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RESUMEN

La esteatohepatitis no alcohdlica (EHNA) se define como una hepatopatia caracterizada por hallazgos
histolégicos patoldgicos en pacientes que no consumian alcohol. Esta patologia recientemente definida
cada vez va en aumento, por lo que es de suma importancia conocer sus bases fisiopatogénicas y
tratamiento nutricional. Sus causas son diversas, predominando el sindrome metabdlico. En esta
revision bibliografica abarcaremos las directrices del tratamiento nutricional en pacientes adultos obesos
complicados con dicha alteracion, se basa en conseguir una disminucién ponderal gradual de minimo el
10%, lo que se asocia a una normalizaciéon bioguimica y a una disminucién de los cambios ecograficos
sugestivos de esteatosis. También se recomienda evitar el consumo de alcohol, propiciar una dieta
hipocaldrica, rica en proteinas y antioxidantes, baja en grasa y carbohidratos. Estas pautas se deben
aplicar en combinacién con el equipo médico tratante para lograr un mejor pronéstico de la enfermedad.

Palabras clave: Esteatohepatitis no alcohdlica. Higado graso no alcohdlico. Sindrome metabolico. Esteatonecrosis no
alcoholica.

SUMMARY

Non alcoholic steathohepatitis (NASH) is defined as a type of hepatopathy characterized by pathological
histological findings in non-drinking patients. This recently defined pathology is increasing, so it is extremely
important to know its fisiopathogenic basis and nutritional treatment. Its causes are different, with
predominance of the metabolic syndrome. In this bibliographic revision we will cover the directrixes of
nutritional treatment in obese adult patients suffering from that alteration, it is about obtaining a gradual
ponderal decrease of at least 10%, which is associated to a biochemical normalization and a decrease of the
ecographic suggestive changes of steatosis. It is also recommendable to avoid the consumption of alcohol,
encourage a hypocaloric diet, rich in proteins and antioxidants, low in fat and carbohydrates. These guidelines
must be applied in combination with the medical team in charge to obtain a better diagnosis of the illness.

Key words: No alcoholic steato-hepatitis. No alcoholic fatty liver. Metabolic syndrome. No alcoholic
steatohepatitis.

Introduccion

La esteatohepatitis no alcohdlica (EHNA) es una
entidad clinicomorfolégica caracterizada por
hallazgos histologicos en el higado similares a los
observados en la hepatitis alcohdlica, pero que

Esta enfermedad representa un espectro lesional
que, al igual que la hepatopatia alcoholica, va
desde una esteatosis simple, pasando por una
esteatohepatitis hasta la fibrosis y cirrosis con

afecta a pacientes que no consumen alcohol en grasa®'®.
cantidades que conduzcan a un dafio hepatico.
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Constituye probablemente la tercera causa de
enfermedad hepatica, tras la hepatopatia alcohodlica
y el virus de la hepatitis C y, por su estrecha
asociacion con la obesidad y la alta prevalencia de
ésta, se considera a la EHNA como la causa mas
frecuente de hepatopatia en la sociedad americana.
Por esta razéon el tratamiento de los pacientes
adultos obesos complicados con esteatohepatitis
no alcohdlica tipicamente se ha enfocado en el
manejo de las condiciones asociadas, tales como
obesidad, diabetes mellitus tipo 2 'y
dislipidemia’**.

Actualmente se considera que la pérdida gradual
de peso es el primer paso (y uno de los mas utiles)
en el manejo de los pacientes con esteatosis. Por
ello la reduccion de peso en estos pacientes es
fundamental porque ha demostrado mejorar la
sensibilidad a la insulina, lo que conlleva a que la
EHNA muestre una notable mejoria con un
programa de reduccion de peso.

En el siguiente estudio daremos a conocer los
tratamientos mas utilizados y recomendados en la
actualidad por médicos y nutricionistas, para la
recuperacion  del paciente adulto  obeso
complicado con EHNA?®.

Definicion

El término de esteatohepatitis no alcohdlica, se
introdujo en 1980 por Ludwig y colaboradores,
quienes describieron hallazgos histologicos en el
higado de los pacientes que no consumian alcohol.
Existen varios sindonimos para la esteatohepatitis
no alcoholica, entre ellos: higado graso no
alcohdlico, esteatonecrosis no alcohdlica,
hepatitis pseudoalcohdlica, hepatitis del higado
graso, esteatonecrosis, hepatitis diabética, o se la
puede abreviar como EHNA vy en inglés NASH™*2.

Causas

La EHNA puede originarse por causas primarias o
secundarias. El higado graso no alcoholico de
causa primaria se debe a insulinorresistencia,
diabetes mellitus tipo 2 (DM2), obesidad,
dislipidemia, en resumen lo que conocemos como
sindrome metabolico, y es de afectacion
predominante en el sexo femenino™*°.

Segun los estudios realizados, se ha establecido
que el acamulo de grasa en la cavidad abdominal,
mas que la total, también es un buen predictor de

higado graso no alcohdlico; incluso se plantea que
la esteatohepatitis no alcohdlica en pacientes
delgados se asocia a algin grado de acimulo de
grasa abdominal.

En cuanto a la EHNA de causa secundaria, puede
deberse a:

. Cirrosis

. Farmacos (corticoides, tamoxifeno, nifedipina,
amiodarona, estrogenos)

. Cirugias realizadas (bypass yeyunoileal,
derivacion biliopancreatica, reseccion extensa
de intestino delgado, nutricion parenteral y
gastroplexia)

. Rapida pérdida de peso en los obesos

. Nutricion parenteral total

. Lipodistrofia

. Enfermedad de Wilson

. Otras: abetalipoproteina, diverticulosis de
intestino delgado, enfermedad de Weber —
Christian, algunas toxinas, etc.

En resumen podemos agrupar y clasificar las
causas como se indica en la siguiente tabla:

Tabla 1

Principales causas de EHNA

Causas nutricionales Drogas

« Malnutricion calodrica- | « Glucocorticoides
proteica = Estrogenos
« Nutricion parenteral « Acido acetil salicilico
« Descenso rapido de peso| « Bloqueantes de canales
« Anastomosis yeyu- de calcio
noileal « Tamoxifeno
« Amiodarona
« Tetraciclina
« Metotrexate
« Acido valproico
« Cocaina
« Agentes antivirales

Causas metabolicas Miscelaneas

Colitis ulcerosa

= Enfermedad de Infeccion por hiv
christian-weber Infeccion vhb y vhe
(paniculitis no « Sustancias
supurativa) hepatotdxicas

« Enf. De wolman (fosforo, hongos,

« Dislipidemias solventes organicos)

« Esteatosis gravidica « S.dereye

« Diabetes tipo 2 « Bulimia

« Lipodistrofia

Fuente: Revista Gastroenterologia y Hepatologias, AEEH,
http://www.aeeh.org/ trat_enf hepaticas/C-22.pdf
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Fisiopatogenia

En la patogenia del higado graso no alcohdlico la
hipotesis que mas fuerza ha cogido en los ultimos
afios es la teoria de los dos golpes, propuesta en
1998, ya que segun diversos autores la
fisiopatogenia exacta es muy compleja. El
primero, por una combinacion de factores
genéticos y adquiridos, lleva al desarrollo del
higado graso en donde la insulinorresistencia tiene
un papel fundamental sensibilizando al higado e
incrementandose el transporte de acidos grasos
desde el tejido adiposo hacia el higado. El segundo
golpe es el que llevaria al dafio del hepatocito, por
la inflamacion y finalmente a la fibrosis. En este
segundo golpe estaria involucrado el stress
oxidativo (por los valores elevados de acidos
grasos intrahepaticos, aumento de las especies
reactivas de oxigeno), se exacerba la resistencia a
la insulina, existe disfunciéon de organelas
intracelulares, resultando en un proceso
inflamatorio, degeneracion  hepatocelular y
fibrosis®*®. Segiin estudios realizados, la mayoria
de los casos diagnosticados como cirrosis
criptogénica actualmente se atribuyen a esta
enfermedad®.

Caracteristicas histopatolégicas

La esteatohepatitis no alcohoélica se define por los
siguientes  criterios  diagndsticos:  esteatosis
macrovesicular predominante en combinacién con
hepatocitos balonados (grandes) e infiltrado
inflamatorio mixto, a menudo acompafiada de
fibrosis perisinusoidal y pericelular®®,
Figura 1y 2.

Figura 1

Microfotografia de higado con transformaciéon grasa
macrovacuolar y formacion de un lipogranuloma.

Fuente: Revista Bioquimica y Patologia Clinica B y PC,
Volumen 66 N° 2/3 - Octubre 2002.

Fuente: Revista Bioquimica y Patologia Clinica B y PC,
Volumen 66 N° 2/3 - Octubre 2002.

Se ha reportado que la EHNA esta presente en
18,5 % de los sujetos obesos (en comparacion con
2,7 % de sujetos magros) y en 50 % de personas
diabéticas y severamente obesas.

Por otra parte, entre las personas no obesas ni
diabéticas, se plantea que los factores de riesgo
para EHNA son:

. Niveles de glicemia en ayunas elevados
»  Hipertrigliceridemia

. Hiperuricemia

»  Obesidad central

»  Hipertension

» Bajos niveles de HDL.

En resumen en la tabla 2 observamos un
compendio de sintomas, hallazgos fisicos y de
laboratorio™.

Tabla 2
Caracteristicas clinicas de la EHNA

Sintomas y hallazgos fisicos

« Fatiga (se correlaciona pobremente con el estadio
histologico).

« Dolor en hipocondrio derecho (puede confundirse con
litiasis).

» Hepatomegalia.

» Alteraciones de la motilidad intestinal y sobrecrecimiento
bacteriano.

» Constipacion (especialmente en niflos).

» Medidas antropométricas (la circunferencia de la cadera
indica obesidad central).

» Acantosis nigricans (especialmente en niflos).

» Lipomatosis.

» Lipoatrofia/lipodistrofia.

« Paniculitis (caracteristica rara, observada principalmente
en la enfermedad de Weber-Christian).

« Déficit neuroldgico (paralisis de los musculos oculares,
asi como sordera probablemente heredada por la madre y
diabetes).

» Eritema palmar, angiomas cutaneos, y esplenomegalia
(cirrosis).

» Insuficiencia hepatica sub-aguda.
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Laboratorio

» Elevacion moderada de los niveles de AST y ALT; rara
vez exceden mas de diez veces el valor inferior normal y
de forma mas caracteristica menores a 1.5 veces el valor
normal alto.

» Elevacion de gama glutamiltransferasa y fosfatasa
alcalina.

« Hiperglucemia (causada por la asociacion con diabetes,
la cual se presenta hasta en un tercio de los pacientes).

» Se han descrito depdsitos de IgA en cortes histologicos
de pacientes con EHNA y niveles séricos de IgA se
encuentran elevados en 25% de los casos.

« Dislipidemia (usualmente triglicéridos) en
aproximadamente 20 a 25% de los casos.

» Anticuerpos antinucleares en cerca de un tercio de los
pacientes.

« Indices del metabolismo de hierro anormales
(comunmente aunque no de forma generalizada indican
hemocromatosis).

Fuente:  Revista  Medigraphic ~ Artemisa,  Aspectos
terapéuticos en la esteatohepatitis no alcohdlica, volumen 16
N° 15 — Noviembre 2006.

Entre las complicaciones de la EHNA tenemos
que puede llevar a la hepatopatia cronica,
insuficiencia hepatica o hepatocarcinoma que
precise  transplante  hepatico 'y  cirrosis,
disminuyendo las posibilidades de supervivencia
considerablemente. A pesar de que el pronodstico
puede ser muy grave, existen casos de regresion
espontanea que coinciden con una pérdida de peso
mas lenta. En cuanto a los factores que indican un
mal pronodstico estan:

. Edad superior a 40 afios

. Sobrepeso y la obesidad abdominal
» El sedentarismo

. Diabetes mellitus tipo 2

Tratamiento nutricional de la EHNA

No existe ninguna medida terapéutica que hasta la
fecha haya probado su eficacia de manera
cientifica en la mejoria de las lesiones de EHNA
ni tampoco en evitar la progresion de la
enfermedad®. La  mayoria de  medidas
recomendadas consisten en modificar los factores
de riesgo que han sido asociados a la EHNA,
tabla 3. Asi, la reduccion del peso, el control de la
hiperglucemia e hiperlipemia, son las claves del
tratamiento en este momento.
Desafortunadamente, parece que estas medidas no
son utiles en todos los pacientes. Ademas, queda
por establecer qué actitud terapéutica debemos
adoptar en los casos cada vez mas frecuentes de
EHNA en los que no se identifica ninguna de las
condiciones de riesgo tradicionalmente aceptadas
en la literatura™.

Tabla 3
Recomendaciones para el tratamiento de la EHNA
en orden de importancia
Bajar de peso (obeso o sobrepeso)
Consumir una dieta balanceada y saludable
Aumentar la actividad fisica
Evitar el consumo de alcohol
Evitar el consumo de medicinas innecesarias

Fuente: Revista Gastroenterologia y Hepatologias, AEEH,
http://www.aeeh.org/ trat_enf hepaticas/C-22.pdf

Estas recomendaciones ya sefialadas, también son
utiles para otras afecciones médicas, como
cardiopatias, diabetes y dislipidemias. Las
personas deben hacer un gran esfuerzo por
mantener un peso corporal saludable. La pérdida
de peso puede mejorar los resultados de las
pruebas del higado en personas con EHNA. Bajar
de peso puede incluso revertir la enfermedad en
alguna medida. Los investigadores estan tratando
de averiguar cuantas libras debe bajar una persona
con EHNA para mejorar el higado. También
desean saber si bajar de peso tiene efectos a largo
plazottt1e,

En la esteatosis hepatica simple basta recomendar
la reduccion gradual de peso si existe obesidad. El
control del peso parece traducirse en una mejoria
de la bioquimica hepatica y de la esteatosis,
aunque no se ha demostrado un efecto beneficioso
en la inflamacion ni en la fibrosis.

Se debe tener especial consideracion en torno a la
disminuciéon gradual de peso, porque hasta una
quinta parte de los pacientes, particularmente
aquellos con reducciéon de peso pronunciada y
acelerada, desarrollan fibrosis o inflamacion
portal. Esta respuesta paraddjica puede ser causada
por un incremento en los niveles circulantes de
acidos grasos libres derivados de la movilizacion
del tejido adiposo; esto puede incrementar sus
niveles intrahepaticos lo que favorece el estrés
oxidativo, peroxidacion de lipidos e induccion de
citocinas, que en conjunto empeoran el dafio
hepatico. Por lo anterior se recomienda que el
objetivo inicial del control del peso sea una
pérdida de 10% en un periodo de seis meses, lo
cual se consigue con una pérdida aproximada de
450-900 gs por semana, equivalentes a la pérdida
de 3-4 Kg. al mes'®.

La composicion de la dieta ideal no se conoce,
aunque no se recomiendan aquellas que alteren de
forma importante la proporcion de nutrientes.
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Lo ideal parece ser aquella dieta que contenga al
menos minimas cantidades de proteinas, acidos
grasos esenciales, vitaminas, minerales y sea pobre
en grasas saturadas. Es importante considerar que
los efectos de la pérdida de peso sobre la lesion
hepatica son dificiles de evaluar, ya que son pocos
los obesos que consiguen mantener la reduccion
del peso a largo plazo. En este sentido, se ha
comprobado que el asociar la practica de ejercicio
fisico regular a una dieta hipocalorica, consigue
efectos beneficiosos adicionales al controlar la
obesidad, mejorar la glucemia y la hiperlipemia de
manera simultanea. El ejercicio no s6lo aumenta el
gasto caldrico sino que también promueve el
cumplimiento de la dieta; suele aumentar ademas
el deseo de comidas ricas en carbohidratos y

reduce el de aquellas ricas en grasas®™®.

En el caso de los pacientes con esteatohepatitis no
alcoholica, diabetes mellitus y/o dislipidemia, la
primera medida terapéutica es el adecuado control
del peso. Sin embargo el control adecuado de la
glucemia y los lipidos no siempre se acompafia de
mejoria en la condicion hepatica.

Actualmente se recomiendan otras medidas para
reducir peso, tales como farmacos con accion
simpaticomimética (inhiben el apetito y aumentan
el gasto energético), inhibidores de la serotonina
(disminuyen el apetito) o la leptina (proteina
sintetizada por el tejido adiposo que interviene en
el metabolismo lipidico y cuyo papel en la
patogenia y tratamiento de la obesidad atin no esta
claro)™.

En casos de obesidad moérbida puede plantearse la
cirugia, siendo el proceder utilizado con mayor
frecuencia la reduccion gastrica (gastroplastia),
teniendo en cuenta que se han descrito casos de
empeoramiento de la lesion grasa del higado tras
la intervencion.

La diabetes mellitus tipo 2 es la segunda condicion
asociada a la EHNA en orden de frecuencia.
Muchos pacientes diabéticos son obesos y
multiples estudios han demostrado la mejoria en la
tolerancia a la glucosa tras la pérdida de peso.
Considerando que la  hiperinsulinemia e
insulinorresistencia pueden intervenir en la
patogenia de la EHNA, se han buscado nuevos
farmacos que mejoren el control de la glucemia

pero sin estimular la secrecion de insulina®"’.

La troglitazona esta entre los antidiabéticos orales,
que aumenta la sensibilidad periférica a la accion
de la insulina sin estimular su secrecioén y que no
causa hipoglucemia, incluso en pacientes
euglucémicos. Resultados preliminares en un
pequefio numero de pacientes tratados, han
demostrado que puede ser beneficiosa en el
tratamiento de la EHNA.

También el control del peso parece ser el pilar
basico en el control de la hiperlipemia asociada a
la EHNA. El uso de hipolipemiantes, como el
clofibrato, no ha demostrado mejoria bioquimica
ni histologica en estos pacientes. Sin embargo,
algunos estudios parecen mostrar mejoria analitica
y de la esteatosis hepatica con el uso de
gemfibrozilo 'y  bezafibrato, aunque con
independencia de la cifra de triglicéridos.

La EHNA asociada a la nutricion parenteral total
parece justificarse por la administracion de
soluciones ricas en hidratos de carbono con el
estimulo subsiguiente de la secrecion de insulina y
de sintesis de acidos grasos e inhibicion de su
oxidacion. Aunque estudios experimentales con
suplementos de colina o de glucagoén afadidos a la
nutriciéon parenteral han mostrado mejoria o
prevencion de la lesion grasa del higado,
actualmente la recomendacion es utilizar
soluciones ricas en lipidos, ya que se ha

comprobado que previenen la esteatosis™®.

En cuanto a los farmacos implicados en la
aparicion de la EHNA, parece logico evitar su
administracion y retirarlos si se sospecha
hepatotoxicidad. No se ha establecido el tiempo ni
la dosis capaz de producir esteatosis/EHNA.

Se recomienda monitorizar la bioquimica hepatica
y efectuar ecografia o tomografia computarizada
del abdominal (TAC) durante el tratamiento. En
los casos de EHNA tras exposicion ambiental a
determinadas sustancias industriales, se ha
observado la vuelta a la normalidad tras retirar a
los sujetos de dicho ambiente.

En los casos de EHNA asociada a
sobrecrecimiento  bacteriano (cirugia de la
obesidad, diverticulos de intestino delgado,
reseccion intestinal masiva), el tratamiento
antibiotico es capaz de prevenir o revertir la
esteatosis e incluso la inflamacion y fibrosis.
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Aunque no existe una pauta establecida, la
mayoria de estudios han demostrado eficacia con
el uso de metronidazol a dosis de 750 a 2000.
mg/d durante periodos de 3 meses alternando otros

sin tratamiento>*'.

Ademas, en los casos de cirugia de la obesidad
(gastroplastia, derivacion biliopancreatica), se
recomiendan dietas pobres en hidratos de carbono
y grasas para disminuir asi el estimulo posprandial
de liberacion de insulina. En algunos pacientes con
cirugia intestinal derivativa (bypass yeyunoileal o
yeyunocolico) la EHNA es marcada y progresiva,
siendo necesario practicar reconstruccion del
transito intestinal, eliminando el asa
desfuncionalizada®"®.

Al igual que sucede en la hepatitis alcohdlica con
la supresion del alcohol, en la EHNA, a pesar de
controlar adecuadamente su causa, no se consigue
evitar la progresion en todos los casos. Por ello se
han buscado farmacos que puedan detener la
progresion de la EHNA, independientemente de
cual sea su causa. Se han evaluado algunos de
estos tratamientos especificos que podrian actuar
sobre mecanismos patogénicos de la EHNA, pero
los resultados son muy preliminares.

El éacido wursodeoxicolico a dosis de 13-15
mg/Kg/dia durante 12 meses, provoca mejoria
analitica y de la esteatosis hepatica, pero no del
resto de lesiones morfologicas de la EHNA. Este
medicamento  posee  multiples mecanismos
potenciales de accién como son el desplazamiento
de sales biliares hidrofobicas toxicas desde el pool
de sales biliares, accion inmunomoduladora y
efectos citoprotectores que previenen la lesion de

la membrana hepatocelular'®?.

Basandose en las teorias patogénicas actuales que
implican a las endotoxinas  bacterianas,
determinadas citoquinas (TNF-a), y formacion de
radicales libres de oxigeno, es posible que en un
futuro préximo puedan desarrollarse terapias
especificas para evitar la aparicion de inflamacion
y fibrosis, caracteristicas de la EHNA. Sustancias
antioxidantes como el a -tocoferol, del que existe
un estudio piloto con resultados favorables, y el S-
adenosil-L-metionina (SAME), los anticuerpos
anti-TNF y el uso de antibidticos, son medidas que
en un futuro pueden demostrar su utilidad®.

El manejo terapéutico de las descompensaciones
de la cirrosis hepatica esteatohepatitica es similar
al de la cirrosis de otra etiologia, incluyendo el
trasplante hepatico. Este tiene las mismas
indicaciones que para el resto de causas de
cirrosis, y en algin caso se ha descrito la
recurrencia de la enfermedad al persistir el factor
etiologico. Por ultimo, no se debe olvidar que
estos pacientes parecen ser especialmente
sensibles a pequefias cantidades de etanol,
probablemente como consecuencia de un
polimorfismo genético en el citocromo CYP2EI o
en el TNF-a, por lo que se debe prestar especial
atencion a la abstinencia™®?.

Conclusiones

En la actualidad no existe un tratamiento
especifico para la esteatosiss EHNA porque se
requiere de conocimientos mas precisos y
especificos de los mecanismos involucrados en el
desarrollo de la enfermedad (EHNA).

Sin embargo la actuacion sobre los factores que
mas se asocian con la aparicion de la EHNA,
parece ser la medida mas efectiva y econdémica
para el paciente obeso complicado con esteatosis
de origen no alcohdlica®>*’.

El tratamiento nutricional de la EHNA, se puede
considerar tanto paliativo como de prevencion ya
que se orienta a disminuir los factores de riesgo
asociados a la misma:

Obesidad:

. Dieta hipocalorica, reduccion de peso
controlada (3-4 Kg./mes),

. Ejercicio fisico.

» Mantenimiento: dieta pobre en hidrato de
carbono, ejercicio fisico regular.

Diabetes mellitus tipo 2:

. Control del peso en los casos de obesidad (la
mayoria).

. Normalizacion de la glucemia
(fundamentalmente con farmacos que actien
mejorando la accion periférica de la insulina).

Hiperlipemia:

. Dieta y control del peso. Los hipolipemiantes
no han demostrado mejoria de la enfermedad
controlando la dislipemia.
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Otros:

. Farmacos: retirar el medicamento.

= Sustancias industriales: retirar de la exposicion
ambiental.

. Cirugia de derivacion intestinal: metronidazol
o reconstruccion del transito intestinal cuando
sea posible.

»  Nutricion parenteral: enriquecer las soluciones
con lipidos evitando composiciones ricas en
glucosa.

Las nuevas perspectivas para el tratamiento de la
EHNA, son actualmente estudiadas e investigadas
cientificamente para mejorar y encontrar un
tratamiento especifico que cure la enfermedad. Las
mas estudiadas son:

. Acido ursodesoxicolico (13-15 mg/kg./d).

. Antidiabéticos orales
periférica de la insulina

mejora la accion
. (troglitazona).

. Antioxidantes: vitamina E

SAME.
. Anticuerpos anti-TNF®*,

(a-tocoferol),

Recomendaciones

Una de las causas principales de la esteatohepatitis
no alcohdlica es el sindrome metabdlico
caracterizado por insulinorresistencia, diabetes
mellitus tipo 2, obesidad, dislipidemia, los cuales
actualmente se presentan en gran parte de la
poblacion a nivel mundial y cada afio aumentan a
la par con los casos de EHNA.

Se recomienda a la poblacion en general cuidar sus
habitos alimentarios, incluso a aquellas personas
que no presentan obesidad o diabetes como indica
esta revision bibliografica; realizar ejercicio fisico
y limitar la ingesta de alcohol.

En necesario también mantenerse actualizado en
las investigaciones recientes y estudios de casos
para aplicar un eficiente tratamiento nutricional
que nos llevaria a un mejor prondstico.

Cabe recalcar la importancia del manejo
nutricional ya que la EHNA puede evolucionar a
cirrosis hepatica si no es correctamente controlada.
El higado es un organo clave; por lo tanto las
personas deben mejor sus estilos de vida, para
evitar ésta u otra patologia prevenible.
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