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La encefalopatía
hepática es un

síndrome neuropsiquiátrico
objetivado en pacientes
con disfunción hepática o
comunicaciones
portosistémicas. 

La encefalopatía
hepática se clasifica

según la enfermedad de
base sobre la que se
desarrolla: fallo hepático
fulminante (tipo A),
existencia de
comunicaciones
portosistémicas sin
disfunción hepática (tipo B)
y cirrosis hepática (tipo C).

Las manifestaciones
clínicas de la

encefalopatía hepática se
pueden observar en
cualquiera de los tipos
descritos (tipo A, B o C),
aunque se pueden detectar
sutiles diferencias.

Las manifestaciones
clínicas neurológicas se

producen por alteraciones
de las áreas mental y
motora, y la sensibilidad
queda respetada.

La encefalopatía
hepática que aparece

en pacientes con cirrosis
hepática se clasifica en
episódica, persistente o
mínima.

La encefalopatía
hepática mínima se

manifiesta por el deterioro
de la calidad de vida del
paciente, ya que conlleva la
pérdida de funciones
normales, por lo que tiene
gran impacto social.

Encefalopatía
hepática

Actualización

Puntos clave

Clasificación
La encefalopatía hepática (EH) se define como
conjunto de manifestaciones neuropsiquiátricas
objetivadas en pacientes con disfunción hepáti-
ca o en presencia de comunicaciones portosis-
témicas, una vez excluidas otras causas de afec-
tación cerebral. Puede aparecer en pacientes
con fallo hepático fulminante, con cirrosis he-
pática o en pacientes con comunicaciones por-
tosistémicas y función hepática conservada. Es
por esto que se ha clasificado en 3 tipos, según
la enfermedad de base sobre la que se
desarrolla1 (tabla 1): tipo A, en pacientes con
insuficiencia hepática aguda grave; tipo B, en
pacientes con comunicaciones portosistémicas,
y tipo C, en pacientes con cirrosis hepática.
En pacientes con EH tipo C se han creado
3 subcategorías que definen diferentes situa-
ciones clínicas: a) EH episódica, que puede
desarrollarse de forma espontánea o por facto-
res precipitantes; b) EH persistente, que en-
globaría el concepto de degeneración hepato-
cerebral adquirida y se puede clasificar en leve,
grave o dependiente de tratamiento, y c) EH
mínima (EHM), también denominada laten-
te, incipiente o subclínica, que es la forma más
sutil de EH, pero que se acompaña de mani-
festaciones clínicas y es la antesala para el de-
sarrollo de episodios de EH.
Las manifestaciones clínicas neuropsiquiátricas
de la EH se pueden observar en cualquiera de
los tipos descritos, aunque se pueden detectar
algunas diferencias. En pacientes con fallo he-
pático fulminante, una intensa agitación puede
ser la primera manifestación clínica de la EH,
al tiempo que existe un mayor riesgo de expe-
rimentar convulsiones, debido al desarrollo de
edema cerebral e hipertensión intracraneal2.
Ante un paciente con una probable EH, siem-
pre se debe realizar el diagnóstico diferencial
con otras entidades que pueden provocar sig-
nos y síntomas neuropsiquiáticos, como se re-
coge en la figura 1.

La gradación de la EH se realiza con datos clí-
nicos, utilizando el análisis del estado mental y
de las alteraciones neuromusculares (tabla 2).

Manifestaciones
clínicas
Encefalopatía hepática mínima
La EHM tiene una prevalencia del 15-30% en
pacientes con cirrosis hepática y constituye, en
muchos casos, la primera manifestación clínica
de la EH3. Se define como la aparición, en pa-
cientes con cirrosis compensada, de un número
cuantificable de defectos neurofisiológicos, a
pesar de un estado mental y neurológico nor-
mal en la exploración rutinaria4. La aparición
de EHM tiene impacto social, ya que supone
un deterioro en la calidad de vida5. De hecho,
en Países Bajos, sólo el 50% de los pacientes
con EHM se mantiene con vida laboral activa,
frente al 85% de los pacientes con cirrosis sin
EHM6. Estas manifestaciones se deben a que
los pacientes con cirrosis hepática presentan un
deterioro cognitivo producido por déficit de
atención y de la habilidad motora fina, como
ponen de manifiesto las diferentes baterías de
pruebas psicométricas empleadas en el diag-
nóstico de la EHM.

Manifestaciones psiquiátricas
Entre los síntomas psiquiátricos descritos en la
EH se encuentran las alteraciones de la con-
ducta, que oscilan entre cambios inespecíficos
en el carácter y agresividad autóloga o heteró-
loga. La depresión, así como episodios de hi-
pomanía o de esquizofrenia paranoide, pueden
ser manifestaciones psiquiátricas de la EH.

Manifestaciones neurológicas
Manifestaciones clínicas frecuentes. Las manifes-
taciones clínicas neurológicas de la EH se de-
ben a la afectación de las áreas mental y motora,
mientras que el área sensorial queda respetada.
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La encefalopatía hepática
es un síndrome
neuropsiquiátrico complejo que
se produce como complicación
de la disfunción hepática.

La encefalopatía hepática se
clasifica según la enfermedad
de base sobre la que se
desarrolla: fallo hepático
fulminante, cirrosis hepática o
existencia de comunicaciones
portosistémicas.

La encefalopatía hepática que
aparece en pacientes con
cirrosis hepática se clasifica en
episódica, persistente o
mínima.

La encefalopatía hepática
mínima consiste en defectos
neurofisiológicos no
detectables en la exploración
habitual, que provocan el
deterioro de la calidad de vida
del paciente con cirrosis.

La encefalopatía hepática
mínima se considera la
antesala para el desarrollo de
episodios de encefalopatía
hepática. Su prevalencia se
sitúa entre el 15 y el 30% de
los pacientes con cirrosis
hepática.

En pacientes con fallo hepático
fulminante, una intensa
agitación puede ser la primera
manifestación clínica de
encefalopatía hepática. Estos
pacientes presentan un mayor
riesgo de experimentar
convulsiones.

En pacientes con grandes
comunicaciones
portosistémicas es
característica la afectación
cerebral por depósito de
manganeso y sus
manifestaciones neurológicas.

Lectura rápida

Tabla 1. Propuesta de clasificación de la encefalopatía hepática

Tipos Nomenclatura

A Encefalopatía en la insuficiencia hepática aguda grave 

B Encefalopatía en pacientes con comunicaciones portosistémicas sin disfunción hepática

C Encefalopatía en la cirrosis hepática con hipertensión portal
y comunicaciones portosistémicas

Categorías Subtipos

Encefalopatía hepática episódica Con factor precipitante
Espontánea
Recurrente 

Encefalopatía hepática persistente Leve
Grave 
Dependiente del tratamiento

Encefalopatía hepática mínima

Descartar encefalopatías metabólicas

Estado mental

Cirrosis hepática NoSí

Asterixis

Normal

No

Investigar encefalopatía hepática mínima
1. Pruebas psicométricas
2. Potenciales evocados
3. Resonancia magnética
    espectroscópica

Fiebre

Punción lumbar
1. Meningitis
2. Encefalitis
3. Hemorragia subaracnoidea

Focalidad
neurológica

Tomografía computarizada
craneal
1. Hematoma subdural
2. Accidente cerebrovascular
    hemorrágico
3. Tumores

Consumo
de alcohol

1. Intoxicación etílica
2. Síndrome de Wernicke
3. Síndrome de abstinencia

Determinaciones analíticas
Función hepática
   Protrombina
   Albúmina
   Bilirrubina
Metabolismo nitrogenado
   Amoniemia
Función renal
Equilibrio ácido-base
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Figura 1. Algoritmo del diagnóstico diferencial de la encefalopatía hepática.



En la exploración clínica, la EH se caracteriza
por una afectación variable de la conciencia, la
personalidad, la capacidad intelectual y el habla,
así como, por la presencia de fetor hepático
(olor característico por la presencia de mercap-
tanos en el aire espirado) y alteraciones neuro-
musculares, como flapping tremor o asterixis.
Posteriormente, puede progresar a hipertonía,
torpeza en la realización de movimientos rápi-
dos, ataxia e hiperreflexia profunda tendinosa.
La afectación del grado de conciencia se inicia
como hipersomnia e inversión del ciclo vigilia-
sueño, y progresa a apatía, somnolencia, obnu-
bilación, delirio y coma. Los cambios de perso-
nalidad incluyen irritabilidad y euforia, que en
ocasiones sugiere afectación frontal. El dete-
rioro de la capacidad intelectual se manifiesta
por apraxia construccional y conducta inapro-
piada. Por último, el habla se torna lenta, mo-
nótona y perseverante.
Los signos extrapiramidales leves o moderados
se han descrito en la mitad de los pacientes con
cirrosis hepática, aunque estos signos son más
prevalentes en pacientes con EHM, de forma
que existe relación entre la aparición de esta
sintomatología y una peor puntuación en la rea-
lización de pruebas psicométricas. Los pacien-
tes con EHM presentan mayor acinesia y rigi-
dez, dentro de la escala Columbia para
valoración de signos parkinsonianos, que los ci-

rróticos sin EHM7. En estudios de resonancia
magnética cerebral, en fase T1, se han encon-
trado imágenes de hiperintensidad en el globus
pálido en el 80% de los pacientes con cirrosis.
Estas imágenes se deben a la acumulación de
manganeso en los ganglios basales. Aunque ini-
cialmente estos hallazgos no se correlacionaron
con la existencia de EHM o síntomas neuroló-
gicos, en estudios posteriores se ha detectado
que los pacientes con datos de extrapiramidalis-
mo, medidos por la escala Unified Parkinson’s
Disease Rating Scale, presentan una señal en
T1 más intensa y afectan al globus pálido y la
sustancia negra y, al mismo tiempo, se halla
una disminución de las concentraciones de co-
lina/creatina en los ganglios basales, medida
por resonancia magnética espectroscópica8,9.

Manifestaciones clínicas infrecuentes. Los sínto-
mas motores de la EH son reversibles, de forma
que su persistencia puede poner de manifiesto
un cuadro de degeneración hepatocerebral ad-
quirida10 que, aunque es raro, puede manifestar-
se por mielopatía hepática, cuadros de parkin-
sonismo grave o incluso por síntomas neurológi-
cos focales, como crisis epilépticas o demencia.
La mielopatía hepática provoca paraparesia es-
pástica progresiva, hiperreflexia, reflejo cutáneo
plantar extensor y dificultades en deambula-
ción, con sensibilidad conservada11. Debe reali-

ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA

Clasificación y manifestaciones c línicas
M. Romero y E. Hoyas

104 GH CONTINUADA. MAYO-JUNIO 2004. VOL. 3 N.o 3 16

En la encefalopatía hepática
se han descrito trastornos
psiquiátricos, como agitación,
euforia, conducta
inapropiada, psicosis y
cuadros maníacos.

Las manifestaciones clínicas
neurológicas se producen por
alteraciones de las áreas
mental y motora, y la
sensibilidad queda respetada.

Las alteraciones
características de la
encefalopatía hepática son el
fetor, la asterixis y las
alteraciones del grado de
conciencia, personalidad,
habla y deterioro cognitivo.

Cuando las alteraciones
motoras persisten a pesar de
un tratamiento correcto, se
habla de degeneración
hepatocerebral adquirida,
que puede manifestarse
como mielopatía hepática o
parkinsonismo. Ésta mejora
después de un trasplante
hepático precoz.

Los datos de parkinsonismo
consisten en discinesias y
rigidez, están relacionados
con la señal hiperintensa en
los ganglios basales en fase
T1 y con el descenso de las
concentraciones de
colina/creatina en la
resonancia magnética. Estas
manifestaciones se atribuyen
a la acumulación de
manganeso en los ganglios
basales.

Aunque los episodios
convulsivos son raros en la
encefalopatía hepática tipo C,
hasta el 14% de los pacientes
con cirrosis candidatos a
trasplante presenta focos
epileptógenos en el estudio
electroencefalográfico.

Lectura rápida

Tabla 2. Escala de Glasgow

4 Ojos abiertos de forma espontánea
3 Abre los ojos cuando se le pide gritando
2 Abre los ojos cuando experimenta dolor
1 No abre los ojos a pesar de un estímulo doloroso

5 Mantiene conversación. Sabe dónde está, el mes y el año
4 Desorientado en el tiempo o el espacio
3 Emite palabras que se entienden pero en frases que no tienen sentido
2 Emite sonidos sin que se entiendan las palabras
1 No emite ningún sonido a pesar de un estímulo doloroso

6 Responde órdenes sencillas
5 Retira la mano del examinador ante estímulos dolorosos
4 Retira una parte de su cuerpo ante un estímulo doloroso
3 Adopta posturas de decorticación cuando experimenta dolor
2 Adopta posturas de descerebración cuando experimenta dolor
1 No tiene ninguna respuesta al dolor

Escala de gradación clínica de la encefalopatía hepática

Estado mental Alteración neuromuscular

Grado 0 Sin datos de encefalopatía (consciente, orientado, Ausente
sin asterixis, sin disartria ni bradipsiquia) 

Grado I Inversión del ritmo del sueño. Bradipsiquia Incoordinación

Grado II Falta de atención. Desorientación en el tiempo Asterixis

Grado III Somnolencia. Desorientación en el espacio Hiperreflexia

Grado IV Coma Ausencia de reflejos



zarse un diagnóstico diferencial con otras cau-
sas de mielopatía crónica espástica. Su patoge-
nia no está clara, pero se relaciona con la exis-
tencia de comunicaciones portosistémicas12. Se
produce desmielinización simétrica del tracto
corticoespinal lateral, que tiene su inicio a nivel
cervical. Los primeros signos de espasticidad
coinciden a menudo con un cuadro de EH, pe-
ro no mejoran con el tratamiento. Este cuadro
sólo mejora con el trasplante hepático, sobre to-
do si se indica de forma precoz tras el diagnós-
tico de mielopatía hepática13.
Los cuadros parkinsonianos graves, como  las
distonías y alteraciones cognitivas que se han
descrito en pacientes con cirrosis hepática, son
independientes de la etiología, pero se correla-
cionan con el grado de comunicaciones porto-
sistémicas, el número de episodios previos de
EH y las concentraciones de amonio14. Habi-
tualmente, el cuadro de parkinsonismo se ini-
cia insidiosamente, progresa de manera rápida
y, posteriormente, se vuelve crónico y perma-
nece estable. Las manifestaciones extrapirami-
dales típicas son el síndrome rígido-acinético,
que es bilateral y simétrico; el temblor postu-
ral, pero no de reposo, y el deterioro precoz de
la postura y la marcha. En los pacientes con
enfermedad de Parkinson se deteriora la velo-
cidad de todo el movimiento, mientras que en
los pacientes con cirrosis con cuadros parkin-
sonianos se deteriora la velocidad de inicio del
movimiento15. Las distonías que se han des-
crito con mayor frecuencia han sido los movi-
mientos orofaciales (la corea es poco frecuen-
te), así como la implicación de los miembros.
La resonancia magnética espectroscópica pue-
de ser de ayuda en el diagnóstico diferencial
entre el parkinsonismo como manifestación
de una EH y la existencia de una enfermedad
de Parkinson en un paciente con cirrosis he-
pática. En el primer caso, el trasplante hepáti-
co podría mejorar ambas condiciones, mien-
tras que en el segundo, la enfermedad de
Parkinson sería una contraindicación relativa,
ya que podría empeorar por el tratamiento in-
munosupresor utilizado tras el trasplante.
Se han comunicado casos aislados de otras
manifestaciones neurológicas de la EH, como
el estatus epiléptico, que pudo ser diferenciado
por la escasa respuesta a antiepilépticos, la
pronta recuperación tras el tratamiento dirigi-
do a la EH y las alteraciones en el electroence-
falograma16. Aunque el desarrollo de convul-
siones es excepcional, se han detectado, hasta
en el 14% (13 de 94 pacientes) de los cirróti-
cos candidatos a trasplante hepático, anorma-
lidades epileptiformes en el registro del elec-
troencefalograma17. También, el desarrollo de
cuadros de demencia en pacientes con cirrosis
puede deberse a una EH18, aunque también a
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otros procesos difíciles de diagnosticar, como
el síndrome de Creutzfeldt-Jakob19. Por últi-
mo, el hipotiroidismo también puede provocar
el desarrollo de EH, por lo que se requiere un
correcto control de la función tiroidea para re-
vertir los signos y síntomas de la EH20.
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