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RESUMEN. El término encefalopatía hepática mínima
(EHM) se refiere a los cambios sutiles en la función cog-
nitiva, patrones electroencefalográficos, así como a las
alteraciones a nivel de homeostasis de neurotransmiso-
res cerebrales, flujo sanguíneo cerebral, metabolismo,
y equilibrio de los fluidos plasmáticos que se observan
en pacientes con cirrosis, aun cuando no exista una evi-
dencia clínica de encefalopatía hepática. La prevalen-
cia es tan alta como 84% de los pacientes con cirrosis
hepática. Esta complicación de la cirrosis generalmen-
te no es perceptible por el médico, y el diagnóstico sólo
puede ser establecido mediante pruebas neuropsicoló-
gicas y mediciones especiales como potenciales evoca-
dos y estudios de imagen como la tomografía por emi-
sión de positrones. El diagnóstico de encefalopatía
hepática mínima pude tener implicaciones pronósticas
y terapéuticas en pacientes cirróticos. La presente revi-
sión pretende explorar los aspectos clínicos, terapéuti-
cos, diagnósticos y pronósticos de esta complicación.

Palabras clave: cirrosis hepática, encefalopatía, ence-
falopatía hepática mínima.

SUMMARY. The term minimal hepatic encephalopathy
(MHE) refers to the subtle changes in cognitive func-
tion, electrophysiological parameters, cerebral neuro-
chemical/neurotransmitter homeostasis, cerebral blood
flow, metabolism, and fluid homeostasis that can be ob-
served in patients with cirrhosis who have no clinical
evidence of hepatic encephalopathy; the prevalence is
as high as 84% in patients with hepatic cirrhosis. This
cirrhosis complication is generally not perceived by phy-
sician, and diagnosis can only be made by neuropsy-
chological tests and other especial measurements like
evoked potentials and image studies like positron emis-
sion tomography. Diagnosis of minimal hepatic ence-
phalopathy may have prognostic and therapeutic impli-
cations in cirrhotic patients. The present review pretends
to explore the clinic, therapeutic, diagnosis and prog-
nostic aspects of this complication.

Key words: Cirrhosis, encephalopathy, minimal hepatic
encephalopathy.

El término encefalopatía hepática mínima (EHM) se
refiere a los cambios sutiles en la función cognitiva, pa-
trones electroencefalográficos, así como a las alteracio-
nes a nivel de homeostasis de neurotransmisores cere-
brales, flujo sanguíneo cerebral, metabolismo, y
equilibrio de los fluidos plasmáticos que se observan en
pacientes con cirrosis, aun cuando no exista una eviden-
cia clínica de encefalopatía hepática (EH). La ausencia
clínica de EH es el punto clave en el diagnóstico de EHM
y puede ser determinada mediante una valoración deta-
llada de la historia del paciente, así como una valora-
ción completa del estado de conciencia y cognitivo, así

como de la función motora. Las características neurofi-
siológicas de la EHM parten de un desorden de la fun-
ción ejecutiva, particularmente de la función selectiva y
velocidad psicomotora; sin embargo, otras anormalida-
des también pueden observarse.

En diferentes estudios usando valoraciones electro-
encefalográficas y psicométricas, la prevalencia de EHM
entre pacientes con cirrosis oscila en un margen de 30 a
84%.1-3 A pesar de que algunas evidencias apuntan que
el diagnóstico de EHM puede ser importante, la mayo-
ría de los médicos considera de poca relevancia su diag-
nóstico. Este punto de vista nace de la confusión gene-

Artemisamedigraphic en línea

http://www.medigraphic.com/espanol/e1-indic.htm
http://www.medigraphic.com/medi-artemisa


Encefalopatía hepática mínima

64

www.medigraphic.com

rada en múltiples estudios donde existió una falta de se-
paración entre los hallazgos fisiopatológicos significati-
vos y las observaciones clínicas relevantes. El enlente-
cimiento psicomotor, déficit de atención, percepción
visual y habilidades visuoconstructivas son factores cla-
ve, mientras que el desempeño motor siempre se en-
contrará alterado en estos pacientes.4-5 La encefalopa-
tía hepática mínima puede condicionar la inhabilidad
del paciente para conducir un vehículo motorizado y
es un factor predictor importante del desarrollo de en-
cefalopatía hepática.6,7

DEFINICIÓN DE
ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA MÍNIMA

El término encefalopatía se refiere a una reacción aguda
del cerebro a agentes nocivos en ausencia de inflama-
ción o deterioro de la función cerebral o su estructura de
acuerdo con el estado previo. Esta definición puede ser
apropiada para las anormalidades cerebrales que se
presentan en pacientes con cirrosis, reflejando la presen-
cia de de falla hepatocelular y cortos circuitos sistémico-
portales, con subsiguiente alteración de la función neuro-
nal y metabolismo, cambios en los astrocitos, depósito
cerebral de Mg, edema cerebral, y pérdida neuronal, pero
nunca presencia de inflamación.8

La EHM no es perceptible para el médico al examen
físico e interrogatorio de costumbre. Por esta razón, el
diagnóstico requiere la realización de pruebas especia-
les en sujetos que no aparentan alteraciones, y que, sin
embargo, pueden sufrir este desorden, contrariamente a

los pacientes con encefalopatía clínicamente evidente,
estos pacientes manifiestan un síndrome neuropsiquiá-
trico que comprende un amplio espectro de desórdenes
motores y mentales,9 que de acuerdo con la clasifica-
ción actual propuesta para la encefalopatía hepática, ésta
correspondería al tipo C (Cuadro 1). Los cambios en la
función motora incluyen rigidez, desórdenes para arti-
cular palabras, así como temblor inducido tanto por
movimiento como en ausencia del mismo, movimientos
diadoco-cinéticos retardados, movimientos coreoatetó-
sicos, asterixis, hiper o hiporreflexia, y síntomas focales
transitorios.10

PREVALENCIA E HISTORIA NATURAL

En diferentes estudios usando valoraciones psicométri-
cas y electroencefalográficas, la prevalencia de EHM
entre los pacientes con cirrosis ha sido encontrada entre
30 y 84% como ya se comentó.1,3,11 El factor que deter-
mina la historia natural o progresión de la EHM se des-
conoce hasta la fecha. En un estudio hindú, dos grupos
de pacientes con cirrosis, con y sin EHM fueron segui-
dos por un periodo de 3-8 meses para encontrar si la
EHM persistía, se resolvía, aparecía de novo, de forma
más importante o evolucionaba hacia EH. Durante el pe-
riodo de seguimiento de 5.4 ± 1.3 meses, se encontró
que la función hepática valorada mediante el puntaje de
Child fue el determinante más importante de la historia
natural de EHM. Pacientes con mejor función hepática
eran quienes presentaban menores episodios de EHM,
con menor número de pruebas anormales, así mismo,

CUADRO 1
NOMENCLATURA PROPUESTA PARA ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA

• EH tipo Nomenclatura Subcategoría Subdivisiones

A EH asociada con
insuficiencia hepática aguda

B EH asociada con
bypass porto-sistémico y
no enfermedad intrínseca hepática.

Precipitada
EH episódica Espontánea

Recurrente
C EH asociada con Leve

cirrosis e hipertensión portal Severa
o shunts porto-sistémicos EH persistente Tratamiento

dependiente
EH Mínima
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dentro de este grupo de pacientes sólo uno (2.9%) de-
sarrolló encefalopatía hepática. En contraste, aquellos
pacientes con puntaje de 9 o mayor presentaron una
prevalencia mayor de EHM, con una alta tasa mayor
de pruebas positivas, y comúnmente (26.3%) desarro-
llaron una encefalopatía hepática, generalmente pre-
cipitada por una complicación asociada de la cirro-
sis.12 La encefalopatía hepática mínima parece ser un
útil indicador de la reserva hepática. La relación con
el desarrollo de encefalopatía hepática parece estar
asociada con la función hepática de base. Aquellos pa-
cientes con una función hepática más deteriorada ten-
drán mayor probabilidad de desarrollar encefalopatía
hepática en el contexto de una complicación como pu-
diera ser el sangrado gastrointestinal, ascitis, peritoni-
tis bacteriana espontánea, que aquéllos con una mejor
reserva hepática, mientras que aquéllos con ausencia
de EHM no desarrollan encefalopatía hepática aún en
el contexto de dichas complicaciones.12

DIAGNÓSTICO DE LA
ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA MÍNIMA

El diagnóstico de EHM ha sido un área de intensas in-
vestigaciones durante las dos últimas décadas. Las prue-
bas diagnósticas empleadas para la detección de EHM
incluyen valoraciones neuropsicológicas y electroence-
falográficas. La alteración más temprana en el estado
mental puede ser detectada por las pruebas neuropsico-
lógicas, pero estas pruebas, sin embargo, pueden ser in-
fluenciadas por la edad, educación, antecedentes so-
cioculturales y repetición de las pruebas.13-15

Para el diagnóstico, debemos hacer un énfasis en el
examen y búsqueda de cambios sutiles en la vida diaria,
como una disminución en el nivel de energía; alteracio-
nes en el ciclo sueño-vigilia; deterioro cognitivo, estado
de conciencia o de la función motora. Por lo tanto, en el
examen del estado mental deberá haber una evaluación
cuidadosa del estado de conciencia, atención y capaci-
dad de cooperación con el examinador, la velocidad con
la que las tareas son completadas y el efecto sobre las
actividades de la vida diaria. El examen neurológico
generalmente es normal, los nervios craneales son nor-
males; sin embargo, la disartria e hipomimia pueden es-
tar presentes. Suele ser necesario el examen minucioso
para observar movimientos anormales como tremor o
asterixis. Anormalidades sutiles pueden ser evidentes en
el examen motor como son el incremento del tono mus-
cular, reducción de la velocidad de respuesta o movi-
mientos alternantes torpes, ataxia, e incremento en los

reflejos tendinosos profundos, así como disminución de
los reflejos posturales. Ante la evidencia de una focali-
zación, se deberá descartar otro diagnóstico. Un examen
neurológico exhaustivo que valore la conciencia, la orien-
tación, función cognitiva, así como la función motora y
sensitiva de forma conjunta con el conocimiento de los
antecedentes del paciente son necesarios para llegar al
diagnóstico de encefalopatía hepática. Un punto impor-
tante es que deberá establecerse de forma previa la au-
sencia de enfermedades neurológicas asociadas.

Teniendo en cuenta lo anteriormente comentado, ahora
comprendemos que es necesario el desarrollo de prue-
bas neuropsicológicas para el diagnóstico de EHM. A
este respecto se han desarrollado numerosos estudios para
caracterizar el perfil neuropsicológico y la prevalencia
de déficit cognitivo en pacientes con cirrosis. Actual-
mente estas pruebas consisten en la aplicación de una
serie de baterías neuropsiquiátricas cortas con énfasis
en la detección de dominios frecuentemente anormales
como la atención y desempeño psicomotor. Las pruebas
comúnmente empleadas como la TMT (Tral Making
Test) parte A y B, la prueba de símbolos, diseño en blo-
ques, y tiempo de reacción óptimo.16 En el contexto de
repetir las pruebas un factor a controlar es el aprendiza-
je de los efectos por parte del paciente.

Otra forma de diagnosticar EHM es mediante prue-
bas computarizadas que valoran diferentes funciones
neuropsicológicas. La mayoría de las pruebas valoran la
velocidad de procesamiento mental (tiempo de reacción)
y la exactitud; sin embargo, varios dominios cognitivos
pueden ser evaluados.17 La prueba de luz oscilante (Flic-
ker) es una de estas pruebas, la cual recientemente ha
sido propuesta como método para cuantificar la encefa-
lopatía de bajo grado,18 dada su capacidad para valorar
el grado de vigilia. Las evaluaciones iniciales han mos-
trado covariaciones entre el índice dado por la prueba
de Flicker y la severidad de la encefalopatía. La capaci-
dad de discriminar la luz oscilante se encuentra alterada
en los pacientes con cirrosis aun en ausencia de encefa-
lopatía hepática,19 lo anterior puede reflejar cambios en
la función retiniana o bien cambios en el área cortical
visual, los cuales pudieran estar relacionados con la pre-
sencia de encefalopatía hepática mínima; sin embargo,
otras variables confusoras deberán considerarse.

Otras pruebas para el diagnóstico de EHM son el elec-
troencefalograma y los potenciales evocados (PE). La
electrogénesis neuronal está influenciada por numero-
sos de factores, incluyendo la presencia de toxinas cir-
culantes, desbalance de electrólitos, y cambios en el sis-
tema metabólico nutricional.20 No es de sorprender, por
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lo tanto, que alteraciones en el electroencefalograma
y los PE se detecten en pacientes con cirrosis que no
presentan alteraciones clínicas evidentes de encefa-
lopatía hepática, en dichos pacientes la electroence-
falografía puede mostrar difusión fronto-central de ac-
tividad α y β,21 el ritmo alfa puede estar disminuido
en frecuencia y puede ser inestable y distribuido en on-
das aleatorias en el rango θ sobre ambos hemisferios;
raramente anormalidad más severas comprenden una dis-
minución difusa de la actividad electroencefalográfica de
base en el rango δ.22 El análisis EEG espectral ha mostra-
do un incremento en el poder relativo de la actividad θ o
un decremento en la frecuencia media de dominio de las
derivaciones posteriores en 15-39% de los pacientes con
cirrosis que no tienen evidencia clínica de encefalopa-
tía.1 En estos casos, en ausencia de otras causas de las
alteraciones observadas en el EEG, se asume que son
secundarias a EHM, ya que éstas se correlacionan fuer-
temente con los niveles plasmáticos de amonio y otros
marcadores de disfunción hepática.

Los potenciales evocados representan la respuesta
eléctrica que aumenta en relación con estímulos (PE
exógenos), o bien a tareas cognitivas pasivas o activas
(PE endógenos). Los PE visuales por un destello, res-
puesta acústica de tallo cerebral, y potenciales evocados
somatosensoriales, han sido utilizados en el estudio de
la EHM. En estos pacientes un retraso en la conducción
de estímulos a nivel del tallo cerebral se ha identificado
con la utilización de potenciales evocados auditivos,24 y
de la conducción central utilizando PE somatosensoria-
les. Sin embargo, estos cambios no son específicos, ya
que condiciones como el consumo de alcohol,25 o la pre-
sencia de diabetes26 podrían condicionar variables con-
fusas en pacientes con cirrosis. Adicionalmente no se ha
podido identificar una relación entre la conducción re-
tardada a nivel de tallo cerebral y el grado de disfun-

ción hepática o progreso crónico de la enfermedad he-
pática.

Los PE endógenos, en principio, reflejan mejor la pre-
sencia de EHM, ya que reflejan fenómenos cognitivos,
más que estímulos de conducción. De los PE endógenos
sólo el P300 ha sido estudiado en pacientes con cirrosis
y ausencia de evidencia clínica de encefalopatía. La
amplitud de P300 se considera el reflejo de la cantidad
de atención que el paciente dedica a una tarea; la laten-
cia es considerada el reflejo de la velocidad para la
clasificación de estímulos antes que se ha iniciado un
mecanismo de selección de respuesta. Saxena y cols.27

mostraron que la onda P300 fue provocada por un para-
digma activo que se encontró alterado en 20 a 80% de los
pacientes cirróticos que tenían evidencia clínica de ence-
falopatía hepática. Ellos también demostraron, en un es-
tudio de seguimiento, que los cambios en la latencia del
P300 puede predecir la ocurrencia de encefalopatía he-
pática27 (Cuadro 2).

OTROS HALLAZGOS
EN PACIENTES CON EHM

Numerosas de otras anormalidades han sido descritas
en pacientes con cirrosis aun en ausencia de evidencia
clínica de encefalopatía hepática, las cuales pudieran re-
flejar el proceso de la enfermedad y pudiesen tener utili-
dad diagnóstica como parte de una herramienta multidi-
mensional de evaluación.

Como ya se comentó, síntomas extrapiramidales se
han observado en pacientes con cirrosis, estos pacientes
desarrollan alteraciones de los movimientos disdiado-
cocinéticos, los cuales incrementan su severidad con-
forme el grado de encefalopatía se incrementa.28 Dicha
anormalidad comprende una reducción en la frecuencia
máxima disdiadococinética, la cual no es debida a una

CUADRO 2
MÉTODOS DIAGNÓSTICOS DE EHM

a) Valoración neuropsicológica formal.
b) Pruebas neuropsicológicas cortas.
c) Pruebas computarizadas: Prueba de Flicker

Tiempo de reacción
d) Estudios neurofisiológicos: EEG

EEG espectral
Potenciales evocados

e) Diagnóstico por imagen:  Espectroscopia por resonancia magnética
Tomografía computada por emisión de foton único
Tomografía por emisión de positrones
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reducción en la velocidad de los movimientos, sino a un
retraso en la dirección de cambio de los movimientos.10

Estos cambios son evidentes con un desorden en el con-
trol de los movimientos que difiere de los observados en
la enfermedad de Parkinson por la reducción homogé-
nea de la velocidad de los movimientos en esta última.
La fisiopatología de esta alteración, sin embargo, aún
no se encuentra esclarecida, pero podría estar relaciona-
da con una disfunción en los circuitos de conexión ner-
viosa en la corteza prefrontal y ganglios basales10 (Figu-
ra 1).

DIAGNÓSTICO MEDIANTE
RESONANCIA MAGNÉTICA Y TOMOGRAFÍA

POR EMISIÓN DE POSITRONES

La espectroscopia por resonancia magnética (ERM) se
ha considerado recientemente como una herramienta
diagnóstica de encefalopatía hepática.29 Estudios recien-
tes han investigado cambios en ERM en la corteza vi-
sual, materia blanca occipital, región parietal y ganglios
basales, observándose un incremento sustancial de con-
centraciones de glutamina-glutamato y una disminución
de las concentraciones de inositol y colina en pacientes
con síntomas de encefalopatía hepática.30 Se ha hipote-
tizado que los efectos metabólicos (predominantemente
la hiperamonemia), los cuales ocurren de forma repeti-
da durante el curso de la cirrosis hepática condicionan
una disfunción astroglial, en particular asociada a la al-

teración en el metabolismo de glutamato-glutamina. La
normalización de las concentraciones de amonio condi-
ciona una mejoría importante en las funciones cerebrales
en algunos pacientes. Otros pacientes han demostrado
un deterioro progresivo del desempeño neuropsicológi-
co aun en ausencia de aumento de los niveles de amo-
nio. Recientemente se han demostrado diferencias par-
ticulares entre los patrones metabólicos entre la materia
blanca y gris asociadas a déficit visuales y motores en
pacientes con EHM lo que sugiere que la ERM podría ser
considerada de utilidad en el diagnóstico de EHM.31

La tomografía computada por emisión de fotón úni-
co (SPECT) y tomografía por emisión de positrones
(PET) han mostrado alteraciones en el flujo sanguíneo
cerebral regional (FSCr) y metabolismo de glucosa en
pacientes con cirrosis.33-34 También se han encontrado
diferencias regionales en cuanto a la reducción del FSCr
(15% en lóbulo frontal, 12% en lóbulo parietal o 10%
en los lóbulos temporales y occipitales). En el caso de
EHM una reducción significativa se ha observado en el
FSCr a nivel de los lóbulos frontales y parietales. Las
porciones de la corteza en el área premotora y áreas pa-
rietales en el área derecha de la región del cíngulo bila-
teral forman un centro de integración de la atención, ca-
pacidades analíticas y de respuesta que se encuentran
afectados en EHM.35 La organización interna de la re-
gión anterior del giro del cíngulo muestra bandas de cé-
lulas alternantes con conexiones hacia la corteza frontal
dorsolateral en las regiones bifrontales y biparietales,

Figura 1. Asas neuronales conectando la cor-
teza frontal y los ganglios basales.
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especialmente en el hemisferio derecho, en pacientes
cirróticos antes de que una alteración cognitiva se vuel-
va aparente. Sin embargo, la reducción en FSCr en la
región anterior del giro del cíngulo puede ser más im-
portante antes de que la disfunción cognitiva se desarro-
lle en pacientes con EHM.

Otro estudio mostró que los pacientes con EHM tie-
nen una reducción en FSCr en los ganglios basales dere-
chos y regiones frontotemporales bilaterales,37 sugi-
riendo que el amonio puede ser el responsable de la
disfunción cerebral por un aumento de la permeabili-
dad de la barrera hematoencefálica al amonio.38

Dam y cols. encontraron que la reducción en FSCr
mejora significativamente, prácticamente en todas las
áreas, posterior a un trasplante hepático.33 Los hallazgos
anteriores indican que las alteraciones difusas en la per-
fusión cerebral están relacionadas con la enfermedad he-
pática más que con un daño anatómico irreversible.

CONSECUENCIAS SOCIALES Y
DEL COMPORTAMIENTO POR

ENCEFALOPATÍA HEPÁTICA MÍNIMA

Son pocos los estudios que evalúan las consecuencias
sociales y del comportamiento en pacientes con EHM,
como son el efecto sobre conducir vehículos motoriza-
dos y cambios en la calidad de vida, así como el pronós-
tico de estos pacientes en relación con la selección para
un trasplante hepático.4,39

Sería de esperarse que los impactos de la EHM sobre
las actividades de la vida diaria afectaran el campo neu-
ropsicológico principalmente. Dado el grado subclínico
de la EHM, su efecto sobre actividades tales como: ir de
compras, contestar el teléfono, tomar un transporte públi-
co; o bien actividades básicas de la vida diaria como: ves-
tirse, higiene personal o comer, no se pueden anticipar.
Sin embargo, el efecto de la EHM sobre la atención y
ejecución de tareas que requieran destrezas psicomotoras
puede condicionar un impedimento para la realización de
actividades tales como planear un viaje, hacer cuentas,
desempeñar un trabajo o manejar un vehículo.40

TRATAMIENTO

El beneficio de tratar la EHM se desconoce. No existen
datos en cuanto a si el tratar la EHP mejora la calidad de
vida o contribuiría a disminuir la latencia de desarrollar
encefalopatía hepática.

La evidencia creciente indica que, como en la EH, el
amonio es un factor clave en la patogénesis de EHM.41,42

Un aumento en la permeabilidad de la barrera hemato-
encefálica al amonio e índice metabólico cerebral de
amonio,41 y señalización cerebral glutamina/glutamato
en la espectroescopia por resonancia magnética42 se ha
documentado en estos pacientes. También ha sido des-
crito que el amonio induce alteraciones en el flujo san-
guíneo cerebral y metabolismo de glucosa.43

La lactulosa diminuye el pH colónico como resultado
de la producción de ácidos orgánicos por la fermenta-
ción bacteriana. El decremento en el pH origina un am-
biente hostil para la flora productora de ureasa, con es-
pecies de Klebsiella spp y Proteus spp, y condiciona el
crecimiento de especies como lactobacilos y bifidobac-
terias, resultando lo anterior en la reducción de la pro-
ducción de amonio en el lumen colónico. De forma adi-
cional la acidificación del colon reduce la cantidad de
amonio mediante difusión no-iónica.44

Sin embargo, la lactulosa tiene un sabor desagra-
dable y puede condicionar flatulencia, diarrea, dolor
abdominal y/o molabsorción intestinal, lo cual no con-
tribuiría en mejorar la calidad de vida de los pacien-
tes. Por lo tanto, la lactulosa no sería una terapia ópti-
ma para la mayoría de los pacientes con EHM dado
sus efectos adversos y costo, particularmente en tera-
pias a largo plazo.

Otro de los tratamientos que se ha propuesto consiste
en compuestos probióticos. Jia y cols.45 demostraron en
ratas que los probióticos diminuyen de forma significa-
tiva los niveles de amonio y endotoxemia, así como, dis-
minución de áreas necróticas centrolobulillares y reac-
ción inflamatoria hepática, normalización de la latencia
de los potenciales auditivos de tallo cerebral y un de-
cremento de la incidencia de EHM. Los probióticos po-
drían ser útiles en el tratamiento de la EHM mediante
una disminución de la cantidad de amonio y toxinas
total en el flujo portal, reducción de la inflamación y
estrés oxidativo en los hepatocitos condicionando un
aumento de la aclaración hepática de amonio y otras
toxinas.46

Liu, et al.47 documentaron un aumento de microorga-
nismos patógenos como E.coli y Staphylococcus spp en
pacientes cirróticos con EHM, microorganismos que
están involucrados en la producción de amonio. La su-
plementación simbiótica (fibra+probióticos) por un pe-
riodo de 30 días mostró una reducción de las cuentas de
E.coli y Staphylococcus spp, con una disminución con-
comitante de los niveles de amonio en sangre.

Otras alternativas en el tratamiento de pacientes con
EHM que han reportado mejoría en las pruebas neurop-
sicológicas es el uso de una dieta basada en proteínas de
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origen vegetal,48 aminoácidos de cadena ramificada,49 así
como la administración de flumazenil50 (Cuadro 3).

PRONÓSTICO

Los pacientes cirróticos con EHM desarrollan de forma
más frecuentes episodios de EH que aquéllos con au-
sencia de EHM.51 En un estudio se mostró que la proba-
bilidad de desarrollo de EH en un periodo de tres años
fue de 56% en aquellos pacientes con EHM, contra sólo
8% de los pacientes con ausencia de EHM; sin embar-
go, hasta la fecha se desconoce si el tratamiento de la
EHM puede prevenir el desarrollo posterior de EH. Es
probable que la EHM sea un marcador de enfermedad
hepática avanzada, ya que se asocia a una disminución
en la sobrevida,52 especialmente en aquellos pacientes
con altos niveles de amonio venoso posterior a una car-
ga oral de glutamina.53 Por esta razón la EHM se ha pro-
puesto como un indicador de trasplante hepático. En
general, la encefalopatía hepática, aun en su expresión
mínima, representa un mal pronóstico, y el trasplante
hepático debería ser considerado en su contexto.

CONCLUSIONES

La EHM es frecuente en pacientes con cirrosis hepática,
y se puede observar aun en pacientes con Child A. La
progresión a EH sobreagregada es directamente propor-
cional al grado de deterioro de la función hepática, sin
embargo, el simple hecho de tener EHM condiciona una
probabilidad mayor de padecer EH en comparación con
aquellos pacientes que no la padecen. La amplia preva-
lencia de la EHM entre pacientes con encefalopatía he-
pática impacta de forma adversa la calidad de vida de
estos pacientes, al mismo tiempo que condiciona un ries-
go para el desarrollo de actividades que requieren des-
treza, como es el conducir vehículos de motor. El trata-
miento de la EHM a largo plazo debe ser reservado, en

la actualidad, para aquellos individuos con EHM persis-
tente en donde no se pueden identificar factores reversi-
bles, especialmente si se verá comprometida la calidad
de vida del paciente.
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TRATAMIENTO DE EHM

a) Lactulosa.

b) Compuestos probióticos.

c) Compuestos simbióticos.

d) Antibióticos?

e) Flumazenil?

f) Dieta a base de  proteínas vegetales?

g) Aminoácidos de cadena ramificada ?
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