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Artículo de Revisión

La cirrosis hepática es una de las principales enfer-
medades crónicas que afectan a la población. En Chile 
constituye la cuarta causa de muerte, empinándose 
en los primeros lugares en el subgrupo de hombres 
en edad productiva1. Los avances en el manejo de 
las complicaciones agudas del paciente con cirrosis 
han determinado una mayor supervivencia de estos 
pacientes y, por lo tanto, las complicaciones crónicas 
han tomado un rol preponderante en la carga de la 
enfermedad. Entre dichas complicaciones, la encefa-
lopatía hepática (EH) ha recibido comparativamente 
menos atención en la literatura en las décadas pasadas 
que las otras complicaciones de la hipertensión portal 
como la ascitis o la hemorragia digestiva asociada 
a várices esófago-gástricas. Ello explica que exista 
una relativa escasez de estudios rigurosos sobre el 
diagnóstico y tratamiento de la EH. Dicho escenario 
ha experimentado cambios recientemente, dada la 
aparición de nuevos agentes terapéuticos y el desa-
rrollo de nuevas herramientas de evaluación de la EH 
subclínica, también denominada EH mínima (EHM). 
Varios estudios han demostrado que la EHM posee 
trascendencia clínica en cuanto impacta la calidad 
de vida y aumenta el riesgo de accidentabilidad de 
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Encefalopatía hepática mínima: conceptos  
actuales sobre una entidad emergente

Paula Rey G.1 y Marco Arrese J.1

Minimal hepatic encephalopathy: current concepts of an emerging clinical entity

Hepatic encephalopathy (HE) is a reversible neuropsychiatric disorder, consequence of hepatocellular 
failure and/or portal shunt to the systemic circulation. The neurological abnormalities are heterogeneous, 
affecting different cognitive and motor functions and its magnitude has a wide spectrum, ranging from a 
subclinical level (minimal hepatic encephalopathy, MHE) to coma. The relevance of MHE has been recog-
nized only recently, with studies that have shown high prevalence among cirrhotic patients and significant 
complications such as poor quality of life, risk of vehicular accidents, predisposition to development overt 
HE and increased mortality. Despite this, one of the limitations for routine screening is the lack of a simple 
and objective diagnostic method, since MHE is not detectable by conventional medical assessment and 
diagnosis is only made through specialized tests that assess different cognitive domains. There isn´t a diag-
nostic gold standard; and some of the most recognizable methods that have been implemented in clinical 
practice in some countries are: Psychometric Hepatic Encephalopathy Score, Critical Flicker Frequency, 
and Inhibitory Control Test. The main therapies that have been evaluated for EHM are lactulose and ri-
faximin, with favorable impact on different outcomes. More multicentric studies with longer follow-up 
and clinically relevant outcomes that demonstrate the cost-effectiveness of screening and treatment of this 
important complication are needed.
Key words: Cirrhosis, encephalopathy confusion, portal hypertension.
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los pacientes con cirrosis2. El objetivo de la presente 
revisión es resumir la información actualmente dis-
ponible sobre la EHM con énfasis en las técnicas de 
evaluación diagnóstica.

EHM: Concepto y trascendencia

La EH se define como un trastorno neuropsiquiátri-
co reversible producido en pacientes con enfermedad 
hepática crónica avanzada o en falla hepática aguda 
severa3. El compromiso es heterogéneo, con altera-
ciones cognitivas, conductuales, intelectuales, emo-
cionales y motoras. La magnitud de la EH presenta un 
espectro amplio que abarca desde un nivel subclínico, 
correspondiente a la EHM, hasta el coma. En el Con-
senso de Viena de 19983 se propuso una clasificación 
multiaxial según la condición que origina la EH, su 
duración y las características de las manifestaciones 
neurológicas (Tabla 1) y se reconoció la EHM como 
parte del espectro de la EH. La EHM fue inicialmente 
descrita en 1970 por Zeegen y cols.4, en un grupo de 
pacientes que tras una cirugía de derivación portal, 
presentaban un deterioro en el rendimiento en un 
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test psicométrico de conexión numérica. En los años 
posteriores otros grupos reportaron experiencias de 
pacientes cirróticos sin EH evidente, pero que exhi-
bían un rendimiento significativamente inferior en 
diversos test psicométricos comparados con controles, 
hallazgos que consolidaron el reconocimiento de esta 
complicación5,6. Así, la EHM se define como una 
alteración neuropsiquiátrica relacionada con hiperten-
sión portal no pesquisable mediante una evaluación 
médica convencional y sólo detectable a través de test 
especializados que evalúan principalmente la aten-
ción, velocidad de procesamiento de la información 
y reacción, y habilidades visuo-espaciales, motoras 
finas y de coordinación2,7. Los pacientes con EHM 
exhiben un rendimiento inferior en tareas comple-
jas sin compromiso de las capacidades verbales ni 
de comunicación, conservando así las habilidades 
necesarias para realizar las actividades básicas de la 
vida diaria8. Diversos estudios han documentado el 
impacto de la EHM en distintos aspectos de la calidad 
de vida, interacciones sociales, actividades laborales 
y como un factor general de mal pronóstico en el 
paciente cirrótico. Además, la EHM se ha asociado 
a una mayor incidencia de caídas, infracciones de las 
normas del tránsito y accidentalidad vial9-11. La EHM 
determina también un mayor riesgo de desarrollar EH 
evidente en los meses siguientes a su diagnóstico. En 
un estudio prospectivo de Saxena y colaboradores12, 
59% de los pacientes con diagnóstico de EHM desa-
rrolló EH evidente dentro de un promedio de 4 meses. 
Finalmente, se ha reportado que la presencia de EHM 
es un factor independientemente asociado a menor 
supervivencia en pacientes con cirrosis13. Los datos 
mencionados sobre las consecuencias de la EHM 
han motivado que la Sociedad Internacional para la 
Encefalopatía Hepática y Metabolismo Nitrogenado 
(ISHEN) sugiriera cambiar la denominación de EMH 
por EH cubierta (“covert”) ya que el término “míni-
ma” puede inducir a subestimar su relevancia14.

Epidemiología

A pesar de ser un área de activa investigación du-
rante los últimos años, existen considerables vacíos en 
el conocimiento de la prevalencia, impacto clínico e 
historia natural de la EHM. Se han comunicado preva-
lencias entre 22 y 80% en pacientes cirróticos ambula-
torios. Esta variabilidad se explica por las diferencias 
en las poblaciones estudiadas, métodos y criterios 
diagnósticos empleados2,15. Algunas series reportan 
mayor prevalencia en pacientes de sexo masculino, 
con cirrosis de origen alcohólica y que son portadores 
de várices esofágicas. No existe información publica-
da al respecto a nivel nacional.

Patogenia

Tanto la EHM como EH evidente tendrían el mis-
mo origen, constituyendo un continuo y se generan 
como consecuencia de una falla hepatocelular y/o de 
la desviación del flujo portal a la circulación sistémi-
ca. Se han involucrado múltiples mecanismos patogé-
nicos, sin embargo, cómo se relacionan e influyen los 
distintos elementos es aún un aspecto no dilucidado. 
Revisar la patogenia de la EH escapa de los objetivos 
de esta revisión, por lo que el lector es referido a pu-
blicaciones recientes que actualizan este tema16,17. A 
continuación se resumen los factores más relevantes 
en la génesis de la EH.

El amonio es producido a partir del metabolismo 
normal de la flora intestinal y del músculo estriado, y 
luego depurado por el hígado a través de su conver-
sión a urea y glutamina. En presencia de falla hepática 
aguda o crónica o de cortocircuitos portosistémicos, 
los niveles de amonemia pueden incrementarse signi-
ficativamente y se acumulan en el cerebro de pacien-
tes con EH evidente y mínima2,18. En el cerebro, los 
astrocitos son las únicas células que poseen glutamin-

Tabla 1. Nomenclatura propuesta para la clasificación de la encefalopatía hepática en el Consenso de Viena, 1998

Tipo EH Descripción Categoría Subcategoría

A Encefalopatía asociada a falla hepática aguda EH evidente episódica Precipitada
Espontánea
Recurrente

B Encefalopatía asociada a derivación portosistémica, sin 
enfermedad hepatocelular intrínseca

EH evidente persistente Leve
Severa
Dependiente de tratamiento

C Encefalopatía asociada a cirrosis e hipertensión portal o 
derivación portosistémica

EH mínima

EH: encefalopatía hepática.
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sintetasa, que cataliza la conversión de amonio a 
glutamina. La hiperamonemia determinaría una mayor 
producción de glutamina en los astrocitos, que a su 
vez funcionaría como un osmolito, generando la tu-
mefacción de estas células. En la falla hepática aguda 
la hiperamonemia produce también un aumento de la 
permeabilidad y, secundariamente, edema cerebral19. 
La observación de que la EH responde a maniobras 
que reducen la absorción desde el colon de compues-
tos nitrogenados precursores de amonio, apoya un rol 
patogénico del amonio20. Sin embargo, la ausencia de 
correlación entre los niveles séricos y cerebrales de 
amonio y la magnitud de la EH hace evidente la parti-
cipación de factores adicionales; entre ellos se pueden 
mencionar los siguientes: a) alteraciones morfológicas 
y funcionales de los astrocitos16; b) la activación de 
circuitos de neurotransmisión inhibitorios (ácido-γ-
aminobutírico y neuroesteroides inhibitorios)17; c) la 
disminución del tono excitatorio (glutamato y cate-
colaminas)21; y d) la ocurrencia de estrés oxidativo 
glial16, neuroinflamación22 y depósito de minerales 
como el manganeso23. La neuroinflamación puede 
estar asociada a la presencia de sobrecrecimiento bac-
teriano intestinal (SBI) en la cirrosis. En efecto, Gupta 
y cols.24, demostraron una alta prevalencia de SBI en 
pacientes cirróticos y tras un análisis multivariado fue 
el único factor que se asoció en forma independiente 
a la presencia de EHM. La observación de que la mo-
dulación de la microbiota a través de antibióticos no 
absorbibles y probióticos es efectiva en el tratamiento 
de EH evidente y mínima apoya un papel relevante de 
la microbiota en la patogenia de estas complicaciones.

Diagnóstico de la EHM

Aunque existe consenso sobre la relevancia de la 
EHM y su indicación de tratamiento25, en la práctica 
clínica la mayoría de los pacientes cirróticos no son 
rutinariamente evaluados. Una de las limitantes para 
su pesquisa es la falta de un método diagnóstico que 
sea simple y objetivo. Aunque se han desarrollado 
herramientas que evalúan distintos aspectos de la fun-
ción cerebral, incluyendo test psicométricos, electrofi-
siológicos y neuroimágenes, los estudios disponibles 
presentan una significativa heterogeneidad en cuanto 
a los métodos y las poblaciones evaluadas. Además, 
las variables que pueden afectar los resultados como 
la edad, sexo, nivel educacional y comorbilidades 
habitualmente no son controladas. Por último, la 
mayoría de los métodos diagnósticos requieren un 
tiempo considerable de ejecución, personal entrenado 
y algunos presentan restricciones para su uso por de-
rechos de autor. Por otra parte, es importante destacar 
que no existen alteraciones patognomónicas de EHM, 
por tanto, deben considerarse los posibles diagnósti-
cos diferenciales tales como el abuso de alcohol, uso 

de fármacos que afecten el Sistema Nervioso Central 
(SNC), síndrome urémico, hipercapnia, hipoxia, défi-
cit de vitamina B12 o hipoglucemia26.

En cuanto a los exámenes más utilizados para 
diagnosticar EHM, debe señalarse que no existe ac-
tualmente un método reconocido como estándar de 
oro para diagnosticar esta complicación. Sin embargo, 
se acepta que una batería que evalúe distintos domi-
nios cognitivos es más confiable que un test único. 
A continuación se expone una reseña de los métodos 
más utilizados en la actualidad a nivel clínico y en 
investigación.

a. Score psicométrico de encefalopatía hepática 
(Psychometric Hepatic Encephalopathy Score, 
PHES)

Comprende una batería de 5 tests de lápiz y papel: 
test de conexión numérica A y B, claves de números, 
puntos seriados y trazado de líneas. Evalúa la aten-
ción, exactitud y velocidad motriz, percepción visual, 
orientación y construcción visuo-espacial, concentra-
ción y en menor medida la memoria. Esta batería fue 
inicialmente aplicada a un grupo de controles sanos, 
uno de pacientes cirróticos sin encefalopatía evidente, 
uno de cirróticos con EH grado I y una cohorte con-
trol con enfermedad inflamatoria intestinal. El PHES 
presenta una sensibilidad de 96% y especificidad de 
100% para EH grado I8,26. Además de la valoración de 
un puntaje total, se sugiere que un desempeño inferior 
a dos desviaciones estándar de la media, controlado 
por edad y nivel educacional, en al menos 2 de los 5 
test también constituye diagnóstico de EHM (3). Se 
ha demostrado una correlación significativa de esta 
batería con el metabolismo cerebral en áreas relacio-
nadas con la atención en pacientes con EH evidente 
y mínima. El PHES ha sido validado en países como 
Italia, España, Gran Bretaña, Polonia, México y Corea 
del Sur. Consideraciones respecto al test son el tiempo 
que emplea su ejecución, requerimiento de personal 
entrenado, la influencia de la edad, nivel educacional 
y la necesidad de normas locales. El PHES es uno de 
los test recomendados por ISHEN para el diagnóstico 
de EHM14.

b. Test de Control Inhibitorio (Inhibitory Control 
Test, ICT) 

Corresponde a un test computarizado de ejecución 
continua que evalúa la atención sostenida, la capaci-
dad de inhibir respuestas y la memoria de trabajo20. 
Se presentan en una pantalla distintas letras a un in-
tervalo de 500 milisegundos, con las letras “X” e “Y” 
entre ellas. Se instruye al paciente a responder sólo 
cuando estas dos letras aparecen en forma alternante 
(constituyendo los blancos), y evitarlo cuando aparece 
repetida (señuelos). Demora aproximadamente 15 
minutos y la secuencia comprende 40 señuelos, 212 
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blancos y 1.728 letras al azar entre éstas. Al finalizar, 
el programa informa la tasa de blancos y señuelos. 
Un desempeño deficiente se caracteriza por baja res-
puesta ante los blancos y alta ante los señuelos. Bajaj 
y cols.27, proponen como punto de corte la respuesta 
a más de 5 señuelos, que en su experiencia presentó 
una sensibilidad de 88% y un área bajo la curva ROC 
(area under the ROC curve-AUROC) de 0,9 para 
EHM utilizando una batería psicométrica como test 
control. En el mismo estudio demostraron una buena 
concordancia tras la repetición del test y se correlacio-
nó adecuadamente con cambios en el estado clínico 
del paciente, mejorando el desempeño tras un trata-
miento para la encefalopatía hepática y empeorando 
tras la instalación de un cortocircuito portosistémico 
intrahepático transyugular (Transjugular Intrahe-
patic Portosystemic Shunt-TIPS). Entre los ensayos 
publicados que han utilizado este método existe hete-
rogeneidad en relación a los umbrales de normalidad 
y también al patrón más sensible y específico para 
diagnosticar EHM. En este contexto, únicamente 
analizar la respuesta a los señuelos podría subestimar 
la presencia de una alteración cognitiva, dado que los 
pacientes que tienen una baja capacidad de respuesta 
a todos los estímulos, tanto a blancos como señuelos, 
podrían ser considerados erróneamente como norma-
les. Amodio y cols.28, sugieren considerar el porcenta-
je de respuesta a los blancos. Este grupo, tras evaluar 
a pacientes cirróticos y a controles, encontró que la 
exactitud de respuesta a blancos fue más efectiva en 
discriminar pacientes con alteraciones del PHES, con 
una AUROC de 0,81, con punto de corte sugerido 
de 75%. Entre los beneficios del test se encuentra su 
alta reproductibilidad, la simple capacitación para su 
uso pudiendo ser operado por personal paramédico 
entrenado y la disponibilidad de una versión gratuita 
(www.hecme.tv). Otras consideraciones respecto a 
este test son la influencia de la edad, la educación, el 
impacto del entrenamiento y que requiere pacientes 
con un grado de funcionalidad alto, ya que los estímu-
los aparecen a alta velocidad y también la falta de fa-
miliaridad con computadores puede ser un obstáculo.

c. Test de Frecuencia Crítica de Parpadeo 
(Critical Flicker Frecuency, CFF)

Utiliza un instrumento que produce una estimula-
ción intrafoveal con un diodo luminoso. La frecuencia 
de onda de la luz se inicia a 60 Hz con una disminu-
ción progresiva hasta 25 Hz. El paciente debe pulsar 
un botón en el momento en que deja de percibir la luz 
como continua y la observa parpadeante. Se realizan 
entre 8 a 10 mediciones, de las cuales se obtiene un 
promedio. Este método se ha utilizado ampliamente 
en los últimos 40 años en distintos escenarios, como 
la evaluación del efecto de drogas psicotrópicas, la 
enfermedad de Alzheimer y esclerosis múltiple29. En 

EH, las primeras experiencias datan de 200230, en este 
caso, se basa en el principio de que las células gliales 
de la retina al igual que las células gliales cerebrales 
de pacientes con EH presentan edema, condición 
reconocida como retinopatía hepática. Además de 
evaluar la discriminación visual permite valorar el 
estado de alerta en general. En el estudio inicial de 
Kircheis el umbral considerado como CFF anormal 
fue < 39 Hz, el cual presentó una sensibilidad de 
55% y especificidad de 100% para EHM, con una 
batería psicométrica computacional como método 
control. Sharma y cols.31, demostraron una asociación 
significativa del CFF con alteraciones de potenciales 
evocados P300 auditivos y una batería psicométrica 
en un grupo de pacientes cirróticos sin EH evidente. 
Otro estudio reportó una asociación independiente 
del CFF con mayor riesgo de desarrollar EH evidente 
dentro del primer año de seguimiento32. Entre sus 
ventajas se encuentra ser un test simple, de corta du-
ración (promedio 10 minutos), reproducible, requiere 
mínima capacitación para su implementación y no se 
ve influenciado por el nivel educacional, la edad o el 
entrenamiento. Como limitación puede considerarse el 
costo del equipo y que los resultados pueden alterarse 
por el uso de medicamentos (sedantes, psicoactivos, 
inhibidores de la recaptura de serotonina y cafeína)31.

d. Electroencefalografía (EEG)
Refleja la actividad cortical neuronal. Se han des-

crito diversas alteraciones en la EH, las cuales no son 
patognomónicas. Entre las principales se encuentran 
el enlentecimiento de la frecuencia, desincronización 
de la actividad dominante, disminución de actividad 
en las bandas θ y/o δ y aparición de ondas trifásicas. 
Se ha descrito una sensibilidad entre 83-100% en pa-
cientes con EH evidente y alteraciones en 8 a 40% de 
pacientes cirróticos sin déficit clínicamente evidente, 
pudiendo corresponder a manifestaciones de EHM33. 
En la EHM estas alteraciones en el patrón de EEG y 
también en potenciales evocados se han asociado a 
anormalidades en el PHES34 y también un rol pronós-
tico con mayor riesgo de desarrollo de EH evidente y 
menor supervivencia12,35.

Los métodos descritos tienen los beneficios de ser 
reproducibles y objetivos, permitiendo también el 
seguimiento de los pacientes. Sin embargo, requieren 
equipos sofisticados, personal entrenado y su realiza-
ción en el paciente ambulatorio puede verse limitada. 
En experiencia de los autores, el ICT y la CFF son test 
sencillos y relativamente rápidos de realizar. El ICT 
exhibe una buena correlación con el PHES que es la 
herramienta recomendada por la ISHEN mientras que 
el CFF aporta información de dominios adicionales. 
De este modo, la alteración concomitante de ambos 
test podría considerarse diagnóstica de EHM.
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Otros métodos que han sido utilizados para la eva-
luación de la EHM incluyen los estudios dinámicos 
con neuroimágenes como la resonancia magnética ce-
rebral con espectroscopía para la evaluación de ciertos 
metabolitos (glutamina, glutamato y mioinositol), la 
tomografía por emisión de fotón único y de positro-
nes que permiten evidenciar alteraciones anatómicas, 
metabólicas y también de la composición de los teji-
dos o demostrar alteraciones en los flujos sanguíneos 
cerebrales, áreas con atrofia, edema e hiperintensidad 
de núcleos subcorticales en pacientes sin EH eviden-
te36,37. Sin embargo, la utilidad diagnóstica de estas 
técnicas es limitada y empleada sólo en escenarios de 
investigación.

Una pregunta clínica obviamente relevante es en 
cuáles pacientes se debería procurar pesquisar EHM. 
En este sentido, se ha sugerido que la selección de los 
pacientes a ser testeados debe dirigirse a pacientes con 
mayores riesgos de complicaciones asociadas tales 
como conductores de vehículos motorizados, pacien-
tes laboralmente activos, con síntomas de probable 
déficit cognitivo referido por el mismo paciente o sus 
familiares y con deterioro pesquisable de la calidad 
de vida. Si el estudio es negativo, se sugiere una re-
evaluación en 6 meses (Figura 1).

Tratamiento

El tratamiento óptimo, la duración y la costo-efecti-
vidad de la terapia de la EHM no están definitivamen-
te demostrados. Considerando la patogenia común, 
múltiples terapias empleadas en la EH evidente se han 
probado durante los últimos años en la EHM, entre 
éstas, lactulosa, prebióticos, probióticos, aminoáci-
dos ramificados, L-orinitina L-aspartato (LOLA), y 
antibióticos como rifaximina38,39. Estos agentes han 
tenido un impacto favorable en el desempeño de los 
pacientes en test psicométricos y en cuestionarios 
de calidad de vida, menor riesgo de infracciones de 
las normas del tránsito y menores tasas de desarrollo 
de EH evidente7,40. Al igual que en la EH evidente, 
las alternativas más utilizadas son la lactulosa oral 
y la rifaximina. Un estudio reciente sugiere que el 
tratamiento con lactulosa puede ser costo-efectivo 
en relación a la potencial disminución de accidentes 
viales, no así la rifaximina debido a su mayor costo41. 
No existen estudios que hayan observado impacto 
en otros objetivos clínicamente relevantes como la 
supervivencia. Los estudios disponibles son limitados 
y la mayoría de ellos incluyen un número reducido 
de pacientes y contemplan cortos períodos de se-
guimiento. La adherencia al tratamiento es un factor 
importante de evaluar en pacientes con EHM debido 
a la naturaleza oligosintomática de esta condición. A 
la fecha, el tratamiento de la EHM no se considera 

una recomendación estándar para todos los pacientes 
y se sugiere una evaluación caso a caso. El algoritmo 
propuesto en la Figura 1 sugiere considerar la terapia 
en pacientes laboralmente activos, aquellos que se 
documente deterioro de la calidad de vida o pacientes 
que realizan labores que requieran motricidad fina 
incluyendo la conducción de vehículos.

Conclusión

La EHM es una complicación de la cirrosis alta-
mente prevalente asociada a una pobre calidad de 
vida, riesgos de accidentalidad vial, predisposición 
a desarrollo de EH evidente y mayor mortalidad. A 
pesar de no existir un estándar de oro diagnóstico, ac-
tualmente se dispone de diversos métodos que pueden 
ser implementados en la práctica clínica. Faltan estu-
dios multicéntricos, con seguimientos prolongados y 
con objetivos clínicamente relevantes que demuestren 
la costo-efectividad de la pesquisa y tratamiento de 
esta relevante complicación.

Resumen

La encefalopatía hepática (EH) corresponde a un 
trastorno neuropsiquiátrico reversible producido como 
consecuencia de una falla hepatocelular y/o de la 
desviación del flujo portal a la circulación sistémica. 
El compromiso producido es heterogéneo, afectando 
diversas funciones cognitivas y motoras y su magni-
tud presenta un amplio espectro que abarca desde un 

Pre-requisitos para la evaluación:
-	 Ausencia de EH evidente.
-	 Descartar enfermedades psiquiá-

tricas, trastornos neurológicos 
coexistentes u otras causas  
potenciales de déficit cognitivo.

Pacientes a evaluar:
-	 Conductores de vehículos.
-	 Laboralmente activos.
-	 Con quejas personales o de terceros 

de posible deterioro cognitivo.
-	 Pobre calidad de vida.

Métodos diagnósticos:
-	 Baterías psicométricas (PHES).
-	 Test computarizados (ICT, CFF).
-	 Estudios electrofisiológicos.

EHM (+) EHM (-)

Tratar Control en 6 meses

Figura 1. Algoritmo de manejo propuesto para pacientes cirróticos sin EH evidente.
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nivel subclínico correspondiente a la encefalopatía 
hepática mínima (EHM), hasta el coma. La relevancia 
de la EHM se ha reconocido sólo recientemente, con 
estudios que han mostrado su alta prevalencia entre 
los pacientes cirróticos y una trascendencia clínica 
significativa, asociándose a una pobre calidad de vida, 
riesgos de accidentalidad vial, predisposición a desa-
rrollo de EH evidente y mayor mortalidad. A pesar 
de lo anterior, una de las limitantes para su pesquisa 
rutinaria es la falta de un método diagnóstico simple 
y objetivo, ya que la EHM no es detectable mediante 
una evaluación médica convencional y sólo se diag-
nostica a través de test especializados que evalúan dis-
tintos dominios cognitivos. No existe un estándar de 

oro diagnóstico; entre los métodos más reconocidos 
y que se han implementado en la práctica clínica en 
algunos países se encuentran el Score Psicométrico de 
Encefalopatía Hepática, el Test de Frecuencia Crítica 
de Parpadeo, y el Test de Control Inhibitorio. Entre 
las terapias para EHM más evaluadas se encuentran 
la lactulosa y rifaximina, con impacto favorable 
en distintos outcomes, sin embargo, faltan estudios 
multicéntricos, con seguimientos prolongados y con 
objetivos clínicamente relevantes que demuestren la 
costo-efectividad de la pesquisa y tratamiento de esta 
relevante complicación.

Palabras clave: Cirrosis, encefalopatía, confusión, 
hipertensión portal.
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