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La Nutricion Parenteral (NP)constituye una importante herramienta para la alimentacién de los pacientes
que por diferentes razones no pueden recibir alimentacién enteral.

Los primeros reportes del uso de NP datan de 1960, cuando Drabkin desarrollé una solucion a base de
proteinas hidrolizadas, para alimentacién via endovenosa. Los afios subsiguientes diferentes Laboratorios
trabajaron para optimizar la composicion de la misma vy la via de administracion a fin de disminuir los
efectos adversos. El primer nifio tratado exitosamente con NP fue atendido en el Hospital de Nifios de
Filadelfia, en 1967.

En 1971y 1975 fue descripto el compromiso hepdatico asociado a este tipo de alimentacién. Actualmente la
disfuncion hepatobiliar continta siendo la principal causa de morbimortalidad en estos pacientes.

El grado de compromiso hepatico es muy variable: desde moderado aumento de transaminasas hasta
cirrosis y enfermedad hepatica terminal, dependiendo de la edad del paciente y el tiempo de tratamiento
con NP, entre otros factores.

Si bien algunas lesiones son potencialmente reversibles, la colestasis persistente es el principal mecanismo
para el desarrollo de la fibrosis que evolucionara a la cirrosis y enfermedad hepatica terminal.

La incidencia de EHAP varia de 7,4 a 84%, dependiendo de las series.

Por definicion la Colestasis asociada a NP esta caracterizada por el aumento de la Bilirrubina Conjugada a un
valor > 6 = a 2 mg/dl, acompafiada del aumento de Transaminasas, GGT y FAL, HABIENDOSE DESCARTADO
OTRAS CAUSAS DE COLESTASIS.

Su patogenia es MULTIFACTORIAL, ya que son varios los factores que colaboran para su desarrollo como la
inmadurez de la funcidn hepatica en el neonato (sobre todo en el recién nacido pretérmino), la falta de
alimentacidn enteral, la composicidn de la solucidn parenteral y la enfermedad subyacente.

La falta de alimentacién enteral se acompafia de menor secrecién de hormonas gastrointestinales (glucagon,
secretina, gastrina, colecistoquinina), lo que favorece la estasis biliar y la disminucién de la circulacion
entero hepatica. Asimismo condiciona hipomotilidad, atrofia de la mucosa intestinal y sobrecrecimiento
bacteriano, lo que induce la deconjugacion de acidos biliares, aumentando los niveles de Ac.Litocélico:
hidrofébico y hepatotdxico.

Por otro lado, el sobecrecimiento bacteriano conlleva a la liberacién de endotoxinas, que estimulan la
liberacidn de citoquinas, TNFalfa, el que produce fibrosis hepatica y colestasis.

En relacion a los componentes de la solucién parenteral demostraron ser hepatotdxicos el aluminio y el
manganeso, como asi también los Fitosteroles y el Polisorbato.

El exceso de calorias asi como el exceso en el aporte de cada uno de los nutrientes (H de C, lipidos y
proteinas) también favorecen la colestasis y esteatosis.

El metabolismo de Ac.Biliares depende de su adecuada sintesis, conjugacion, captacion, excreciony
recirculacion. En el higado del neonato, y mds aun del prematuro, estds funciones se ven disminuidas, lo que
produce colestasis.

Por ultimo, debemos considerar que el soporte nutricional provisto por flujo arterial vs. el fisioldgico flujo
portal produce inversion del flujo intrahepatocitario en zonas 1, 2 y 3 del acino ocasionando sobresaturacion
o déficit metabdlico en los distintos sectores.

Es necesario conocer los factores de riesgo para enfermedad hepatica del paciente que recibe NP, sospechar
la enfermedad y optimizar las condiciones que permitan detener el dafio hepatico, de lo contrario podra
progresar a la cirrosis, con las conocidas complicaciones de la misma y el consiguiente riesgo de vida.



