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El diagnóstico de la encefalopatía hepática (EH) se basa en la
presencia de manifestaciones clínicas compatibles, la exclusión
de otras enfermedades que puedan dar lugar a manifestaciones
similares y el hallazgo de trastornos de la función hepática o de
la circulación portal de gravedad suficiente para causar EH1.
No hay una prueba lo suficientemente específica para estable-
cer el diagnóstico. En general, las exploraciones complementa-
rias permiten identificar los factores desencadenantes. Además,
en los últimos años, se ha desarrollado una serie de métodos
que resultan muy útiles para graduar la encefalopatía, estable-
cer el diagnóstico de la EH mínima y demostrar alteraciones
cerebrales o de la vascularización hepática en pacientes con
manifestaciones persistentes.

ESCALAS QUE GRADÚAN 
LA ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA
La cuantificación clínica de la EH es útil para el seguimiento
de la respuesta al tratamiento. Se dispone de diversas escalas
clínicas, algunas de las cuales son de reciente desarrollo.

Escala de West-Haven2

Es la escala que se ha utilizado en un número mayor de estu-
dios clínicos y la que suele aplicarse en la actividad clínica co-
tidiana. Establece 4 estadios, que incluyen múltiples alteracio-
nes neurológicas y abarca desde formas leves de inatención,
hasta el coma. La principal limitación 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-
puestas3.

Índice HESA4

El HESA (del inglés Hepatic Encephalopathy Scoring Algo-
rithm) es un índice que se deriva de la escala de West-Haven.
Combina la impresión clínica 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 CHESS5

CHESS (del inglés Clinical Hepatic Encephalopathy Staging
Scale) es una escala de creación reciente que muestra buenas
cualidades métricas. Utiliza 9 parámetros que son fáciles de
evaluar (tabla 1) y que se puntúan de forma dicotómica (0 = au-
sencia, 1 = presencia). El resultado final es un número que
cuantifica la gravedad de 0 (no EH) a 9 (coma hepático).

Método CAM6

El CAM (del inglés Confussion Assessment Method) es un mé-
todo de detección rápida del síndrome confusional, que resulta
muy útil para detectarlo (sensibilidad y especificidad superiores
al 95%). Utiliza 4 criterios clínicos para llegar al diagnóstico
(1: inicio agudo y curso fluctuante; 2: disminución de la aten-
ción; 3: pensamiento desorganizado; 4: disminución del grado
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de conciencia). Para establecer el diagnóstico de confusión, 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
diagnóstico para la EH que incluye el método CAM en el pri-
mer paso para diferenciar la encefalopatía episódica de las otras
formas de EH (fig. 1).

Escala de coma de Glasgow7

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

Tabla 1. Escala CHESS

Preguntas Puntuación

0 1

1. ¿Sabe el mes en el que está (p. ej., enero, febrero)? Sí No, o no habla

2. ¿Sabe el día de la semana en el que está (p. ej., jueves, viernes, domingo. etc.)? Sí No, o no habla

3. ¿Es capaz de contar hacia atrás de 10 a 1 de forma seguida Sí No, o no habla
(sin equivocarse ni pararse)?

4. Si se le pide, ¿levanta los brazos? Sí No

5. ¿Entiende lo que se le dice? (en función a las respuestas 1-4) Sí No, o no habla 

6. ¿El paciente está despierto y alerta? Sí No, está somnoliento 
o muy dormido

7. ¿El paciente está muy dormido y cuesta despertarle? No Sí

8. ¿Puede hablar? Sí No habla

9. ¿Puede hablar bien, se entiende todo lo que dice y no se traba la lengua? Sí No habla o no habla bien

Puntuación total

Para obtener la puntuación, se suma la respuesta a cada una de las preguntas.
La puntuación mejor es 0 y la peor es 9. 
CHESS: Clinical Hepatic Encephalopathy Staging Scale.

Sí
EH episódica

Cuantificar: chess/west-haven
Si hay coma (chess = 9/west-haven = 4): Glasgow

¿Tiene confusión el paciente?
Confusion Assessment Method (CAM)
1. Inicio agudo, curso fluctuante
2. Inatención
3. Pensamiento desorganizado
4. Alteración de la consciencia

No
Realizar Mini-mental State Examination

(cribado de deterioro cognitivo)

Alterado
EH mínima

Normal
Sin EH

Alterado
EH persistente

Normal
Batería PHES/frecuencia 

crítica de parpadeo
(cribado EHM)

Figura 1. Algoritmo diagnóstico de la encefalopatía hepática (EH). EHM: EH mínima.



para todas las formas de coma. En contra tiene que es poco
sensible para situaciones de encefalopatía leve. Se recomienda
utilizarla en pacientes en coma hepático (West-Haven o HE-
SA = 4, CHESS = 9)3.

TEST DE TOLERANCIA 
ORAL A LA GLUTAMINA
No hay un test bioquímico específico de la EH. La determina-
ción plasmática de diversas sustancias que se han implicado en
la patogenia demuestra una disminución de su aclaramiento
hepático, sin que haya un valor que sea diagnóstico de EH. El
amoníaco es el metabolito clásicamente relacionado con el de-
sarrollo de EH. Sus concentraciones plasmáticas varían a lo lar-
go del día, en función de la ingesta de productos nitrogenados,
por lo que su determinación debe realizarse en ayunas. Asimis-
mo, los valores en sangre arterial y venosa son diferentes, y son
más representativos los primeros. Los efectos del amoníaco se
relacionan con la concentración que alcanzan en el tejido ner-
vioso. Ésta depende de la cantidad de amoníaco que pasa la ba-
rrera hematoencefálica8. Un incremento en el pH sanguíneo
favorece la entrada de amoníaco en el sistema nervioso central.
Se ha descrito una relación mejor entre el grado de EH y la
concentración de amoníaco tras ajustar por el pH arterial9. Sin
embargo, estos hallazgos no se confirmaron en un estudio pos-
terior10.
El test de sobrecarga oral de glutamina (TTOG) es una alter-
nativa a la determinación del amoníaco en ayunas11. Consiste
en determinar la concentración de amoníaco tras la ingesta de
una cantidad de glutamina. Hay diversas versiones del test; no-
sotros preferimos administrar 20 g de glutamina y realizar múl-
tiples determinaciones en sangre capilar durante las 4 h si-
guientes a la ingesta12. El TTOG puede servir para identificar
a pacientes que presentan un riesgo elevado de encefalopatía
episódica y a aquellos con peor supervivencia13. Se ha observa-
do que los pacientes con EH mínima y un amoníaco > 128
µg/dl a los 60 min de administrar 10 g de glutamina tienen un
riesgo de presentar EH episódica del 50% durante los 12 me-
ses siguientes14.

BATERÍA PHES
El principal valor de las pruebas neuropsicológicas radica en su
utilidad en el diagnóstico de la EH mínima y en la evolución
del estado cognitivo en la EH persistente15. Son técnicas fáci-
les de utilizar, baratas y que no requieren especialización, pero
tienen limitaciones importantes. No son adecuadas en pacien-
tes con disminución del grado de consciencia o con problemas
de visión y los resultados han de compararse con valores de la
normalidad estratificados por edad, sexo y nivel educativo del
paciente. Además, el uso repetitivo permite el aprendizaje de
los test y esto condiciona los resultados.
La batería PHES (Psychometric Hepatic Encephalopathy Score)
se ha desarrollado específicamente para el diagnóstico de la
EH mínima16. Incluye 5 pruebas de fácil ejecución que se rea-
lizan con lápiz y papel en 15-20 min. El resultado de cada
prueba genera un índice. Éste 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 población
española (www.redeh.org). La desviación respecto a estos valo-
res de la normalidad se utiliza para el diagnóstico de EH mí-
nima. Este test tiene una sensibilidad elevada y se ha propues-
to como la prueba de referencia para el diagnóstico de la EH
mínima17. Esta selección 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 centros18.

FRECUENCIA CRÍTICA 
DE PARPADEO
La medición de la frecuencia crítica de parpadeo (FCP) se ha
propuesto como un método simple, seguro y reproducible para
el diagnóstico de la EH mínima19. 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 disminución
de la atención que caracteriza a la EH mínima provoca una dis-
minución de la FCP; la progresión de la encefalopatía se aso-
cia a una disminución de la FCP. Se ha demostrado una buena
asociación entre la FCP, la batería PHES17 y los potenciales
evocados auditivos P30020. La principal ventaja de la FCP es
su sencillez y que no está afectada por la edad ni el nivel de
educación.

RESONANCIA 
MAGNÉTICA CEREBRAL
La resonancia magnética permite el análisis de la estructura ce-
rebral mediante diversas técnicas, algunas de las cuales son úti-
les en el diagnóstico de la EH21. Sin embargo, el principal pa-
pel de la resonancia magnética es hacer el diagnóstico
diferencial con otras enfermedades neurológicas.

T1-ganglios de la base
En el estudio potenciado en T1 es característico observar un
incremento bilateral de la intensidad de la señal en los ganglios
de la base, especialmente del pálido22. Este incremento de se-
ñal se asocia a la presencia de colaterales portosistémicas, bien
sean secundarias a cirrosis hepática o colaterales vasculares se-
cundarias a trombosis portal23 o de origen congénito12. Se ha
relacionado con manifestaciones de parkinsonismo (bradicine-
sia, rigidez), pero no tiene relación con los síntomas cogniti-
vos24. El incremento de señal T1 se considera secundario al de-
pósito de manganeso en los ganglios basales, por lo que
también se ve en la intoxicación 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 magnetización25 o la difusión26, han demostrado de for-



ma indirecta la presencia de edema cerebral de grado bajo27.
Otras anomalías que se pueden observar en la resonancia mag-
nética son un incremento de señal T2 a lo largo de la vía corti-
coespinal28 y en zonas de leucoaraiosis29.

Espectroscopia
La espectroscopia por resonancia magnética permite determi-
nar la concentración de diferentes metabolitos en tejido cerebral
in vivo. La EH se asocia a un patrón 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 amoníaco, 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
asociación entre la intensidad de los cambios del espectro y la
gravedad de la encefalopatía21. Sin embargo, la técnica es poco
sensible y no es útil para controlar la evolución de la EH. No
obstante, es una técnica disponible en muchos centros hospita-
larios, que puede ser útil en el diagnóstico de casos difíciles. La
ausencia de un patrón de elevación de glutamina cerebral y des-
censo de myoinositol va en contra del diagnóstico de EH.

ANGIOTOMOGRAFÍA 
COMPUTARIZADA ABDOMINAL
La relación entre colaterales portosistémicas y el desarrollo de
EH es bien conocido30. Hay diversas técnicas que permiten de-
mostrar alteraciones de la vascularización hepática (resonancia
magnética, ecoendoscopia, ecografía, etc.). La angiotomografía
computarizada (angio-TC) abdominal es un procedimiento
disponible en muchos centros, que permite obtener imágenes
tridimensionales de los vasos que conforman la circulación
portal e identifica colaterales de gran diámetro (fig. 3). Esta
técnica es especialmente útil en pacientes con sospecha de EH,
pero con escasas alteraciones en las pruebas bioquímicas31. Es
posible la oclusión de colaterales con técnicas de angiorradio-
logía, que se reservan para pacientes con manifestaciones per-

sistentes y buena función hepatocelular32. Además, la tomogra-
fía computarizada abdominal es útil para identificar una trom-
bosis portal o un hepatocarcinoma, ambos relacionados con el
desarrollo de EH.

CONCLUSIONES
El diagnóstico de la EH se basa en datos clínicos fáciles de ob-
tener. Sin embargo, en ocasiones se dan situaciones que preci-
san una serie de exploraciones complementarias para graduar
adecuadamente la encefalopatía episódica, establecer el diag-
nóstico de encefalopatía mínima e identificar casos atípicos.
Una combinación de las escalas clínicas junto con la batería
PHES y la FCP puede ser útil para diagnosticar y evaluar la
gravedad de la EH. Nosotros proponemos un algoritmo diag-
nóstico que se basa en las escalas clínicas y pruebas neuropsi-
cológicas (fig. 1). Otras exploraciones, como la resonancia
magnética y la angio-TC abdominal, son de gran utilidad en el
estudio de casos atípicos, ayudan al mejor conocimiento de es-
te síndrome y en la búsqueda de nuevas dianas terapéuticas.
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Figura 2. Espectroscopia por resonancia magnética. A). Patrón
normal. B). Patrón de encefalopatía hepática, caracterizado por
una disminución de mioinositol (mIns) y colina (Cho), un
incremento de glutamina (Glx) y ausencia de alteraciones de n-
acetil-aspartato (NAA) y creatina (Cr).

Figura 3. Angiotomografía computarizada abdominal en una
paciente con cirrosis hepática. Las flechas señalan las colaterales
portosistémicas (repermeabilización de la vena umbilical y
colateral esplenorrenal).
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