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Caso clínico

Paciente de sexo femenino de 28 años de edad sin antecedentes personales 

previos de relevancia, Abuela con antecedente de pólipos en colon.

Consulta por dolor abdominal asociado a intolerancia digestiva, con cambios en el 

ritmo evacuatorio.

El 12/11/19 se realizó VCC donde se encuentra una tumoración en colon 

derecho, se realiza Biopsia por congelación con resultado positivo para 

adenocarcinoma. 



Caso clínico

El 9/12 se realizó hemicolectomía derecha con anastomosis termino-terminal en 

el Hospital Evita de Lanús. 

El 14/12 evoluciona con peritonitis fecal con compromiso de la vasculatura y 

necrosis del intestino delgado, se realiza lavado y cierre. 



Caso Clínico

El 16/12 se realiza resección desde el ángulo de Treitz, hasta la anastomosis 

previa con cierre del muñón yeyunal, gastrostomía descompresiva, se aboca 

colon transverso a la pared en flanco izquierdo como fístula mucosa. 

Luego de 24 hs de la cirugía, inicia alimentación parenteral.



El 20/12 es derivada a HEC por falta de complejidad. Al día siguiente se realizó 

una nueva laparotomía exploradora con lavado.

Hepatograma de ingreso: 24/13/70/1/0.7Hepatograma de ingreso: 24/13/70/1/0.7

El 23/12  Ingresa nuevamente a cirugía donde se evidencia dehiscencia del 

muñón yeyunal, se reconfecciona y se aboca a la pared abdominal. 



29/12 Hepatograma 47/39/200/3/2.3

30/12 Por alteración del Hepatograma se solicita ecografía abdominal que 

informa: Glándula hepática de forma, tamaño y ecoestructura conservadas sin 

evidencia de imágenes focales. Vesícula biliar de paredes finas, con contenido 

ecogénico en su interior. Vía biliar intrahepática y vía biliar extrahepática no 

dilatadas.

31/12 Pasa a CIADU



Evoluciona con Síndrome de Intestino corto, sin tolerancia a la vía oral

14/02 se coloca Cateter semipermanente para continuar nutrición parenteral, 

Caso Clínico

intercurre con tunelitis y disfunción del mismo. 

Hepatograma actual: 213/378/166/8.2/5.9



Evolución del laboratorio



Evolución del laboratorio



Evolución del laboratorio



Se interpreta la alteración del hepatograma como colestasis intrahepática 

planteándose los siguientes diagnósticos diferenciales:

Colangitis Esclerosante Primaria

Colangitis Biliar PrimariaColangitis Biliar Primaria

Nutrición Parenteral

Hepatitis Viral

Colestasis HIV

CMV

VEB



Estudios complementarios

Gamma GT 347 (7-32)

Ecografía: esteatosis grado I, Vía biliar no dilatada, vesícula alitiásica.

Serologías: 

Hepatitis B: vacunada

Hepatitis C: no reactivo



Estudios complementarios

LKM negativo, AMA negativo, ANA negativo

CMV: IgM -, IgG+

VEB: IgM -, IgG+VEB: IgM -, IgG+

HIV negativo

Se interpretó el cuadro como hepatopatía por nutrición parenteral

05/03 Inicia nueva fórmula sin lípidos. 



Complicaciones 

Hepatobiliares asociadas a la Hepatobiliares asociadas a la 

Nutrición parenteral



Hepatopatía por NPT

Se ha descrito elevación de las enzimas en las primeras semanas en el 40-70% 

de los pacientes con NPT, más en niños. 

Suele ser transitorio, pero puede evolucionar hacia la hepatopatía crónica, e 

incluso la insuficiencia hepática severa.

En el 2006 se describió una cohorte de 162 pacientes adultos en los que el 57% 

presentó alteración hepática en un promedio de 2.14 años. 



Etiopatogenia

Las causas por las cuales se produce la alteración de la función hepática aún no 

están claras.

Se ha postulado que es una enfermedad de etiología multifactorial, en donde 

influye tanto la escasa utilización del tubo digestivo, como el aporte de nutrientes 

a través de una vía que es distinta a la fisiológica. 





Exceso de aportes de nutrientes

Un aporte energético elevado, sobretodo si es de glucosa, puede condicionar a 

un estado de hiperinsulinismo que aumenta la concentración hepática de acetil-

CoA. 

Este sustrato incrementa la síntesis de ácidos grasos, que al acumularse en el 

hepatocito, conduciría a la esteatosis. 

Lo mismo sucede con la sobrecarga de lípidos.



Exceso de aportes de nutrientes

Las emulsiones lipídicas clásicas, basadas en el aceite de soja y con ácidos 

grasos ω-6, predisponen a un aumento de metabolitos proinflamatorios inducen 

un menor aclaramiento hepático de los lípidos infundidos.

Además contienen esteroles vegetales (fitosteroles), también responsables de la Además contienen esteroles vegetales (fitosteroles), también responsables de la 

alteración hepática. 

Se sugiere el uso de emulsiones basadas en aceite de pescado, ricas en ácidos 

graso ω-3, y libres de fitoesteroles.



Déficit de nutrientes

La colina es un aminoácido esencial para la síntesis de las lipoproteínas de muy 

baja densidad (VLDL) y su déficit conduce a un descenso en la producción de 

estas moléculas, con acumulación de triglicéridos en los hepatocitos, 

favoreciendo la aparición de esteatosis.favoreciendo la aparición de esteatosis.

El déficit de ácidos grasos esenciales, también conduce a la esteatosis. Esta 

causa es actualmente poco frecuente porque los AGE se incluyen en las 

emulsiones.



Modo de infusión

El aporte continuo de la NP puede predisponer a un estado de hiperinsulinismo 

que favorece el acúmulo graso en el hígado. 

La infusión cíclica comparada con la infusión continua durante las 24 horas ha La infusión cíclica comparada con la infusión continua durante las 24 horas ha 

demostrado que contribuye a disminuir las concentraciones séricas de las 

enzimas hepáticas y de bilirrubina conjugada.



Factores relacionados con el paciente

Una longitud del intestino remanente < 100 cm se asocia significativamente al 

riesgo de presentar colestasis.

Al disminuir el aporte por vía enteral se produce un menor estímulo para la Al disminuir el aporte por vía enteral se produce un menor estímulo para la 

secreción de hormonas intestinales lo cual condiciona una disminución de la 

motilidad intestinal y de la contracción de la vesícula biliar.

La coexistencia de procesos infecciosos a repetición (fundamentalmente sepsis 

asociadas a catéter o de origen abdominal) es un factor de riesgo independiente 

para la aparición de enfermedad hepática.



Manifestaciones clínicas

En niños lo más frecuente es que se produzca colestasis, hasta en el 60 % de los 

pacientes. En adultos lo más habitual es la esteatosis, con un 50 % de frecuencia.

Los pacientes adultos que reciben NPD desarrollan casi sistemáticamente barro 

biliar al cabo de 6-8 semanas de recibir NPD, y en el transcurso del tiempo un 

42% llega a formar cálculos biliares. 

Se ha descrito una incidencia de colecistitis del 19% en pacientes con cálculos y 

del 4% en pacientes sin ellos



Diagnóstico

Al inicio de la NPT es frecuente una pequeña elevación de las aminotransferasas 

sin aumento de la bilirrubina, y tiende a revertir en las siguientes semanas.

Frente a un paciente con elevación de la birrrubina siempre pedir: FAL, γ-

Glutamiltransferasa, serología viral, Ecografia abdominal para descartar 

obstrucción biliar.



Clasificación



Evolución natural y pronóstico

Tanto niños como adultos pueden evolucionar hacia la insuficiencia hepática 

crónica y la cirrosis.

Un valor pronóstico desfavorable suele ser Valores de Bilirrubina Conjugada Un valor pronóstico desfavorable suele ser Valores de Bilirrubina Conjugada 

mayores a 3,5 mg/dl durante más de un mes, lo cual supone una sobrevida menor 

a los 10 meses. 



Prevención y Tratamiento

La administración de pequeñas cantidades de alimentos o fórmulas enterales 

promueve la circulación enterohepática de los ácidos biliares, por lo cual se debe 

intentar la utilización del tubo digestivo.

Actualmente se están realizando estudios con Teduglutide, un análogo del GLP-2 

(glucagon-like peptide-2) con resultados prometedores ya que se consigue un 

aumento en la absorción de grasa e hidratos de carbono y disminución de las 

pérdidas fecales.



Tratamiento

La cirugía de alargamiento intestinal puede plantearse en algunos pacientes.

Las técnica más reciente que se ha introducido es la enteroplastía transversa 

seriada.seriada.

Es importante ajustar el aporte de nutrientes por vía venosa para evitar la 

sobrealimentación reduciendo  la cantidad de glucosa (< 5g/kg/día) y de lípidos 

(<1g/kg/día)



Tratamiento

Las emulsiones basadas en aceite de pescado se prefieren sobre las de soja, ya 

que genera menor colestasis. Muchos recomiendan combinar ambas fórmulas en 

un 50%.

En pacientes con episodios repetidos de IAC, puede ser de utilidad la técnica del En pacientes con episodios repetidos de IAC, puede ser de utilidad la técnica del 

sellado diario del catéter con taurolidina, una nueva solución antiséptica.

En casos de sobrecrecimiento bacteriano, estos pacientes tienen indicación de 

recibir antibióticos. Siendo de elección el Metronidazol por vía oral pudiendo 

asociarse a probióticos.



Ttratamiento

El ácido ursodesoxicólico, en dosis de 15-30 mg/kg/día puede producir una 

disminución de la ictericia y la hepatoesplenomegalia a partir del aumento del 

pool de ácidos biliares hidrofílicos no hepatotóxicos.

La administración de Colecistoquinina, en dosis de 50 ng/kg/día por vía 

intravenosa consigue una disminución significativa del barro biliar y un mejor 

vaciamiento de la vesícula biliar.





Muchas gracias


