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Nutrición Parenteral

. Utilizada desde 1960 – David

Drabkin

. Importante herramienta para la

atención de pacientes que no

pueden recibir Nutrición Enteral



• 1967 Wilmore y Dudrick  nutrición parenteral exitosa 
durante 22 meses

• 1971  Peden y col. describieron el compromiso hepático 
relacionado a NPT

Reseña Histórica

relacionado a NPT

• 1975  Rager y Finegold  describieron colestasis 
intrahepática  en 9 de 15 prematuros  que recibieron NP 

Journal  of Pediatrics

• La disfunción hepatobiliar  continúa siendo la principal 
causa de morbimortalidad en estos pacientes



EHAP

Esteatosis

Esteatohepatitis

Moderado aumento 
de Transaminasas

EHAP
Colestasis

Colecistitis 

Colangitis

Fibrosis

Cirrosis

Enfermedad Hepática Terminal



Algunas lesiones son reversibles, pero la 
colestasis persistente es el principal 

mecanismo para el desarrollo de fibrosis que 
puede progresar a cirrosis y enfermedad puede progresar a cirrosis y enfermedad 

hepática terminal



Colestasis inducida por NPT

Definición 

Daño hepático caracterizado por:Daño hepático caracterizado por:

Elevación de Bilirrubina Conjugada (> ó = 2 mg/dl)

Aumento de Transaminasas, GGT y FAL



Suele evidenciarse luego de 2 semanas de NPT

Debe sospecharse en todo paciente con NPT

y alteración del Hepatogramay alteración del Hepatograma

Deben excluirse otras causas de hepatopatías

Drogas hepatotóxicas

Infecciones concomitantes

Obstrucción extrahepática

Enfermedades metabólicas



Incidencia

Mayor en niños que en adultos 

Incidencia  7,4 – 84%Incidencia  7,4 – 84%



Patogénesis        Multifactorial



Patogénesis

- Falta de alimentación enteral 

- Composición de Solución Parenteral

- Enfermedad de base

- Inmadurez del hígado del RN o lactante



Falta de Alimentación Enteral

• Disminución de secreción de hormonas 
gastrointestinales y factores de crecimiento

• Disminución de liberación de Colescistoquinina: 
menor vaciamiento de vesícula biliar         

Estasis biliar y depleción de circulación 

entero-hepática



Falta de Alimentación Enteral

• Hipomotilidad intetsinal, atrofia mucosa, 
sobrecrecimiento bacteriano 

aumenta deconjugación de ácidos biliares

aumenta Acido litocólico hepatotóxico

colestasis



Falta de Alimentación Enteral

• Traslocación bacteriana  favorece infecciones y 
producción de endotoxinas       

liberación de citoquinas TNF alfa

fibrosis hepática y colestasis



Patogénesis

- Falta de alimentación enteral

- Composición de Solución Parenteral- Composición de Solución Parenteral

- Enfermedad de base

- Inmadurez del hígado del RN o lactante



Toxicidad de componentes de N P

• Aluminio, cobre y Manganeso han demostrado ser 
hepatotóxicos

• Sustancias no nutritivas presentes en NPT: 
Fitosteroles, Polisorbato (emulsionante ), alteran el 
flujo biliar y favorecen colestasis 



Toxicidad de componentes de NP

• Excesivo aporte calórico (sobreoferta de Glucosa, 
lípidos y proteínas): hepatotoxicidad, resultando en 
colestasis y esteatosis 

• Déficit de Antioxidantes (Vit A, E, selenio)

• Déficit de Taurina (Aa esencial necesario para 
conjugación de Ac.Biliares)



Patogénesis

- Falta de alimentación enteral

- Composición de Solución Parenteral- Composición de Solución Parenteral

- Enfermedad de base

- Inmadurez del hígado del RN o lactante



Enfermedad subyacente

Contribución de Enfermedad de base a disfunción 
hepatobiliar

( Sdme Intestino Corto: Desnutrición, sobrecrecimiento 
y traslocación bacteriana, infecciones frecuentes, 
uso de drogas hepatotóxicas)



Patogénesis

- Falta de alimentación enteral

- Composición de Solución Parenteral- Composición de Solución Parenteral

- Enfermedad de base

- Inmadurez del hígado del RN o lactante



Inmadurez  hepática del neonato

Metabolismo de 

Síntesis

Conjugación Metabolismo de 
Acidos Biliares

Conjugación 

Captación y excreción

Recirculación
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Carter and Shulman; Gastroenterology & hepatology 2007







Patogénesis

• Soporte nutricional provisto por flujo arterial en lugar 
del fisiológico flujo portal: 

inversión del flujo intrahepatico entre las zonas 

1,2 y 3 del acino 



Patogénesis

• Ocasiona sobresaturación/déficit metabólico en los 
distintos sectores

• Disminución de factores hepatotróficos aportados 
por flujo portal







Prevención de EHAP inducida por NP

• Determinar factores de riesgo para enfermedad 
hepática del paciente antes y durante NPT

• Comenzar cuanto antes alimentación enteral

• Prevenir infecciones concomitantes y tratarlas a 
tiempo en caso que se presenten



Prevención de EHAP inducida por NP

• Evitar la sobre alimentación

Proporcionar aporte equilibrado de nutrientes• Proporcionar aporte equilibrado de nutrientes



Tratamiento

Metronidazol

Acido Ursodesoxicólico

Trasplante hepático o combinado (hepatico-
intestinal)



Conclusiones

• NP constituye una valiosa herramienta para tratar 
pacientes con falla intestinal aguda o crónica

• La morbimortalidad de estos pacientes está dada • La morbimortalidad de estos pacientes está dada 
por el grado de compromiso hepático que 
desarrollan

• EHAP incidencia variable: 40-60% niños, 15 a 40% en 
adultos



Conclusiones

• Patogenia: multifactorial

• Grado de compromiso: variable, desde moderado 
aumento de ALT a la Cirrosis y Enfermedad Hepática 
Terminal con requerimiento de Trasplante HepáticoTerminal con requerimiento de Trasplante Hepático

• Medidas de prevención, detección precoz  y 
tratamiento específico a fin de prevenir 
complicaciones mayores



MUCHAS    GRACIAS


