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1. Generalidades sobre la cirrosis hepática 

 

1.1. Definición 

 

La cirrosis hepática es una enfermedad crónica que se caracteriza por  la presencia de 

fibrosis y nódulos de regeneración en el hígado, cuyas consecuencias son el desarrollo 

de hipertensión portal e insuficiencia hepática1,2 (Fig.1 y Fig 2). 

 

Fig.1. Hígado sano                                       Fig.2. Hígado cirrótico 

 

 

 

 

 

 

 

 

Según  la Organización Mundial de  la Salud (OMS) en  los países desarrollados mueren 

cada año aproximadamente 27.000 personas a causa de la cirrosis3, por tanto, es una 

enfermedad muy frecuente. Además, los casos de cirrosis podrían multiplicarse en los 

próximos años debido al incremento del sobrepeso, que actualmente afecta a la mitad 

de la población4, la persistencia del consumo de alcohol y los nuevos casos de infección 

por el virus de la hepatitis C5,6. 

 http://hepatitisb.blogspot.es/  1995 Cornell University Medical College 
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1.2. Etiología de la cirrosis  

 

La etiología de la cirrosis es diversa pero en la mayor parte de los pacientes de nuestro 

medio está  causada por:  consumo excesivo de  alcohol,  virus de  la hepatitis B o C  y 

esteatohepatitis no alcohólica1,2.  

 

Otras  causas  menos  frecuentes  son  las  enfermedades  colestásicas  (cirrosis  biliar 

primaria o colangitis esclerosante primaria), las enfermedades metabólicas congénitas 

(hemocromatosis,  enfermedad  de Wilson…),  la  hepatitis  autoinmune  o  la  toxicidad 

hepática por fármacos u otros productos hepatotóxicos1,7. 

 

1.3. Signos y síntomas  

 

Los  signos  y  síntomas  dependen  del  grado  de  insuficiencia  hepática1,2.  A  más 

insuficiencia hepática e hipertensión portal, más relevantes son  los signos y síntomas 

que  presentará  el  paciente.  En  las  fases  iniciales,  los  pacientes  pueden  estar 

asintomáticos y  llevar una vida normal. De hecho,  frecuentemente  la enfermedad se 

descubre de modo casual durante una revisión general de salud o al consultar por otra 

enfermedad no relacionada.  

 

Los  primeros  signos  y  síntomas  que  indican  la  progresión  de  la  enfermedad  son  la 

astenia, la pérdida de apetito, las molestias digestivas, la pérdida de peso y la  
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disminución de la masa muscular2. En estadíos avanzados de la enfermedad aparecen, 

entre otros, los siguientes signos y síntomas principales1,2: 

 

- Ictericia: consecuencia de la incapacidad del hígado para eliminar la bilirrubina. 

- Cambios  en  la  piel: aparición  de  dilataciones  vasculares  principalmente  en 

mejillas,  tronco  y  brazos,  que  reciben  el  nombre  de  telangiectasias  o  arañas 

vasculares dependiendo de  la  forma que presenten. Además, puede aparecer 

eritema palmar y en los pulpejos de los dedos. 

- Retención de  sodio y agua:  suele manifestarse por el acúmulo de  líquido en 

forma de ascitis y edemas. 

- Diátesis  hemorrágica: es  frecuente  el  sangrado  por  las  encías,  la  nariz  y  la 

aparición de hematomas debido a trastornos de la coagulación por insuficiencia 

hepática y por el secuestro de plaquetas en el bazo como consecuencia de  la 

hipertensión  portal.  La  hemorragia  digestiva  debido  a  la  rotura  de  varices 

esofágicas  o  gástricas  es  característica  de  los  pacientes  con  cirrosis.  Estas 

hemorragias digestivas  son graves y  los pacientes que  las padecen  tienen un 

elevado riesgo de mortalidad. 

- Cambios  en  la  conducta  y  en  el  nivel  de  conciencia:  se  conoce  como 

encefalopatía hepática. Esta se manifiesta en sus inicios por insomnio nocturno, 

somnolencia diurna, cambios en  la conducta y en el humor, y en estadíos más 

avanzados  se  produce  una  desorientación  y  una  progresiva  disminución  del 

nivel de conciencia que puede llegar al coma.  
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- Cambios  en  la  función  sexual: debido  a  cambios  hormonales  y  a  la 

desnutrición, es frecuente la disminución de la líbido y la potencia sexual en los 

varones, y de la menstruación y la fertilidad en las mujeres. 

- Desnutrición: en fases avanzadas, los cirróticos pueden presentar desnutrición 

y pérdida de fuerza y de masa muscular. 

 

1.4. Diagnóstico 

 

La cirrosis se diagnostica mediante1,2: 

- Historia  clínica: antecedentes  de  consumo  excesivo  de  alcohol,  factores  de 

riesgo  para  la  hepatitis  crónica  B  y  C  (uso  de  drogas  por  vía  parenteral, 

transfusiones),  o  esteatohepatitis      no      alcohólica      (diabetes,  sobrepeso, 

dislipemia), fármacos, historia familiar de enfermedades hepáticas... 

- Exploración física: presencia de  lesiones cutáneas como  las arañas vasculares, 

telangiectasias  en  los  pómulos  o  eritema  palmar,  hepatomegalia  o 

esplenomegalia. 

- Estudios analíticos: alteración de las pruebas de función hepática, estudio de la 

coagulación,  serologías  de  los  virus  de  la  hepatitis  B  o  C,  inmunología  y 

metabolismo férrico, entre otros. 

- Ecografía abdominal: permite en la mayoria de los casos el diagnóstico 

ultrasonográfico de hepatopatía crónica y/o signos de hipertensión portal.
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- Elastografía  de  transición:  cuantifica  la  fibrosis  hepática  de  manera   no 

invasiva  e indolora.  

- Biopsia hepática: ofrece un diagnóstico de certeza. Sin embargo, es un método 

invasivo,  no  exento  de  riesgos,  y  su  precisión  diagnóstica  depende  de  la 

muestra obtenida. 

 

1.5. Complicaciones de la cirrosis  

 

Como  consecuencia  de  la  evolución  de  la  enfermedad,  los  pacientes  con  cirrosis 

pueden  presentar  descompensaciones  en  forma  de  ascitis,  hemorragia  digestiva, 

infecciones y encefalopatía hepática1,2. Además,  la cirrosis es el  factor de riesgo más 

importante para la aparición de cáncer de hígado o hepatocarcinoma1,2. 

 

La  encefalopatía  hepática  es  una  complicación  severa  de  la  cirrosis  tanto  por  la 

gravedad de  las manifestaciones clínicas como por  las  implicaciones pronósticas y el 

deterioro de la calidad de vida. A pesar de ello, es la complicación de la cirrosis menos 

estudiada8‐10.  
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2. Encefalopatía hepática 

 

La encefalopatía hepática es un complejo síndrome de alteraciones neuropsiquiátricas 

secundarias  a  insuficiencia  hepática  y/o  shunts  portosistémicos,  cuyos  signos  y 

síntomas  típicos  son:  desorientación  temporo‐espacial,  flapping,  alteraciones  de  la 

conducta  y  disminución  del  nivel  de  conciencia  que  puede  llegar  al  coma9.  En  el 

momento  en  que  aparece  por  primera  vez  condiciona  un  mal  pronóstico  de  la 

enfermedad10, siendo  la supervivencia al año de haber presentado el primer episodio 

de  encefalopatía  de  alrededor  del  50%10‐12. De  hecho,  es  la  descompensación  de  la 

cirrosis que determina un peor pronóstico a corto plazo12.  

 

2.1. Fisiopatología 

 

Como  consecuencia de un  fracaso en  su eliminación hepática,  ya  sea por  lesión del 

parénquima  hepático  y/o  por  derivaciones  portosistémicas9,  diversas  sustancias 

tóxicas  provocan  en  el  cerebro  deterioro  del  nivel  de  conciencia  dando  lugar  a 

episodios de encefalopatía hepática. De todas ellas, se cree que el amoniaco es la más 

importante13.  

 

El amoniaco procede en su mayor parte del intestino, donde se genera como resultado 

del  metabolismo  de  los  productos  nitrogenados  de  la  dieta,  la  acción  de  la  flora 

intestinal y el metabolismo de la glutamina por la glutaminasa intestinal13 (Fig.3). 
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Fig.3.  Fisiología  del  metabolismo  del  amoniaco  en  situación  de  normalidad  (BHE:  barrera 
hematoencefálica; Gln: glutamina; Glu: glutamato; Gnasa: glutaminasa; NH3: amoniaco) 
 

 
 
García R, Rev Esp Enfem Dig 2008 [ref. 13] 
 

En  condiciones normales, el 90% del amoniaco es metabolizado en el hígado dando 

lugar a  la síntesis de urea que se elimina posteriormente a través del riñón, mientras 

que en la cirrosis se produce un aumento de los niveles de amoniaco en sangre.  

 

En  la cirrosis hepática,  la contribución de otros órganos a  la eliminación de amoniaco 

puede  ser  muy  importante,  destacando  el  papel  del  músculo  esquelético,  por  su 

capacidad para la síntesis de glutamina a partir del amoniaco14 (Fig.3). Una vez que el 

amoniaco  atraviesa  la  barrera  hematoencefálica  es metabolizado  a  glutamina  en  el 

interior  del  astrocito,  una  reacción  que  consume  energía  y  puede  provocar  estrés 

oxidativo  y  disfunción  celular.  Como  consecuencia  de  ello,  se  produce  disfunción 

neuronal con alteración en la neurotransmisión15. Los principales sistemas de  
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neurotransmisión  afectados  son  el  mediado  por  el  glutamato  (principal 

neurotransmisor  excitador)  y  el mediado  por  GABA  (ácido  gamma‐amino  butírico) 

(principal neurotransmisor inhibidor)16.  

 

Además  del  amoniaco  existen  otros  factores  que  participan  en  la  encefalopatía 

hepática, como  el manganeso, una  sustancia  que se elimina por vía biliar y que en la 

cirrosis  se  deposita  en  los  ganglios  cerebrales  de  la  base,  donde  ocasiona  un 

incremento de señal T1 en la resonancia magnética9,16.  

 

Otro factor  implicado en  la fisiopatología de  la encefalopatía hepática es  la presencia 

de benzodiazepinas endógenas que actúan sobre el receptor GABA16.  

 

Recientemente se está reconociendo  la  importancia de  la  inflamación en  la aparición 

de  la encefalopatía hepática17. Se ha propuesto que  la  respuesta  inflamatoria puede 

alterar la permeabilidad de la barrera hematoencefálica al paso de diferentes toxinas o 

exacerbar las alteraciones cerebrales, y ser responsable del desarrollo de episodios de 

encefalopatía hepática aguda en pacientes previamente compensados17,18. 

 

2.2. Manifestaciones clínicas 

 

La encefalopatía hepática se caracteriza por una alteración del nivel de conciencia que 

oscila  desde  una  ligera  confusión  a  la  desorientación  temporo‐espacial,  la 

somnolencia,  el  estupor  y,  en  los  casos  más graves, el coma profundo9,19. El inicio  
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suele  ser  agudo  (horas, pocos días),  y el  factor desencadenante  suele  ser  infección, 

hemorragia  gastrointestinal, estreñimiento o  insuficiencia  renal9,19. Generalmente  se 

resuelve en pocas horas o días  con  tratamiento y,  sobre  todo,  con  la  corrección del 

factor desencadenante.  

 

Aunque hasta hace poco tiempo se consideraba que tras un episodio de encefalopatía 

los pacientes  se  recuperaban  sin  secuelas,  actualmente esta  afirmación es discutida 

porque hay evidencias de que los episodios de encefalopatía hepática dejan secuelas a 

nivel cerebral y favorecen el deterioro cognitivo precoz20,21. 

 

2.3. Diagnóstico 

 

El diagnóstico de la encefalopatía hepática es básicamente clínico. Hasta la actualidad 

no disponemos de pruebas de  laboratorio ni de  imagen que confirmen el diagnóstico 

en la práctica clínica9.  

 

Las manifestaciones  neurológicas  compatibles,  los  signos  de  insuficiencia  hepática  y 

descartar  otras  causas  de  alteración  mental  como  podrían  ser  las  alteraciones 

hidroelectrolíticas y/o la sepsis, son elementos que nos pueden ser útiles para hacer el 

diagnóstico de la encefalopatía hepática9. 
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En  la práctica clínica,  los niveles plasmáticos de amonio se correlacionan poco con  la 

gravedad y la evolución de la encefalopatía, por lo que su utilidad es limitada9. 

 

La  realización de un scanner cerebral puede descartar otras causas de alteración del 

nivel  de  conciencia,  como  la  hemorragia  cerebral,  el  ictus  o  un  tumor.  El 

electroencefalograma  y  la  resonancia  magnética  craneal  pueden  aportar  datos 

sugestivos de encefalopatía hepática, pero no  se  suelen utilizar en  la práctica clínica 

habitual9,16. 

 

2.4. Clasificación 

 

Aunque  disponemos  de  diferentes  escalas  para  clasificar  la  gravedad  de  la 

encefalopatía  hepática,  existen  todavía  algunas  dificultades  para  establecer  límites 

precisos entre los diferentes grados de la misma22.  

 

El  sistema  propuesto  para  evaluar  el  “espectro  de  deterioro  neurocognitivo  en    la  

cirrosis”  se  conoce  con  el  acrónimo  de  SONIC (spectrum  of  neuro‐cognitive 

impairment  in cirrosis)22‐24. Según esta reciente clasificación,  los pacientes se podrían 

dividir en dos grupos:  

 

- Pacientes estables: sin clínica ni alteraciones en los tests neuropsicológicos. 

- Pacientes inestables:  
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1. Encefalopatía  hepática  encubierta  (covert  hepatic  encephalopathy): 

aquellos  pacientes  con  encefalopatía  hepática  mínima  (EHM)  y  encefalopatía 

hepática Grado I según la clasificación de West‐Haven25. 

2. Encefalopatía  hepática  manifiesta  (overt  hepatic  encephalopathy): 

aquellos pacientes con encefalopatía hepática Grado II, III y IV según la clasificación 

de West‐Haven25. 

 

En  la  práctica  clínica  habitual  se  sigue  utilizando  la  clasificación  gradual  de:  sin 

deterioro cognitivo, EHM, encefalopatía hepática Grado I, II, III y Grado IV o coma24,25 

(Fig.4). 

 

Fig.4. Clasificación de los diferentes grados de encefalopatía hepática 

 

 

 

 

 

 
 
 

 
 
 
 

Haussinger, Gut 2008;57:1156‐1165 
Córdoba, Semin Liver Dis 2008 [ref.9] 
Poordad, Aliment Pharmacol Ther 2007 [ref.19] 
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3. Encefalopatía hepática mínima (EHM) vs deterioro cognitivo 

 

El deterioro cognitivo es frecuente en  los pacientes con cirrosis aunque no presenten 

signos de encefalopatía hepática aguda24,26‐28. El origen del deterioro cognitivo puede 

responder a múltiples causas, incluyendo la etiología de la cirrosis (alcohol, virus de la 

hepatitis C), malnutrición (deficiencia de vitaminas), secuelas de episodios previos de 

encefalopatía  hepática,  otras  comorbilidades  (enfermedad  de  los  pequeños  vasos 

secundaria  a  diabetes  mellitus  o  a  hipertensión  arterial)  o  tratamiento  con 

psicofármacos24,26,28. Sin embargo, el componente más importante y característico del 

deterioro cognitivo en los pacientes con cirrosis es la EHM29.  

 

3.1. Concepto 

 

La  EHM  es  el  deterioro  cognitivo26‐29  atribuido  a  insuficiencia  hepática  y/o  shunts 

portosistémicos en ausencia de encefalopatía hepática aguda. 

 

Aunque  actualmente  la  EHM  es  el  término más  aceptado,  también  es  conocido  de 

diferentes maneras  (encefalopatía hepática  latente,  subclínica, encubierta)23,24,26.  Sin 

embargo, en un paciente  cirrótico  concreto  con deterioro  cognitivo puede  ser difícil 

diferenciar  la  contribución  relativa  de  la  EHM  de  la  de  otros  factores 

concomitantes23,24,26,28.    
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Los pacientes cirróticos con EHM presentan una exploración neurológica normal pero 

muestran  peor  rendimiento  en  las  pruebas  de  velocidad  psicomotriz,  atención  y 

percepción visual, mientras que la habilidad verbal permanece preservada27,29.  

 

La prevalencia de EHM en  los pacientes  con  cirrosis  varía  según diferentes estudios 

dependiendo  de  los  criterios  utilizados  para  su  diagnóstico  y  de  la  población 

estudiada26.  En  general,  afecta  aproximadamente  a  un  tercio  de  los  pacientes  con 

cirrosis.  En  los  pacientes  con  función  hepática  preservada  (Child‐Pugh  A),  la 

prevalencia de EHM es menor del 15%, mientras que en los pacientes con un grado de 

insuficiencia hepática mayor (Child‐Pugh B/C), esta prevalencia puede aumentar hasta 

el 80%26,30,31.  

 

La presencia de EHM tiene importantes consecuencias en la práctica clínica porque es 

un  factor predictivo de encefalopatía hepática aguda y de mortalidad24,27,30,32, ejerce 

efectos negativos sobre la calidad de vida31,33,34 y disminuye la capacidad para llevar a 

cabo tareas complejas como por ejemplo conducir35,36.  

 

Schomerus y cols. fueron  los primeros en postular que  los defectos neuropsicológicos 

en  pacientes  con  EHM  podrían  tener  un  efecto  negativo  sobre  la  conducción37. 

Efectivamente, el deterioro en dominios neuropsicológicos específicos descritos en  la 

EHM, especialmente en el dominio de la atención, podrían comprometer la capacidad 

de  conducir  vehículos  en  algunos  pacientes  con  cirrosis38,39.  En  este  sentido,  se  ha 

sugerido que la presencia de EHM podría dar lugar a un rendimiento más bajo en las  



Eva Román Abal 

28 
 

 

pruebas  de  conducción  en  comparación  con  los  pacientes  sin  EHM  y  la  población 

estándar39. 

 

Diversos estudios han analizado la capacidad para conducir de los pacientes con EHM 

mediante  diferentes  sistemas  (simuladores  de  navegación  por  una  ciudad  virtual, 

pruebas  de  atención  dividida…)  y  concluyen  que  los  pacientes  con  EHM  están más   

expuestos   a   sufrir   accidentes   de   tráfico  que  los pacientes sin EHM y la población 

general19,38,40‐42. Este mayor  riesgo ha  sido  confirmado por Bajaj y cols.36,43, que han 

demostrado una mayor  incidencia de accidentes de  tráfico y multas en  los pacientes 

con cirrosis y EHM. 

 

Por otra parte, el impacto de la EHM sobre la vida diaria se refleja en el hecho de que 

el 50% de los pacientes que la padecen no tienen puesto de trabajo comparado con un 

15% de pacientes sin EHM31. Estos datos coinciden con otro estudio, que observó que 

el 44% de  los pacientes con EHM estaban  incapacitados para trabajar37. Pero  la EHM 

no afecta solo a  la vida  laboral, sino que se ha demostrado que está asociada a peor 

calidad  de  vida,  afectando  a  la mayoría  de  parámetros  de  la  salud,  tanto  físicos  y 

psicológicos como emocionales y sociales34,44.   

 

Algunos autores proponen evaluar a todos los pacientes con cirrosis con la finalidad de 

identificar  a  aquellos  que  presentan  EHM45.  Sin  embargo,  es  difícil  incorporar  esta 

evaluación de forma rutinaria en la práctica clínica habitual porque precisa personal  
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especialmente  entrenado  y  requiere  tiempo  para  la  realización  de  las  pruebas 

neuropsicológicas o neurofisiológicas necesarias para su diagnóstico26. 

 

Actualmente, ante la ausencia de una prueba “gold standard” para el diagnóstico de la 

EHM y la falta de consenso sobre los beneficios del tratamiento de esta entidad, no se 

recomienda realizar un screening a todos los pacientes con cirrosis26.  

 

Se aconseja individualizar cada caso para decidir si está indicado o no realizar pruebas 

diagnósticas de  EHM,  y es  importante  tener en  cuenta en el momento de  tomar  la 

decisión de diagnosticar o no la EHM, los aspectos que están influyendo en la vida del 

paciente.  

 

Estos  aspectos  incluyen:  calidad de  vida,  rendimiento  en  el  trabajo  y quejas  a nivel 

cognitivo. Estas quejas pueden ser explicadas por el propio paciente o por su entorno 

familiar y social. Suelen referirse a una disminución en la habilidad para las actividades 

psicomotoras  (“tengo dificultad para hacer  trabajos manuales...”), disminución de  la 

atención (“estoy confundido...”), falta de memoria (“me olvido de cosas...”)26. También 

es  importante valorar el riesgo de accidentes al que está expuesto cada paciente, de 

acuerdo a su actividad laboral, de ocio…42.  

 

Por  lo  tanto,  aunque  los  beneficios  de  la  terapia  son  cuestionables,  es  importante 

investigar la presencia de EHM en dos  grupos  de  pacientes: 1) pacientes con  riesgo   
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potencial  de accidentes y 2) pacientes con quejas a nivel cognitivo y bajo rendimiento 

en el trabajo26. 

 

3.2. Métodos diagnósticos de EHM 

 

Existen  varios  métodos  que  han  sido  utilizados  para  diagnosticar  la  EHM.  Por 

definición,  cualquier  técnica  que  demuestre  alteración  del  sistema  nervioso  central 

que se pueda atribuir a fallo hepático, se puede considerar útil y válida26. Actualmente, 

el diagnóstico de EHM se basa en  la presencia de deterioro neurológico demostrado 

por dos tipos de pruebas: neuropsicológicas y neurofisiológicas26.  

 

La  evaluación  neuropsicológica  consiste  en  aplicar  varios  tests  que  permiten 

cuantificar la función cerebral observando el comportamiento46. Un hallazgo común en 

los estudios que han utilizado   estas   pruebas, ha   sido que en pacientes con EHM  la 

función psicomotriz está deteriorada aunque sigue preservada la habilidad verbal. Esto 

explicaría por qué no se puede detectar la EHM en un examen médico rutinario32,44.  

 

Entre las pruebas neurofisiológicas, destacan el electroencefalograma y los potenciales 

evocados47‐49. Sin embargo  las pruebas neurofisiológicas no  se utilizan en  la práctica 

clínica habitual porque son exploraciones costosas y no todos los centros asistenciales 

disponen de estos medios. Su uso se limita, en general, a los estudios de investigación. 
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Aunque  todavía queda por determinar  la prueba "gold standard" para el diagnóstico 

de  la  EHM,  sí  que  podemos  afirmar  que  actualmente  el  Psychometric  Hepatic 

Encephalopathy  Score  (PHES)  y  el  Critical  Flicker  Frequency  (CFF)  son  pruebas 

neuropsicológicas  reconocidas  entre  la  comunidad  científica  para  detectar  la 

EHM26,29,50,51. 

 

3.2.1. Psychometric Hepatic Encephalopathy Score (PHES) 

 

Dada  la extensa  variedad de pruebas neuropsicológicas disponibles,  se ha  intentado 

racionalizar el uso de los tests para evaluar la EHM. En este sentido se ha desarrollado 

una batería de test psicométricos diseñada específicamente para el diagnóstico de  la 

EHM: el PHES26,29,50. 

 

El PHES es un conjunto de tests muy útil en el diagnóstico de la EHM26,29,50. Las pruebas 

neuropsicológicas  o  tests  psicométricos  que  componen  el  PHES  son:  el  Number 

Connection Test (NCT) A y B, que evalúan  las habilidades cognitivas motrices, el Digit 

Symbol Test (DST), que mide la rapidez y precisión motriz, el Serial Dotting Test (SDT) y 

el Line Tracing Test (LTT), que analizan la capacidad visual, espacial y la función motora 

(Anexo I). 

 

No obstante,  las pruebas neuropsicológicas tienen un fuerte componente subjetivo, y 

están influenciadas por la edad y el nivel de estudios. Por este motivo se han diseñado  
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tablas de normalidad para  las diferentes poblaciones50,  los tests están corregidos por 

edad y nivel de estudios, y han sido validados en Alemania, Italia y España50.  

 

El PHES se puede realizar en un tiempo relativamente corto de aproximadamente 15‐

20 minutos  y  es  fácil  de  interpretar,  ya  que  con  un  valor  de  corte  de  <  ‐4  puede 

distinguir  entre  pacientes  con  y  sin  EHM24,27. Utilizando  el  PHES  se  ha  descrito  una 

prevalencia de EHM del 25% en pacientes con cirrosis24,27,29. 

 

3.2.2. Critical Flicker Frequency (CFF) 

 

Recientemente, se ha demostrado que la evaluación del Critical Flicker Frequency (CFF) 

o frecuencia crítica de parpadeo, permite diagnosticar correctamente  la presencia de 

EHM,  presentando  una  buena  correlación  con  los  tests  neuropsicológicos 

convencionales27,51. La técnica se realiza mediante el sistema comercial HepatonormR 

(Fig.5). 
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Fig.5. Critical Flicker Frequency (CFF). Sistema comercial Hepatonorm AnalyzerR 

 

 

 

 

El aparato se coloca en el campo visual del paciente que observa una luz parpadeante 

a una frecuencia tan elevada (60 Hz) que es percibida como fija, sin que el paciente sea 

capaz  de  distinguir  el  parpadeo.  De  forma  progresiva  disminuye  la  frecuencia  de 

parpadeo con  lo que  llega un momento en que esta  luz pasa a percibirse de manera 

intermitente.  En  ese  momento,  el  paciente  debe  presionar  un  interruptor,  y  el 

dispositivo registra  la  frecuencia a  la que se percibe que  la  luz empieza a parpadear, 

considerándose  una  frecuencia  <39  Hz  como  indicativa  de  EHM27,51.  Es  decir,  los 

pacientes  con  EHM,  debido  al  déficit  de  atención  y  capacidad  de  reacción26,27,51, 

perciben y registran la intermitencia de la luz a frecuencias más bajas que los pacientes 

sin EHM. 
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4.  Calidad de vida relacionada con la salud 

 

La  Organización  Mundial  de  la  Salud  (OMS)  define  la  salud  como  “un  estado  de 

completo  bienestar  físico,  mental  y  social  y  no  meramente  la  ausencia  de 

enfermedad”52; y  la calidad de vida como  la "percepción del  individuo de su posición 

en la vida en el contexto de la cultura y sistema de valores en los que vive y en relación 

con sus objetivos, expectativas, estándares y preocupaciones”53.  

 

Para  evaluar  la  calidad  de  vida  relacionada  con  la  salud  (CVRS),  se  han  utilizado 

múltiples instrumentos que consisten en cuestionarios compuestos por diversos ítems 

agrupados en diferentes dominios que evalúan aspectos específicos de  la CVRS. Estos 

cuestionarios permiten una valoración cuantitativa de  la CVRS de  los pacientes y son 

una herramienta útil en investigación54‐57.  

 

Sin embargo, presentan  limitaciones  importantes54‐56. Una de  las más destacadas es 

que  los dominios evaluados pueden no  corresponderse  con  los aspectos de  la CVRS 

que  cada  paciente  concreto  considera  más  importantes  para  él.  La  investigación 

cualitativa permite minimizar este problema, evaluando  los dominios de  la CVRS que 

cada paciente considera más relevantes55, si bien presenta  los  inconvenientes de una 

mayor subjetividad y las dificultades al analizar grupos de pacientes.  
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Otras  limitaciones  de  los  cuestionarios  de  CVRS  son  la  complejidad  y  el  tiempo 

necesario para la realización de la mayoría de ellos, la posible discordancia entre lo que 

refiere el paciente y las medidas  objetivas,  y  la  posible  mejoría  en  las puntuaciones 

a lo largo del tiempo debido a mecanismos de adaptación a la situación de enfermedad 

crónica54,55,57.  

 

4.1. Métodos para la evaluación de la CVRS 

 

Se  han  utilizado  diversos  cuestionarios  para  evaluar  la  CVRS  de  forma  cuantitativa. 

Estos  cuestionarios  se pueden  clasificar en dos  grupos:  generales  y específicos para 

pacientes con cirrosis. 

 

4.1.1. Cuestionarios generales 

 

Son  instrumentos  no  diseñados  específicamente  para  pacientes  con  cirrosis.  El más 

utilizado,  tanto  en  otras  situaciones  como  en  pacientes  con  cirrosis,  es  el Medical 

Outcomes  Study  Short  Form‐36  (SF‐36)  (Anexo  II)34,54,57‐60.  Comprende  36  ítems 

agrupados en 8 dominios:  función  física,  rol  físico o  limitaciones en  la  función  física, 

dolor corporal, salud general, vitalidad,  función social,  rol emocional   o    limitaciones  

por    problemas    emocionales    y    salud mental.  Estos  8  dominios  se  agrupan  en un 

componente físico y un componente mental. Las puntuaciones van de 0 a 100, siendo 

más elevadas cuanto mejor es la calidad de vida. Existen versiones abreviadas, como el 

SF‐1261.  
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El Sickness Impact Profile (SIP) evalúa comportamientos como medida del impacto de 

la  enfermedad  sobre  el  paciente.  Consta  de  136  ítems  agrupados  en  12  dominios. 

Como  el  SF‐36,  estos  dominios  se  pueden  agrupar  en  dos  categorías:  física  y 

psicosocial. La puntuación en este test va de 0 a 100, siendo mayor cuanto peor es la 

calidad de vida44,54,57. Un problema importante es su extensión y, por tanto, el tiempo 

necesario para su aplicación54,57.  

 

En  cambio,  el  Euro Quality  of  Life‐5D  (EQ‐5D)  consta  solo  de  5  ítems  y  una  escala 

analógica visual para evaluar  la salud en general en una escala de 0 a 100, de peor a 

mejor. El EQ‐5D tiene una buena correlación con el SF‐36, pero debido a su sencillez 

ofrece menor precisión que los cuestionarios más largos54,57.  

 

El  Nottingham  Health  Profile  (NHP)  es  otro  de  los  cuestionarios  de  CVRS  más 

utilizados57,58, consta de 38 ítems agrupados en 8 subescalas o dominios y sería menos 

sensible que el SF‐36 en pacientes con enfermedad poco avanzada57.  

 

Recientemente  se  ha  evaluado  el  análisis  de  la  CVRS  en  pacientes  con  cirrosis 

mediante  tests  computerizados  adaptativos,  como  el  Patient  Reported  Outcomes 

Measurement  Information  System  (PROMIS)  (www.nihpromis.org),  con  resultados 

satisfactorios62.  Estos  métodos  son  instrumentos  dinámicos,  fáciles  de  aplicar,  no 

requieren  la participación de personal asistencial ya que son realizados on‐line por el 

propio paciente, se pueden ajustar a las características individuales de cada persona y 

son  más  aceptados  por  los  pacientes  que  los  tests  clásicos. 
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4.1.2. Cuestionarios específicos  

 

El Chronic Liver Disease Questionnaire (CLDQ) se diseñó específicamente para evaluar 

la CVRS en los pacientes con hepatopatía crónica34,57. Consta de 29 ítems agrupados en 

6  dominios.  La  puntuación  va  de  1  a  7,  siendo  los  valores más  altos  indicativos  de 

mejor CVRS. Sin embargo, es poco sensible en estadios avanzados de la enfermedad57.  

 

El Liver Disease Quality of Life Questionnaire (LDQOL) es otro cuestionario   específico  

para    pacientes    con    hepatopatías    que  incluye  el  SF‐36 más  76  ítems  adicionales, 

resultando en 12 dominios. Es un test muy  largo y por tanto de difícil aplicación57. Se 

ha diseñado una forma corta de este cuestionario que  incluye el SF‐36 y solo 9  ítems 

más54,57.  

 

El  National  Institute  of  Diabetes  and  Digestive  and  Kidney  Diseases  (NIDK)  Liver 

Transplant Database  (LTD) es un cuestionario específicamente diseñado para valorar 

los cambios en la CVRS tras el trasplante hepático63.  

 

En resumen, los cuestionarios más utilizados para evaluar la CVRS en los pacientes con 

cirrosis  son  los  generales,  especialmente  el  SF‐36, mientras  que  los  específicos  son 

menos usados, siendo el CLDQ uno de los más empleados.  

 

Existen  versiones  validadas  para  la  población  española  de  la  mayoría  de  los 

cuestionarios64‐66. Hay que destacar que estos cuestionarios son básicamente  
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herramientas destinadas a la investigación y que, por ahora, tienen poca implantación 

en la práctica clínica diaria. 

 

4.2. Calidad de vida en los pacientes con cirrosis 

 

Diversos estudios han demostrado que  los pacientes con cirrosis presentan una CVRS 

deteriorada respecto a la población sana57‐63. Además, la CVRS no solo está relacionada 

con el bienestar del paciente, sino que también se ha demostrado que una peor CVRS 

se asocia con una mayor mortalidad67.  

 

Al  evaluar qué dominios de  la CVRS  son  los más  afectados por  la  cirrosis,  la mayor 

parte de estudios demuestran una menor CVRS que los controles en la mayoría de los 

dominios58,63 con la excepción del dolor58,68 (Fig.6).  
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Fig.6. Diferencias en  los diferentes dominios del SF‐36 entre controles y pacientes con cirrosis (p<0,05 
en todos los dominios excepto en dolor corporal)  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Marchesini G, Gastroenterology 2001 [ref.58] 

 
 
El deterioro en la CVRS que presentan los pacientes con cirrosis no parece depender de 

la etiología de  la cirrosis58,68,  si bien algunos estudios han observado mejor CVRS en 

pacientes con cirrosis de etiología alcohólica abstinentes que en pacientes con cirrosis 

de otras etiologías34.  

  

Como sería esperable,  los pacientes con cirrosis descompensada muestran peor CVRS 

que los pacientes con cirrosis compensada59,68 y la CVRS se deteriora de forma paralela 

a  la  función  hepática58,60.  Sin  embargo, mientras  que  la  clasificación  Child‐Pugh  se 

correlaciona con la CVRS, la puntuación del Model for End‐stage Liver Disease (MELD) 

no parece tener relación69, probablemente porque la ascitis y la encefalopatía son  
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factores  especialmente  asociados  a  una  peor  CVRS34,69  y  no  se  incluyen  en  la 

puntuación  del  MELD.  En  cualquier  caso,  el  grado  de  insuficiencia  hepática 

determinado  por  los  parámetros  analíticos  parece  estar menos  relacionado  con  la 

CVRS que las descompensaciones de la cirrosis69,70. 

 

Existen otros factores asociados al deterioro de la CVRS en los pacientes con cirrosis y 

que  suelen  estar  relacionados  con  la  progresión  de  la  enfermedad,  como:  la 

astenia57,71‐74,  el  prurito58,  los  calambres75,  la  anemia34,  la  hiponatremia76,  las 

alteraciones sexuales58,77‐80 y el deterioro cognitivo o EHM34,44. 

 

La  astenia  es  un  síntoma  muy  frecuente  en  los  pacientes  con  cirrosis57,71‐74  y  se 

relaciona  con  la  severidad  de  la  insuficiencia  hepática74.  Puede  ser  secundaria  a 

factores psicológicos (ansiedad, depresión)74, la causa de la cirrosis (VHC, cirrosis biliar 

primaria)73,74, alteraciones en el metabolismo de  la serotonina73   o  las consecuencias 

del  estado  proinflamatorio  característico  de  la  cirrosis  sobre  el  cerebro  y  la  

musculatura72.   

 

Otros  factores  relacionados  con  la  astenia  son  la anemia,  la  insuficiencia  renal  y  los 

niveles bajos de cortisol74.   

 

Los pacientes con cirrosis sufren con frecuencia prurito de difícil control especialmente 

secundario a enfermedades colostásicas, y el prurito es uno de los factores asociados a 

una peor CVRS58. 
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En  el  estudio  de Marchesini  y  cols.58,  la  presencia  de  calambres  fue  el  factor más 

claramente asociado a una peor CVRS. Si bien pueden ser secundarios a alteraciones 

electrolíticas, más  de  un  80%  de  los  pacientes  con  cirrosis  y  sin  estas  alteraciones 

presentarían  calambres75.  Son  descritos  como muy  dolorosos  por  la mayoría  de  los 

pacientes,  en  más  del  50%  ocurren  más  de  una  vez  por  semana  y  afectan 

especialmente  al  área  gemelar75. No  se  relacionan  con  la  etiología  de  la  cirrosis,  el 

tratamiento diurético o el grado de insuficiencia hepática81, pero sí con  la presencia de 

ascitis  y  un mayor  deterioro  hemodinámico  (menor  presión  arterial media  y mayor 

actividad renina plasmática)82.  

 

Los pacientes con cirrosis también pueden presentar deterioro de su CVRS por factores 

más específicos de su enfermedad. Como ya se ha comentado, las descompensaciones 

previas  (ascitis,  encefalopatía,  hemorragia  digestiva)59,69,  la  presencia  de  ascitis34,  la 

hiponatremia76  o  la  anemia34  se  han  asociado  a  peor  CVRS,  probablemente  por 

motivos  diversos  e  interrelacionados,  entre  los  que  destacarían  una  insuficiencia 

hepática más avanzada, una mayor  respuesta  inflamatoria, el deterioro  cognitivo,  la 

astenia  y  las  limitaciones  en  las  actividades  de  la  vida  diaria,  así  como  factores 

psicológicos y los efectos secundarios de los tratamientos59.  

 

Los trastornos en la actividad sexual, especialmente la disfunción eréctil, son un factor 

importante  en  el  deterioro  de  la  CVRS  en  los  pacientes  con  cirrosis58,77‐80.  En    el  

estudio   de   Marchesini   y cols.58,  la   actividad   sexual    fue   el   aspecto   de    la   vida  

diaria  más afectado en pacientes cirróticos en relación a los controles (Fig. 7). Más del  
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50%  de  los  hombres  con  cirrosis  presentarían  disfunción  eréctil,  siendo  ésta  más 

frecuente al aumentar la edad79 y progresar la insuficiencia hepática77,80.  

 

Las causas de  los trastornos de  la vida sexual en  los pacientes con cirrosis  incluyen  la 

etiología (alcohol, VHC), la malnutrición, la disminución en los niveles de testosterona 

y  el  aumento  de  los  estrógenos,  las  comorbilidades  (tabaquismo,    diabetes,  

enfermedad cardiovascular), los efectos de  los diferentes tratamientos farmacológicos 

(antivirales,  beta‐bloqueantes,  espironolactona,  inmunosupresores)  y  aspectos 

psicológicos77‐80.  

 
 
Fig.7. Aspectos de  la  vida diaria  evaluados mediante el Nottingham Health Profile  (NHP) Parte  III  en 
controles y pacientes con cirrosis (p<0,001 en todos los aspectos) 
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El  trasplante  hepático  se  acompaña  de mejoría  de  la  disfunción  eréctil  en  algunos 

pacientes  pero  aparece  en  otros,  de  forma  que  globalmente  la  incidencia  no  varía 

significativamente78,79.  

 

La  implantación de un  shunt  intrahepático porto‐sistémico  transyugular  (TIPS)  se ha 

asociado  a un  aumento  de los niveles plasmáticos de estrógenos y de la incidencia de 

disfunción eréctil83.  

 

Las  alteraciones  en  la  vida  sexual  de  las  mujeres  con  cirrosis  han  sido  poco 

estudiadas79, aunque algunos autores han observado que presentan disfunción sexual 

con mayor  frecuencia que  los hombres79. El  trasplante parece ejercer un efecto más 

claramente positivo sobre la vida sexual en las mujeres que en los hombres78. Sin duda, 

la alteración en la vida sexual es un problema infravalorado en gran parte por el tabú 

que representa, tanto para los pacientes como para muchos profesionales sanitarios78.    

 

Como  se  ha  comentado  anteriormente,  los  pacientes  con  cirrosis  presentan  con 

frecuencia disfunción cognitiva en un espectro de severidad variable, que comprende 

desde la EHM hasta el coma22‐24.  

 

El  deterioro  cognitivo  determinado  mediante  tests  neuropsicológicos  o 

neurofisiológicos en pacientes sin signos evidentes de encefalopatía aguda o crónica, 

está    asociado    a    peor  CVRS34,44.  Es    interesante    observar    que    este  deterioro 

cognitivo subclínico o EHM no afecta a todos los dominios de la CVRS por igual.  
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Efectivamente,  en  el  estudio  de  Groeneweg  y  cols.44  que  comparaba  la  CVRS  en 

pacientes  con  y  sin  EHM,  los  pacientes  con  EHM  presentaban  peores  puntuaciones 

especialmente en dominios como el grado de alerta, relaciones sociales, esfera laboral 

y ocio, mientras que  otros dominios más primarios como comer, cuidado del cuerpo y 

deambulación  estaban  menos  afectados  (Fig.8).  Incluso  en  el  dominio  de  la 

comunicación había pocas diferencias entre los dos grupos. 

 
 
Fig.8. Puntuaciones medias en los diferentes dominios del Sickness Impact Profile (SIP) en pacientes con 
cirrosis y encefalopatía hepática mínima (EHM), pacientes con cirrosis sin EHM y población de referencia  
Puntuaciones más altas indican peor calidad de vida  
(p<0,01 entre pacientes con cirrosis y EHM y pacientes con cirrosis sin EHM en todos los dominios) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Groeneweg M, Hepatology 1998 [ref. 44] 
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Los  hallazgos  del  estudio  de Groeneweg  y  cols.44  son,  por  tanto,  coherentes  con  el 

hecho  de  que  el  deterioro  cognitivo  subclínico  no  es  detectable  durante  una 

conversación o una exploración clínica estándar.  

 

El  papel  del  deterioro  cognitivo  es  un  ejemplo  de  las  limitaciones  comentadas 

anteriormente  en  el  estudio  de  la  CVRS.  Efectivamente,  la  cirrosis  puede  producir 

deterioro  cognitivo,  y  tanto  éste  como  la  cirrosis  pueden  disminuir  la  CVRS,  siendo 

difícil diferenciar los efectos de cada uno de ellos84. 

 

Finalmente, los efectos secundarios de diversos tratamientos como los diuréticos59, los 

beta‐bloqueantes59,  la  lactulosa74,  los  inmunosupresores54,63,78  o  los  antivirales57,77, 

constituyen un factor que puede contribuir a empeorar la CVRS de estos pacientes.  
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5. Caídas 

 

5.1. Definición 

 

Según  la  OMS  una  caída  es:  “la  consecuencia  de  cualquier  acontecimiento  que 

precipite al paciente al suelo en contra de su voluntad"85. El concepto de caída que se 

utilice  es  importante  porque  una  definición  inapropiada  puede  favorecer  una 

interpretación equivocada a la hora de analizar este tipo de eventos. 

 

Las caídas constituyen uno de  los mayores problemas de  salud, especialmente en  la 

población mayor. En  los últimos 30 años, el número de publicaciones sobre caídas en 

diferentes  poblaciones  (ancianos,  personas  institucionalizadas  u  hospitalizadas, 

pacientes neurológicos, personas mayores que viven solas…) ha ido en aumento86.  

 

5.2. Etiología de las caídas  

 

La etiología de  las  caídas es multifactorial  (Tabla 1)  y  corresponde principalmente a 

causas  intrínsecas,  que  son  las  debidas  a  enfermedades  neurológicas  y 

cardiovasculares,  alteraciones  de  los  sentidos  o  a  fármacos86‐91;  o  bien  a  causas 

extrínsecas,  que  son  aquellas  que  dependen  de  las  circunstancias  sociales  y/o 

ambientales86.  
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Tabla 1. Factores de riesgo de caídas 

Edad 
Accidente vascular cerebral 
Depresión 
Vértigo 
Historia previa de caídas 
Historia de fracturas previas 
Género femenino 
Miedo a caer 
Niveles altos de actividad física 
Niveles bajos de actividad física 
Limitaciones en las actividades de la vida diaria 
Problemas de movilidad 
Pérdida de fuerza 
Pérdida de masa muscular 
Hipotensión ortostática 
Incontinencia urinaria 
Uso de psicofármacos 
Disminución de la agudeza visual 
 

Modificada de Peeters G, Best Pract Res Clin Rheumatol 2009 [ref.86] 

 

5.3. Clasificación 

 

Algunos  estudios  clasifican  las  caídas  de  acuerdo  a  las  lesiones  secundarias  a  las 

mismas.  En  este  sentido,  se  consideran  caídas  graves  aquellas  que  tienen  como 

resultado  una  luxación,  fractura  o  traumatismo  craneoencefálico92.  Las  caídas  que 

resultan en contusión, laceración y/o hematoma se consideran leves92.  

 

Otros  autores  distinguen  entre  caídas  con  resultado  de  contusión,  contusión  más 

herida  y  fractura93. Además de  la  clasificación de  las  caídas  según el  tipo de  lesión, 

también  las personas que sufren caídas pueden clasificarse según  la frecuencia con  la 

que se producen éstas. De esta forma podemos distinguir entre92,94: 
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1. Personas que  sufren  caídas: definidas por haber presentado una  caída en un 

periodo determinado, que generalmente se considera entre 6 y 12 meses. 

2. Personas  con  caídas  repetidas  o  “caedores  múltiples”:  definidas  por  haber 

presentado 2 o más caídas en los últimos 6 meses. 

3. Personas con caídas ocasionales: aquellas personas que se cayeron una única 

vez durante un período determinado. 

4. Personas  que  no  se  caen:  definidas  como  las  que  no  sufren  caídas  en  un 

período determinado. 

 

5.4. Consecuencias de las caídas  

 

Las  caídas  pueden  comportar  importantes  lesiones  y  limitaciones  en  las  personas 

mayores, e  incluso pueden  llegar a ser  fatales. Los problemas principales son  físicos, 

como las fracturas o los traumatismos craneoencefálicos y sus secuelas; pero también 

psicológicos, como la ansiedad, la depresión y “el miedo a caer”86.  

 

Aproximadamente el 30% de las personas mayores de 65 años cae cada año, y de éstas 

el  5%  presenta  lesiones mayores  como  fracturas86  y  otras  consecuencias,  y  el  2% 

precisará hospitalización por las caídas92‐94. Además, más del 90% de las fracturas son 

el resultado de una caída86. Por otra parte, las personas mayores que han sufrido una 

caída suelen tener una evolución funcional peor que las que no se caen95. En el estudio 

de  Tinetti  y  cols.95,  de  todas  las  personas  mayores  de  65  años  que  precisaron 

hospitalización por una caída, solo la mitad sobrevivió al año. 
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Por todo lo expuesto anteriormente, las caídas son un problema de salud importante, 

tanto por su frecuencia como por las consecuencias  negativas  para  los  pacientes  y  

sus    familias,  además  de  suponer  un  elevado  coste  económico  y  social  para  la 

comunidad96‐98.  

 

5.5. Evaluación del riesgo de caídas 

 

Dada la trascendencia de las caídas, es importante identificar a aquellas personas con 

un mayor riesgo de caer, con el fin de poder adoptar estrategias preventivas.  

 

En primer  lugar,  se debe  tener en  cuenta  la historia previa de  caídas,  ya que  se ha 

demostrado  que  es  un  factor  predictivo  relevante  de  futuras  caídas99.  Además,  es 

importante considerar la posible existencia de alteraciones en la marcha, el equilibrio, 

la  fuerza muscular  y  la  agudeza  visual,  así  como  el  tratamiento  con  fármacos  que 

pueden favorecer las caídas (betabloqueantes, diuréticos, psicofármacos…)99. Por otro 

lado,  también  se  deben  tener  en  cuenta  aspectos    hemodinámicos,    como    los  

trastornos  del  ritmo  cardíaco,  la  hipotensión  ortostática  y  los  síntomas  de  carácter 

vaso‐vagal, así como otros aspectos no menos  importantes como son el calzado y el 

estado de los pies99.  

 

Para  evaluar  el  riesgo  de  caídas  en  diferentes  poblaciones  y  patologías99  se  han 

utilizado diversos métodos cuantitativos. Entre los más destacados figuran:  
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1. Evaluación cronometrada del tiempo de estación unipodal. Se mide la duración 

máxima del equilibrio manteniéndose sobre un solo pie, sin apoyo y sin separar 

los brazos. Se permiten como máximo 5 ensayos y la duración máxima es de 30 

segundos. Se considera que se debe permanecer al menos 5 segundos con  los 

ojos cerrados100. 

2. Test  de  Tinetti.  Consta  de  16  ítems  y  valora  equilibrio  estático  y  dinámico. 

Permite clasificar a los pacientes en 3 grados: normal, adaptado y anormal95. 

3. Test  de  la  velocidad  de  la  marcha.  Evalúa  el  tiempo  que  se  necesita  para 

recorrer una distancia de 4 metros. La velocidad  se  clasifica  como  rápida  ( ≥  

1,3  metros/seg),  normal  (>  1‐  <  1,3  metros/seg),  regular  (>  0,6  ‐  <  1,0 

metros/seg), o lenta (< 0,6 metros/seg). El test de la velocidad de la marcha se 

asocia  con  comorbilidad,  fragilidad  y  deterioro  funcional,  y  es  predictor  de 

futuras caídas101‐103. 

4. Timed  Up  &  Go  test.  Este  test  es  una  de  las  pruebas más  utilizadas  en  la 

práctica clínica para detectar el riesgo de caídas por su sencillez y aplicabilidad. 

Registra el tiempo que se necesita para levantarse de una silla, andar 3  metros,  

dar    la   vuelta   y   volver   a sentarse en  la silla sin apoyo de  los brazos en un 

entorno estándar104 (Fig.9). 
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Fig.9. Timed Up & Go test 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

5.6. Relación entre deterioro cognitivo y caídas 

 

El progresivo envejecimiento de  la población debido al aumento en  la expectativa de 

vida, se acompaña con frecuencia de deterioro funcional y, por tanto, de discapacidad 

y  dependencia105.  Una  proporción  elevada  de  estas  limitaciones  funcionales  viene 

determinada  por  el  deterioro  cognitivo  y  la  presencia  de  alteraciones  en  la 

movilidad105.  

 

Tanto la marcha como la cognición son dos funciones que han marcado el proceso de 

la evolución de nuestra especie, y aunque caminar se ha considerado tradicionalmente 

como  un  acto  automático,  hoy  en  día  esta  afirmación  se  considera  simplista106. 

Caminar  es  un  acto  motor  muy  complejo  en  el  que  la  coordinación  de  múltiples 

sistemas y la función cognitiva jugarían un papel muy importante105. En los pacientes  

 

3 metros

META
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con deterioro  cognitivo,  la ejecución del  acto de  caminar  implicaría una  carga extra 

sobre la función cognitiva105.  

 

Clásicamente,  la  presencia  de  deterioro  cognitivo,  ya  sea  o  no  demencia,  se  ha 

asociado  con  alteraciones  del  equilibrio  estático  o  trastornos  de  la  marcha 

directamente relacionados con la gravedad del deterioro cognitivo107. Recientemente, 

diversos  estudios  epidemiológicos  han  observado  que  la  presencia  de  alteraciones 

sutiles en la marcha y el equilibrio pueden ser marcadores precoces de demencia108.  

 

De  todas  formas,  es  importante  destacar  que  los  pacientes  con  deterioro  cognitivo 

pueden mantenerse  funcionalmente  intactos,  pero  presentar  trastornos  subclínicos  

en la marcha que  son  difíciles de  detectar  durante la exploración clínica habitual105. 

Estas  alteraciones  sutiles  pueden  ponerse  de  manifiesto  mediante  las  pruebas 

comentadas anteriormente, como el test de la velocidad de la marcha o el Timed Up & 

Go Test104,105. 

 

En diversos estudios en población anciana90 y en pacientes que han sobrevivido a un 

accidente  vascular  cerebral109,  se  ha  demostrado  la  relación  entre  el  deterioro 

cognitivo  y  una  mayor  incidencia  de  caídas.  Recientemente,  el  declive  de  las 

habilidades  cognitivas,  especialmente  la  función  ejecutiva,  se  ha  asociado  con  un 

aumento de caídas en personas sanas mayores de 65 años110.  
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5.7. Relación entre caídas y calidad de vida 

 

Existe una relación entre las caídas y sus consecuencias y secuelas, tanto físicas como 

psíquicas, como el miedo a caer86,111, y el deterioro de  la CVRS del paciente al verse 

afectada su funcionalidad112‐114. Este hecho adquiere mayor relevancia si consideramos 

que el deterioro en  las dimensiones o parámetros de  la calidad de vida tiene un alto 

valor predictivo de mortalidad en pacientes con el diagnóstico de caídas asociadas a 

fracturas115,116. Sin embargo, las caídas son con frecuencia un problema infravalorado. 

Uno de  los factores que pueden determinar  la escasa preocupación por  las caídas de 

los pacientes entre los miembros del equipo de salud, es que las “caídas o accidentes” 

se entienden como un suceso “normal, casual o inevitable”, debido a factores propios 

de la edad105. 

 

No  obstante  se  ha  demostrado  que  las  caídas  se  pueden  prevenir.  Intervenciones 

como  el  suministro  de  suplementos  de  vitamina  D117,  el  ejercicio  físico118,119  o  las 

intervenciones multifactoriales  (recomendaciones  para  el mantenimiento  del  estado 

nutricional mediante una dieta adecuada, controlar  la seguridad del calzado, evitar el 

sedentarismo, vigilar el estado del pavimento…)86,118,119,  logran disminuir  la  incidencia 

de caídas, especialmente en la población mayor de 65 años. 

 

En definitiva,  las caídas son un problema de salud pública  importante por su elevada 

incidencia, la gravedad de sus consecuencias y el aumento de la dependencia86,92,120. El  
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deterioro en la calidad de vida y el impacto familiar, social y económico asociados, son 

factores relevantes en la trascendencia de las caídas96,97,121‐123. 
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6. Caídas en la cirrosis 

 

Las caídas son particularmente importantes en los pacientes con cirrosis porque tienen 

más  riesgo  de  fracturas  que  la  población  general124.  Este  riesgo  se  atribuye  a  la 

disminución  de  la masa  ósea  debido  a malnutrición,  hipogonadismo  e  insuficiencia 

hepática86,124,125 (Fig.10).  

 
 
Fig.10. Diferencias de densidad entre hueso normal (izquierda) y hueso osteoporótico (derecha) 
 

 
 
FUENTE: Syllabus American College of Rheumatology 
 

 

Además,  debido  a  la  insuficiencia  hepática,  la  coagulopatía  y  las  alteraciones 

inmunológicas, entre otros factores,  los traumatismos secundarios a caídas son causa 

de complicaciones y mortalidad en estos pacientes126.  

 

En los pacientes con cirrosis coexisten diversos factores que en la población general se 

ha  observado  que  pueden  determinar  un  mayor  riesgo  de  caídas86,  como  son  el 

deterioro cognitivo, la disminución de la fuerza y la masa muscular, y otras  
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alteraciones  neurológicas  (parkinsonismo,  atrofia  cerebelosa,  neuropatía 

periférica…)26,34,86,127‐129.  

 

Como se ha comentado en  los apartados anteriores,  las caídas han sido ampliamente 

estudiadas en otras poblaciones diferentes a los pacientes con cirrosis86‐97.  

 

Sin  embargo,  a  pesar  de  su  potencial  importancia,  no  se  había  analizado 

específicamente la incidencia de las caídas en estos pacientes. 

 

En  un  estudio  publicado  recientemente  (Anexo  III),  hemos  analizado  de  forma 

retrospectiva la incidencia de caídas en los pacientes con cirrosis y EHM, pacientes con 

cirrosis  sin  EHM  y  un  grupo  control.  Se  incluyeron  130  pacientes  cirróticos  y  43 

controles.  La  EHM  fue  diagnosticada  según  los  resultados  del  PHES.  Se  evaluó  la 

incidencia y el número de caídas en los 12 meses previos al estudio, la gravedad de las 

lesiones  y  la  necesidad  de  asistencia  sanitaria  por  caídas mediante  un  cuestionario 

específico (Anexo IV). 

 

De los 130 pacientes con cirrosis incluidos en el estudio, 45 (34,6%) presentaban EHM 

(PHES<‐4). La proporción de pacientes con EHM que habían presentado caídas  (40%) 

fue mayor que en aquellos sin EHM (12,9%, p <0,001) y que en  los controles (11,6%, 

p=0,002). En los pacientes con EHM hubo una mayor necesidad de asistencia sanitaria 

en  los centros de atención primaria y hospitalización por caídas que en  los pacientes 

sin EHM. 
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Los  pacientes  en  tratamiento  con  psicofármacos  mostraron  una  asociación  más 

marcada  entre    EHM  y  caídas.  El  análisis  multivariado  mostró  que  la  EHM,  el 

antecedente  de  encefalopatía  y  el  tratamiento  con  antidepresivos  fueron  factores 

independientes asociados a caídas. 
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II 

 

JUSTIFICACIÓN 
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Los  pacientes  con  cirrosis  presentan  con  frecuencia  deterioro  cognitivo  subclínico  o 

EHM.  Este  deterioro  cognitivo  puede  favorecer  las  caídas,  que  pueden  tener 

importantes  consecuencias  en  cuanto  a  lesiones,  complicaciones  de  la  cirrosis  y 

disminución de la calidad de vida. 

 

Hasta ahora no se ha estudiado de forma prospectiva la incidencia y las consecuencias 

de  las  caídas,  ni  su  relación  con  el  deterioro  cognitivo  y  la  calidad  de  vida  en  los 

pacientes con cirrosis. 
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III 

 

HIPÓTESIS 
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Las hipótesis planteadas  fueron evaluadas en dos estudios que han dado  lugar a dos 

publicaciones (véase Material y Resultados), con un Factor Impacto Global de 13,5. 

 

Hipótesis Estudio I 

 

Los  pacientes  con  cirrosis  y  deterioro  cognitivo  evaluado mediante  el  Psychometric 

Hepatic Encephalopathy Score (PHES) presentan una mayor incidencia de caídas en el 

seguimiento prospectivo. 

 

Hipótesis Estudio II 

 

Las caídas y sus secuelas disminuyen la calidad de vida de los pacientes con cirrosis. 
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IV 

 

OBJETIVOS



Eva Román Abal 

63 
 

 

 

Estudio I 

 

Analizar  de  forma  prospectiva  el  valor  predictivo  del  Psychometric  Hepatic 

Encephalopathy  Score  (PHES),  como  instrumento  de  evaluación  del  deterioro 

cognitivo, para identificar a aquellos pacientes con cirrosis con alto riesgo de caídas.  
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Estudio II 

 

Analizar la relación entre caídas y calidad de vida desde una perspectiva física y mental 

en los pacientes con cirrosis mediante el cuestionario de calidad de vida SF‐36.  
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V 

 

MÉTODOS Y RESULTADOS 
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Estudio I 

 

El deterioro cognitivo en la cirrosis se asocia con las caídas. Estudio prospectivo 

 

Autores: Soriano G, Román E, Córdoba J, Torrens M, Poca M, Torras X, Villanueva C, 

Gich I, Vargas V, Guarner C.   
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Introducción 

 

Las  caídas  son  frecuentes  entre  los  pacientes  con  enfermedades  debilitantes  y 

trastornos neurológicos, y pueden tener un impacto grave sobre la salud. El deterioro 

cognitivo  leve  asociado  a  la  cirrosis  puede  aumentar  el  riesgo  de  caídas.  La 

identificación  de  los  pacientes  en  riesgo  de  caerse  puede  permitir  la  aplicación  de 

medidas preventivas.  

 

Objetivo 

 

Analizar  de  forma  prospectiva  el  valor  predictivo  del  Psychometric    Hepatic  

Encephalopathy  Score  (PHES),  como instrumento para evaluar el deterioro cognitivo, 

para identificar a aquellos pacientes con cirrosis con alto riesgo de caídas.  

 

Métodos 

 

Ciento  veintidós  pacientes  con  cirrosis  fueron  evaluados  en  la  consulta  externa 

mediante el PHES. Se consideró deterioro cognitivo una puntuación del PHES <‐4. 

 

Se realizó un seguimiento prospectivo cada tres meses durante un año para registrar la 

incidencia de caídas, la gravedad de las lesiones y las necesidades de atención sanitaria 

por caídas. 
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Resultados 

 

Diecisiete de  los 42 pacientes  (40,4%) con deterioro cognitivo presentaron al menos 

una  caída  durante  el  seguimiento,  frente  a  5  de  80  pacientes  (6,2%)  sin  deterioro 

cognitivo (p<0,001).  

 

Los pacientes con deterioro cognitivo necesitaron más asistencia sanitaria en general, 

(23,8% vs 2,5%, p<0,001), atención en servicios de urgencias (14,2% vs 2,5%, p=0,02) y 

hospitalización  (9,5%  vs  0%,  p=0,01)  por  caídas  que  los  pacientes  sin  deterioro 

cognitivo.  

 

Los pacientes que tomaban tratamiento con psicofármacos (n=21) tuvieron una mayor 

incidencia de caídas, especialmente aquellos con un PHES alterado. En los pacientes sin 

tratamiento  con  psicofármacos  (n=101),  la  incidencia  de  caídas  fue  del  32,4%  en 

pacientes con deterioro cognitivo  frente al 7,5% en aquellos  sin   deterioro cognitivo 

(p=0,003). 

 

En  el  análisis  multivariado,  el  PHES  alterado  fue  el  único  factor  predictivo 

independiente de caídas en el seguimiento (OR 10,2, IC 95% 3,4‐30,4, p<0,001). 

 

La  probabilidad  de  caídas  al  año  de  seguimiento  fue  del  52,3%  en  pacientes  con 

deterioro cognitivo y  del 6,5% en aquellos sin deterioro cognitivo (p<0,001). 
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Articulo original 

 

Soriano G,  Román  E,  Córdoba  J,  Torrens M,  Poca M,  Torras  X, Villanueva  C, Gich  I, 

Vargas V, Guarner C. Cognitive dysfunction is associated with falls. A prospective study. 

Hepatology 2012;55:1922‐1930.  
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Estudio I 
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Estudio II 

 

Las caídas y el deterioro cognitivo disminuyen la calidad de vida de los pacientes con 

cirrosis 

 

Autores: Román E, Córdoba J, Torrens M, Guarner C, Soriano G. 
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Introducción 

 

Las caídas son frecuentes en los pacientes con cirrosis y deterioro cognitivo, y pueden 

disminuir la calidad de vida.  

 

Objetivo 

 

Analizar la relación entre caídas y calidad de vida desde una perspectiva física y mental 

en los pacientes con cirrosis mediante el cuestionario de calidad de vida SF‐36.  

 

Métodos 

 

En  118  pacientes  con  cirrosis  seleccionados  en  la  consulta  externa  se    evaluó    la  

calidad  de  vida  mediante  el  cuestionario Medical Outcomes Study Short Form (SF‐

36),  agrupando  los  ocho  dominios  en  componente  físico  y  componente mental.  La 

incidencia de caídas en los 12 meses previos antes del estudio fue evaluada mediante 

un cuestionario específico. 

 

Para evaluar el deterioro cognitivo se utilizó el Psychometric Hepatic Encephalopathy 

Score (PHES). Se consideró deterioro cognitivo si el PHES era <‐4 puntos. La calidad de 

vida se comparó entre los pacientes con y sin caídas previas. 
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Resultados 

 

La calidad de vida relacionada con  la salud  fue percibida como peor en  los pacientes 

con  antecedente  de  caídas  que  en  los  pacientes  sin  caídas  (p<0,05  en  todos  los 

dominios del SF‐36).  

 

En  el  análisis  multivariado,  los  únicos  factores  independientes  asociados  a  una 

disminución  en  la  calidad  de  vida  en  los  dominios  del  componente  físico  fueron 

(coeficiente B [IC 95%]): el deterioro cognitivo (6,5 [3,2‐9,7] p<0,001), el antecedente 

de  hemorragia  digestiva  por  varices  (3,9  [0,4‐7,3]  p=0,02),  la  anemia  (3,2  [0,07‐6,4] 

p=0,049) y la hiponatremia (9,3 [1,07‐17,5] p<0,02).  

 

El  análisis multivariado  para  los  dominios  del  componente mental mostró  que  los 

factores  independientes  asociados  a  un  deterioro  de  la  calidad  de  vida  en  estos 

dominios  fueron  el  género  femenino  (12,2  [6,9‐17,5]  p<0,001)  y  el  antecedente  de 

caídas (10,3 [4,0‐16,5] p=0,001).  

 

Artículo original 

 

Román E, Córdoba J, Torrens M, Guarner C, Soriano G. Falls and cognitive dysfunction 

impair  health‐related  quality  of  life  in  patients  with  cirrhosis.  Eur  J  Gastroenterol 

Hepatol 2012. Sep 29. [Epub ahead of print]. 
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El deterioro cognitivo es frecuente en los pacientes con cirrosis y sin signos clínicos de 

encefalopatía hepática9,26‐29. El origen de este deterioro cognitivo puede responder a 

múltiples  causas,  incluyendo  la  etiología  de  la  cirrosis  (p.  ej.  alcohol,  VHC), 

malnutrición  (p.  ej.  deficiencias  de  vitaminas),  secuelas  de  episodios  previos  de 

encefalopatía  hepática  aguda,  u  otras  comorbilidades  (p.  ej.  enfermedad 

cerebrovascular  de  pequeños  vasos  secundaria  a  diabetes  mellitus  o  hipertensión 

arterial,  tratamiento  con  psicofármacos)9,26,28.  Sin  embargo,  el  componente  más 

importante y característico del deterioro cognitivo en  los pacientes con cirrosis es  la 

encefalopatía hepática mínima (EHM)29.  

 

Se  denomina  EHM  al  deterioro  cognitivo  atribuido  a  insuficiencia  hepática  y  shunts 

portosistémicos22,24,26. El diagnóstico de EHM  se basa en  la presencia     de deterioro 

cognitivo  junto  con  alteraciones  a  nivel  subcortical  en  las  pruebas  psicométricas 

(disminución  en  la  atención  y  en  la  velocidad  psicomotora)  o  alteraciones 

neurofisiológicas sin otras causas alternativas8,9,26,28,29,128.   

 

Resulta difícil ante un paciente concreto con cirrosis y deterioro cognitivo evaluar    la  

contribución   relativa   de    la   EHM   y   de  las comorbilidades en dicho deterioro. Para 

evitar este sesgo, muchos autores excluyen de  los estudios a aquellos pacientes con 

comorbilidades  asociadas36,42‐44.  Sin  embargo,  esta  exclusión  podría  disminuir  la 

representatividad de los resultados en la práctica clínica habitual. Por este motivo, en 

nuestros estudios no hemos excluido a los pacientes con encefalopatía previa, diabetes 

mellitus o tratamiento con psicofármacos.  



Eva Román Abal 

92 
 

 

Por tanto, aunque pensamos que el deterioro cognitivo en la mayoría de los pacientes 

de nuestros estudios corresponde principalmente a EHM, en ausencia de criterios bien 

establecidos22,24, consideramos que en nuestra población de estudio es más apropiado 

hablar de deterioro cognitivo en la cirrosis.    

 

Un  tercio  de  los  pacientes  con  cirrosis  incluidos  en  los  estudios  de  esta  tesis 

presentaban deterioro  cognitivo evaluado mediante un  resultado del PHES <‐4. Esta 

proporción es similar a  la observada por otros autores, si bien en el rango  inferior de 

los  porcentajes  previamente  descritos26‐28,35.  Este  hecho  es  consecuencia, 

probablemente, de  la  función hepática relativamente preservada que presentaban  la 

mayor parte de los pacientes de nuestros estudios, ya que la mayoría pertenecían a la 

clase A o  B  de  la  clasificación  de  Child‐Pugh. En este  sentido, se ha observado que 

el grado de insuficiencia hepática es un factor muy relevante en el deterioro cognitivo 

de la cirrosis26,31.  

 

Además del grado de  insuficiencia hepática, otro  factor  importante que  influye en  la 

variabilidad entre  los diferentes estudios en  la  incidencia de deterioro cognitivo es  la 

metodología  utilizada  para  diagnosticar  dicho  deterioro26,28.  En  nuestros  estudios, 

hemos  empleado  la  batería  de  tests  neuropsicológicos  que  componen  el  PHES, 

ampliamente validada y la más usada en nuestro medio como método para identificar 

el deterioro cognitivo en los pacientes con cirrosis26,27,29,50.  
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Coincidiendo  con otros estudios, el deterioro  cognitivo  se asoció a  factores  como  la 

edad49,  el  grado  de  insuficiencia  hepática44,49,  episodios  previos  de  encefalopatía 

hepática  aguda20,  la  presencia  de  shunt  transyugular    intrahepático    portosistémico 

(TIPS)51,  los niveles de sodio sérico129, o  los resultados en el Critical Flicker Frequency 

(CFF)27,51.  

 

La principal contribución de esta  tesis es  la demostración de que  las caídas son más 

frecuentes en los pacientes con cirrosis y deterioro cognitivo que en los pacientes con 

cirrosis sin deterioro cognitivo y los controles.  

 

En el primer estudio retrospectivo, observamos por primera vez que los pacientes con 

deterioro cognitivo, evaluado mediante el PHES, habían presentado mayor  incidencia 

de  caídas  durante  el  año  previo  que  los  pacientes  sin  deterioro  cognitivo.  A 

continuación, realizamos el estudio prospectivo que confirmó  la capacidad predictiva 

del PHES como  instrumento para  identificar a  los pacientes   con   cirrosis   y riesgo   de  

caídas.  En  este  estudio  prospectivo,  la  probabilidad  de  presentar  caídas  en  los 

pacientes con deterioro cognitivo fue del 52,3% al año de seguimiento. 

 

En  poblaciones  distintas  a  los  pacientes  con  cirrosis,  principalmente  en  ancianos  y 

pacientes con enfermedades neurológicas,  la predisposición a caer se ha relacionado 

con un amplio abanico de factores, incluyendo la edad, el género femenino, la historia 

de caídas previas, la hiponatremia, la hipotensión, los tratamientos farmacológicos, el 

grado de comorbilidad, la deficiencia en la agudeza visual, los problemas al caminar o  
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el  aumento  en  el  índice  de masa  corporal86,90,91,117. Hemos  analizado  la mayoría  de 

estos posibles  factores de  confusión en  los pacientes  con  cirrosis y no encontramos 

diferencias entre los que cayeron y los que no.  

 

En el análisis multivariado del estudio  retrospectivo,  fueron  factores  independientes  

asociados  a  las  caídas, el  tratamiento  con antidepresivos, la encefalopatía previa y el 

deterioro  cognitivo;  mientras  que  en  el  estudio  prospectivo,  el  único  factor 

independiente predictivo de caídas fue el deterioro cognitivo.   

 

Hay  que  destacar  que  la  mayor  incidencia  de  caídas  en  pacientes  con  deterioro 

cognitivo también fue evidente cuando analizamos solo pacientes menores de 65 años, 

pacientes  sin  tratamiento  con  psicofármacos  y  pacientes  sin  encefalopatía  hepática 

aguda previa.  

 

Todos estos datos apoyan de  forma  sólida  la asociación entre el deterioro  cognitivo 

evaluado por el PHES y las caídas en los pacientes con cirrosis. 

 

Entre  la  población  general,  las  caídas  son  un motivo  frecuente  de  consulta  en  los 

servicios  de  urgencias86,130,  y  son  la  causa  del  90%  de  todas  las  fracturas86.  En  los 

pacientes con cirrosis, el riesgo de fracturas es mayor que en la población general125, y 

puede estar relacionado, al menos en parte, con una mayor incidencia de caídas, según 

sugieren nuestros resultados. En nuestro estudio, el 23,5% de  los pacientes cirróticos 

con deterioro cognitivo que cayeron sufrió una fractura. Las consecuencias de las  
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caídas y fracturas en estos  pacientes  pueden  ser  especialmente graves  debido a  la  

osteoporosis  asociada,  la  coagulopatía,  y  la  posibilidad  de  que  las  caídas  y  sus 

consecuencias,  incluyendo  en  ocasiones  la  cirugía,  puedan  desencadenar 

descompensaciones de la cirrosis o incluso la muerte124,126.  

 

Es  interesante  señalar  que  los  pacientes  con  deterioro  cognitivo  tuvieron mayores 

necesidades  de  atención  sanitaria  debido  a  caídas  que  los  pacientes  sin  deterioro 

cognitivo, principalmente en servicios de urgencias y hospitalización. Los pacientes con 

deterioro cognitivo que fueron hospitalizados por caídas presentaron frecuentemente 

descompensación de la cirrosis durante la hospitalización, hecho que no se observó en 

ninguno  de  los  pacientes  sin  deterioro  cognitivo.  Esta  diferencia  pudo  haber 

contribuido a la tendencia a un periodo de hospitalización por caídas más largo en los 

pacientes con deterioro cognitivo y parece estar en consonancia con  los hallazgos de 

estudios anteriores que demuestran que el deterioro cognitivo se asocia con un peor 

pronóstico32.  

 

Y por último, aunque no evaluados en el presente estudio, se puede esperar que  las 

necesidades  de  atención  sanitaria  y  apoyo  social  de  los  pacientes  con  deterioro 

cognitivo y caídas implicarían un aumento en los costes económicos y sociales86,96,131. 

 

Cuando  analizamos  en  el  estudio  prospectivo  la  gravedad  de  las  lesiones  y  los 

requerimientos de atención sanitaria debido a las caídas, observamos que la incidencia 

de lesiones graves y la necesidad de atención hospitalaria fueron significativamente  
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mayores en pacientes con deterioro cognitivo que en aquellos que no lo presentaban. 

Estos datos sugieren que los pacientes con deterioro cognitivo son propensos no solo a 

caídas que resultan en lesiones leves, sino también, al menos en la misma proporción, 

a  sufrir  lesiones  graves.  Este  hecho  evita  en  parte  el  sesgo  que  puede  resultar  del 

método empleado para analizar la incidencia de caídas en el presente estudio132.  

 

El método de entrevista periódica para evaluar  la  incidencia de caídas se ha utilizado 

frecuentemente  en  poblaciones  distintas  a  los  pacientes  cirróticos132,  pero  algunas 

caídas  podrían  no  registrarse  si  los  pacientes  no  las  recuerdan  cuando  se  realiza  la 

entrevista118,132.  Esta  limitación  queda  minimizada  cuando  evaluamos  caídas  que 

causan  lesiones graves porque estas son más difíciles de olvidar para  los pacientes y 

sus familias. Además, los datos se contrastaron con la historia clínica de los pacientes, 

en la que quedan registradas generalmente las lesiones graves. 

 

Hemos observado una asociación entre el tratamiento con inhibidores selectivos de la 

recaptación de serotonina (ISRS) y las caídas. Se ha descrito una clara relación entre el 

tratamiento con  ISRS y  las caídas y  fracturas en  la población general90,91. Aunque  los 

mecanismos  implicados no  son bien  conocidos  y aún  controvertidos,  se ha  sugerido 

que el aumento del balanceo postural,  la hipotensión,  la disminución de  la densidad 

mineral ósea y  los efectos de  la depresión podrían ser  las causas de  las caídas86,90,91.  

En el caso de los pacientes con cirrosis, esta asociación podría verse favorecida por los 

efectos cerebrales de los ISRS al modificar el metabolismo de la serotonina133, y por la 

disminución en el metabolismo hepático de estos fármacos134.  
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La mayoría de estudios que han evaluado el deterioro cognitivo en  los pacientes con 

cirrosis,  excluyeron  a  aquellos  que  estaban  en  tratamiento  con  psicofármacos  para 

evitar el posible efecto de confusión20,23,28,30,31,35,36. Sin embargo, hasta un tercio de los 

pacientes con cirrosis toman de forma regular psicofármacos36.  

 

En  nuestro  estudio,  y  con  la  finalidad  de  analizar  una muestra  representativa  de  la 

práctica  clínica  habitual,  incluimos  también  a  los  pacientes  en  tratamiento  con 

psicofármacos.  

 

Para  evitar  este  sesgo,  realizamos  de  forma  adicional  un  análisis  por  separado 

excluyendo  a  los  pacientes  que  tomaban  psicofármacos,  y  la  incidencia  de  caídas 

también fue significativamente mayor en los pacientes con deterioro cognitivo que en 

aquellos sin deterioro cognitivo (32,4% frente a 12,5%), aunque la diferencia no fue tan 

importante  como en  los pacientes que  sí  tomaban psicofármacos.  En  efecto, en  los 

pacientes  tratados  con  psicofármacos,  la  incidencia  de  caídas  fue  del  75%  en  los 

pacientes con deterioro cognitivo y del 15,3% en los pacientes sin deterioro cognitivo.  

 

Como  los  pacientes  con  deterioro  cognitivo  y  tratamiento  con  psicofármacos 

mostraron  la mayor  incidencia  de  caídas,  hipotetizamos  que  el  deterioro  cognitivo 

relacionado con la cirrosis y el tratamiento con psicofármacos pueden tener un efecto 

acumulativo sobre la predisposición a caer. 
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La  incidencia  de  caídas  fue mayor  en mujeres  que  en  hombres.  Esta  diferencia  de 

género también se ha observado en  la población general86,91,135, y se cree que puede 

estar  relacionada  con  una menor  fuerza muscular  y  una  velocidad  de  contracción 

muscular disminuida en  las mujeres respecto a  los hombres136. Además,   en   nuestro  

estudio   el   deterioro   cognitivo   fue   más   frecuente   en mujeres que en hombres,  lo 

que también podría haber contribuido a este hallazgo. 

 

No  se  conocen  los mecanismos precisos por  los que el deterioro  cognitivo evaluado 

mediante  el  PHES  se  asocia  a  una mayor  incidencia  de  caídas  en  los  pacientes  con 

cirrosis. Estos mecanismos podrían estar en relación con el mismo deterioro cognitivo, 

que afecta principalmente a la atención, la coordinación, la velocidad psicomotora y el 

tiempo de reacción26,29,128.  

 

Esta  relación  entre  deterioro  cognitivo  y  caídas  se  ha  observado  en  personas 

ancianas90  y  en  pacientes  con  accidentes  cerebrovasculares109.  Sin  embargo,  en 

nuestro  estudio  no  hubo  relación  entre  la  incidencia  y  el  número  de  caídas  por 

paciente y  la severidad en  la alteración del PHES al considerar solo  los pacientes con 

deterioro  cognitivo, es decir,  con puntuaciones del PHES  inferiores a  ‐4. Además, el 

CFF,  que  mide  principalmente  la  atención  y  la  capacidad  de  reacción27,51,  no  fue 

estadísticamente diferente entre los pacientes que cayeron y los que no.  

 

Estos  hallazgos  sugieren  que  la  causa  principal  de  la  predisposición  a  caer  no  sería 

tanto el deterioro cognitivo en sí mismo, sino un trastorno neuromuscular coincidente  
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o  concomitante  en  los  pacientes  con  PHES  <‐4.  Una  posibilidad  es  que  la  mayor 

incidencia  de  caídas  en  los  pacientes  con  PHES  alterado  esté  relacionada  con  el 

parkinsonismo asociado a la cirrosis137,138.  

 

El  parkinsonismo  en  pacientes  cirróticos  es  frecuente  y  se  asocia  con  el  deterioro 

cognitivo  y  el  empeoramiento  en  las  actividades de  la  vida diaria137.  En  el presente 

estudio, no se evaluaron específicamente los signos extrapiramidales. Sin embargo, se 

realizó el Timed Up & Go test en un subgrupo de pacientes, y aquellos que presentaron 

caídas precisaron más tiempo para realizar la prueba. Esta herramienta se utiliza para 

evaluar el riesgo de caídas y  las puntuaciones son mayores cuando existen trastornos 

en  la marcha  y  el  equilibrio104,  como  sucede  en  los  pacientes  con  enfermedad  de 

Parkinson139. Este dato apoya el posible papel del parkinsonismo en la predisposición a 

caer de los pacientes con cirrosis y deterioro cognitivo. 

 

Las  caídas  en  los  pacientes  con  cirrosis  también  podrían  ser  el  resultado  de  la 

disminución de  la masa muscular o  sarcopenia86,140. Aunque no  se evaluó  la  función 

muscular en el presente estudio,  la debilidad muscular es  frecuente en  los pacientes 

con cirrosis y se ha asociado con el deterioro cognitivo59.  

 

Un estudio retrospectivo reciente ha demostrado que  los pacientes con cirrosis biliar 

primaria  no  cirróticos  sufrieron  más  caídas  que  los  controles,  y  estas  caídas  se 

relacionaron con una disminución de la fuerza en las extremidades inferiores141. 
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En definitiva, los mecanismos implicados en el mayor riesgo de caer que presentan los 

pacientes  con  cirrosis y PHES <‐4 no  se pueden  identificar  con  los datos disponibles 

actualmente.  Son  precisos  nuevos  estudios  dirigidos  a  esclarecer  las  alteraciones 

neuromusculares o de otra índole que explicarían este riesgo. 

 

En el último estudio de esta tesis se ha analizado el impacto de las caídas en la calidad 

de vida de los pacientes con cirrosis. Este es el primer estudio que demuestra que las 

caídas  afectan  negativamente  la  calidad  de  vida  relacionada  con  la  salud  (CVRS)  de 

estos pacientes.  

 

Hemos observado que el antecedente de caídas se asocia con una menor CVRS en los 

dominios  físicos  y  mentales  del  SF‐36  en  el  análisis  univariado  y  en  los  dominios 

mentales en el análisis multivariado.  

 

El  impacto  negativo  de  las  caídas  y  las  fracturas  en  la  CVRS  se  ha  observado 

previamente  en  otras  poblaciones,  principalmente  en  personas  mayores121‐123.  Las 

secuelas  físicas  (limitaciones  funcionales)  y  las  consecuencias  psicológicas  (p.  ej.  el 

miedo  a  caer)  son  probablemente  las  principales  causas  de  este  deterioro  en  la 

CVRS121‐123.  Es  sorprendente  que  en  nuestro  estudio  las  caídas  afectan  más  a  los 

dominios  mentales  de  la  CVRS  que  a  los  dominios  físicos.  Este  hecho  podría 

relacionarse  con  la  baja  incidencia  de  fracturas  en  nuestros  pacientes,  ya  que  la 

mayoría  de  las  caídas  tuvieron  como  resultado  contusiones  o  heridas,  que  tienen 

menos consecuencias y secuelas físicas que las fracturas. 
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Como  se  ha  descrito  previamente34,44,  en  nuestro  estudio  el  deterioro  cognitivo  se 

asoció con un efecto negativo sobre la CVRS. Teniendo en cuenta la estrecha relación 

entre  caídas,  deterioro  cognitivo  y  peor  CVRS44,90,109,122,  resulta  difícil  saber  si  el 

deterioro de la CVRS en los pacientes que se han caído está directamente relacionado 

con las caídas en sí mismas o con el deterioro cognitivo que presentan muchos de los 

pacientes con caídas.  

 

Sin embargo, el hecho de que en nuestro estudio tanto el deterioro cognitivo como las 

caídas  fueron  factores  independientes  predictivos  de  una  peor  CVRS  en  el  análisis 

multivariado, sugiere que  la asociación entre caídas y deterioro de  la CVRS no es solo 

por el deterioro cognitivo concomitante. 

 

Además  del  antecedente  de  caídas  y  del  deterioro  cognitivo,  encontramos  otros 

factores relacionados con una peor CVRS.  

 

Coincidiendo  con  otros  estudios34,68,69,  las  descompensaciones previas de  la  cirrosis, 

como  la  hemorragia  por  varices  esofagogástricas  o  la  encefalopatía,  se  asociaron 

significativamente con una peor CVRS en los dominios físicos.  

 

La hiponatremia y la anemia están estrechamente relacionadas con las complicaciones 

de  la cirrosis, y en el presente estudio  fueron  factores  independientes asociados con 

puntuaciones más bajas en los dominios físicos de la CVRS. Otros autores han descrito 

previamente estas asociaciones34,76.  
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Es  interesante  señalar  que  en  nuestro  estudio  el  grado  de  insuficiencia    hepática  

evaluado   mediante    la clasificación Child‐Pugh se asoció con puntuaciones  inferiores 

en los dominios del componente físico en el análisis univariado, pero la puntuación del 

MELD  no  se  correlacionó  con  la  CVRS.  Otros  autores    han    reportado    hallazgos  

similares58,60,67,69. Estos  resultados  pueden explicarse probablemente por el hecho de 

que  los  únicos  parámetros  incluidos  en  la  puntuación  del  MELD  son  analíticos 

[bilirrubina, creatinina e  International Normalized Ratio (INR)], mientras que el  índice 

de Child‐Pugh también evalúa otros parámetros clínicos que podrían tener un mayor 

efecto sobre la CVRS, tales como la presencia de ascitis y encefalopatía34,58,60,69.  

 

Los  pacientes  de  nuestro  estudio  eran  pacientes  ambulatorios  y  mostraban  una 

función  hepática  relativamente  preservada.  Este  hecho  podría  explicar  que  la 

clasificación  de  Child‐Pugh  no  alcanzara  significación  estadística  como  factor 

realcionado con la CVRS en el análisis multivariado. 

 

El género femenino se asoció con una peor CVRS, como se ha observado en estudios 

previos,  no  solo  en  pacientes  con  cirrosis34  sino  también  en  pacientes  con  otras 

enfermedades  crónicas142,143  y  en  la  población  general144.  Los  factores  que  podrían 

explicar esta diferencia incluyen aspectos emocionales relacionados con el rol cuidador 

asociado a las mujeres34, y diferencias entre hombres y mujeres en la autopercepción 

de la salud34 y la prevalencia de la depresión145.  
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Se ha demostrado que la depresión juega un papel relevante en el deterioro de la CVRS 

en los pacientes con hepatopatía crónica71. No hemos evaluado de forma específica los 

síntomas  depresivos,  pero  observamos  una  tendencia  a  que  las mujeres  recibieran 

tratamiento con antidepresivos con mayor frecuencia que los hombres.  

 

En nuestro estudio sobre  la relación entre caídas y CVRS en  los pacientes con cirrosis 

existen  algunas  limitaciones.  En  primer  lugar,  la  evaluación  de  la  CVRS  la  realiza  el 

propio paciente, y por  tanto es  subjetiva. En  segundo  lugar,  los dominios evaluados 

por  un  cuestionario  estandarizado  como  el  SF‐36  no  tienen  porque  coincidir 

necesariamente  con  las  prioridades  de  cada  paciente  concreto.  Además,  el  SF‐36, 

como  la  mayoría  de  cuestionarios  utilizados  para  evaluar  la  CVRS,  proporciona 

resultados  cuantitativos y no evalúa aspectos cualitativos de  la vida  cotidiana. Y por 

último,  las  complejas  interrelaciones  entre  los  diferentes  factores  hacen  difícil 

determinar la influencia exacta de cada uno de ellos sobre la CVRS. Estas limitaciones 

son comunes a los estudios que evalúan la CVRS mediante cuestionarios completados 

por el mismo paciente55,57,74,146. 

 

Finalmente,  teniendo en  cuenta  los  factores modificables que en nuestro estudio  se 

relacionaron de forma independiente con una peor CVRS, podemos considerar que las 

medidas  dirigidas  a  la  prevención  de  las  complicaciones  de  la  cirrosis,  así  como  el 

tratamiento de la anemia, la hiponatremia y el deterioro cognitivo, pueden mejorar la 

CVRS en estos pacientes.  
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En  este  sentido,  estudios  previos  han  demostrado  que  el  tratamiento  del  deterioro 

cognitivo147,148 y  la corrección de  la hiponatremia149, aumentan de forma significativa 

la CVRS en los pacientes con cirrosis.  

 

Considerando  la  importancia  de  las  caídas  en  los  pacientes  con  cirrosis  y  deterioro 

cognitivo, en  cuanto a  frecuencia, complicaciones derivadas de  las mismas y   efecto  

negativo  sobre  la  CVRS,  parece  razonable  desarrollar  estrategias  dirigidas  a  su 

prevención.  

 

Estas estrategias deberían  incluir  la promoción del uso del PHES para  identificar a  los 

pacientes  con  riesgo  de  caídas,  considerar  el  tratamiento  del  deterioro  cognitivo 

mediante  antibióticos  como  la  rifaximina150,  disacáridos  no  absorbibles147  o 

probióticos148,151, y  también el uso  racional de  los psicofármacos86,91. En  la población  

general,  las  intervenciones  multifactoriales  (incluyendo  las  recomendaciones para 

las precauciones en  la vida diaria), el ejercicio para aumentar el equilibrio y  la fuerza 

muscular,  y  los  suplementos  de  vitamina  D  han  demostrado  ser  eficaces  en  la 

prevención de  las caídas117‐119. Estas medidas también podrían ser útiles en pacientes 

con cirrosis y deterioro cognitivo. 
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VII 

 

CONCLUSIONES 
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Teniendo en  cuenta  los objetivos de esta  tesis,  las  conclusiones de  los dos estudios 

realizados son las siguientes: 

 

1. Los pacientes con cirrosis y deterioro cognitivo presentan una mayor incidencia 

de caídas que los pacientes con cirrosis sin deterioro cognitivo. 

 

2. El deterioro cognitivo identificado por la alteración en el Psychometric Hepatic 

Encephalopathy Score (PHES) es el principal factor predictivo de futuras caídas 

en los pacientes con cirrosis.  

 

3. La probabilidad de presentar caídas en los pacientes con PHES alterado (<‐4) es 

del 52,3% al año de seguimiento. 

 

4. Los pacientes con cirrosis y deterioro cognitivo presentan más  lesiones graves 

(p. ej. fracturas) y precisan más asistencia sanitaria debido a las caídas que los 

pacientes con cirrosis sin deterioro cognitivo. 

 

5. Los pacientes con deterioro cognitivo y tratamiento con psicofármacos 

presentan la mayor incidencia de caídas.
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6. No parece que  la causa principal de  la predisposición a caer en  los pacientes 

con  PHES  alterado  sea  el  deterioro  cognitivo  en  sí mismo,  sino  un  trastorno 

neuromuscular coincidente o concomitante. 

 

7. Las  caídas  y  el  deterioro  cognitivo  se  asocian  con  una  peor  calidad  de  vida 

relacionada con la salud en los pacientes con cirrosis. 

 

8. Otros  factores  como  el  antecedente  de  hemorragia  digestiva  por  varices 

esofagogástricas, la anemia, la hiponatremia y el género femenino se asocian a 

una disminución de la calidad de vida relacionada con la salud en los pacientes 

con cirrosis.  
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ANEXO I 

PSYCHOMETRIC HEPATIC ENCEPHALOPATHY SCORE (PHES) 

Examinador:              Fecha: 

Primer test: SI   NO    Nº repeticiones:  Ensayo: 

Tiempo en realizar el test (minutos): 

Problemas al aplicar el test: 

Nivel de educación: 

0‐ Analfabeto 

1‐ Leer, escribir, sumar y restar. Educación primaria incompleta (3 años) 

2‐ Leer, escribir, 4 operaciones. Educación primaria completa (7 años) 

3‐ Bachillerato, FP‐1, comercio (9 años) 

4‐ FP‐2, COU, peritaje mercantil, diplomatura (11 años) 

5‐ Licenciatura superior (16 años) 

 
Evaluación 

Test 1 (DS) Número de aciertos excluyendo errores: 

Test 2 (TCN A) Tiempo total en segundos: 

Test 3 (TCN B) Tiempo total en segundos: 

Test 4 (SD) Tiempo total en segundos: 

Test 5 (LT1) Tiempo total en segundos: 

Test 6 (LT2) Número de errores: 
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ANEXO II 
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ANEXO III 

 

Artículo original 

 

Román E, Córdoba J, Torrens M, Torras X, Villanueva C, Vargas V, Guarner C, Soriano G. 

Minimal  hepatic  encephalopathy  is  associated  with  falls.  Am  J  Gastroenterol 

2011;106:476‐482. 
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ANEXO IV 

CUESTIONARIO DE CAÍDAS 
 

Iniciales:      Edad:      Sexo:   
   
Fecha de evaluación: 
 
Tratamiento actual:             
Diuréticos:            Tipo: 
Betabloqueantes:           
Nitritos:             
Lactitol: 
Insulina y/o ADOS: 
Antidepresivos:          Tipo: 
Sedantes: 
Antibióticos:            Tipo: 
TA sedest/decúbito:    FC:    TA de pie:    FC: 
 
Consumo de alcohol: 
Conduce: 
En el último año: 

Accidentes de tráfico: 
Multas: 
Accidentes laborales: 
 

Caídas accidentales en el año previo:  Nº:    Fecha:   
Cómo fueron las caídas?:   

Tipo de lesión:     Contusión  Contusión+herida    Fractura 
Asistencia sanitaria:    CAP    Ucias    Hospitalización 
Ingreso: 
Días ingreso:   

 
Gafas:    Problema visión:  Agudeza Visual: 
 
Tiempo en segundos Test “Get Up & Go”: 
 
Tiempo en segundos Test “Get Up & Go” y “Dual Task”: 
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Seguimiento prospectivo 
 
Caídas 3 meses  si  no  nº caídas   
Cómo fue la caída?:   

Tipo de lesión:     Contusión  Contusión+herida    Fractura 
Asistencia sanitaria:    CAP    Ucias    Hospitalización 
Ingreso: 

Días ingreso: 
 
Caídas 6 meses  si  no  nº caídas 
Cómo fue la caída?:   

Tipo de lesión:     Contusión  Contusión+herida    Fractura 
Asistencia sanitaria:    CAP    Ucias    Hospitalización 
Ingreso: 

Días ingreso: 
 
Caídas 9 meses  si  no  nº caídas 
Cómo fue la caída?:   

Tipo de lesión:     Contusión  Contusión+herida    Fractura 
Asistencia sanitaria:    CAP    Ucias    Hospitalización 
Ingreso: 

Días ingreso: 
 
Caídas 12 meses  si  no  nº caídas 
Cómo fue la caída?:   

Tipo de lesión:     Contusión  Contusión+herida    Fractura 
Asistencia sanitaria:    CAP    Ucias    Hospitalización 
Ingreso: 

Días ingreso: 
 
 


