
Cohorte IC PO EII Diarrea

intrat
Total
Digestivo

Total 
No 
digestivo

Colomb et al, J Pediatr Gastroenterol Nutr  2007



COLESTASIS CRÓNICACOLESTASIS CRÓNICA

ENFERMEDAD HEPÁTICA COMPLICADAENFERMEDAD HEPÁTICA COMPLICADA

con
d

u
ce

� BD  > 3,5m/dl ≥ 6 semanas� BD  > 3,5m/dl ≥ 6 semanas
� fibrosis (grado 2) - cirrosis (grado 3)

(Biopsia hepática)
� Hipertensión portal. Ascitis

Varices esofágicas. Hiperesplenismo
(plaquetas < 100.000), RIN > 1,5



colestasis- enfermedad hepática complicada

mayor  riesgo  en niñosmayor  riesgo  en niños

Nutrición parenteral prolongada

Transplantation 2008

Problemas accesos venosos- infecciones-
desnutrición- enfermedad hepática leve

adultos



NPT desde enero 1988  a diciembre 2007   n: 42

Duración NPT 7,9 ± 0,8 años  Edad  al inicio 1,5 ± 0,5 añosDuración NPT 7,9 ± 0,8 años  Edad  al inicio 1,5 ± 0,5 años

TEST  HEPÁTICOS          n: 42               TIEMPO meses

sin alteración 18 (42%) 95,0 ± 9,6
ALT 6 ( 42,9%) 118,6 ±18,2
BD - GGT 6 ( 14,3%) 161,2 ±22,6

European  of Clinical J Nutr 2011



Hallazgos histológicosHallazgos histológicos

European  of Clinical J Nutr 2011



83 biopsias en 66 niños edad mediana 6,1 m  
mediana duración NP al tiempo biopsia 4,7 m (r 3,9 – 13,8)
Colestasis  BD > 2 mg/dl 

83 % no colestasisno  fibrosis: 9

n : 83

Fibrosis
n: 74

Fibrosis puente 
porta – porta

n: 27

Cirrosis  n: 8

Fibrosis n: 39

55% 
no colestasis

83%
no colestasis

Fitzgibbons et al, J of Pediatric Surgery 2010



2007

Foro Estrategias Colaborativas para    
reducir Morbimortalidad en Pacientes    
con Falla  Intestinal Crónica

Establecer pautas y criterios  adecuados de 
manejo y oportuna derivación 

Transplantation 2008



Fase precoz Fase establecida Fase terminal

FAL- GGT > 1,5 veces VN
por 6 semanas

> 1,5 veces VN > 3 veces VN

BD < 1,5 g/l 1,5- 3 g/l > 3 g/l

Ecografia Aspecto   
ecogénico

Groseramente 
ecogénicoecogénico ecogénico
Bazo aumentado
Barro/litiasis

BIOPSIA
25 % 

esteatosis

50% fibrosis

> 25% esteatosis

> 50 % fibrosis

Higado graso
Con zonas fibrosis      
intensa
Infrecuente cirrosis

RIN >1,5 – Ascitis
Varices esofagicas
Hiperesplenismo



DERIVACIÓN A UNIDAD DE REHABILITACIÓN 
INSUFICIENCIA INTESTINAL  

EXPECTATIVA  
VIDA

• < 6 m con BD > 12 mg/dl
• < 8 m con varices y coagulopatía
• 30% pacientes con cirrosis 

sobrevive 12 m       

BD  3 – 6 mg/dl

CONSULTA O REFERENCIA A CENTRO TRASPLANTE

BD > 6 mg/dl
Transplantation 2008



Controles c/ 7 días en internación
c/ 1- 3 m domiciliaria

BD y enzimas hepáticas

Algorritmo manejo  EHAP

¿Alterados ?

si no vigilancia
¿existen otras causas hepatopatía?
Revisar tóxicos/fármacos
Serología viral
Eco abdominal-Elastografía?
Biopsia hepática ?Biopsia hepática ?

TratamientoTratamiento
específico

Progresión ↑BD Valorar trasplante intestinal
Martínez Faedo Nutr Hosp 2011

Estimular ingesta oral
Control aporte calorías, glucosa, lipidos
Administración cíclica nocturna
Prevenir sepsis
Tratamiento sobrecrecimiento bacteriano

Tipo de lipidos (ω3)
Ac ursodesoxicólico
CCK



MUCHAS GRACIASMUCHAS GRACIASMUCHAS GRACIASMUCHAS GRACIAS


