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RESUMEN

El término esteatosis hepatica no alcohdlica se utiliza para describir los hallazgos
histologicos de la hepatitis no alcohdlica en pacientes que sin una historia de
consumo sustancial de alcohol, tienen elementos en sus biopsias hepaticas que no
pueden distinguirse de aquellos de pacientes con hepatitis alcohdlica. Esta entidad
constituye actualmente un problema de salud en el que es necesario profundizar
con miras a propiciar las estrategias que garanticen su deteccion con los recursos
mas sensibles y factibles. En este estudio se evalu6é el comportamiento clinico,
humoral y ecografico en 20 pacientes atendidos en el Instituto Superior de Medicia
Militar Dr. Luis Diaz Soto, con diagnostico histolégico de la enfermedad, en el
periodo comprendido de enero de 2005 a abril de 2007. Los resultados arrojaron
que las condiciones clinicas predominantes eran el sobrepeso y la hipertension
arterial, que incluyeron al 95 y 40 %, respectivamente, en relacion con el sindrome
metabdlico primario. En méas de tres cuartos de los pacientes enfermos existio
relacion entre el diagnéstico ecografico y las alteraciones bioquimico-clinicas
respecto a la histologia. La dosificacion de triglicéridos, alanino aminotransferasa,
aspartatoaminotransferasa, y el Indice de RITIS, resultaron los marcadores
bioquimicos de mayor utilidad en el diagnéstico de estos pacientes. Los estudios
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bioguimicos que demostraron mayor capacidad de diferenciacion entre los tipos de
la afeccion fueron, las bilirrubinas y el indice de RITIS.

Palabras clave: esteatosis hepatica, hepatitis no alcoholica, alcoholismo,
histologia, diagnéstico ecografico, hipertension arterial.

SUMMARY

The term non-alcoholic hepatic steatosis is used to describe the non-alcoholic
hepatitis histological findings in patients who, without a history of substantial
alcohol consumption, in their hepatic biopsies show elements that cannot be
distinguished from those of the patients with alcoholic hepatitis. This entity is
nowadays a health problem that has to be studied to look for strategies that will
allow detecting it with more sensible and workable resources. In this research we
assessed the clinical, humoral, and echographic behavior in 20 patients attended at
the High Institute of Military Medicine Dr Luis Diaz Soto, with histological diagnoses
of the disease, in the period from January 2005 to April 2007. The results showed
that the predominant clinical conditions were overweight and arterial hypertension,
including the 95 % and 40 % respectively, in relation with the primary metabolic
syndrome. There it was a relation between the echographic diagnosis and the clinic-
biologic alterations respecting the histology in more than three fourth of the sick
patients. The triglycerides dosage, the alanino- aminotransferase, the
aspartoaminotransferase, and the RITIS index, were the most useful biochemical
markers in the diagnosis of these patients. The biochemical studies that showed a
higher differentiation capacity between the kinds of the disease were the bilirubin
and the RITIS index.

Key words: hepatic steatosis, non-alcoholic hepatitis, alcoholism, histology,
echographic diagnosis, arterial hypertension.

INTRODUCCION

El primero en utilizar el término “esteatohepatitis no alcohdlica” (EHNA), segun
Herrera GA fue Ludwig, en 1980, para describir los peculiares hallazgos histolégicos
de la hepatitis no alcohdlica en pacientes que sin una historia de consumo
sustancial de alcohol, tenian hallazgos en sus biopsias hepaticas que no podian
distinguirse de aquellos pacientes con hepatitis alcohdlica (1). Conocida
internacionalmente por sus siglas en inglés NASH, la EHNA fue definida por dos
criterios diagnosticos: evidencia de cambios grasos con hepatitis lobular y ausencia
de alcoholismo. Aunque otros términos han sido usados para identificarla (hepatitis
pseudoalcohdlica, hepatitis del higado graso, esteatonecrosis, hepatitis diabética),
EHNA sigue siendo el mas empleado.

Durante casi 15 afios, estos hallazgos fueron tomados con escepticismo y se
consideraba una condicibn poco comudn, que ocurria casi exclusivamente en
mujeres obesas, con frecuencia asociada con Diabetes Mellitus no
insulinodependiente y con relativo buen pronéstico. No es sorprendente entonces
que se le prestara muy poca atencion tanto en términos de investigaciones basicas
como clinicas.

Sin embargo, a partir de 1994 esa percepcion cambié con la publicaciéon de un

estudio el cual arrojé como resultado que, después de la hepatitis por virus C,
EHNA era el diagnéstico mas comuin en pacientes con pruebas funcionales hepaticas
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persistentemente alteradas. Comenz6 a quedar claro entonces que la EHNA tenia
igual distribuciéon por sexo y que no todos los pacientes eran obesos ni diabéticos.

Herrera GA (1) también expone que la mayor preocupacion surgié cuando en 1998
James y Day revisaron los reportes sobre EHNA hasta esa fecha y llamaron la
atencion sobre el hecho de que entre 15 y 50 % de los pacientes presentaban
fibrosis y hasta cirrosis en sus biopsias, sugiriendo que al menos algunos individuos
con EHNA desarrollaban una enfermedad hepatica progresiva.

La EHNA estad comprendida dentro del amplio espectro que abarca la enfermedad
del higado graso no alcohdlico, la cual se extiende desde una generalmente benigna
y apacible esteatosis, hasta una esteatosis con evidencia de inflamacion
hepatocelular, que puede, de manera progresiva, complicarse con fibrosis y cirrosis.

A causa de que su diagndstico requiere evaluacion histologica, se plantea que la
prevalencia de EHNA esta probablemente subestimada. Se ha reportado que 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 (1). 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, hipertensién, y bajos niveles de HDL.

Adorna CZ (2) plantea que existen dos tipos de EHNA:

Primaria: estd asociada con condiciones relacionadas con sindrome metabdlico,
como son obesidad, diabetes tipo Il e hiperlipidemia.

Secundaria: ocurre después de cirugia intestinal relacionada con obesidad, rapida
pérdida de peso en los obesos, nutricion parenteral total, tratamiento con drogas
como amiodarona, lipodistrofia, enfermedad de Wilson.

Se estima que entre 15 y 39 % de los pacientes sometidos a biopsia hepatica
padecen esta enfermedad. En series de autopsias de pacientes fallecidos a causa de
accidentes, la prevalencia de higado graso es de 16 a 24 %. En poblacion general
de ltalia y Jap6n se observé en la ecografia higado graso en 16,4 y 23 %o,
respectivamente. Las estimaciones actuales de prevalencia de higado graso en la
poblacion general en Estados Unidos son de 25 % (1).

En los ultimos 6 afios ha habido una explosion de reportes en la literatura sobre
este tema y aun quedan muchos puntos por esclarecer, por lo que en estos
momentos es una de las entidades a la que mas atencién se le esta prestando
dentro del campo de la hepatologia.

Considerando que EHNA constituye actualmente un problema de salud como
entidad individual, acerca de la cual es necesario profundizar con miras a propiciar
las estrategias que garanticen su deteccion con los recursos mas sensibles y
factibles, es que los autores se han propuesto evaluar el comportamiento clinico,
humoral (a partir de las determinaciones bioquimicas habitualmente empleadas en
el estudio de estos pacientes) y ecografico, en pacientes con este diagnoéstico
histolégico.

Asimismo, tienen el propésito de determinar la relacion entre los hallazgos
bioquimico-eco-histologicos en la EHNA, mediante la caracterizacion del grupo de
estudio de pacientes portadores de EHNA, la descripcion de la relacion existente
entre el ultrasonido, el estudio histopatoldgico y la identificacion de las alteraciones
bioquimicas mas relevantes de los pacientes.
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METODOS

Se realiz6é un estudio observacional, descriptivo, de tipo retrospectivo, en el que se
incluyeron 20 pacientes atendidos en el ISMM Dr. Luis Diaz Soto, con diagndstico
histolégico de EHNA, en el periodo comprendido de enero de 2005 a abril de 2007.

Se tom6 como criterio de inclusion del universo de estudio a aquellos pacientes que
tenian diagnéstico histolégico de EHNA, la no referencia de alcoholismo con
resultados seroldgicos negativos para la hepatitis B y C y que no presentaran otra
afeccion hepatica.

Se realizé una revision de las historias clinicas para obtener los siguientes datos:
edad y sexo, peso (kg) y talla (cm) antecedentes personales y familiares, habitos
toxicos, resultados de los estudios bioquimicos y seroldgicos para la Hepatitis B y C.

Tipos de variables estudiadas

Variables demogréficas: sexo y edad

Variable clinica: tension arterial

Variable antropométrica: indice de masa corporal

Variable anatomopatolégica: clasificacion de la EHNA por los hallazgos
anatomopatolégicos, segun clasificacion de Matteoni (3-4).en:

Grado de esteatosis:

1) < 33 % hepatocitos afectados: Leve
2) 33 al 66 % hepatocitos afectados: Moderado
3) > 66 % hepatocitos afectados: Intenso

Clasificacion anatomopatologica:

e Cuando el grado de esteatosis es 1 y corresponda a grasa sola en los
hepatocitos.

e Cuando el grado de esteatosis es 2 y en los hepatocitos se encuentre grasa
+ inflamacion.

e Cuando el grado de esteatosis sea 3 y exista grasa + inflamaciéon +
balonamiento hepatocelular.

e Cuando el grado de esteatosis sea 3 y en los hepatocitos se encuentre grasa
+ fibrosis + PMNn c/s cuerpos de Mallory.

Variable imagenolégica: acorde al resultado del ultrasonido en el estudio
imagenoldgico de estos pacientes se utilizod el ultrasonido abdominal, cuyo informe
segun gradacion de la ecogenicidad hepatica se informd6: normal, aumento ligero,
aumento moderado y aumento marcado (3,4).

Variables de Ilaboratorio clinico: glicemia, colesterol, triglicéridos, alanino
aminotransferasa (ALAT), aspartatoaminotransferasa (ASAT), indice de Ritis,
fosfatasa alcalina, bilirrubinas y uratos.

Definiciones operacionales
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Tension arterial sistélica y diastélica: Se tomdé de acuerdo al procedimiento
establecido en el sistema nacional de salud.

1-indice de masa corporal: Se obtuvo por la ecuacién peso en kg/talla (en cm?)
VR: Bajo peso<20 (5)

Normo peso 20-24,9

Sobre peso 25-29,9

Obeso =30
indice de Ritis: Se obtiene mediante la razon ASAT/ALAT
Valores de referencia (VR):

Glicemia: 4.2-6.1 mmol/L

Colesteroles: 3.8-6.5 mmol/L

Triglicéridos: 0.35-1.71 mmol/L

(ALAT) VR H: Hasta 40 U/L M: Hasta 31 U/L
(ASAT) VR H: Hasta 37 U/L M: Hasta 31 U/L
Cociente de Ritis (IR): ASAT/ALAT VR<1
Fosfatasa alcalina (FAL): 98-279 U/L

Bilirrubinas: hasta 17 umol/L

Uratos: H: 202-416 umol-L M: 142-339 umol/L

Técnicas y procedimientos:

Las determinaciones bioquimicas empleadas fueron obtenidas a partir de la
extraccion de sangre venosa con jeringuillas estériles, la que fue depositada en
tubos de ensayo secos para obtener suero. Los especimenes fueron procesados en
los autoanalizadores automaticos Hitachi 705 y 902. Los calculos matematicos se
realizaron en una hoja de calculo de Microsoft Excel.

Los métodos bioquimicos utilizados fueron los siguientes:
Determinacion de glicemia: Método: Enzimatico (GOD-PAD) (5).
Determinacion de triglicéridos: Método: Enziméatico (GPO-PAP) (5).
Determinacion de ALAT: Método: Cinético basado en las recomendaciones de la
IFCC (5).

Determinacion de colesteroles: Método: Enzimatico (CHOD-PAP) (6).
Determinacion de ASAT: Método: Cinético.

Determinacion de FAL: Prueba cinética optimizada. Metédica DGKC.
Determinacion de Bilirrubinas: Método colorimétrico especifico.
Determinacion de uratos: Método: Enzimatico.

Las técnicas de control de calidad empleadas y su comportamiento:

Control de Coeficiente de variacion
Determinaciones reproducibilidad

Glicemia Elitrol | 3,32
Elitrol 11 1,15
Colesteroles Elitrol | 1,72
Elitrol 11 1,30
Triglicéridos Elitrol | 2,45
Elitrol 11 2,25
ALAT Elitrol | 3,79
Elitrol 11 2,97
ASAT Elitrol | 6,9
Elitrol 11 2,18
FAL Elitrol 1 2,37
Elitrol 11 4,17
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Bilirrubinas Elitrol 1 3,99

Uratos Elitrol 1 3,21

Elitrol 11 1,94

Procesamiento y analisis estadistico:

Los datos obtenidos se almacenaron y procesaron en Microsoft Excel y se utilizé el
paquete estadistico SPSS para Windows en su version 11.5. A las variables
continuas se les hallaron la media (X) y la desviacion estandar (SD), para el
tratamiento de las variables cualitativas se emplearon los porcentajes. Las
diferencias entre medias se estudiaron mediante el test de ANOVA. Las variables
cualitativas se analizaron por medio de Chi cuadrado. Los resultados se presentan
en tablas o graficos para facilitar su andlisis y presentacion.

RESULTADOS

En la tabla No. 1 se observa la distribucion segun los grupos etéreos. El 75 % de
los casos tenian edades comprendidas entre los 30 y 49 afios. En la caracterizacion
clinica de la muestra estudio, segin se aprecia, existe un franco predominio
masculino, para un 90 % (18 de los 20 casos). El promedio de edad result6 ser 36
afos.

Tabla No. 1. Distribucion de pacientes con esteatosis hepatica segun sexo y

edad

Sexo No. %0
Masculino 18 90,0
Femenino 2 10,0
Total 20 100,0
Grupo de edad

20 a 29 afos 3 15,0
30 a 39 afos 8 40,0
40 a 49 afos 7 35,0
50 a 59 afios 2 10,0
Total 20 100,0

La tabla No. 2 muestra la distribucidon de pacientes segun presencia de hipertension
arterial, donde se observa que 8 pacientes presentaban este signo, representado un
40 %.

Tabla No. 2. Distribucidon de pacientes con esteatosis hepatica e
hipertension arterial

Presencia de HTA No. %
No 12 60,0
Si 8 40,0
Total 20 100,0

Tabla No. 3. Distribucidn de pacientes segun clasificacion del indice de
masa corporal

Clasificacion No. %
Normopeso 1 5,0
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Sobrepeso 10 | 50,0
Obeso 9 45,0
Total 20 ]100,0

El 60 % de los pacientes del estudio (12 casos), muestran un resultado
ultrasonografico con un moderado y marcado aumento de la ecogenicidad, seguido
de los pacientes con ligero aumento, representado por 5 casos para un 25 %; 3
casos (15 %), presentaron el resultado del ultrasonido negativo. (Tabla No. 4,
grafico 1)

Tabla No. 1. Distribucion de pacientes con esteatosis hepatica segun
resultado ultrasonografico

Resultado del
ultrasonido No. %0
Normal 3 15,0
Ligero aumento 5 25,0
Moderado aumento 6 30,0
Marcado aumento 6 30,0
Total 20 100,0

Grafico 1: Distribucion de pacientes segun resultado del
Ultras onido.

15%

aNormal
mLigero
oOModerado
oMarcado

3ne:

Fuente: Tabla No. 4.

Al distribuir a los pacientes segun la clasificacion de la enfermedad (tabla No. 5,
grafico 2), se observd un predominio de pacientes con esteatosis hepatica tipo Il
(10 casos, para un 50 %), los pacientes con esteatosis tipo Il ocuparon el segundo
lugar (5 casos, para el 25 %), los pacientes con esteatosis tipo | y tipo IV ocuparon
el tercero y cuarto lugar con 3 casos (15 %) y 2 casos (10 %), respectivamente.

Tabla No. 5. Distribucidn de pacientes segun clasificacion de la esteatosis

hepatica
Clasificacion No. | %6
Tipo | 3 15,0
Tipo 11 5 25,0
Tipo 111 10 |50,0
Tipo 1V 2 10,0
Total 20 |100,0
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Grafico 2: Distribucion de pacientes segin Clasificacion de
la enfermedad.

10% . 15%

dTipo |l

@Tipo ll
OTipo
OTipo IV

Fuente: Tabla No. 5.

En la tabla No. 6, al realizar la prueba de significacion estadistica Chi-cuadrado para
determinar la asociacién entre la presencia de HTA y la clasificacion de la
esteatosis, se obtuvo que estas dos variables no estan estadisticamente
relacionadas con una confiabilidad del 95 % (p > 0.05).

Tabla No. 6. Distribucidn de pacientes segun presencia de Hipertension
Arterial (HTA) vy
clasificacion de la enfermedad

. L, Sin HTA Con HTA Total
Clasificacion

No. %0 No. %0 No. %0
Tipo | 3 100 0 0 3 15,0
Tipo 1l 3 60 2 40 5 25,0
Tipo Il 4 40 6 60 10 50,0
Tipo IV 2 100 0 0 2 10,0
Total 12 | 60,0 8 40,0 20 100

X?=5.000 p=0.172

Al distribuir a los pacientes segun resultado del ultrasonido y la clasificacion de la
esteatosis (tabla No. 7), se observo al aplicar la prueba Chi-cuadrado, que estas
variables no se asocian de forma estadisticamente significativa, calculada con una
confiabilidad del 95 %b.

Tabla No. 7. Distribucidon de pacientes segun resultado de la ecogenicidad
hepatica observada por ultrasonido y clasificacion de la enfermedad, segudn

Matteoni
Clasificacion
Resultados del - - - - Total
Ultrasonido Tipo | Tipo 11 Tipo 111 Tipo 1V
No | %o No %0 No %0 No %0 No %0

Normal 1 ] 33,3 1 33,3 1 33,3 0 - 3 15,0
Ligero aumento 2 | 40,0 2 40,0 0 - 1 20,0 5 25,0
Moderado o| - 1 |[167]| 5 |833| 0 - | & | 300
aumento
Marcado aumento| O - 1 16,7 4 66,6 1 16,7 6 30,0
Total 3 | 15,0 5 25,0 10 50,0 2 10,0 | 20 100,0
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X? = 11,422 p = 0,248

En la distribucion de pacientes segin comportamiento de los complementarios
(tabla No. 8), se observd que el 80 % de los mismos (16 pacientes) presentaron
hipertrigliceridemia, la elevacion de la ALAT fue el segundo parametro bioquimico
modificado con 13 pacientes, para un 65 %, y la ASAT con 11, para 55 %.

Tabla No. 8. Distribucidon de pacientes segun complementarios patolégicos

Complementario No. %
Triglicéridos> 1.7 mmol/L 16 80,0
ALAT=40 U/L 13 65,0
ASAT=237 U/L 11 55,0
FAL U/L 5 25,0
Glicemia=>6.1 mmol/L 4 20,0
Colesterol> 6.5 mmol/L 3 15,0
Bilirrubina=17 umol/L 3 15,0
Uratos> 416 umol/L 1 5,0

I de Ritis> 1 1 5,0

La prueba estadistica “ANOVA de una via” realizada para probar la hipo6tesis nula de
que las medias de las variables bioquimicas son iguales en los grupos (clasificacion
de la esteatosis), resultd estadisticamente significativa en el caso de las variables
IR y la Bilirrubina, donde en el caso de la primera quedé demostrado de forma
estadistica que existen diferencias estadisticamente significativas (prueba HSD de
Tukey ) entre la media de | R de los pacientes del grupo con clasificacién tipo 1 con
los pacientes incluidos en los grupos tipo Il y tipo Ill. Con relacion a la media de
bilirrubina de los grupos se obtuvo diferencias estadisticamente significativas entre
la media del grupo tipo IV con los restantes grupos. El resto de las variables no
presentaron diferencias estadisticamente significativas entre las medias de los
diferentes grupos, con una confiabilidad del 95 %. (Tabla No. 9)

Tabla No. 9. Resultados de la prueba estadistica “ANOVA”, segdn
comportamiento de las
diferentes variables

Clasificacion
Variables Tipo | Tipo 11 Tipo 111 Tipo 1V ANOVA
Media D?S.V' Media D?S.V' Media D?S.V' Media D?S.V' P
tipic tipic tipic tipic

IMC 27,90 | 4,33 28,73 2,74 29,31 3,65 28,06 3,88 0.921
Glicemia 5,11 ,61 5,35 ,60 5,70 ,84 5,71 ,57 0.591
Colesterol 5,20 ,11 5,58 ,63 5,47 1,09 4,30 1,27 0.406
Triglicéridos 2,43 21 2,97 ,88 3,30 2,23 1,52 ,89 0.586
ALAT 80 19 41 11 49 42 63 11 0.399
ASAT 34 10 32 7 39 24 50 5 0.709
| Ritis JA** ,0 ,8%* ,1 ,9%* ,2 ,8 ,0 0.007**
FAL 284 59 236 71 256 72 229 1 0.773
Bilirrubinas 7,3* 7 10,2* 3,0 14,6* 6,2 55,65**| 57,3 0.022*
Uratos 351 15 309 62 350 97 345 7 0.936

** Significativa al nivel de alfa 0.01 y alfa 0.05
* Significativa al nivel de alfa 0.05
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DISCUSION

El grupo de pacientes con EHNA estudiados resultaron ser predominantemente
masculinos, con edades comprendidas entre los 30 y 49 afios de edad. En la
bibliografia utilizada por los autores se plantea que esta entidad es mas frecuente
entre los 40 y 60 afios, aunque puede verse en personas jovenes. Respecto al sexo,
se encontr6 un predominio masculino (5-7). Actualmente se reconoce igual
prevalencia en ambos géneros, no obstante, no debe descartarse el efecto del
tamafo muestral en estos resultados.

Dentro de los parametros clinicos que mas frecuencia mostraron, puede sefalarse
la hipertension arterial (40 %) (véase tabla No. 3) y el sobrepeso (50 %). Ya en la
descripcion original de Thaler figuraba la obesidad moderada, la diabetes no
insulinodependiente, la hiperlipoproteinemia tipo 1V y la hipertension arterial como
caracteristicas clinicas de enfermos con EHNA y mencionaba su posible evolucién
hacia la cirrosis hepatica.

Se reporta también en la bibliografia utilizada que EHNA esta presente en 1 de cada
5 pacientes obesos, en comparacion con una escasa proporcion de pacientes
magros y en la mitad de las personas diabéticas y severamente obesas.

En el universo de estudio se encontr6 que la gran mayoria de los pacientes
presentaban sobrepeso u obesidad. Debe sefialarse que la obesidad es la condicion
clinica que mas se asocia con esta enfermedad.

La sintomatologia referida por los enfermos fue escasa y vaga, siendo los motivos
de consulta mas frecuente la hipertransaminasemia y el aumento de la
ecogenicidad hepatica, lo que coincide con los reportes de otros autores. La HTA fue
el parametro clinico mas frecuente encontrado. La ecografia constituye en nuestro
medio el examen que con mas frecuencia descubre un higado graso asintomatico.
La ultrasonografia ofrece un buen elemento de apoyo para el diagnéstico. Se
observa un aumento difuso de la ecogenocidad. La positividad obtenida fue alta, lo
que demuestra la utilidad de dicho examen (8-14).

Acorde con lo referido en la literatura la hipertrigliceridemia y la
hipertransaminasemia resultaron los hallazgos humorales que mas repercusion
presentaron en nuestro universo de estudio.

No se observo asociacion entre la presencia de HTA y las diferentes gradaciones de
esteatosis, resultado similar se mostré6 en el ultrasonido, lo que puede estar
influenciado por el pequefio tamafio de los subgrupos.

Las dos pruebas que presentaron un comportamiento diferenciado en los distintos
tipos de EHNA fueron: el IR y las bilirrubinas, aunque la dltima expres6 mayor
capacidad discriminante entre los 4 tipos de EHNA. El indice de masa corporal oscilo
en valores de sobre peso en los cuatro subtipos lo que demuestra la influencia de la
obesidad en esta afeccidon. Las medias de la glicemia se fueron incrementando a
medida que progreso el grado de esteatosis.

Se concluye que las condiciones clinicas de mayor predominancia fueron: el
sobrepeso y la hipertension arterial, que incluyeron al 95 y 40 % de la muestra,
respectivamente, y que esta en relacion con el sindrome metabdlico primario. En
mas de tres cuarto de los pacientes con EHNA existi6 relacion entre el diagnéstico
eco grafico y las alteraciones biogquimica clinica respecto al diagndstico histoldgico.
La dosificacion de triglicéridos, ALAT, ASAT, y el indice de RITIS, resultaron los
marcadores bioquimicos de mayor utilidad en los diagnoésticos de estos pacientes
(14-17). Igualmente, Los estudios bioquimicos que mayor capacidad de
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diferenciacion mostraron entre los tipos de EHNA fueron, las bilirrubinas y el Indice
de RITIS.
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