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El diagnéstico de la encefalopatia hepitica (EH) se basa en la
presencia de manifestaciones clinicas compatibles, la exclusién
de otras enfermedades que puedan dar lugar a manifestaciones
similares y el hallazgo de trastornos de la funcién hepitica o de
la circulacién portal de gravedad suficiente para causar EH.
No hay una prueba lo suficientemente especifica para estable-
cer el diagnéstico. En general, las exploraciones complementa-
rias permiten identificar los factores desencadenantes. Ademds,
en los ultimos afios, se ha desarrollado una serie de métodos
que resultan muy utiles para graduar la encefalopatia, estable-
cer el diagnéstico de la EH minima y demostrar alteraciones
cerebrales o de la vascularizacién hepdtica en pacientes con
manifestaciones persistentes.

Puntos clave

Aunque el empleo de los métodos tradicionales suele ser

suficiente para diagnosticar encefalopatia hepatica (EH),
hay nuevos métodos diagnésticos que permiten graduar la EH
con mas precision, establecer el diagnéstico de la EH minima
y diferenciar la EH de otras enfermedades neurolégicas en los
casos atipicos.

El test de tolerancia oral a la glutamina es una alternativa

a la determinacién de amoniaco plasmatico, que
identifica a los pacientes con mas riesgo de desarrollar un
episodio de EH.

\) La bateria PHES y la frecuencia critica de parpadeo se
estan convirtiendo en pruebas de referencia para el
diagnéstico de la EH minima.

En los pacientes que desarrollan EH, es caracteristico
\) que la resonancia magnética cerebral muestre un
incremento de senal T1, signos de edema cerebral leve y una
alteracion del espectro caracterizado por un incremento
glutamina y un descenso de mioinositol.

\J La angiotomografia computarizada abdominal permite el
estudio tridimensional de la vasculatura portal, y resulta
muy util en el estudio de la EH persistente, o cuando no hay
evidencias de enfermedad hepatica relevante.
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ESCALAS QUE GRADUAN
LA ENCEFALOPATIA HEPATICA

La cuantificacién clinica de la EH es util para el seguimiento
de la respuesta al tratamiento. Se dispone de diversas escalas
clinicas, algunas de las cuales son de reciente desarrollo.

Escala de West-Haven?

Es la escala que se ha utilizado en un nimero mayor de estu-
dios clinicos y la que suele aplicarse en la actividad clinica co-
tidiana. Establece 4 estadios, que incluyen multiples alteracio-
nes neuroldgicas y abarca desde formas leves de inatencién,
hasta el coma. La principal limitacién es que no dispone de cri-
terios bien definidos y ello hace que se utilice de forma intuiti-
va, sin aplicar criterios estrictos. Aunque muchos de sus de-
tractores la han criticado, se ha defendido como la escala de
referencia frente a la que deben compararse las nuevas pro-
puestas’.

indice HESA*

El HESA (del inglés Hepatic Encephalopathy Scoring Algo-
rithm) es un indice que se deriva de la escala de West-Haven.
Combina la impresién clinica con una serie de test psicométri-
cos sencillos que conducen a clasificar al paciente en los mis-
mos 4 estadios que la escala de West-Haven.

Escala CHESS®

CHESS (del inglés Clinical Hepatic Encephalopathy Staging
Scale) es una escala de creacion reciente que muestra buenas
cualidades métricas. Utiliza 9 pardmetros que son ficiles de
evaluar (tabla 1) y que se puntdan de forma dicotémica (0 = au-
sencia, 1 = presencia). El resultado final es un nimero que

cuantifica la gravedad de 0 (no EH) a 9 (coma hepitico).

Método CAM®

El CAM (del inglés Confussion Assessment Method) es un mé-
todo de deteccién rdpida del sindrome confusional, que resulta
muy util para detectarlo (sensibilidad y especificidad superiores
al 95%). Utiliza 4 criterios clinicos para llegar al diagnéstico
(1: inicio agudo y curso fluctuante; 2: disminucién de la aten-
cién; 3: pensamiento desorganizado; 4: disminucién del grado



REVISION TECNICA DIAGNOSTICA
Nuevos métodos de exploracién de la encefalopatia hepdtica
R. Garcia Martinez y J. Cérdoba Cardona

¢Tiene confusion el paciente?
Confusion Assessment Method (CAM)
1. Inicio agudo, curso fluctuante

2. Inatencién
3. Pensamiento desorganizado
4. Alteracién de la consciencia

Figura 1. Algoritmo diagndstico de la encefalopatia hepitica (EH). EHM: EH minima.

de conciencia). Para establecer el diagnéstico de confusién, es
necesario que se den los primeros 2 criterios (1 y 2) y uno de
los 2 segundos (3 o 4). Nosotros proponemos un algoritmo
diagnéstico para la EH que incluye el método CAM en el pri-

mer paso para diferenciar la encefalopatia episédica de las otras

formas de EH (fig. 1).

Tabla 1. Escala CHESS

y

Alterado Normal
EH persistente Bateria PHES/frecuencia
critica de parpadeo
(cribado EHM)

Y

Alterado Normal
EH minima Sin EH

Escala de coma de Glasgow’

Esta escala se desarrollé para valorar el coma postraumatico.
Consiste en determinar la presencia de respuesta palpebral,
oral y motriz a estimulos verbales y dolorosos, que se punti-
an de 3 (coma profundo) a 15 (normal). La principal ventaja
es que es objetiva, reproducible y que su uso se ha generalizado

Preguntas Puntuacion
0 1
1. Sabe el mes en el que estd (p. ej., enero, febrero)2 Si No, o no habla
2. 3Sabe el dia de la semana en el que estd (p. ej., jueves, viernes, domingo. etc.)? Si No, o no habla
3. 3Es capaz de contar hacia atrés de 10 a 1 de forma seguida Si No, o no habla
(sin equivocarse ni pararse)?
4. Si se le pide, slevanta los brazos? Si No
5. sEntiende lo que se le dice? (en funcién a las respuestas 1-4) Si No, o no habla
6. sEl paciente estd despierto y alerta? Si No, estd somnoliento
o muy dormido
7. sEl paciente estd muy dormido y cuesta despertarle? No Si
8. s3Puede hablar? Si No habla
9. sPuede hablar bien, se entiende todo lo que dice y no se traba la lengua? Si No habla o no habla bien

Puntuacién total

Para obtener la puntuacién, se suma la respuesta a cada una de las preguntas.
La puntuacién mejor es O y la L)eor es 9.
CHESS: Clinical Hepatic Encephalopathy Staging Scale.
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para todas las formas de coma. En contra tiene que es poco
sensible para situaciones de encefalopatia leve. Se recomienda
utilizarla en pacientes en coma hepatico (West-Haven o HE-

SA =4, CHESS = 9)3.

TEST DE TOLERANCIA
ORAL A LA GLUTAMINA

No hay un test bioquimico especifico de la EH. La determina-
cién plasmitica de diversas sustancias que se han implicado en
la patogenia demuestra una disminucién de su aclaramiento
hepitico, sin que haya un valor que sea diagnéstico de EH. El
amoniaco es el metabolito cldsicamente relacionado con el de-
sarrollo de EH. Sus concentraciones plasmaticas varian a lo lar-
go del dia, en funcién de la ingesta de productos nitrogenados,
por lo que su determinacion debe realizarse en ayunas. Asimis-
mo, los valores en sangre arterial y venosa son diferentes, y son
mds representativos los primeros. Los efectos del amoniaco se
relacionan con la concentracién que alcanzan en el tejido ner-
vioso. Esta depende de la cantidad de amoniaco que pasa la ba-
rrera hematoencefilica®. Un incremento en el pH sanguineo
favorece la entrada de amoniaco en el sistema nervioso central.
Se ha descrito una relacién mejor entre el grado de EH y la
concentracién de amonfaco tras ajustar por el pH arterial’. Sin
embargo, estos hallazgos no se confirmaron en un estudio pos-
terior'”.

El test de sobrecarga oral de glutamina (TTOG) es una alter-
nativa a la determinacién del amonfaco en ayunas. Consiste
en determinar la concentracién de amoniaco tras la ingesta de
una cantidad de glutamina. Hay diversas versiones del test; no-
sotros preferimos administrar 20 g de glutamina y realizar mal-
tiples determinaciones en sangre capilar durante las 4 h si-
guientes a la ingesta'?. El TTOG puede servir para identificar
a pacientes que presentan un riesgo elevado de encefalopatia
episédica y a aquellos con peor supervivencia®®. Se ha observa-
do que los pacientes con EH minima y un amoniaco > 128
ug/dl a los 60 min de administrar 10 g de glutamina tienen un
riesgo de presentar EH episédica del 50% durante los 12 me-

ses siguientes’®.

BATERIA PHES

El principal valor de las pruebas neuropsicolégicas radica en su
utilidad en el diagnéstico de la EH minima y en la evolucién
del estado cognitivo en la EH persistente!®. Son técnicas féci-
les de utilizar, baratas y que no requieren especializacién, pero
tienen limitaciones importantes. No son adecuadas en pacien-
tes con disminucién del grado de consciencia o con problemas
de visién y los resultados han de compararse con valores de la
normalidad estratificados por edad, sexo y nivel educativo del
paciente. Ademds, el uso repetitivo permite el aprendizaje de
los test y esto condiciona los resultados.

La bateria PHES (Psychometric Hepatic Encephalopathy Score)
se ha desarrollado especificamente para el diagnéstico de la
EH minima®. Incluye 5 pruebas de ficil ejecucién que se rea-
lizan con ldpiz y papel en 15-20 min. El resultado de cada
prueba genera un indice. Este se ajusta por edad y nivel educa-
tivo del paciente y se compara con valores de normalidad. Ac-
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tualmente, se dispone de valores de normalidad de la poblacién
espafiola (www.redeh.org). La desviacién respecto a estos valo-
res de la normalidad se utiliza para el diagnéstico de EH mi-
nima. Este test tiene una sensibilidad elevada y se ha propues-
to como la prueba de referencia para el diagnéstico de la EH
minimal’. Esta seleccién se apoya en 3 aspectos principales de
la prueba: explora el espectro de alteraciones cognitivas altera-
das en la EH, es barata y se dispone de valores de normalidad.
Sin embargo, algunos autores han cuestionado la reproducibi-
lidad de esta prueba entre distintos centros!®.

FRECUENCIA CRITICA
DE PARPADEO

La medicién de la frecuencia critica de parpadeo (FCP) se ha
propuesto como un método simple, seguro y reproducible para
el diagnéstico de la EH minima®. El test consiste en colocar
en el campo visual del paciente una luz que parpadea a una fre-
cuencia elevada, de manera que se ve un foco de luz constante.
De forma progresiva, la frecuencia de parpadeo disminuye, con
lo que la luz pasa a apreciarse como una luz intermitente. El in-
dividuo que realiza el test debe identificar el momento en el
que la luz pasa de ser continua a intermitente. La disminucién
de la atencién que caracteriza a la EH minima provoca una dis-
minucién de la FCP; la progresién de la encefalopatia se aso-
cia a una disminucién de la FCP. Se ha demostrado una buena
asociacién entre la FCP, la baterfa PHES! y los potenciales
evocados auditivos P300%. La principal ventaja de la FCP es
su sencillez y que no estd afectada por la edad ni el nivel de
educacién.

RESONANCIA
MAGNETICA CEREBRAL

La resonancia magnética permite el andlisis de la estructura ce-
rebral mediante diversas técnicas, algunas de las cuales son tti-
les en el diagnéstico de la EH?L. Sin embargo, el principal pa-
pel de la resonancia magnética es hacer el diagnéstico
diferencial con otras enfermedades neurolégicas.

T1-ganglios de la base

En el estudio potenciado en T'1 es caracteristico observar un
incremento bilateral de la intensidad de la sefial en los ganglios
de la base, especialmente del palido®?. Este incremento de se-
fial se asocia a la presencia de colaterales portosistémicas, bien
sean secundarias a cirrosis hepitica o colaterales vasculares se-
cundarias a trombosis portal®* o de origen congénito'?. Se ha
relacionado con manifestaciones de parkinsonismo (bradicine-
sia, rigidez), pero no tiene relaciéon con los sintomas cogniti-
vos?*. El incremento de sefial T1 se considera secundario al de-
pésito de manganeso en los ganglios basales, por lo que
también se ve en la intoxicacién por manganeso (habitualmen-
te en mineros).

Edema cerebral

No hay una técnica que permita cuantificar el grado de agua en
el cerebro. Sin embargo, diversas técnicas, como la transferen-
cia de magnetizacién® o la difusién?®, han demostrado de for-
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Figura 2. Espectroscopia por resonancia magnética. A). Patron
normal. B). Patron de encefalopatia hepdtica, caracterizado por
una disminucion de mioinositol (milns) y colina (Cho), un

incremento de glutamina (Glx) y ausencia de alteraciones de n-

acetil-aspartato (NAA) y creatina (Cr).

ma indirecta la presencia de edema cerebral de grado bajo?’.
Otras anomalias que se pueden observar en la resonancia mag-
nética son un incremento de sefial T2 a lo largo de la via corti-
coespinal?® y en zonas de leucoaraiosis®.
Espectroscopia

La espectroscopia por resonancia magnética permite determi-
nar la concentracién de diferentes metabolitos en tejido cerebral
in vivo. La EH se asocia a un patrén caracterizado por el incre-
mento de la glutamina y el descenso de mioinositol y colina (fig.
2). El incremento de glutamina, un producto del metabolismo
del amoniaco, refleja los efectos de la hiperamonemia. El des-
censo de mioinositol y colina se interpreta como una respuesta
al incremento de osmolaridad celular en los astrocitos. Hay una
asociacién entre la intensidad de los cambios del espectro y la
gravedad de la encefalopatia®l. Sin embargo, la técnica es poco
sensible y no es 1til para controlar la evolucién de la EH. No
obstante, es una técnica disponible en muchos centros hospita-
larios, que puede ser util en el diagnéstico de casos dificiles. La
ausencia de un patrén de elevacién de glutamina cerebral y des-
censo de myoinositol va en contra del diagnéstico de EH.

ANGIOTOMOGRAFIA
COMPUTARIZADA ABDOMINAL

La relacién entre colaterales portosistémicas y el desarrollo de
EH es bien conocido®®. Hay diversas técnicas que permiten de-
mostrar alteraciones de la vascularizacién hepitica (resonancia
magnética, ecoendoscopia, ecografia, etc.). La angiotomografia
computarizada (angio-T'C) abdominal es un procedimiento
disponible en muchos centros, que permite obtener imagenes
tridimensionales de los vasos que conforman la circulacién
portal e identifica colaterales de gran didmetro (fig. 3). Esta
técnica es especialmente til en pacientes con sospecha de EH,
pero con escasas alteraciones en las pruebas bioquimicas!. Es
posible la oclusién de colaterales con técnicas de angiorradio-
logia, que se reservan para pacientes con manifestaciones per-
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Figura 3. Angiotomografia computarizada abdominal en una
paciente con cirvosis hepdtica. Las flechas serialan las colaterales
portosistémicas (repermeabilizacion de la vena umbilical y
colateral esplenorrenal).

sistentes y buena funcién hepatocelular®?. Ademis, la tomogra-
tia computarizada abdominal es util para identificar una trom-
bosis portal o un hepatocarcinoma, ambos relacionados con el

desarrollo de EH.

CONCLUSIONES

El diagnéstico de la EH se basa en datos clinicos ficiles de ob-
tener. Sin embargo, en ocasiones se dan situaciones que preci-
san una serie de exploraciones complementarias para graduar
adecuadamente la encefalopatia episédica, establecer el diag-
néstico de encefalopatia minima e identificar casos atipicos.
Una combinacién de las escalas clinicas junto con la bateria
PHES y la FCP puede ser util para diagnosticar y evaluar la
gravedad de la EH. Nosotros proponemos un algoritmo diag-
néstico que se basa en las escalas clinicas y pruebas neuropsi-
colégicas (fig. 1). Otras exploraciones, como la resonancia
magnética y la angio-T'C abdominal, son de gran utilidad en el
estudio de casos atipicos, ayudan al mejor conocimiento de es-
te sindrome y en la bisqueda de nuevas dianas terapéuticas.
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