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Tratamiento nutricio en la atresia  

de vías biliares

Dra. Rocío Macías Rosales

La atresia de vías biliares es la causa más fre-
cuente de enfermedad hepática crónica y cirrosis 
en niños y constituye la primera indicación de 
trasplante hepático pediátrico. En países desarro-
llados su frecuencia se ha estimado en uno por 
cada 5 000 a 18 000 nacimientos. Se caracteriza 
por ictericia persistente y colestasis progresiva que 
aparece en las primeras semanas de vida, como 
consecuencia de obstrucción fibro-obliterativa de 
los conductos biliares intra y extrahepáticos.1,2 

Los niños con enfermedad hepática crónica, 
particularmente los menores de cinco años, tienen 
una elevada probabilidad de presentar desnutri-
ción proteico-energética, retraso en el crecimiento 
lineal y deficiencia de vitaminas liposolubles.3,4 Se 
puede afirmar que hacia el segundo año de vida, 
prácticamente todos los pacientes con atresia de 
vías biliares tienen alguna forma de desnutrición. 
Estos trastornos del estado nutricio se han consi-
derado secundarios a la interacción entre factores 
como reducción en la ingestión energética y pro-
teica, malabsorción de grasas y de vitaminas lipo-
solubles, incremento en el gasto energético basal, 
trastornos en el metabolismo intermedio y hormo-
nal, anemia crónica relacionada con hiperesple-
nismo, y sangrado digestivo agudo y crónico por 
hipertensión portal.5-7

El trastorno más evidente en las funciones de 
digestión y absorción en estos pacientes es la dis-
minución o la ausencia de sales biliares en la 
luz del intestino delgado por una excreción defi-
ciente a través del árbol biliar, lo que condiciona 

malabsorción de grasas, que son la principal 
fuente de energía en este grupo etario. La ma-
labsorción de vitaminas liposolubles que ocu-
rre concomitantemente se puede identificar con 
mediciones bioquímicas o pruebas funcionales 
y en muchos casos puede asociarse a manifesta-
ciones clínicas carenciales. 

Tradicionalmente el soporte nutricio en estos 
pacientes se realiza con suplementos de nutrimen-
tos específicos como vitaminas A, D, E y K en for-
ma hidrosoluble y grasas que no requieren de sales 
biliares para su absorción y como los triglicéridos 
de cadena media, que se transportan por una vía 
diferente a la de los triglicéridos de cadena corta 
y larga. Con el incremento de la densidad calóri-
ca de la fórmula mediante la adición de polímeros 
de glucosa se puede conseguir un mejor balance 
energético. Sin embargo, la técnica de intervención 
nutricia con mayor eficacia para mantener el creci-
miento lineal y del sistema nervioso central y para 
restablecer las reservas de grasa es la alimentación 
enteral en infusión continua ciclada, que permite 
ofrecer un aporte superior a la ingestión oral ad 

libitum, incluso en presencia de ascitis y de várices 
esofágicas.8-10 

Energía. Los requerimientos de energía pro-
puestos para mantener el crecimiento se han es-
timado entre 120 y 200 kcal/kg por día, o 20% a 
30% más de la ingestión diaria recomendada para 
la edad, ya que además de la ingestión inadecua-
da hay un gasto importante de energía en reposo, 
sobre todo en los pacientes con ascitis. Se observa 
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además disminución en la síntesis de glucógeno 
y alteración en la gluconeogénesis, lo que hace 
que los niveles de insulina se incrementen con 
riesgo de hipoglucemia.11 Para ajustar la relación 
energía:proteínas suele requerirse la administra-
ción de hidratos de carbono (miel de maíz) y gra-
sas (aceite de maíz). El tiempo de la intervención 
nutricia depende de la magnitud del daño hepático 
y puede ser permanente o hasta que se realice el 
trasplante de hígado.12

Grasas. Se han diseñado fórmulas que con-
tienen aproximadamente la mitad de sus grasas 
como triglicéridos de cadena media (TCM) que es-
tán constituidos por ácidos grasos de cadenas C8 
a C12, que proveen un mejor balance positivo de 
energía en presencia de colestasis. Los triglicéridos 
de cadena larga requieren de sales biliares y de 
formación de micelas para su solubilización. Los 
TCM son relativamente solubles en agua y se ab-
sorben directamente a la circulación portal, por lo 
que pueden ser utilizados en la dieta de pacientes 
con colestasis para reducir la esteatorrea, mejorar 
el balance de energía, y favorecer el crecimiento 
y la recuperación nutricia. Las fórmulas que se 
utilizan en casos de colestasis contienen aproxi-
madamente de 60% a 50% de grasas en forma de 
TCM. Los pacientes alimentados en forma exclu-
siva con leche materna deben recibir suplementos 
con fórmulas de este tipo si el crecimiento no es 
adecuado.13 

Proteínas. Los aminogramas plasmáticos en 
pacientes con colestasis crónica y cirrosis como 
aquellos con atresia de vías biliares son anormales, 
con niveles bajos de aminoácidos de cadena rami-
ficada y elevados de aminoácidos aromáticos. Estos 
cambios reflejan una cinética alterada de aminoá-
cidos en la que ocurre una mayor utilización de 
aminoácidos de cadena ramificada promovida por 
hiperinsulinemia como substrato alternativo de 
gluconeogénesis, lo que daña el proceso enzimáti-
co de los aminoácidos aromáticos. Esta evidencia 
apoya el empleo de dietas suplementadas con este 
tipo de nutrimento en pacientes con enfermedad 
hepática. Por su alto costo, estas fórmulas sólo se 
utilizan en protocolos de investigación.13-15

La postura de que en los pacientes con encefa-
lopatía el aporte de proteínas debe ser de 0.5 a 1 g/
kg/día se ha mantenido por décadas; sin embargo, 
diversos estudios han demostrado que se pueden 

manejar cantidades mayores que varían de 2 a 4 g/
kg/día de proteínas en pacientes con enfermedad  
hepática grave incluso con hiperamonemia sin 
provocar encefalopatía ni condicionar progre-
sión del daño hepático. Charlton utilizó alimen-
tación enteral por 8 semanas y 4-5 g/kg/día de 
proteínas en pacientes pediátricos con cirrosis, sin 
que los niveles de amonio aumentaran de manera 
significativa; en su estudio tampoco se demostró 
alteración del aminograma y ningún paciente de-
sarrolló encefalopatía durante el tratamiento con 
nutrición enteral.16

Vitaminas y minerales. Las recomendaciones 
de vitaminas liposolubles en pacientes con atresia de  
vías biliares son: vitamina A 5 000-15 000 IU/día, vi-
tamina D (25 –hidroxicolecalciferol) 5-7 mg/kg/día, 
vitamina E hidrosoluble 15-25 UI/kg/día y vitamina 
K 2.5-5 mg/día. Debido a que existe incremento en 
las pérdidas de calcio secundario a la absorción de-
ficiente de vitamina D, se recomienda administrar 
calcio elemental (25-100 mg/kg/día).8-10
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