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Indudablemente, como sefialan Draper y cols.® en un re-
ciente articulo de Analesd, lanutricion parenteral (NP) no esta
exenta de complicaciones, siendo la disfuncion hepética (DH)
reversible la complicacion metabdlica més frecuente?.
Excepciona mente dicha disfuncidn puede evolucionar aun da-
fio histol6gico mayor, incluyendo lacirrosis.

Sin embargo, no todas | as disfunciones hepaticas que se pre-
sentan en un paciente que esta recibiendo NP pueden ser atri-
buidas a ésta. Esto es todavia més cierto en €l paciente critico,
donde la situacion hemodinamica, €l uso de drogas hepatotdxi-
cas, etc., pueden favorecer la aparicidn de alteraciones en los
tests de funcion hepéticos.

El shock, seacual fuere sumecanismo, o lasepsis con shock
son causas conocidas de isquemia hepética que pueden llevar
incluso a un fallo hepatico fulminante®. Los cuatro pacientes
comentados en el estudio presentaron en € momento inicial una
situacion de shock con isquemia e hipoxia, acompafiada de in-
feccidn en todos los casos como se describe en latabla | del
articulo®. Lacirugia cardiaca es una de las condiciones que pue-
den originar una disminucién de la perfusidn hepatica“o.

Estasy no laNP son, en nuestro parecer, la explicacion de
laDH, por lo que no parece adecuada la denominacién de “co-
lestasis asociada a nutricion parenteral en €l nifio criticamente
enfermo” sino més bien la descripcion del dafio hepético pos-
tisquémico en el nifio criticamente enfermo. En nuestra expe-
riencia?, el marcador mas sensible de DH asociadaa NP es €l
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aumento de la GGT que se eleva alrededor del final de la pri-
mera semana, asi como la GPT, mientras que la bilirrubina co-
mienza a hacerlo a partir de la segunda semana (siempre con-
siderando pacientes pediétricos no prematuros) 8. Por |o ge-
neral la elevacion de las transaminasas es moderada como re-
fieren los autores en la discusion.

Ademés de las recomendaciones que sefialan parala preven-
ciony € tratamiento de la DH asociada a NP, en la préctica cli-
nica realizamos modificaciones en lacomposicion delaNP: dis
minucion del aporte caldrico total, cambio en el tipo de solucion
de aminoédcidos si la utilizada no conteniataurina o en laemul-
sion lipidica (uso de mezclasMCT/LCT), restriccion delos apor-
tes de cobre y manganeso®, o e uso de NP ciclica®?, es decir,
disminucion del ndmero de horas deinfusién. Estas modificacio-
nes, junto con el uso de &cido ursodeoxicdlico y € estimulo en-
teral, solucionan lamayoriade los casos de DH asociadaa NP,
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Agradecemos € intéres de los doctores Moreno y Gomis por
nuestro estudio y deseamos hacer a gunas puntualizaciones a sus
comentarios.

1.- Como expresamos en €l titulo y se comenta varias veces
en ladiscusion la colestasis en nuestros pacientes se asoci6 a
lanutricion parentral pero no se puede afirmar que fuera ex-
clusivamente debidaaella. “En los nifios criticamente enfermos
la colestasis no puede ser atribuida Unicamente a la nutricion pa
renteral sino alaasociacion de varios factores hepatotdxicos' @.
Pero la administracion de nutricion parenteral es una condi-
cion casi obligatoria paralaaparicion de colestasis, siendo muy
poco frecuente la colestasis en los nifios criticamente enfermos
que no reciben nutricion parenteral (excepto los que sufren una
enfermedad hepética de base).

2.- Laisquemiay la hipoxia producen dafio hepatico is-
quémico pero no colestasis. La hepatitis isquémica se caracte-
riza por una elevacion brusca de las enzimas de necrosis he-
péatica (ALT, AST, LDH, LAP) con minima afectacion de las
enzimas de colestasis (GGT, bilirrubina directa, fosfatasa alca-
lind): Esta elevacion estransitoria, generalmente se normaliza
en menos de 7 dias tras la correccidn del cuadro de shock y
no evoluciona a colestasis@. Nuestros pacientes presentaron
episodios de isquemia y/o hipoxia hepéticainicial, que pre-
disponen, tal como sefialamos en ladiscusion, alaaparicion de
colestasis asociada ala nutricion parenteral pero no son lacau-
sade lamisma. Sin nutricién parenteral la colestasis segura-
mente no hubiera aparecido.
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3.- Cuando aparece colestasis asociada a nutricion parente-
ral lamodificacion de la compaosicion de lanutricion parenterd,
fundamental mente ladisminucion del aporte ca 6rico, es unapréc-
tica que puede ser (til, y que intentamos en nuestros pacientes.
Pero la medida més eficaz, siempre que sea posible, es la admi-
nistracion de nutricion enteral, aunque no se puedaretirar lanu-
tricion parenteral. En nuestra experienciaen € nifio criticamen-
te enfermo laincidencia de colestasis ha disminuido significati-
vamente trasiniciar un protocolo de nutricion enteral transpil6-
ricasin que hayan cambiado € resto de los factores predisponen-
tes (incidencia de shock e hipoxia)®, lo que demuestra lares-
ponsabilidad de la nutricion parenteral en laaparicion delaco-
lestasis.

Por estas razones consideramos que, tal como afirmamos
en € estudio, laateracion hepética que presentaron nuestros pa-
cientes no es una hepatitis isquémica sino una colestasis asocia-
daalaadministracion de nutricion parentera en la que jugaron
un papel coadyuvante otros factores como laisquemia, hipoxia
einfeccion.

Bibliografia

1 Draper B, Claver E, Lopez-Herce J, Pérez Palencia M, Carrillo A.
Colestasis asociada a nutricion parenteral en €l nifio criticamente en-
fermo. An Esp Pediatr 1999; 50:291-294.

2 DelucasN, Loépez-Herce J, Bustinza A, Manzano S, Navarro M,
Carrillo A. Funcidn hepatica en el postoperatorio de cirugia cardiaca
en nifios. IXXX Congreso de la Sociedad Espafiola de Medicina
Intensivay Unidades Coronarias. La Corufia, Mayo 1994.

3 DelucasC, Moreno de GuerraM, Ruiz F, Lépez-Herce J, Pérez-
PalenciaM, Carrillo A. Transpyloric enteral nutrition reduces the com-
plication rate and economic cost in the critically ill child. J Pediatr

Répica 731



