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Indudablemente, como señalan Draper y cols.(1) en un re-

ciente artículo de Anales(1), la nutrición parenteral (NP) no está
exenta de complicaciones, siendo la disfunción hepática (DH)
reversible la complicación metabólica más frecuente(2).
Excepcionalmente dicha disfunción puede evolucionar a un da-
ño histológico mayor, incluyendo la cirrosis.

Sin embargo, no todas las disfunciones hepáticas que se pre-
sentan en un paciente que está recibiendo NP pueden ser atri-
buidas a ésta. Esto es todavía más cierto en el paciente crítico,
donde la situación hemodinámica, el uso de drogas hepatotóxi-
cas, etc., pueden favorecer la aparición de alteraciones en los
tests de función hepáticos.

El shock, sea cual fuere su mecanismo, o la sepsis con shock
son causas conocidas de isquemia hepática que pueden llevar
incluso a un fallo hepático fulminante (3). Los  cuatro pacientes
comentados en el estudio presentaron en el momento inicial una
situación de shock con isquemia e hipoxia, acompañada de in-
fección en todos los casos como se describe en la tabla I del
artículo (1). La cirugía cardíaca es una de las condiciones que pue-
den originar una disminución de la perfusión hepática(4-6).

Estas y no la NP son, en nuestro parecer, la explicación de
la DH, por lo que no parece adecuada la denominación de “co-
lestasis asociada a nutrición parenteral en el niño críticamente
enfermo” sino más bien la descripción del daño hepático pos-
tisquémico en el niño críticamente enfermo. En nuestra expe-
riencia(2), el marcador más sensible de DH asociada a NP es el

aumento de la GGT que se eleva alrededor del final de la pri-
mera semana, así como la GPT, mientras que la bilirrubina co-
mienza a hacerlo a partir de la segunda semana (siempre con-
siderando pacientes pediátricos no prematuros) (7,8). Por lo ge-
neral la elevación de las transaminasas es moderada como re-
fieren los autores en la discusión.

Además de las recomendaciones que señalan para la preven-
ción y el tratamiento de la DH asociada a NP, en la práctica clí-
nica realizamos modificaciones en la composición de la NP: dis-
minución del aporte calórico total, cambio en el tipo de solución
de aminoácidos si la utilizada no contenía taurina o en la emul-
sión lipídica (uso de mezclas MCT/LCT), restricción de los apor-
tes de cobre y manganeso(9-11), o el uso de NP cíclica(12), es decir,
disminución del número de horas de infusión. Estas modificacio-
nes, junto con el uso de ácido ursodeoxicólico y el estímulo en-
teral, solucionan lamayoría de los casos de DH asociada a NP.
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Agradecemos el intéres de los doctores Moreno y Gomis por
nuestro estudio y deseamos hacer algunas puntualizaciones a sus
comentarios.

1.- Como expresamos en el título y se comenta varias veces
en la discusión la colestasis en nuestros pacientes se asoció a
la nutrición parentral pero no se puede afirmar que fuera ex-
clusivamente debida a ella. “En los niños críticamente enfermos
la colestasis no puede ser atribuida únicamente a la nutrición pa-
renteral sino a la asociación de varios factores hepatotóxicos”(1).
Pero la administración de nutrición parenteral es una condi-
ción casi obligatoria para la aparición de colestasis, siendo muy
poco frecuente la colestasis en los niños críticamente enfermos
que no reciben nutrición parenteral (excepto los que sufren una
enfermedad hepática de base).

2.- La isquemia y la hipoxia producen daño hepático is-
quémico pero no colestasis. La hepatitis isquémica se caracte-
riza por una elevación brusca de las enzimas de necrosis he-
pática (ALT, AST, LDH, LAP) con mínima afectación de las
enzimas de colestasis (GGT, bilirrubina directa, fosfatasa alca-
lina): Esta elevación es transitoria, generalmente se normaliza
en menos de 7 días tras la corrección del cuadro de shock y
no evoluciona a colestasis(2). Nuestros pacientes presentaron
episodios de isquemia y/o hipoxia hepática inicial, que pre-
disponen, tal como señalamos en la discusión, a la aparición de
colestasis asociada a la nutrición parenteral pero no son la cau-
sa de la misma. Sin nutrición parenteral la colestasis segura-
mente no hubiera aparecido.

3.- Cuando aparece colestasis asociada a nutrición parente-
ral la modificación de la composición de la nutrición parenteral,
fundamentalmente la disminución del aporte calórico, es una prác-
tica que puede ser útil, y que intentamos en nuestros pacientes.
Pero la medida más eficaz, siempre que sea posible, es la admi-
nistración de nutrición enteral, aunque no se pueda retirar la nu-
trición parenteral. En nuestra experiencia en el niño críticamen-
te enfermo la incidencia de colestasis ha disminuido significati-
vamente tras iniciar un protocolo de nutrición enteral transpiló-
rica sin que hayan cambiado el resto de los factores predisponen-
tes (incidencia de shock e hipoxia)(3), lo que demuestra la res-
ponsabilidad de la nutrición parenteral en la aparición de la co-
lestasis.

Por estas razones consideramos que, tal como afirmamos
en el estudio, la alteración hepática que presentaron nuestros pa-
cientes no es una hepatitis isquémica sino una colestasis asocia-
da a la administración de nutrición parenteral en la que jugaron
un papel coadyuvante otros factores como la isquemia, hipoxia
e infección.
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