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El diagnóstico de la

encefalopatía

hepática es

eminentemente clínico y

se basa en sus

manifestaciones

neuropsiquiátricas. El uso

de pruebas

complementarias queda

reducido a los casos de

duda diagnóstica.

Hasta este momento

no se dispone de un

gold standard para el

diagnóstico de la

encefalopatía hepática

mínima. Recientemente, la

Psychometric Hepatic

Encephalopathy Score se

ha considerado como

escala de referencia; ésta

utiliza 5 pruebas de fácil

realización.

Las técnicas de

resonancia magnética

están facilitando grandes

avances en el

conocimiento de la

fisiopatología de la

encefalopatía hepática.

Los pacientes con

cirrosis presentan un

patrón característico en la

espectroscopia por

resonancia magnética, que

puede ser de utilidad

diagnóstica en casos de

encefalopatía metabólica

de origen difícil de

determinar.

Encefalopatía
hepática

Actualización

Puntos clave

La encefalopatía hepática (EH) es un síndro-
me neuropsiquiátrico que puede presentar una
sintomatología muy variable: desde cambios
sutiles del estado mental hasta el coma. El
diagnóstico inicial de la EH es clínico y se ba-
sa en las manifestaciones descritas en seccio-
nes anteriores. En sujetos con hepatopatía y
claros cambios del estado mental no hay nin-
guna exploración complementaria que sea su-
perior a la valoración clínica.

Cuantificación
del grado de
encefalopatía hepática

Es necesario cuantificar el grado de EH para
valorar la evolución de los pacientes y la res-
puesta al tratamiento. Para ello se han utiliza-
do diversos métodos basados en la clínica de
los pacientes o en una combinación de hallaz-
gos clínicos con pruebas neuropsicológicas y
neurofisiológicas. El índice de gradación de la
EH más utilizado es el de West Haven (tabla
1); sin embargo, tiene algunos inconvenientes
importantes, pues se trata de una escala alta-
mente subjetiva y no se conoce cuál es su grado
de fiabilidad ni de reproducibilidad. De este
modo, en ocasiones, la clasificación de un pa-
ciente en un determinado grado de encefalo-
patía puede ser completamente arbitraria y di-
ferente entre distintos observadores. La escala
de coma de Glasgow ha sido también utilizada
en la gradación y seguimiento de los pacientes
con EH. Esta escala, que inicialmente se desa-
rrolló para el coma traumático, es probable-
mente más fiable que la de West Haven, pero
presenta como inconveniente que es menos
sensible en las formas más leves de EH.
También se ha utilizado, especialmente en en-
sayos clínicos, el denominado índice de ence-
falopatía portosistémica (PSE). Este índice
combina datos clínicos, como la valoración del

estado mental y el grado de asterixis, con da-
tos objetivos, como el amonio arterial, la prue-
ba de conexión numérica y los resultados del
electroencefalograma (EEG). En la práctica
clínica se trata de un índice poco utilizado y,
además, existen dudas acerca de su idoneidad.
En resumen, el índice de West Haven, pese a sus
inconvenientes, es el más utilizado en la práctica
clínica; pero en estos momentos es necesario
avanzar en el terreno de la cuantificación del
grado de EH con el diseño y validación de esca-
las clínicas menos subjetivas y más reproducibles.

Pruebas
neuropsicológicas

El uso de las pruebas neuropsicológicas es es-
pecialmente importante en el diagnóstico de
la encefalopatía hepática mínima (EHM) y
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Grado Manifestaciones neurológicas

0 Sin alteraciones en el grado
de conciencia, la función
intelectual, la personalidad
y la conducta

1 Disminución leve del grado
de conciencia, euforia
o ansiedad, falta de
concentración y atención,
cambios en el ritmo sueño-vigilia

2 Letargia, desorientación,
cambios de personalidad,
conducta inapropiada

3 Estupor, confusión, respuesta a
estímulos dolorosos

4 Coma, ausencia de respuesta
a estímulos dolorosos

Tabla 1. Clasificación de West Haven para la
gradación de la encefalopatía hepática
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El diagnóstico de la
encefalopatía hepática es
clínico y se basa en sus
manifestaciones
neuropsiquiátricas. En
sujetos con hepatopatía y
claros cambios del estado
mental, no hay ninguna
exploración
complementaria que sea
superior a la valoración
clínica.

Es necesario determinar el
grado de encefalopatía
hepática para valorar la
evolución de los pacientes
y la respuesta al
tratamiento.

El índice de West Haven
es el más utilizado en la
práctica clínica para la
gradación de la
encefalopatía. No
obstante, el uso de este
índice es altamente
subjetivo y no se conoce
cuál es su grado de
reproducibilidad y
fiabilidad.

El uso de pruebas
neuropsicológicas es
especialmente importante
en el diagnóstico de la
encefalopatía hepática
mínima.

Lectura rápida
en la valoración cognitiva de pacientes con
EH crónica. Los pacientes con cirrosis hepá-
tica y EHM presentan una alteración que se
centra principalmente en la atención, aunque
también pueden verse afectadas otras esferas
de la cognición, como la velocidad psicomo-
tora1,2. Se han evaluado diversas pruebas y
hasta ahora no se dispone de una escala uni-
versalmente aceptada como gold standard para
el diagnóstico de la EHM; así, distintos estu-
dios han utilizado diferentes series de prue-
bas para el diagnóstico de la EHM. La tras-
cendencia que se reconoce a la EHM es cada
vez mayor y la presencia de esta entidad in-
fluye de manera independiente en la calidad
de vida de los pacientes con cirrosis3; por esto
resulta importante disponer de una serie de
pruebas adecuada para el diagnóstico de la
EHM, que pueda utilizarse con sencillez, en
poco tiempo y por hepatólogos generales.
Recientemente, se ha desarrollado una serie
de pruebas específica para el diagnóstico de la
EHM; se trata de la  Psychometric Hepatic
Encephalopathy Score (PHES) (fig. 1), que
reúne 5 pruebas de fácil ejecución que pue-
den realizarse con lápiz y papel, y que se han
seleccionado como pruebas sensibles y espe-
cíficas para el diagnóstico de las alteraciones
cognitivas que aparecen en la EHM4. Esta
serie de pruebas puede realizarse en unos 15-
20 minutos, se ha confirmado que tiene vali-
dez y fiabilidad y, en la actualidad, parece
confirmarse como la referencia para el diag-
nóstico de la EHM. Actualmente se está lle-
vando a cabo la validación de esta serie de
pruebas para la población española.

Pruebas
neurofisiológicas
Se han propuesto diferentes pruebas neurofi-
siológicas para el diagnóstico y la cuantifica-
ción de la EH y, pese a que su uso en la prác-
tica clínica es poco frecuente, estas pruebas
son las más útiles para documentar la presen-
cia de disfunción cerebral en casos difíciles y
en el control de la respuesta al tratamiento.
En la EH se han utilizado 2 tipos de pruebas
neurofisiológicas: por un lado, el EEG están-
dar, útil para el diagnóstico de EH clínica, en
especial en sus fases más avanzadas; y por otra
parte, los potenciales evocados, cuya principal
utilidad radica en el diagnóstico de la EHM.
El EEG es la prueba neurofisiológica más
empleada en el estudio de la EH; con esta
técnica se pueden detectar cambios caracte-
rísticos de este tipo de encefalopatía metabó-
lica, aunque no existen alteraciones patogno-
mónicas. Estos cambios característicos son el

enlentecimiento de las ondas, desde un ritmo
normal de 8-13 Hz hasta la aparición de on-
das δ a 2-3 Hz y la presencia de ondas de alto
voltaje y baja frecuencia con apariencia trifá-
sica. No obstante, su uso ha disminuido debi-
do a su baja sensibilidad. En grados avanza-
dos de EH, su sensibilidad aumenta y puede
ser de utilidad en los casos en los que no está
clara la causa de la alteración del grado de
conciencia.
Los potenciales evocados han sido utilizados
especialmente en el diagnóstico de la EHM.
La principal ventaja de su uso es su objetivi-
dad y la ausencia de influencia del nivel educa-
tivo, aunque su utilización está poco extendida
en la práctica clínica debido a su complejidad
y baja sensibilidad, pues necesita de un dete-
rioro cognitivo más acentuado que las pruebas
neuropsicológicas para ofrecer resultados pa-
tológicos. Los potenciales evocados que han
mostrado una mayor utilidad en el estudio de
la EHM son los denominados potenciales
evocados cognitivos, principalmente el estu-
dio de la onda P3005. Este tipo de estudios
analiza el mecanismo endógeno de procesa-
miento de los estímulos y los valores obteni-
dos se hallan estrechamente relacionados con
la elaboración del proceso cognitivo. El pa-
ciente recibe un estímulo visual o auditivo y,
a continuación, debe identificar un estímulo
predefinido (p. ej., un sonido de alta frecuen-
cia). Esto supone la necesidad de elaborar un
proceso cognitivo sencillo, cuyo desarrollo se
registra a nivel cortical. El hallazgo más ca-
racterístico es la prolongación de la latencia
de la onda P300, que se ha mostrado útil pa-
ra el diagnóstico de EHM y de EH en esta-
dios iniciales (estadios I-II). Esta técnica re-
quiere la colaboración del paciente, por lo que
no se puede utilizar en estadios más avanza-
dos de EH.

Pruebas de imagen

En los últimos años, la calidad de las explora-
ciones de neuroimagen se ha incrementado de
manera notoria y, en la actualidad, dispone-
mos de exploraciones capaces de realizar un
estudio rápido y no invasivo del sistema ner-
vioso central, capaz de determinar alteracio-
nes estructurales, fisiológicas y bioquímicas.
Diversas exploraciones de neuroimagen pue-
den ser de utilidad en el estudio de la EH6.

Tomografía computarizada craneal
Tiene un importante papel en la evaluación
de los síntomas neurológicos agudos. No
muestra alteraciones en los pacientes con
EH y su finalidad en esta situación clínica es
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No se dispone de un gold

standard para el
diagnóstico de la
encefalopatía hepática
mínima, pero recientemente
se ha propuesto la escala
Psychometric Hepatic
Encephalopathy Score
como referente para el
diagnóstico.

El electroencefalograma
estándar es la prueba
neurofisiológica más
utilizada para el diagnóstico
de la encefalopatía
hepática; su sensibilidad
aumenta en los casos de
encefalopatía más
avanzados.

Los potenciales evocados
se han utilizado para el
diagnóstico de la
encefalopatía hepática
mínima, pero su uso está
poco extendido debido a la
complejidad técnica de su
realización y a su baja
sensibilidad.

El desarrollo de las
técnicas de neuroimagen
ha supuesto un gran
avance en el conocimiento
de algunos mecanismos
fisiopatológicos que pueden
estar involucrados en la
encefalopatía hepática.

La tomografía
computarizada craneal es
de utilidad en el diagnóstico
de exclusión, en casos en
los que existen dudas
diagnósticas o una forma
de presentación atípica.

Lectura rápida
Prueba de símbolos y números

Nombre:
Nivel de estudios:
Hora:
Puntuación:

Fecha:

Edad: Profesión:
Consumo de alcohol (g/d):

1 2 3 4 5 6 7 8 9

1 2 3 4 5 6 7 8 9

2 2 2 2 2 1111111 3 3 3 3 4454

2 1 4 1 3 2542311 3 1 2 3 6542

1 7 6 5 2 8433326 5 5 7 6 1814

9 5 4 1 6 2389862 7 3 5 5 8763

7 2 6 5 6 3987531 9 7 1 2 4448

TCN A

Nombre:
Nivel de estudios:
Hora:
Puntuación:

Fecha:

Edad: Profesión:
Consumo de alcohol (g/d):

1

2

3

4

5 6

7

8

9

10

16

17 18

23

21
24

22

20

14

13

11

15

12

19

25

Fin

Inicio

TCN B

Nombre:
Nivel de estudios:
Hora:
Puntuación:

Fecha:

Edad: Profesión:
Consumo de alcohol (g/d):

1

A

12

C

4 D

11

B

10

K

3

5 9

E

F
6

L

8

2

H

J

I

7

G

13

Fin

Inicio

Serie de puntos

Nombre:
Nivel de estudios:
Hora:
Puntuación:

Fecha:

Edad: Profesión:
Consumo de alcohol (g/d):

LT

Nombre:
Nivel de estudios:
Hora:
Puntuación:

Fecha:

Edad: Profesión:
Consumo de alcohol (g/d):

Figura 1. Pruebas neuropsicológicas
de la Psychometric Hepatic Encephalopathy
Score (PHES).



la exclusión de otras enfermedades en casos
de duda diagnóstica o presentaciones clínicas
atípicas.

Resonancia magnética
Los estudios de resonancia magnética (RM)
cerebral han detectado una anomalía caracte-
rística del paciente con cirrosis. Se trata de la
presencia de una hiperseñal simétrica en T1
en el globo pálido (fig. 2)7. Esta anomalía apa-
rece en pacientes con cirrosis de larga evolu-
ción y en presencia de anastomosis portosisté-
mica, aunque también puede observarse en
pacientes con anastomosis congénita o trom-
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bosis portal con función hepática normal8. La
hiperseñal en T1 en los ganglios basales no se
relaciona con el grado de encefalopatía y se
debe al depósito de manganeso en los ganglios
basales9-11. Por otra parte, los pacientes con
cirrosis hepática suelen presentar signos extra-
piramidales que podrían estar relacionados
con este depósito de manganeso12,13. Si estas
alteraciones están o no involucradas en la pa-
togenia de la EHM es actualmente objeto de
debate14,15.
Mediante aplicaciones de la RM se han detec-
tado otras anomalías que sugieren un aumento
del agua cerebral y la existencia de un edema
cerebral de bajo grado. En concreto, se ha ob-
servado que los enfermos de cirrosis presentan
un aumento de la tasa de transferencia de
magnetización, que sugiere un ligero incre-
mento de la cantidad de agua cerebral; esta al-
teración está relacionada con un incremento
de la glutamina cerebral, tal como se ha podi-
do observar en estudios de espectroscopia por
RM16,17. Una segunda alteración que también
parece ligada a la existencia de edema cerebral
de bajo grado es la aparición de una hiperseñal
en las secuencias FLAIR, en la sustancia blan-
ca subcortical18. Todas estas alteraciones son
reversibles con el trasplante hepático. Este
edema cerebral de bajo grado podría tener un
papel central en la fisiopatología de la EH19 y,
si se confirma esta teoría, abriría la puerta a
nuevas líneas terapéuticas y nuevas pautas en
el tratamiento de esta complicación de la ci-
rrosis hepática.

Figura 2. Hiperseñal en T1 en imagen de
resonancia magnética. Se aprecia la
hiperintensidad de la señal en los ganglios basales.

PCr/Cr

ml

Glu/Gin

PCr/Cr

NAA

Glu/Gin

NAA
Gaba

Gaba
Asp

Cho1

1,41,82,22,83,03,43,84,2

Chemical shift (ppm)

Figura 3. Imagen de espectroscopia por resonancia magnética característica de la encefalopatía
hepática, en la que se aprecia un aumento de los valores de glutamina cerebral.

En pacientes con cirrosis
puede apreciarse una
alteración característica en
los estudios de resonancia
magnética, la hiperseñal en
T1 en los ganglios basales,
debida al depósito de
manganeso.

Los pacientes con cirrosis
suelen presentar signos
extrapiramidales leves, que
parecen relacionados con el
depósito de manganeso en
los ganglios basales. La
repercusión clínica de estas
alteraciones
extrapiramidales y su
influencia en la fisiopatología
de la encefalopatía hepática
mínima están en discusión.

Mediante aplicaciones de la
resonancia magnética se ha
detectado la presencia de
un edema cerebral de bajo
grado en los pacientes con
cirrosis que podría tener un
papel destacado en la
fisiopatología de la
encefalopatía hepática.

En la espectroscopia por
resonancia magnética se
puede apreciar un patrón
característico, que puede
ser de utilidad en el
diagnóstico de encefalopatía
metabólica de origen
difícil de determinar.

Lectura rápida
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Espectroscopia por resonancia magnética
Esta técnica proporciona una medición semi-
cuantitativa de sustancias químicas en el cere-
bro. Existe un patrón de espectro característi-
co y específico para la EH, en el que se aprecia
un aumento de las concentraciones de gluta-
mato/glutamina, asociado con un descenso de
la señal del mioinositol y de la colina (fig. 3)6.
Las alteraciones del espectro parecen variar
según progresa el grado de encefalopatía20.
Esta técnica puede ser de gran utilidad clínica
en pacientes con disminución del grado de
conciencia y sospecha de EH; la presencia o
ausencia de este patrón en el estudio espec-
troscópico puede confirmar o descartar el ori-
gen hepático de la encefalopatía metabólica.
Otro contexto clínico en el que puede resultar
de utilidad es en el caso del paciente con ci-
rrosis y deterioro cognitivo. La espectroscopia
por RM permite atribuir el deterioro cogniti-
vo a la presencia de una EHM o descartar este
trastorno y obligar al clínico a buscar otras po-
sibles etiologías21.
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Resultados de una
conferencia de consenso que
intenta modernizar la
terminología empleada en la
encefalopatía hepática y hace
una puesta al día de las
exploraciones diagnósticas
disponibles.
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