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RESUMEN

En el estudio de las alteraciones cognitivas con pacientes cirroticos, ha sido identificado un
fendmeno responsable del dafio al sistema nervioso central; la Encefalopatia Hepatica (EH) y su
forma subclinica son los principales indicadores de alteracion del pensamiento y comportamiento
en personas que tienen cirrosis hepatica. Aunque estos pacientes aparentan no tener dafios que
los incapaciten, estan en riesgo de perder habilidades que pueden afectar la forma en como se
desarrollan en su vida diaria, incluso poniendo en riesgo tanto su salud mental como su vida.

En la presente tesis se reporta el estudio transversal de la evaluacién a 10 pacientes con
cirrosis hepatica, con el fin de conocer y describir las alteraciones de la atencion, mediante un
instrumento neuropsicolégico.

Los instrumentos empleados para la evaluacion neuropsicoldgica fueron: escalas de
ansiedad y depresion de Beck y la bateria neuropsicologica NEUROPSI Atencion y Memoria
(s6lo se reporta la parte atencional para este trabajo); el grado de lesion hepatica fue determinado
por el médico a través de las escalas Child- Pugh y MELD.

Se utiliz6é una descripcion estadistica a través del analisis de frecuencias de los aciertos,
errores, perseveraciones e intrusiones de cada tarea atencional; se obtuvieron los perfiles
individuales, los cuales arrojan un criterio de clasificacion del desempefio, de acuerdo con la
norma poblacional de la bateria.

Los resultados indican que las tareas pertenecientes a la red atencional anterior muestran
un desempeiio deficiente por lo que cuestiones como control atencional, motricidad intencional e

inhibicién son las mas afectadas.

Palabras clave: Atencion, higado, cirrosis, amonio, red anterior, red posterior, red de alerta.



INTRODUCCION

La neuropsicologia es una rama de la psicologia donde se ha hecho énfasis en investigacion
sobre los sindromes neuropsicologicos como las afasias, apraxias y agnosias, por mencionar
algunos. También se han estudiado las demencias y las amnesias, pues todas ellas comprometen
fuertemente al sistema nervioso por una parte y a la conducta o habilidades cognitivas por la

otra.

Sin embargo, mucha de la investigacion en neuropsicologia se basa en buscar la etiologia
del dafio cerebral, por ejemplo, los traumatismos craneoencefalicos, las enfermedades cronico
degenerativas, los componentes genéticos que preceden a ciertas condiciones y las enfermedades
toxico metabdlicas, estas ultimas son poco tomadas en cuenta debido a que no comprometen
severamente el desempefio cognitivo; sin embargo, si existe el dafio, en ocasiones sutilmente, en
otras progresiva y drasticamente; por lo que conocer més acerca de las variables que acompanan
el proceso de la enfermedad (la etiologia, los sintomas, los métodos de evaluacion, intervencion
y rehabilitaciéon), nos ayudaran a describir las alteraciones en la cogniciéon cuando existen
fendmenos toxico- metabolicos ya que a corto, mediano y largo plazo tienen un impacto en la

calidad de vida y la salud mental.

Es por ello que surge la necesidad de conocer mas acerca de éstas alteraciones cognitivas

que a menudo se presentan en padecimientos como lo es la enfermedad hepatica.

La presente tesis consiste en una investigacion no experimental donde se abordd la
enfermedad cronica del higado y las diferentes implicaciones que se presentan en la cognicion,
haciendo énfasis en la atencion; por lo que el estudio es de tipo transversal y descriptivo. La
primera parte de esta investigacion corresponde a la descripcion del funcionamiento del higado
en condiciones normales, para qué sirve y la importancia que tiene en el organismo, después se
describe el tema de la enfermedad hepética, los tipos de complicaciones que puede presentar el
higado y las complicaciones tanto orgénicas como cognitivas. Asimismo el estado mental en
cada una de ellas ya que, de acuerdo a la literatura se han encontrado diferentes tipos de
alteraciones en funciones especificas de la cognicion para cada complicacion hepatica como lo
mencionan Torre (2008) y Lewis & Howdle, (2003) quienes remarcan problemas en habilidades

cognitivas como son habilidades visoconstructivas, atencionales y motoras; también se describe

2



como se altera el cerebro, las areas implicadas y el efecto que tiene la falla en el higado en la
conducta de las personas que la padecen.

Asimismo se explica el papel que tiene la neuropsicologia en el campo de la medicina, en
este caso de la gastroenterologia y la hepatologia, en donde recientemente surgié la necesidad de
conocer el estado mental de los pacientes con diferentes alteraciones, ya que se ha documentado
que estos presentan secuelas neuroldgicas y neuropsicoldgicas que interfieren y afectan su
calidad de vida. Se da a conocer lo que se ha encontrado en la literatura acerca de qué ocurre en
la capacidad cognitiva de los pacientes, qué acciones de la vida cotidiana son las que se ven
mayormente afectadas y qué tipo de avance se ha hecho para diagnosticar, intervenir y rehabilitar

a estos pacientes.

También se describe el perfil neuropsicoldgico en tareas atencionales con pacientes que
han sufrido cirrosis hepatica para conocer cudles son las tareas donde presentan mayor dificultad
para realizar, y qué aspectos de la atencion de acuerdo con el modelo atencional de (Posner y
Petersen, 1990) son los que presentan mayor alteracion; esta descripcion se hizo por medio de

una bateria neuropsicologica validada y estandarizada para la poblacion mexicana.



CAPITULO 1. CIRROSIS HEPATICA
1.1 EL HIGADO

El higado es la glandula mas voluminosa del cuerpo, pesa alrededor de 1,4 kg en mujeres
y en hombres 1,8 kg (Pérez, Abdo y Kershenobich, 2012). El higado se divide en dos 16bulos
principales- un lobulo derecho grande y un lobulo izquierdo més pequefio- por el ligamento
falciforme, una hoja del peritoneo. Los 16bulos del higado estan formados por muchas unidades
funcionales llamadas lobulillos, un lobulillo tiene una estructura de seis lados (hexagono)
constituida por células epiteliales especializadas, llamadas hepatocitos, estas a su vez rodean la
vena central. Ademads, el lobulillo hepatico contiene capilares muy permeables llamados

sinusoides, a través de los cuales circula sangre (Tortora y Derrickson, 2006).

El higado desempefia muchas otras funciones vitales ademas de secretar bilis y sales biliares v,
gracias a las células de Kupffer, fagocitar las bacterias y los materiales muertos o extrafos. A
continuacion se describen otras funciones principales del higado propuestas por Tortora y

Derrickson (2008):

1. Actia como un reservorio de sangre y como un medio para transferir sangre de la

circulacién portal a la sistémica.

2. La filtracion de la sangre portal, ocurre a través de la actividad de las células fagociticas
reticuloendoteliales (c€lulas de Kupffer) localizadas en los sinusoides. Estas células

eliminan las bacterias que entran en la sangre a través del intestino.

3. La produccion de células rojas es una funcién normal del higado fetal y en el adulto solo

ocurre si hay un estado anormal.

4. La destruccion de los eritrocitos envejecidos es una funcion hepética que ocurre a través

de la actividad de las células de Kupffer.

5. La excrecion de la bilis con su contenido de sales biliares, colesterol, 4cidos biliares y

diversos pigmentos se debe a la actividad hepatica.

6. El higado destoxifica las sustancias que pudieran ser perjudiciales para el organismo al

combinarlas con otras sustancias por oxidacion y por reduccion.



7. Participa en reacciones metabolicas que incluyen el catabolismo de la glucosa, el
glucogeno, los acidos grasos, los aminodcidos; la sintesis de triglicéridos, de ATP, de

glucogeno y de urea.
8. Almacena hierro, vitaminas y glucogeno.

Como sefiala Martinez (2014), la Organizaciéon Mundial de la Salud (OMS) estima que
46% de las enfermedades y 59% de la mortalidad se deben a enfermedades cronicas. Por otra
parte Torre (2008), sefialdé que en el ano 2000 las enfermedades hepaticas cronicas eran la quinta
causa de muerte en México. Por grupo etario, las enfermedades hepaticas son la segunda causa
de muerte entre mexicanos de 35 a 55 afos; asimismo sefiala que estas enfermedades tienen
complicaciones que pueden afectar el tratamiento y la recuperacion de los pacientes, tal como la
Encefalopatia Hepatica (EH) que es una complicacion de la cirrosis con alteraciones cognitivas
en 25% de los casos, ademas existe una tendencia a aumentar a partir de los 10 afios del
diagnostico, se ha previsto que hacia el afio 2020 existirdn 1.5 millones de casos de hepatopatia
cronica que seran susceptibles a padecer EH, es por eso que el entender adecuadamente la
fisiopatologia, el conocimiento de las medidas preventivas y el abordaje terapéutico
multifactorial de la EH serd una prioridad encaminada a mejorar las habilidades cognitivas en los

pacientes con cirrosis.

Sin embargo ;coOmo saber cudndo estd fallando el higado? Existen algunos signos
primarios, por ejemplo, la ictericia, que es la manifestacion clinica mas visible de las
enfermedades que afectan al higado ya que la piel, la esclerdtica y otras membranas mucosas
adquieren una coloracion amarilla (Pérez et al., 2012); se puede presentar como resultado de un
incremento en la produccion de la bilirrubina o una disminucion en la capacidad de eliminacion
de la misma, enfermedades hepaticas (como hepatitis virales cronicas y agudas, exposicion a
sustancias hepatotoxicas como el alcohol) y obstruccion de las vias biliares (Villalobos, Olivera

y Valdovinos, 2006)

Debido a las multiples funciones del higado es dificil conocer en una sola prueba de
laboratorio si el higado esta fallando o no, existen pruebas bioquimicas para conocer y evaluar el
funcionamiento del higado, este tipo de pruebas se conocen como pruebas de funcionamiento
hepatico (PFH) y sugieren la causa de la enfermedad, la severidad del dafio, ayuda a formular un

prondstico y a elegir la evaluacion clinica mas adecuada.



Existen cuatro principales categorias de acuerdo con Villalobos y colaboradores (2006):

a. Pruebas que evaltian la capacidad del higado para transportar aniones orgdnicos y depurar

sustancias enddgenas y exodgenas de la circulacion
b. Pruebas para medir la capacidad detoxificadora del higado
c. Pruebas que reflejan lesion de los hepatocitos o conductos biliares
d. Pruebas para medir la funcion sintética del higado

Estos estudios, sirven de indicador (como se vera mas adelante) para modelos prondsticos en
la cirrosis hepatica como son la escala Child Pugh Turcotte o el modelo para estadios avanzados

de la enfermedad hepatica, (MELD) por sus siglas en inglés.

Para comprender mejor la enfermedad de la cirrosis hepética es necesario conocer algunas de
las principales causas por las cuales el higado se deteriora. Con base en los fines del estudio se
describen solo las etiologias presentes en la muestra: Hepatitis Autoinmune (HAI), Hepatitis
viral (tipo C), Sindrome de Budd- Chiari y lesion de via biliar; se describe de forma mas extensa
los hallazgos encontrados en la enfermedad por virus de hepatitis tipo C debido a que es la
principal etiologia, ya que el 70% de la muestra del presente estudio presenta esta condicion

como antecedente al diagnostico de la cirrosis hepatica.

1.2 ETIOLOGIA DE LA ENFERMEDAD HEPATICA

1.2.1 SINDROME DE BUDD CHIARI Y LESION IATROGENICA DE VIiA BILIAR

El sindrome consta principalmente de la obstruccion de las venas suprahepaticas debido a
la generacion de trombosis en dichos lugares, como consecuencia de esta obstruccion venosa, la
presion hidrostatica en los sinusoides hepaticos aumenta, si esta presion es demasiado alta,
ocasiona necrosis hepatociaria hemorragica alrededor de la vena centrolobulillar que a su vez
deteriora la funcion del higado, provocando fibrosis. La fibrosis se refiere a la produccion de

tejido cicatrizado posterior a una lesion (Garcia, Perell6 y Bosch, 2000).

Actualmente no existen alteraciones de laboratorio que determinen o caracterizen de
manera directa al sindrome de Budd Chiari, los hallazgos son semejantes a otras formas de

insuficiencia hepatica aguda/grave (Garcia et al., 2000).



Otra de las etiologias presentes en la muestra estudiada son las lesiones iatrogénicas de la
via biliar (LIVB), son situaciones clinicas complejas producidas por los cirujanos ya que en estas
condiciones se lesionan las vias biliares como resultado de una cirugia que puede ser
colecistectomia, trasplante hepatico y otros procedimientos quirdrgicos e intervenciones no
quirurgicas como terapias ablativas de tumores (radiofrecuencia), biopsias hepaticas entre otras.
Los factores de riesgo asociados a esta lesion son la edad y el sexo con tendencia a ocurrir en
hombres, otro factor de riesgo es la presencia de malformaciones congénitas, anomalias
anatomicas de la via biliar y el sindrome del conducto cistico oculto (Ruiz, Ramia, Parrefio y
Figueras, 2010).

1.2.2 HEPATITIS VIRALES

De acuerdo con Panduro et al. (2011), las hepatitis virales son una de las causas principales
de dafio hepatico en México. La Secretaria de Salud reporta un total de 192 588 casos de
hepatitis virales entre 2000 y 2007. De éstos, 79% corresponden a Virus de Hepatitis tipo A
(VHA), 3.3% a Virus de Hepeatitis tipo B (VHB), 6% a Virus de Hepatitis tipo C (VHC) y 11.7%
a casos sin agente etioldgico descrito.

La hepatitis viral se caracteriza por inflamaciéon aguda del higado, fiebre, sintomas
gastrointestinales como nduseas y voOmito; ictericia y lesiones histopatologicas (Rodriguez,
2000).

A diferencia de la hepatitis viral, la hepatitis autoinmune se presenta por una alteracion del
sistema inmune y posee un cardcter cronico. La hepatitis autoinmune (HAI) se presenta a
cualquier edad, no obstante se ha registrado que la frecuencia del diagnostico se presenta entre
los 10 y los 30 afios, con tendencia a presentarse mas en mujeres. Las causas ain son
desconocidas y se atribuyen desencadenantes como la combinacion de factores ambientales, una
susceptibilidad genética y alteraciones del sistema inmunitario, debido a que en la hepatitis
autoinmune ocurre un mimetismo antigeno que altera la activacion de los linfocitos T citotoxicos
dando lugar a un proceso progresivo de necroinflamacion y fibrosis hepatica (Morillas y Planas,

2012).

Los sintomas que se presentan en la hepatitis autoinmune son variables, dado que el curso de
la enfermedad es fluctuante, sin embargo pueden presentarse sintomas inespecificos como fatiga,

nauseas, dolor abdominal y dolores articulares (Soza, 2007). Hasta el momento no se cuenta con



estudios para conocer el desempefio cognitivo en esta enfermedad, no obstante, las

complicaciones son similares a los diferentes tipos de hepatitis.

El virus de hepatitis C (VHC), es un virus de Acido ribonucleico para el que se han
descrito 6 genotipos y mas de 50 subtipos. Panduro et al. (2011) mencionan que ‘“este virus
representa la causa mas comun de hepatitis cronica y cirrosis hepatica en el mundo. En México,
la principal via de transmision de VHC es a través del contacto con fluidos bioldgicos
contaminados” (pp. 40-41). Ademas, de acuerdo con Rodriguez (2000), causa entre el 90% y el

95% de los casos de hepatitis asociados a transfusiones.

El periodo de incubacion de la hepatitis C puede variar de dos semanas a seis meses. Tras
la infeccidn inicial, aproximadamente un 80% de las personas no presenta ningun sintoma
(OMS, 2015). De acuerdo con la Secretaria de Salud (2012), cuando se presenta el inicio de
sintomas es variable, con anorexia, malestar abdominal, nduseas, vémito, con progreso a la

ictericia.

El diagnostico de la hepatitis C es complejo debido a que muchas ocasiones no presenta
sintomas evidentes y raramente se asocia a una enfermedad potencialmente mortal (OMS, 2015).
Esta se diagnostica principalmente cuando ya hay una manifestacion clinica de cirrosis y el
paciente no ha estado expuesto a otros factores etioldgicos, como el alcoholismo (Panduro et al.,

2011).

Con base en un estudio realizado por Valdespino et al. (2007), donde se estudiaron 21
271 muestras de sangre de la Encuesta Nacional de Salud 2000, encontraron que en México hay
700 000 mexicanos infectados con VHC mayores de 20 afos. Por lo que estas cifras pueden ser
un indicador de que las hepatitis virales en México, en especial el virus de la hepatitis tipo C, son

un problema emergente de salud publica.

Montagnese et al. (2012) reporta que el VHC esta relacionado con el deterioro en las
habilidades cognitivas como es la atencién y la memoria, independientemente de si los pacientes
tienen cirrosis o alguna otra comorbilidad también Hilsabeck, Perry y Hassanein (2002), que
evaluaron a sesenta y seis pacientes con hepatitis C cronica y 14 pacientes con otras
enfermedades cronicas del higado administrdndoles una breve bateria de pruebas

neuropsicologicas que evaltan la atencidn, la capacidad visuoconstructional, el aprendizaje, la



memoria y la velocidad psicomotora, encontrando que la lesién hepatica progresiva puede dar
lugar a problemas cognitivos, incluso antes del desarrollo de la cirrosis. Estos resultados sugieren
que los efectos de VHC en el rendimiento cognitivo no son diferentes de los asociados con otras

causas de enfermedad hepatica cronica.

Recientemente, se ha hecho evidente que los pacientes con infeccion por virus de la
hepatitis C cronica se quejan de confusion, ansiedad y depresion, en la ausencia de enfermedad

hepatica significativa (Montagnese et al., 2012).

En los estudios de imagen cerebral, Forton et al. (2001), describen la presencia de
anormalidades metabolicas cerebrales - relacion colina / creatina elevado - en la sustancia blanca
frontal y ganglios basales de los pacientes infectados por el VHC mediante el uso de

espectroscopia.

Es importante recordar que estas alteraciones fisicas y cognitivas se presentan antes del
desarrollo de la cirrosis hepética ya que esta complicacién es caracterizada por una

sintomatologia especifica y déficits marcados en la cognicion.
1.3 CIRROSIS HEPATICA

Toledo (2010) menciona que la Cirrosis Hepatica (CH) es el estadio avanzado de muchas
enfermedades cronicas del higado y su evolucion se caracteriza por dos fases: la primera fase
llamada “compensada” principalmente es asintomatica y silente, sdlo se puede reconocer por
medio de estudios especificos como una laparoscopia o ecografia. La segunda fase se denomina
“descompensada”, en ella surgen sintomas como desarrollo de ascitis, hemorragia por varices

esofago-gastricas, ictericia y encefalopatia hepatica en algunos casos.

Las causas de la cirrosis pueden ser variadas, ya que puede deberse a: hepatitis virica,
consumo de alcohol, medicamentos, obesidad morbida, toxicos, metales pesados o enfermedades
autoinmunes; incluso se ha visto que la malnutricion se asocia con la cirrosis con independencia

de su etiologia, sobre todo en los estadios avanzados (Mesejo, Juan y Serrano, 2008).

D’Amico (2006) citado en Toledo (2010) hacen una propuesta de una nueva categorizacion de
los pacientes cirrdticos que permitiria pronosticar la supervivencia de los pacientes cirrdticos,

como se muestra en la Tabla 1, con esta categorizacion se pretende conocer la esperanza de vida



en un lapso anual de acuerdo con las condiciones del higado sin la necesidad de realizar escalas

pronosticas como la Child Pugh o MELD.

TABLA 1. ESTADIOS CLINICOS DE LA CIRROSIS
Estadio Varices Ascitis Hemorragia por varices Supervivencia
a 1 ano

CIRROSIS Estadio I No No No 99%
COMPENSADA

Estadio II Si No No 96.6%
CIRROSIS Estadio III Sio No Si No 80%
DESCOMPENSADA

Estadio IV Si Sio No Si 43%

Nota. Categorizacion de la cirrosis de acuerdo a estadios (I a IV) con las diferentes complicaciones presentes en

cada uno que indican el grado de dario y la esperanza de vida a un asio. Recuperado de Toledo (2010)

Las pruebas pronosticas ampliamente utilizadas son la escala Child Pugh- Turcotte y la
escala llamada Model for End-stage Liver Disease (MELD, por sus siglas en inglés). En la
presente tesis se utilizaron estas dos escalas como referente para conocer el estado y el grado de

dafio en el higado, ademas de ocuparse como parametro sobre el desempefio atencional.

Tanto la escala Child Pugh como la escala MELD se utilizan en pacientes con cirrosis
hepatica y estdn basados en los niveles de ciertos factores detectados en sangre, son de
importancia para el conocimiento de la gravedad de la enfermedad y la supervivencia esperada
asi como también se usan para tomar decisiones respecto al tipo de intervenciéon médica que se
debe realizar con el paciente. Estos modelos surgen de la necesidad de clasificar a los pacientes
en grupos donde comparten ciertas caracteristicas tanto de dafio, etiologia y el tipo de disfuncion
y asi pautar indicaciones terapéuticas con seguridad estableciendo el pronostico de la enfermedad

con sus posibles complicaciones (Campos-Varela y Castells, 2008).

Aunque el sistema de clasificacion Child-Turcotte fue de los primeros en estratificar el
riesgo de los pacientes con cirrosis, ha sido el método mas utilizado para valorar el prondstico
vital de los pacientes con cirrosis hepatica. La clasificacion de Child-Pugh se utiliza para valorar

la necesidad de trasplante y una de las ventajas de esta clasificacion es su simplicidad de calculo,
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como se muestra en la Tabla 2, cada uno de los parametros incluidos se evalua entre 1 y 3 puntos
segin la alteracion y se clasifican en estadios: 4 si la puntuacidon es de 5-6 puntos y no se
consideran candidatos a trasplante a menos que tengan otros factores de riesgo asociados como
hemorragias digestivas, B si es de 7-9 y aqui si se consideran para trasplante aunque pueden
sobrellevarse si se tienen los cuidados necesarios por parte del médico y C si es de 10-15 puntos
y en este punto el trasplante hepatico es necesario para la supervivencia, este indice pronostico
permite el calculo de supervivencia hasta de 5 afos (Gonzalez- Printo et al., 2007; Higuera-de la

Tijera., 2010 y Campos-Varela y Castells, 2008).

TABLA 2. CLASIFICACION DE CHILD-PUGH
1 punto 2 puntos 3 puntos
Bilirrubina (mg/dl) <2 2-3 >3
Albdmina (g/dl) >35 2.8-3.5 <28
Tiempo de protrombina | > 60 40-60 <40
(s)
INR 1.7 1.7-2.3 >23
Ascitis Ausente Moderada Tensa
Encefalopatia Ausente Moderada Grave
En caso de cirrosis biliar primaria
Bilirrubina (mg/dl) <4 4-10 > 10

Nota. Clase A: 5-6 puntos; B: 7-9 puntos; C: 10-15 punto. INR: cociente internacional normalizado. Recuperado de

Campos-Varela y Castells, (2008).

Sin embargo, el principal inconveniente de la escala Child Pugh es la escasa objetividad y
la ambigiiedad de alguno de los parametros empleados; continua utilizando variables subjetivas,
como la ascitis y la encefalopatia, que varian entre los distintos observadores y pueden ser
modificadas por intervenciones médicas ademés desde el punto de vista de la metodologia
estadistica, se utilizan puntos de corte arbitrarios para variables continuas (Campos- Varela y
Castells, 2008).

Por otro lado, la escala MELD tiene variables de mayor poder prondstico, que son:
valores séricos de creatinina, cifra de bilirrubina y cociente internacional normalizado (INR); dos

de las 3 variables (bilirrubina e INR) estan relacionadas con el grado de insuficiencia hepatica, y

11



la tercera (creatinina) esta relacionada con la disfuncion renal, una complicacion frecuente en los
estadios avanzados de cirrosis hepatica; originalmente se incluia la etiologia de la enfermedad,
pero se observo que solo tenia una minima influencia en la supervivencia por lo que se quitd
(Campos- Varela y Castells, 2008).

El MELD se utiliza en pacientes mayores de 12 afos, es una escala numérica que va de 6
a 40, en proporcion directa a la gravedad de la enfermedad y se calcula mediante una formula
con logaritmos neperianos, el resultado se redondea a numeros enteros aunque existen
plataformas tecnologicas como péaginas en internet que hacen el célculo de manera automatica en
donde solo es cuestion de meter los datos (Gonzalez- Printo et al., 2007).

En la escala, entre menos puntaje mejor condicion. En pacientes con una cifra de MELD
inferior 15 la supervivencia esperada es mejor sin trasplante que con él y por tanto en los
pacientes con MELD inferior a 15 no deberia indicarse trasplante hepatico, pero son necesarios
mas estudios para confirmar este dato. Los pacientes con MELD de 18 la supervivencia es mas

alta con trasplante hepatico que sin ¢l (Higuera de la Tijera et al., 2010).

Las alteraciones cognitivas en la cirrosis hepatica, van desde alteraciones cognitivas leves
hasta evidentes alteraciones mentales y motoras, alcanzando incluso el coma profundo (Amodio
et al., 2005). Muchos pacientes con enfermedad hepdatica cronica también se quejan de fatiga y
los mecanismos de este sintoma son poco conocidos, es una queja comun en muchas condiciones
médicas y psiquiatricas. También existen problemas motores en estos pacientes. Autores como
Lewis y Howdle (2003) sefialan que existe la posibilidad de que los problemas cognitivos
aparezcan antes de la cirrosis, debido a que muchas de las causas de enfermedad hepatica como

el alcohol y hepatitis C causan neuropatias periféricas y miopatias.

Apoyando esta idea Amodio et al. (2005) menciona que los pacientes con cirrosis reflejan
una disfuncidn cognitiva que antecede a la ejecucion motora o puede reflejar, al menos en parte,
la presencia de alteraciones motoras extrapiramidales y bradicinesia, o incluso una reduccion de
la capacidad motora asociada con pérdida de masa muscular que se observa cominmente en

pacientes con cirrosis hepatica.

Zhang, Yang, Ying, Liu y Qi (2007), demostraron mediante resonancia magnética en
pacientes cirrdticos que, en comparacion con los sujetos normales, los pacientes cirrdticos

reclutaron mas areas del cerebro que el grupo control para llevar a cabo tareas Stroop. De
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acuerdo con el desempefo en las tareas, estos autores sugieren que los pacientes cirroticos
presentan una red anormal de control cognitivo ya que tienen tiempos de reaccidbn mas
prolongados y cometen mas errores Stroop que el grupo control. Estos pacientes muestran un
deterioro funcional de las diversas areas del cerebro como el giro precentral y postcentral se
activaron de manera anormal cuando realizaron diversas tareas, es decir, mas areas cerebrales
fueron reclutadas para realizar las tareas mas simples. Dado que los conflictos exceden su nivel
de control, los pacientes no pueden cumplir la tarea con la misma eficiencia, rapidez y de manera

correcta.

Torre (2008) en una revision menciona que en estudios con resonancia magnética el 80%
de los pacientes cirrdticos muestran hiperintensidad bilateral de los ganglios basales en TI,
siendo el globo palido la estructura mayormente comprometida, un fenémeno que ha sido

atribuido al depdsito de manganeso producto de la falla del higado.

La espectroscopia da importante informacidon sobre el metabolismo cerebral. El patron
caracteristico de la espectroscopia en los pacientes cirroticos consiste en reduccion de sefial
atribuida a mio-inositol y colina, con un incremento en la sefal de la glutamina. La glutamina es
el producto de la detoxificacion del amonio a nivel cerebral (Torre, 2008). El amonio es
usualmente metabolizado por el higado en urea, se excreta por la orina y en condiciones
normales sus niveles plasmaticos son reducidos. En la cirrosis, sin embargo, dichos niveles estan
elevados ya que accede a la sangre como resultado de la alteracion de la funcion hepatica y/o del
shunt porto-sistémico. Una vez en el tejido cerebral, la metabolizacién del amonio por los
astrocitos provoca alteraciones de la neurotransmision que secundariamente afectan a la

conciencia (Mesejo et al., 2008).
1.4 METABOLISMO DE LA UREA

A nivel cerebral, la alteracion en el funcionamiento del higado y el desarrollo de cirrosis
tiene implicaciones importantes que pueden dar lugar a complicaciones como la encefalopatia
hepatica, donde la neurotransmision juega un papel fundamental. Se ha observado mediante
estudios de imagen cerebral, alteraciones que tienen repercusion en la cognicion, siendo afectada
de manera drastica en ocasiones cuando ocurre un episodio de encefalopatia, pero en la mayoria
de los casos progresiva y lentamente, cuando se presenta la condicion llamada encefalopatia

hepatica minima.
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El amoniaco (NH4), a nivel cerebral es conocido por ser neurotdxico. Del 11-20% del
amonio circulante pasa al cerebro al atravesar la barrera hematoencefalica (BHE). La
concentracion de amonio en el cerebro suele ser el doble que en sangre en controles sanos,
mientras que en pacientes con cirrosis, el nivel de amonio tanto cerebral como en sangre esta

aumentado, siendo de aproximadamente cuatro veces superior en cerebro (Torre, 2008).

Como se muestra en la Figura 1, el metabolismo del amonio depende de tres reacciones

metabolicas:

e FEl desdoblamiento o deaminacion de la glutamina por la actividad de la

glutaminasa intestinal.

e El ciclo de la urea, que permite la eliminacion del amonio mediante la sintesis de

urca

e La sintesis de glutamina por accion de la glutamina sintetasa

Figura 1. Proceso de metabolizacion del amonio; representacion de los tres procesos que originan el amonio; la
deaminacion de la glutamina se realiza en el intestino delgado y el colon principalmente, una vez dentro del higado

(por vena portal) se metaboliza mediante el ciclo de la urea y la sintesis de glutamina.
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La fuente principal del amonio es el intestino delgado. El amonio producido en el
intestino alcanza el higado por via portal y es detoxificado mediante el ciclo de la urea, cuyas
enzimas se localizan en los hepatocitos periportales. Es la via metabolica mas eficaz, ya que
retira mas de 80% del amonio portal y no consume energia. Actualmente se sabe que el amonio
se genera basicamente en el intestino delgado y es producido a partir de la desaminacion de la
glutamina y el colon responsable de 10 a 15% del amonio generado. La enzima fundamental en
el desdoblamiento de la glutamina es la glutaminasa mitocondrial fosfato-dependiente que se
encuentra en el intestino delgado y el colon. Esta enzima se encuentra elevada cuatro veces en

los pacientes con cirrosis hepatica en comparacion con sujetos sanos (Duarte-Rojo et al., 2007).

El amonio también llega al encéfalo, a nivel cerebral la principal ruta de detoxificacion
del amonio es mediante la incorporacion de glutamato para formar glutamina, reaccion
catalizada por la glutamina sintetasa, localizada exclusivamente en los astrocitos (Lewis y

Howdle, 2003).
1.4.1 GABA- A

El amoniaco se metaboliza tnicamente por los astrocitos en el cerebro y el aumento de
los niveles de amoniaco provoca aumento de glutamina intracelular que resulta en un edema o
inflamacion por liquido cerebral de bajo grado. Las concentraciones elevadas de amonio activan
los receptores GABA-A mediante un aumento en la afinidad del receptor al GABA, un
incremento de los sitios de unidon selectivos al GABA y agonistas de benzodiacepinas,
disminucién de la captacidon en astrocito e incremento en la liberacion del GABA y por ultimo,
un aumento en la sintesis y liberacion de agonistas neuroesteroideos del complejo receptor
GABA A, por lo cual directa e indirectamente el amonio tiene el potencial de incrementar la
neurotransmisioén inhibitoria a través del GABA, manifestando clinicamente deterioros
cognitivos y motores en los estadios iniciales de la EH. También el aumento de la
neurotransmision mediada por el GABA se sabe que causa alteraciéon de la conciencia y

disfuncion psicomotora (Torre, 2008; Agrawal, Umapathy y Dhiman, 2015).
1.4.2 SEROTONINA

La expresion de MAO-A (monoamino-oxidasa) se encuentra aumentada en pacientes con

encefalopatia hepatica. Esta enzima es la encargada de metabolizar la serotonina a 5 hidroxiindol
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acético. Un aumento en su actividad deteriora la neurotransmision serotoninérgica, especulando
que esta alteracion puede ser la responsable de la alteracion del ritmo del suefio y de las

modificaciones en la conducta (Duarte-Rojo et al., 2007).
1.4.3 GLUTAMATO

En la alteracion en el metabolismo de la urea afecta también al neurotransmisor
glutamato, que es el principal neurotransmisor excitatorio, en este se han visto alteraciones
condicionadas por los altos niveles de amoniaco. En estados agudos se presenta una disminucion
del transportador GLT-1 de glutamato astrocitario, asi como una menor expresion del
transportador GLAST, lo cual da lugar a un incremento del glutamato extracelular y sobre-
estimulacion de la expresion neuronal de los receptores N-metil-D-aspartato (NMDA). En la
exposicion cronica del amonio también se ha comprobado una reduccion de la afinidad por la
captacion del glutamato, pero confinada en gran medida al cerebelo y sin ser resultado de una
pérdida de los sitios en el transportador de glutamato, sino por disfuncion astroglial evidente en

la EH crénica (Torre, 2008).
1.4.4 MANGANESO

De igual manera el manganeso, que se sabe que puede ser neurotdxico y depende de una
eliminacion hepatobiliar efectiva, se ha visto alterado en la disfuncion hepatica. El manganeso es
toxico para las neuronas y los astrocitos, particularmente las neuronas dopaminérgicas,
estableciendo que los signos parkinsonianos en los pacientes cirroticos que muestran sefiales de
hiperintensidad en globo palido son secundarios a disfuncion de los ganglios basales por
toxicidad directa del manganeso (Torre, 2008). La inflamaciéon aumenta la permeabilidad de la
barrera hematoencefalica lo que conduce a una mayor difusion de amoniaco en el cerebro y,
posteriormente, MHE. El manganeso es una neurotoxina que se acumula en los pacientes con
cirrosis hepdtica y derivacion portosistémica y puede contribuir a edema cerebral en la EH; sus
niveles se correlacionan con hiperintensidad observada mediante resonancia magnética de
pacientes con cirrosis, que también pueden demostrar signos extrapiramidales commo temblor y

rigidez (Agrawal et al., 2015).

Se sabe que el manganeso afecta la neurotransmision al generar alteraciones en el

transporte neuronal de glutamato y menor remocioén por los astrocitos, por lo que, dada su
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neurotoxicidad, parece ser también responsable de una parte del espectro de manifestaciones

clinicas en la EH (Torre, 2008).

Como se ha descrito, alteraciones en la metabolizacion de la urea provoca cambios en la
regulacion de neurotransmisores, los mas afectados son el glutamato (excitador) y el GABA
(inhibidor), asi como los astrocitos que por su funcion de soporte neuronal, provocan dafios en
neuronas especificas por ejemplo, las dopaminérgicas, serotoninérgicas y glutamatérgicas.
Cuando existen estas desregulaciones aparecen sintomas que son caracterizados con el nombre

de encefalopatia hepatica.

Desde el punto de vista fisiopatoldgico, en la enfermedad hepatica se produce una
inflamacioén en los astrocitos llamada astrocitosis de Alzheimer tipo II, que provoca un aumento
de la presion intracraneal. Aunque la patogenia de la encefalopatia hepatica sigue estando
controvertida, probablemente se deba a la incapacidad del higado enfermo para la
metabolizacion de las neurotoxinas que se acumulan en el cerebro y que afectan a los
neurotransmisores (Mesejo, Juan y Serrano, 2008). En los pacientes con cirrosis, el hallazgo
tipico es el de astrocitos Alzheimer tipo I, estos se encuentran en muchos sitios, incluyendo la
corteza y el lenticular, tdlamo lateral, dentado y los ntcleos rojos (Lewis y Howdle, 2003). Los
autores como Lewis y Howdle (2003) sugieren que una combinacién de edema glial cronica de
bajo grado y potenciacion de los efectos del 4cido gamma aminobutirico (GABA) en el sistema
nervioso central por el amoniaco puede ser responsable de muchos de los sintomas de la

encefalopatia hepatica.
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CAPITULO 2. ENCEFALOPATIA HEPATICA

La encefalopatia hepatica (EH) puede definirse como una alteracion en la funcion del
sistema nervioso central debido a una insuficiencia hepatica, reflejando una serie de
manifestaciones neuropsiquiatricas, neuromusculares y de conducta que obedecen a multiples

causas y que estan relacionadas con diferentes mecanismos fisipatologicos (Mesejo et al., 2008).

La EH generalmente se presenta en pacientes con insuficiencia hepatica (aguda o cronica)
y/o derivacion portosistémica y es una complicacion neuropsiquiatrica potencialmente reversible
(Torre, 2008). Segun Padilla y Fernandez (2013) la encefalopatia ocurre en alrededor del 30-45
% de los pacientes con cirrosis hepatica y entre un 10 - 50 % de los pacientes con Shunt

Portosistémico Intrahepatico Transyugular (TIPS).

La presentacion clinica de la EH es diversa e incluye principalmente alteraciones a nivel
de la conciencia, comportamiento, funciones cognoscitivas y de coordinacion neuromuscular;
que pueden tener un curso oscilante con exacerbaciones y remisiones de rapida evolucion,
también existen cambios sutiles en la personalidad, comportamiento inusual, inversion del ciclo
suefio-vigilia, disfuncion en la memoria, desorientacion y confusion, llegando hasta letargia,
estupor y coma. Los cambios en la personalidad pueden ser tenues y so6lo evidentes a los
familiares o amigos del paciente. En lo referente al deterioro neuromuscular, lo mas
caracteristico es un temblor caracteristico también conocido como asterixis y también pueden
ocurrir alteraciones en los reflejos de estiramiento muscular y manifestaciones compatibles con

dafo a la via extrapiramidal o parkinsonianos (Torre, 2008).

El diagnostico de la EH estd basado en una cuidadosa evaluaciéon neuropsiquiatrica, los
hallazgos neurologicos en pacientes con cirrosis y con EH usualmente se limitan al estado motor
y mental, sin embargo, es recomendable examinar la evidencia de cambios sutiles en el estilo de
vida, como disminucion en la energia, la alteracion de su ciclo suefio-vigilia, el deterioro en la
cognicion, consciencia y estado motor (Ferenci et al., 2002). Uno de los sistemas de graduacion
clinica de la encefalopatia hepatica mas utilizado es la escala West Haven (Tabla 3), esta escala
clasifica los episodios de encefalopatia en cuatro grados, dependiendo de las caracteristicas

cognitivas que presenten (Martinez, 2014).
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Tabla 3. Escala West Haven

Grado | Caracteristicas

1 Euforia o ansiedad. Leve falta de atencion. Deterioro del desempefio en sumas
matematicas.
11 Letargia o apatia. Desorientacion minima en tiempo o lugar. Cambio sutil de
personalidad. Comportamiento inapropiado. Deterioro del desempefio en las
restas matematicas.
III | Somnoliencia o semiestupor, aunque si se responde verbalmente. Confusion.
Desorientacion marcada.
1V | Coma.

Nota. Recuperado de Martinez (2014)

Torre (2008) sugiere que de acuerdo con el tipo de etiologia la EH se clasifica en tres

tipos:
1. Tipo A: Cuando sucede en pacientes con insuficiencia hepatica aguda.

2. Tipo B: Cuando aparece en pacientes con comunicaciones (bypass) porto-sistémicas y sin

enfermedad hepatica.

3. Tipo C: Cuando la EH ocurre en pacientes con cirrosis hepatica, independientemente de la
presencia de alguna derivacion porto-sistémica. La tipo C, que es la mas comun, incluye a los

pacientes con EH minima.

Dentro de esta clasificacion, el grupo de trabajo del décimo primer congreso mundial de
gastroenterologia realizaron una propuesta de nomenclatura para el diagnostico de la
encefalopatia, proponiendo 3 subcategorias dentro de la encefalopatia tipo C (Ferenci et al.,

2002).

EH Episodica: En el sistema de clasificacion DSM-IV, que corresponde a “un delirio
debido a una enfermedad médica” (cddigo 293.0), donde delirio es definido como una
perturbacion en la consciencia que es acompafiado por cambios en la cognicion, que se desarrolla
durante un corto periodo de tiempo y varia en severidad. A su vez se divide en episodios
“Precipitado”, o sin factores precipitantes reconocidos “Espontanea” y “Recurrente” que es un

término usado cuando existen 2 episodios de EH episodica en un afio.

Actualmente se encuentra en el DSM-V como “trastorno neurocognitivo leve por otra
afeccion médica” codigo 331.83 (G31.84), donde los criterios segiin la American Psychiatric

Association (2013) son:
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A. Evidencias de un declive cognitivo moderado comparado con el nivel previo de
rendimiento en uno o mas dominios cognitivos (atencion compleja, funcion ejecutiva,

aprendizaje y memoria, lenguaje, habilidad perceptual motora o cognicion social)

B. Los déficits cognitivos no interfieren en la capacidad de independencia en las actividades
cotidianas (p. ej., conserva las actividades instrumentales complejas de la vida diaria,
como pagar facturas o seguir los tratamientos, pero necesita hacer un mayor esfuerzo, o

recurrir a estrategias de compensacion o de adaptacion).

C. Los déficits cognitivos no ocurren exclusivamente en el contexto de un sindrome

confusional.

D. Los déficits cognitivos no se explican mejor por otro trastorno mental (p. ej., trastorno

depresivo mayor, esquizofrenia).

EH Persistente: Este incluye déficits cognitivos que impactan negativamente en el
funcionamiento social y ocupacional. Se subdivide en leve (grado 1 EH) y graves (grados 2-4
EH), de acuerdo con el grado de deterioro de la autonomia, y la encefalopatia persistente
dependiente de tratamiento es un subgrupo en los que los sintomas manifiestos se desarrollan

rapidamente después de suspender la medicacion.

Y por ultimo se encuentra la Encefalopatia Hepatica Minima (EHM): Se reconoce el uso

eneralizado del término “subclinica”.
lizado del t “subcl ”

La verdadera incidencia y prevalencia de la encefalopatia hepatica en estos pacientes es
dificil de establecer, debido a la heterogeneidad en la etiologia y la gravedad de la enfermedad.
El prondstico para los pacientes que desarrollan encefalopatia hepatica es grave. Tras el primer
episodio de la encefalopatia hepatica, la supervivencia a 1 afo es de aproximadamente 40%,

cayendo a 15% después de 3 afios (Lewis y Howdle, 2003).

El uso del electroencefalograma en estas condiciones es limitado, ya que las alteraciones
no son especificas. Se han utilizados otros métodos para el diagnostico y tratamiento de la
encefalopatia hepatica como el uso de los potenciales evocados, sin embargo atn es objeto de

controversia (Lewis y Howdle, 2003).
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En los estudios con Tomografia por Emision de Positrones (TEP), varios marcadores han
sido usados en el estudio de la EH como la 18 F-fluorodesoxiglucosa (en estudios de
metabolismo de la glucosa cerebral), 15 O-H20 (flujo sanguineo cerebral), 13 N-NH3 (captacion
y metabolismo de amonio cerebral), y 11C-ligandos (neuro-receptores). Usando
fluorodesoxiglucosa se ha demostrado una disminucion de la utilizacion de la glucosa en
regiones corticales especificas (cingulo anterior) en pacientes cirroticos en encefalopatia hepatica
(EH) moderada. Esta estructura cerebral se sabe estd implicada en el sistema de atencién, en la
percepcion del estimulo visual y la respuesta a ese estimulo. No es de sorprender, por lo tanto,
una correlacion importante entre las zonas del cingulo anterior con poca captacion de glucosa y

los resultados en las pruebas neuropsicologicas (trail making y digit symbol) (Torre, 2008).

2.1 ENCEFALOPATIA HEPATICA MINIMA

La Encefalopatia Hepatica Minima (EHM) es una forma minima de encefalopatia
hepdtica, caracterizada por discretos trastornos motores y déficits cognitivos que afectan
significativamente la calidad de vida (Padilla y Fernandez, 2013). El término EHM se refiere a
los cambios sutiles en la funcidén cognitiva, patrones electroencefalograficos, asi como a las
alteraciones a nivel de homeostasis de neurotransmisores cerebrales, flujo sanguineo cerebral y
metabolismo que se observan en pacientes con cirrosis, aun cuando no exista una evidencia
clinica de encefalopatia hepatica. Las caracteristicas neurofisioldgicas de la EHM parten de un
desorden de la funcion ejecutiva, particularmente de la funcion selectiva y velocidad
psicomotora, sin embargo, existen otras anormalidades reportadas que también pueden

observarse (Torre, 2008).

Un hallazgo comun en la mayoria de los estudios es el deterioro del funcionamiento
visuoespacial, la atencion y la velocidad psicomotora. Desafortunadamente, esto no es en todos
los casos y algunos autores no han demostrado la disfuncion visual-espacial (Lewis y Howdle,

2003).

Otros autores como Agrawal et al. (2015) mencionan que en la EHM las alteraciones
neurocognitivas afectan principalmente a la atencion, la velocidad de procesamiento de la

informacion, el control ejecutivo, la capacidad motora y la coordinacion en un individuo.
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El pronéstico de la encefalopatia hepatica minima ha sido estudiado recientemente, y el
30% de los pacientes que mostraron signos de encefalopatia hepatica minima pasé a desarrollar
encefalopatia hepatica. El tiempo medio necesario para desarrollar encefalopatia hepatica era de

2 afios a partir de la evaluacion inicial (Lewis y Howdle, 2003).

En cuanto a los sintomas caracteristicos en la encefalopatia hepatica minima se ha
encontrado que los pacientes con EHM tienen un examen neuroldgico normal, sin embargo
pueden ser sintomaticos en términos fisiologicos, cognitivos o neuropsicologicos. Estos sintomas
se relacionan con alteraciones en el suefio, la memoria, atencidon, concentracion y otras areas de
la esfera cognitiva (Padilla y Fernandez, 2013).

Segun Lewis y Howdle (2003), los trastornos del suefio es uno de los signos tempranos
mas comunes y se produce en casi el 50% de los casos. Sin embargo, los deterioros significativos
se observan en la interaccion social, el estado de alerta, la conducta emocional, suefio, trabajo,
administracion del hogar, y la recreacion y pasatiempos (Agrawal et al., 2015).

Las actividades de la vida diaria se ven afectadas en la EHM debido a un deterioro
cognitivo. Afecta principalmente a las actividades complejas relacionadas con la atencidn,
procesamiento de la informacion y habilidades psicomotoras, tales como conducir un coche,
planificar un viaje, ir de compras, entre otras; mientras que actividades basicas de la vida
cotidiana, como vestirse y la higiene personal se conservan. Estudios realizados han demostrado
que pacientes con EHM presentan un deterioro significativo del funcionamiento diario como: la
interaccion social, el estado de alerta, la conducta emocional, el suefo, el trabajo, la
administracion del hogar, el ocio y los pasatiempos en comparacion con los pacientes cirroticos
que no tenian EHM (Dhiman et al., 2010; Agrawal et al., 2015).

La ausencia clinica de EH es el punto clave en el diagnostico de EHM y puede ser
determinada mediante una valoracion detallada con base en la historia clinica del paciente, asi
como una valoracion completa del estado de conciencia, cognitivo y de la funcion motora (Torre,

2008).

Segun Padilla y Fernandez (2013) el diagnostico de la EHM se basa en:
1. La presencia de una enfermedad que puede causar EHM, como por ejemplo, la
cirrosis, la presencia de una derivacion portosistémica o ambas

2. Un estado mental normal en el examen clinico
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3. La demostracion de las anomalias del estado cognitivo, variables neurofisiologicas o
ambas

4. La exclusion de trastornos neuroldgicos concomitantes

Las pruebas diagnodsticas empleadas para la deteccion de EHM incluyen valoraciones
neuropsicologicas y electroencefalograficas asi como potenciales evocados, sin embargo, la
alteracion mas temprana en el estado mental puede ser detectada por las pruebas
neuropsicologicas, pero estas pruebas pueden ser influidas por la edad, educacion, antecedentes
socioculturales y repeticion en la aplicacion de las pruebas; en cuanto al examen neurologico
generalmente es normal, los nervios craneales son normales sin embargo, la disartria (dificultad
para articular sonidos) e hipomimia (disminucion de expresion mimica) pueden estar presentes.
Suele ser necesario el examen minucioso para observar movimientos anormales como temblor
leve en manos o asterixis. Un punto importante es que deberéd establecerse de forma previa la

ausencia de enfermedades neurologicas asociadas (Torre, 2008).

Weissenborn, Ennen, Schomerus, Riickert y Hecker (2001), mencionan que la escala
psicométrica de encefalopatia hepatica (PHES, por sus siglas en inglés), es la mejor forma de
caracterizar a los pacientes que tienen episodios de encefalopatia hepatica ya que mencionan que
esta escala es breve, objetiva, valida y confiable que se podria aplicar facilmente como protocolo
para caracterizar si se han tenido episodios de encefalopatia hepatica; esta escala incluye siete
pruebas: prueba de rastreo, prueba de puntos seriados, prueba simbolo/ digitos, test de conexion

numérica A y B, prueba de retencion de digitos y tareas de cancelacion.

Otra forma de diagnosticar EHM es mediante pruebas computarizadas que valoran
diferentes funciones neuropsicologicas. La mayoria de las pruebas miden la velocidad de
procesamiento (tiempo de reaccidn) y la exactitud ademas de estas pruebas donde se evalta la
velocidad de procesamiento y de accidon motora, se han propuesto pruebas psicofisiologicas
como la prueba de luz oscilante (flicker), como método para cuantificar la encefalopatia de bajo
grado, esta prueba se asocia con la fatiga del sistema nervioso central en respuesta a una luz
como estimulacion para los ojos, aunque esta prueba se ha utilizado generalmente en signos de

cansancio con deportistas (Torre, 2008).
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En general, cualquier bateria de pruebas neuropsicologicas debe evaluar una amplia gama
de funciones cognitivas, y en el caso de disfuncion del higado, probablemente debe incluir
pruebas de velocidad psicomotora, praxis visual, la atencién y la concentracion (Lewis y
Howdle, 2003). La aparicion de encefalopatia hepatica ya sea diagnosticada o en su forma
minima conlleva problemas cognitivos especificos. La gravedad de la encefalopatia radica en
que provoca dificultades cognitivas y sindromes neuropsicologicos que afectan diferentes esferas
de los pacientes como se ha descrito con anterioridad, sin embargo, la recuperacion de estas

funciones son lentas, requieren tratamiento y rehabilitacion especial.

Las técnicas de imagen cerebral, como la espectroscopia por resonancia magnética y la
tomografia por emision de positrones se han utilizado en la evaluacion de la encefalopatia
hepatica minima, pero en el momento en que son mas utiles, es en la investigacion y en el

establecimiento de la fisiopatologia de la enfermedad (Lewis y Howdle, 2003).

Hasta el momento se han mencionado las diferentes alteraciones que se encuentran en la
enfermedad del higado. A manera de resumen, en la Figura 2 se presentan las principales

alteraciones cognitivas y los principales hallazgos en las diferentes enfermedades hepaticas:

Figura 2. Principales alteraciones cognitivas en las diferentes condiciones y enfermedades hepaticas
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Como se muestra en la figura 2, las diferentes enfermedades y condiciones hepaticas
impactan en diferentes grados la cognicion. Como se ha descrito anteriormente, los ganglios
basales muestran lesiones, teniendo repercusiones en la capacidad motora principalmente,
aunque también se han visto afectadas regiones como el cingulo anterior y sustancia blanca
frontal que afectan a procesos de memoria y atencion, sin embargo como mencionan Lewis y
Howdle (2003), en ocasiones se han reportado problemas que involucran mayor desempefio

atencional y en otros cuestiones que involucran mas retencion y memoria.
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CAPITULO 3. ATENCION

En ocasiones, se cometen errores al confundir procesos atencionales con el desempefio de
la memoria, por ejemplo cuando se reportan los resultados de tareas de memoria como bajo
desempefio o con alteracion de algun nivel y no se toma en cuenta el estado atencional del sujeto,
es decir, para hablar de procesos de memoria, se hace necesario tomar en cuenta los procesos
atencionales que subyacen a los procesos de memoria. Tanto la atencién como la memoria son
funciones cognitivas diferentes, incluso se utilizan regiones cerebrales especificas para realizar
algunas tareas, unas regiones se utilizan en mayor medida para ejercicios atencionales y otras
regiones para el funcionamiento de la memoria; en el estudio del estado mental, muchas
ocasiones se entra en discusion acerca de qué habilidad cognitiva es la mas afectada y parece que
al hacer esto, se hace una distincion total entre funciones cognitivas, es decir, parece ser que
cuando se habla de la atencion, se dejan de lado los demas procesos cognitivos y al hablar de
memoria se aparta de otros procesos, cuando en realidad, se analiza y describe el mismo sistema;
es cierto que existe una distincion entre procesos, no estan excluidos completamente, es por eso
que cuando se presenta algun déficit en la cognicion, no se afecta solo una capacidad, los déficits
tienen repercusiones en diferentes sitios que dependen del tipo de dafio y ubicacién, es por esta
razén que se describen a continuacion los procesos subyacentes a la atencidn, estructuras y

modelos de funcionamiento con el fin de tener una mejor comprension acerca de este proceso.

La atencion tiene un papel crucial en el sistema perceptual ademds de influir sobre otras
funciones cognitivas, no obstante, se suelen confundir los problemas de atencion con problemas
en la memoria como menciona Montagnese et al. (2012), “es una experiencia comun que si una
persona no presta atencion a algo, €l o ella puede no ser capaz de recordar més adelante, lo que

no necesariamente implica que la memoria no esté funcionando correctamente” (p. 309).

De acuerdo con Amodio et al. (1998) la atencién refiere a varias capacidades o procesos
diferentes que delimitan la forma que el organismo se vuelve receptivo a los estimulos

relacionados y cdmo se podria comenzar a procesar los estimulos entrantes.

Asi pues, Colmenero, Catena y Fuentes (2001) definen la atencién como “un mecanismo

central de control del procesamiento de informacion, que actiia de acuerdo con los objetivos del
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organismo activando e inhibiendo procesos, y que puede orientarse hacia los sentidos, las

estructuras de conocimiento en memoria y los sistemas de respuesta” (p.47).

En el lenguaje cotidiano implica percepcion selectiva y dirigida, interés por una fuente
particular de estimulacion y esfuerzo o concentracion sobre una tarea. Como se menciono
anteriormente, se tiene que prestar atencion en algo para poder ser recordado y para seleccionar
esa caracteristica del entorno, es necesario un mecanismo que nos ayude a “filtrar” o regular la

entrada sensorial de dicho entorno, en palabras de Estévez-Gonzalez, Garcia-Sanchez y Junqué

(1997):

“el individuo es ‘bombardeado’ durante la vigilia por sefiales sensoriales provenientes
del exterior e interior del organismo; sin embargo, la cantidad de informacion entrante
excede la capacidad de nuestro sistema nervioso para procesarla en paralelo, por lo que
se hace necesario un mecanismo neuronal que regule y focalice el organismo,
seleccionando y organizando la percepcion, y permitiendo que un estimulo pueda dar
lugar a un ‘impacto’; es decir, que pueda desarrollar un proceso neural electroquimico.

Este mecanismo neuronal es la atencion” (p. 1990).

La atencidon se ve alterada de modo frecuente en el amplio abanico de condiciones
neuroldgicas: traumatismos craneoencefalicos, procesos neuroinfecciosos, demencias
subcorticales, procesos neurodegenerativos, epilepsia, etcétera y dada la complejidad conceptual,
neuroanatémica y neurofuncional de la atencion hace que no pueda ser reducida a una simple
definicidn, ni estar ligada a una Unica estructura anatomica que pueda ser explorada con un
unico test; por lo que la primera implicacion importante de esta definicidn es que el sistema
atencional es un sistema complejo, no unitario (Estévez-Gonzdlez et al., 1997; Colmenero et al.,

2001).

Para comprender la complejidad del estudio de la atencidn, esta funcion cognitiva, es
separada a menudo en funciones especificas de acuerdo a diferentes modelos y teorias; los
distintos modelos plantean redes neuronales similares, aunque algunos de los mas estudiados son
el de Pribram y McGruiness (1975), el de Mesulam (1987) y el mas estudiado es el de Posner y
Petersen (1990) aunque difieren en los componentes de atencion implicados y pueden haber

diferencias en los matices, presentan muchos aspectos en comun (Garcia- Ogueta, 2001).
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En el presente trabajo se utilizo el modelo de Posner y Petersen como referencia para los
procesos y localizacion de los centros de la atencion.

La teoria de Posner y Petersen (1990) defiende que la variedad de manifestaciones

atencionales estd producida por sistemas atencionales separados, aunque relacionados entre si.

Asi, para ellos la atencion es un sistema modular compuesto por tres redes:
e LaRed de Vigilancia o Alerta
e LaRed Atencional Posterior o de Orientacion
e La Red Anterior o de Control Ejecutivo

Cada una de estas redes estd encargada de funciones atencionales distintas y a su vez estdn

asociadas a areas cerebrales diferenciadas (Funes y Lupiafiez, 2003; Colmenero et al., 2001).

No obstante, estas redes atencionales descritas por Posner tienen una base fisiologica; es
decir, tienen el componente cerebral tanto en la funcién como en el nombre, dado que en la
practica clinica existen diversas formas de encontrar y catalogar déficits en estas redes, se han
descrito dimensiones neuropsicoldgicas y tipos de alteraciones en la aplicacion clinica que

podemos encontrar.

Segun Estévez-Gonzélez et al., (1997) la atencion puede ser desmenuzada en, al menos, nueve

tipos de aplicacion clinica.

1. La vigilia o alerta (‘arousal’) que corresponde al nivel de conciencia determinado por
registros neuroeléctricos y pruebas de la clinica neurologica, el ‘arousal’ hace referencia a la

intensidad o grado de alerta que se presenta durante la evaluacion.

2. El ‘span’ atencional o amplitud de nuestra atencidn, que suele especificarse por el nimero de
estimulos (series de golpes ritmicos, de digitos, de posiciones de cubos en un tablero) que somos
capaces de repetir inmediatamente, distinguiéndose un span de diversas modalidades (acustico,

auditivo-verbal, visuoespacial).

3. La atencion selectiva o focal, que hace referencia al esfuerzo atencional en un solo elemento o

en una sola tarea.
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4. La atencion de desplazamiento entre campos visuales, este tipo de atencidon regulada por el
‘sistema atencional posterior’, ayuda a focalizar nuestra atencioén sobre un area del campo visual,

desenfocar y enfocar a otra area del mismo o distinto campo visual.

5. La atencion serial o mecanismo atencional necesario para llevar a cabo tareas de busqueda y

cancelacion de un estimulo repetido entre otros que ejercen como distractores.

6. La atencion dividida, dual o compartida se ubica cuando dos o mas tareas deben llevarse a
cabo al mismo tiempo, procesarse en paralelo, como sucede al teclear o ‘tapping’ (golpes

sucesivos digitales) al mismo tiempo que leemos un texto.

7. Atencidon de preparacion o proceso atencional para llevar a cabo una operacion cognitiva,

movilizando los esquemas o respuestas mas apropiadas a la tarea que debemos desempeniar.

8. Atencion sostenida o capacidad atencional o concentracion o vigilancia, por la que
mantenemos nuestro estado de alerta a acontecimientos que se suceden lenta o rapidamente

durante un periodo prolongado de tiempo.
9. La inhibicidn de respuestas automaticas o naturales.

De acuerdo con estos 9 tipos de aplicacion clinica, las dimensiones tradicionalmente

estudiadas de la atencion en neuropsicologia son:

- Orientacion: Permite establecer el nivel de conciencia y estado general de activacion. Es
la conciencia de si mismo con relacion a sus alrededores. Requiere de una confiable
integracion de la atencion, percepcion y memoria. Los defectos en orientacion es uno de
los sintomas mads frecuentes de una alteracion cerebral, y lo mas comtn es el deterioro en

la orientacion de tiempo y espacio (Ardila y Ostrosky, 2012).

- Atencion enfocada: Es la habilidad de responder especificamente a estimulos visuales,
auditivos o tactiles. La persona debe de atender a una sola fuente de informacion e
ignorar todos los demas estimulos. Este nivel se entrena generalmente en pacientes que
han tenido alteraciones en los niveles de conciencia. El decir que un paciente despierto
esta alerta, se refiere al hecho de que sus mecanismos de activacidon mas basicos le
permiten responder a los estimulos medio ambientales. El paciente alerta, pero con

deficiente atencion o inatento, no es capaz de filtrar los estimulos irrelevantes y, por lo
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tanto, se distrac ante los estimulos externos (sonidos, movimientos, estimulos visuales,
etc.) que ocurren a su alrededor. Las deficiencias de activacion son evidentes durante la
entrevista con el paciente y se manifiestan por aletargamiento y por la necesidad de
repetir frecuentemente la estimulacién para que el paciente responda. El aletargamiento
generalmente refleja alteraciones del sistema reticular activador ascendente por causas

toxico-metabolicas o bases estructurales (Ardila y Ostrosky, 2012).

Atencion selectiva. Es la capacidad para seleccionar, de entre varias posibles, la
informacion relevante que se va a procesar o el esquema de accion apropiado (Garcia-
Ogueta, 2001). La atencion selectiva se refiere a la habilidad para elegir los estimulos
relevantes para una tarea, evitando la distraccion por estimulos irrelevantes. Dentro se las
tareas que se han empleado, tanto en el ambito clinico como experimental, para medir la
atencion selectiva-sostenida se encuentran las de cancelacion. En este tipo de tareas se
presentan visualmente una serie de estimulos blanco dentro de un arreglo de estimulos
distractores y los sujetos deben marcar los estimulos blanco dentro de un tiempo limite

(Ardila y Ostrosky, 2012).

Atencion dividida. Es la capacidad de realizar la seleccién de mas de una informacion a la
vez o de mas de un proceso o esquema de accion simultdneamente. Estudia el proceso de
compartir la capacidad entre tareas o fases de una tarea (Garcia-Ogueta, 2001). En las
tareas de atencion dividida se requiere realizar simultdneamente mas de un tipo de tarea o

procesar también simultdneamente multiples estimulos (Ardila y Ostrosky, 2012).

Atencion sostenida. Es la capacidad de mantener el estado de selectividad atencional
durante un periodo prolongado en la realizacion de una tarea. Se habla de vigilancia
cuando la tarea es de deteccion y de concentracion cuando se refiere a otras tareas
cognitivas (Garcia-Ogueta, 2001). Este componente de la atencién se ha estudiado
mediante el uso de las tareas de ejecucion continua. En estas tareas se miden los tiempos
de reaccion ante la presentacion de estimulos blanco, requiriendo el mantenimiento de la

atencion durante periodos largos de tiempo (Ardila y Ostrosky, 2012).

Atencion alternada: Este nivel de atencion se refiere a la capacidad de tener flexibilidad
mental que permite a los individuos cambiar su foco de atencion y moverse entre tareas

que tienen diferentes requisitos cognitivos, por tanto, se controla la informacion que sera
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atendida selectivamente. Implica la capacidad de cambiar los focos de atencion de un
estimulo al otro. Los problemas a este nivel se hacen evidentes en el paciente que tiene
dificultades en cambiar las tareas del tratamiento una vez que la serie se ha establecido y
que tiene necesidad de claves para iniciar las nuevas tareas requeridas (Ardila y Ostrosky,

2012).

- Control atencional: Ademas de los aspectos anteriores, existen otros aspectos
importantes de la atencidn, los cuales estan estrechamente ligados con lo que se ha
denominado funciones ejecutivas. Los aspectos de las funciones ejecutivas mantienen
una estrecha relacion con la atencion y, por lo tanto, han sido también denominados como
aspectos de alto orden de la atencion o control atencional. Un ejemplo de tarea que se ha
utilizado para evaluar el control atencional es la prueba de Stroop (Ardila y Ostrosky,

2012).

Integrando estas aproximaciones funcionales de la atencion, tendriamos:

Figura 3. Esquema integrativo de la atencion. De izquierda a derecha se muestran las diferentes redes atencionales,
las aplicaciones clinicas en las que se presentan y las dimensiones neuropsicologicas a las que pertenecen los

distintos procesos atencionales; aparecen en rosa las que se evaluaran en la presente investigacion.
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Como se muestra en la figura 3, la utilizacion de la bateria neuropsicologica NEUROPSI

Atencion y Memoria permite evaluar el desempefio en las distintas modalidades de la atencion.

3.1 CORRELATOS NEUROBIOLOGICOS DE LA ATENCION

Estévez-Gonzalez et al. (1997), refieren que la atencidon esta integrada por componentes
perceptivos, motores, limbicos o motivacionales, por lo que la neuroanatomia y neurofisiologia
de la atencion se asentaria en el sistema reticular activador, tdlamo, sistema limbico, ganglios
basales (estriado), corteza parietal posterior y corteza prefrontal. Asimismo, ubica estructuras
cerebrales y las enmarca con el modelo de Posner, siendo asi, el primer sistema es el de alerta o
arousal neurofisioldgico, dependiente de la integridad del sistema reticular activador y de sus
influencias reguladoras talamicas, limbicas, frontales y de los ganglios basales. El segundo
sistema, cuya principal utilidad seria permitirnos ‘orientarnos hacia el estimulo’ y ‘localizarlo’,
es el denominado ‘sistema atencional posterior’ o de atencién perceptiva o de exploracion
(‘scan’) de la informacion del entorno o selectiva posterior. El tercer sistema o ‘sistema
atencional anterior’ regula la direccién y el objetivo de la atencién dentro de los espacios
conductuales relevantes (extrapersonal, mnemoénico, semantico, visceral, etc.); que tendria un
papel en el control de la accion plasmado en las funciones, ya adscritas por Luria a las regiones
prefrontales, de programacion, regulacion, verificacion de la actividad y modificacion de la

conducta.

A continuacion se describen las funciones de cada region encefalica con relacion a los

diferentes procesos atencionales.

Sistema reticular ascendente. En el nivel mas basico, la habilidad para prestar atencion
requiere que el sistema nervioso sea receptivo a la estimulacion. Los umbrales para reaccionar a
la estimulacién ambiental varian de acuerdo con nuestro estado de alerta, el cual se ha definido
como un estado generalizado de receptividad a la estimulacion y preparacion para dar una
respuesta. La formacion reticular es responsable de mantener el nivel de alerta al ejercer una
influencia excitadora en el cerebro por medio de un sistema de proyeccion no especifico,
llamado sistema activador reticular ascendente (SARA). La actividad de la formacion reticular
estd determinada principalmente por la estimulacion sensorial. Esto implica que cualquier

estimulacion sensorial afectara a la corteza de dos maneras: como una entrada especifica con un
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relevo en el nacleo taldmico y como una contribucion en el sistema de activacion no especifico

(Ardila y Ostrosky, 2012).

Sin embargo, se ha visto en cerebros de macacos que aparte del SARA, también
participan en el estado de alerta el tdlamo, regiones frontales, parietales y del tallo cerebral, todas
estas mediadas por proyecciones de norepinefrina (NE) del locus coeruleus. Asimismo se ha
visto en técnicas de imagen y en estudios de lesiones cerebrales que la alerta tonica, (que esta
relacionada con el sistema reticular activador) esta fuertemente lateralizada con el hemisferio

derecho (Posner y Petersen, 2012).

Coliculos superiores. Son una estructura mesencefalica que ha sido implicada en el
proceso de cambio atencional de los estimulos visuales. Los coliculos superiores permiten en el
cambio de atenciéon a nuevos lugares u objetos controlando los movimientos oculares
responsables de llevar los estimulos periféricos de la retina. A pesar de que nuestro foco de
atencion no necesita estar en el mismo lugar que nuestros o0jos, la posicion de nuestros ojos con
frecuencia sigue a nuestro foco de atencion. El proceso de llevar la estimulacion periférica hacia
la zona de visidn central se acompafia de una sicada, que es un movimiento rapido de los ojos

que nos permite cambiarlos de un lugar a otro (Ardila y Ostrosky, 2012).

Ganglios basales. Los ganglios basales son una coleccion de nucleos subcorticales
rodeando al tdlamo. El mayor de estos nucleos es el nucleo caudado. Otros dos niicleos son el
putamen y el globo palido, los cuales se sitian entre el tdlamo y la insula. El nticleo caudado y el
putamen estan funcionalmente relacionados con la formacion reticular, y se considera que
regulan la informacion sensorial que hace un relevo en el tdlamo antes de llegar a la corteza,
jugando un papel importante en la atencion selectiva. Se ha sugerido que la seleccion de la
estimulacion sensorial se realiza por un sistema fronto-estriado integrado. El globo palido es
esencial para la orientacién motora hacia la estimulacion que llega fuera de nuestro actual foco
de atencion y su actividad puede suprimirse por proyecciones inhibitorias del putamen (Ardila y

Ostrosky, 2012).

Los ganglios basales historicamente han sido descritos en dos funciones. Primero, el dafio
para diferentes partes de los ganglios puede producir cambios en la postura, incrementa o
decrementa el tono muscular, pude haber temblores 0 movimientos anormales, por lo que una de

las funciones de los ganglios basales tiene que ver con la regulacion y el control del movimiento.
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En segundo lugar, se cree que los ganglios basales apoyan o ayudan a las reacciones de estimulo
respuesta, la formacion de habitos y aprendizaje o asociacion de estimulos (Kolb y Whishaw,

2009).

Nucleo pulvinar del talamo. Se ha sugerido que esta region cerebral ayuda a filtrar
informacion especifica para ser procesada mas tarde. La informacion de casi todos los receptores
sensoriales hace un relevo en el talamo, de donde se transmite al resto del cerebro. Por lo tanto,
el talamo es un candidato para jugar un papel en la atencion porque es un lugar en el cerebro

donde la informacion se modula (Ardila y Ostrosky, 2012).

Corteza del cingulo. Otro proceso util de la red de atencion es integrar toda esta
informacion con la emocidon y ayudar a seleccionar una respuesta. La corteza del cingulo se
encarga de esto y es una region que puede ser concebida como una interface entre las regiones

subcorticales y las regiones corticales (Ardila y Ostrosky, 2012).

De acuerdo con Posner y Petersen (2012), la corteza del cingulo anterior (ACC) es la
encargada de focalizar la atencidn y entrar en un estado de consciencia sobre el objeto atendido;
esta localizacion del objetivo y la consciencia que se tiene del mismo se ha visto en estudios de
imagen que esta relacionada con las areas de la corteza frontal medial y la corteza del cingulo
anterior. Asimismo, en estos estudios de imagen se ve una activacion mayor de ACC cuando se
entra en conflicto, por ejemplo, retener una respuesta dominante para llevar a cabo una respuesta
subdominante. Por esta razon, se ha tomado como argumento que estas areas estan involucradas

en la regulacion de la emocion y la cognicion.

Sistema activador reticular descendente: Las fibras descendentes van de la corteza
frontal medial y orbital al tdlamo y al tallo cerebral. Este sistema permite a los niveles mas altos
de la corteza, que participan directamente en la formacion de planes e intenciones, reclutar a los
sistemas inferiores y modular su actividad, lo que es llamado regulacion Top- Down o regulacion

arriba- abajo (Ardila y Ostrosky, 2012).

Lobulo frontal. Se encarga de la seleccion de respuestas y programas motores
especificos, ayuda en la focalizacion de la atencion en servicio de una meta o plan, para el

control voluntario de los movimientos oculares y para la inhibicion (a través de areas orbitales y
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mediales) de los movimientos oculares controlados por los coliculos superiores (Ardila y

Ostrosky, 2012).

Para el modelo atencional de Posner, se han identificado diversas areas de activacion,
gracias a los estudios y técnicas de neuroimagen, en la figura 4 se muestran algunas de las areas

implicadas para cada sistema atencional.

En la Figura 4 se muestran las areas identificadas en los diferentes sistemas atencionales propuestos por Posner &

Petersen. Tomado de: (Ardila y Ostrosky, 2012)

Asimismo se muestran los neurotransmisores que estdn involucrados en cada una de los

sistemas atencionales propuestos por Posner.
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3.2 NEUROPSICOLOGIA Y DANO HEPATICO

La evaluacion neuropsicologica estd dirigida a definir las discapacidades en aspectos de
la cognicion (memoria, atencidon, lenguaje, funciones ejecutivas, etc.), que son propensas a
ciertas patologias, y entonces ser indicadores confiables de la presencia o ausencia de dichas
patologias. El diagnostico neuropsicolégico estd basado en una exploracion sistemdtica del
desempefio cognitivo, con una vision para definir el funcionamiento mental en pacientes con

probabilidad de enfermedades psiquiatricas o neurologicas (Montagnese et al., 2012).

La neuropsicologia es un area de convergencia entre el nivel de andlisis neurolédgico y el
nivel de andlisis psicologico. Se encuentra situada entre la neurologia y las ciencias bioldgicas
por una parte, y la psicologia y las ciencias comportamentales, por la otra. Es entonces natural
que sus procedimientos de evaluacion recurran tanto a estrategias clinicas propias de la
neurologia, como a procedimientos psicométricos heredados de la psicologia (Ardila y Ostrosky,

2012).

De acuerdo con Luria citado por Ardila y Ostrosky (1991) mencionan que las funciones
psiquicas superiores solo pueden existir gracias a la interaccion de estructuras cerebrales
altamente diferenciadas, cada una de las cuales hacen un aporte especifico propio al todo
dindmico y participa en el funcionamiento del sistema cumpliendo funciones propias. El sistema
es autoregulador, el cerebro juzga los resultados de cada accion en relacion con el plan bésico, y
termina la accion cuando ha completado satisfactoriamente el programa. El dafio en algun
eslabon del sistema funcional ocasiona un tipo muy especifico de trastorno en estos procesos
conductuales complejos. Por tanto, segun las caracteristicas del trastorno funcional podemos

precisar qué area cortical del sistema funcional ha sido afectada.

La importancia de conocer los dafios neuropsicologicos en pacientes con enfermedad
cronica hepatica como son los pacientes con cirrosis, radica en conocer ;qué funciones
especificas de la cognicion se ven involucradas y comprometidas en la enfermedad? dentro de las
funciones cognitivas existen diferentes procesos que tienen que ver principalmente con memoria,
atencion y funciones ejecutivas. Las pruebas y baterias neuropsicologicas en general miden el

grado de funcionalidad de cada una.
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Montagnese et al. (2012), menciona que la medicion neuropsicologica tiene tres aplicaciones

importantes en la hepatologia clinica:

e Para detectar el grado y el monitoreo de las alteraciones cognitivas relacionadas con
las fallas del higado, en los estadios finales de la enfermedad hepatica (encefalopatia

hepatica).

e Para fundamentar las dificultades de atenciéon y concentracidon en pacientes no

cirréticos por virus de hepatitis C.

e [Evaluar a los pacientes que estan siendo considerados para trasplante de higado para

detectar signos tempranos de demencia.

El estudio de los cambios en el estado mental en pacientes con enfermedad hepatica
requiere la experiencia de varias disciplinas, incluyendo la hepatologia, neurologia,
neuropsicologia, y todos ellos representados en la composicion del Grupo de Trabajo, expuesto
en la 11° Congreso Mundial de Gastroenterologia (WCOG) en Vienna en 1998 (Ferenci et al.,
2002).

La seleccion de una estrategia de evaluacidon cognitiva apropiada debe ser a la vez breve
para minimizar el impacto de la fatiga, pero completa con el fin de diferenciar entre el patron
subcortical esperado de la disfuncion cognitiva observada en pacientes con enfermedad hepatica

en fase terminal (Mattarozzi et al., 2004).

Se han utilizado una amplia variedad de pruebas y baterias neuropsicoldgicas con la

finalidad de buscar una medicion sensible a las capacidades de los pacientes.

Mooney y cols. (2007), utilizaron la Bateria Repetible para la Evaluacion del Estado
Neuropsicologico (RBANS, por sus siglas en inglés) que evaltia cinco dominios cognitivos,
incluyendo la memoria inmediata y retardada, las habilidades y la capacidad visuoconstructional,
la percepcion visual, la atencion, el lenguaje y se obtiene una medida resumen del

funcionamiento cognitivo general.

El Psychometric Hepatic Encephalopathy Score (PHES) es una bateria de pruebas
estandarizadas que ha sido ampliamente validada en la poblacion espafiola, alemana y de la India

y se puede realizar en 15-20 min. Esta bateria examina muchas de las anomalias en pacientes con
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Encefalopatia Hepatica Minima, como la velocidad motora y la precision, la orientacion visual-
espacial, la percepcion visual, la construccidon visual, atencion, concentracion, y, en menor
medida, de la memoria (Padilla y Fernandez, 2013).

En 1977, Conn introdujo una escala de puntuacion, el indice PSE (Chronic ), utilizado
posteriormente en muchos ensayos clinicos. Combina el estado mental con los niveles de
amoniaco arterial, grado de asterixis, hallazgos electroencefalograficos (EEG), y el resultado de
la prueba de conexion numérica (NCT). Originalmente, la NCT fue desarrollada para observar
dafio cerebral organico en pacientes alcoholicos. En la encefalopatia episddica (aguda), el indice

PSE no se ha determinado que es superior a la clasificacion clinica (Ferenci et al., 2002).

Las pruebas psicométricas también requieren un ajuste de las variables de confusion

demograficos y culturales (Amodio, Quero, Del Piccolo, Gatta y Schalm, 1996).

Sin embargo, la necesidad de evaluaciones mas cortas ha llevado al uso de 4 pruebas en
la mayoria de los estudios clinicos: NCT-A, NCT-B, digitos y simbolos, y la prueba de disefios
con bloques. Las pruebas de disefio con bloques y simbolos-digitos son subpruebas de la Escala
Revisada Wechsler de Inteligencia para Adultos (WAIS-R). Una bateria de pruebas estandar que
incluye la NCT A y B, la linea de trazado, la serie-punteado, y la prueba digito-simbolo (PSE-
Sindrome-Test) tiene una alta especificidad para HE en comparacion con otras encefalopatias

metabolicas (Ferenci et al., 2002).

Debido a la limitada experiencia de los participantes, se han utilizado nuevas
herramientas de diagnostico como la prueba de Posner, el paradigma de Sternberg, o pruebas

psicométricas computarizados (Ferenci et al., 2002).
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CAPITULO 4. METODOLOGIA

4.1 JUSTIFICACION

El estudio neuropsicologico es fundamental en la enfermedad hepética ya que muchos de
los pacientes tienen episodios, a veces silentes, de encefalopatia hepatica y por lo tanto afectan
en mayor medida el despefio cognitivo de incluso actividades diarias, impactando

progresivamente la calidad de vida, siendo mas propensos a accidentes de distinta indole.

Los déficits en el aprendizaje y en la memoria han sido observados en 45% de los
pacientes con cirrosis, estos déficits son debido a dificultades de percepcion visual y de atencion
que problemas de memoria per se (Mooney et al., 2007). Por ejemplo, Weissenborn,
Heidenreich, Giewekemeyer, Riickert y Hecker (2003) evaluaron a pacientes con episodios
tempranos de encefalopatia hepatica basados en un examen neuroldgico y la escala psicométrica
de encefalopatia hepatica (PHES) y encontraron que los pacientes con estos estadios obtenian un
desempefio bajo en comparacion con los pacientes control, sobretodo en tareas de memoria

debido a dificultades en la atencién y percepcion visual.

Conocer el desempefio en las tareas neuropsicoldgicas que involucren la atencion,
ayudara a conocer el dafio cognitivo en pacientes con cirrosis hepatica sin consumo de alcohol.
El motivo de este trabajo es integrar la informacion de alteraciones cognitivas en la enfermedad
hepatica para asi implementar la realizacion de un trabajo multidisciplinario en donde se trabaje
el médico, el hepatdlogo, el radidlogo o especialistas en técnicas de imagen y el neuropsicologo,
con el fin de identificar la pérdida de habilidades cognitivas y realizar intervenciones mas

especificas, por ejemplo, la rehabilitacion neuropsicologica.

Desafortunadamente, no hay un “estindar de oro” en los test neuropsicoldgicos o en
baterias para dirigir la evaluacion de déficits cognitivos en los pacientes con estadios finales de
enfermedad hepatica (Mooney et al., 2007). Saber qué tipos de baterias o evaluaciones aplicar
permitird hacer un mejor diagnostico, tratamiento y rehabilitacion con pacientes con esta

enfermedad.

Sin embargo, la utilidad de una bateria estandarizada y validada para la poblacion
mexicana es de suma importancia ya que los resultados de dichas pruebas tienen que reflejar los

datos con relacion a las variables socioculturales del pais; siendo asi necesaria la implementacion
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de pruebas neuropsicologicas adecuadas a México y conocer si se obtienen los mismos
resultados que en otros paises en cuanto a desempefio cognitivo, para intentar caracterizar las
dificultades presentes en esta enfermedad. Evaluar el grado de afectacion sobre la funciones
cognitivas, ayuda a conocer los alcances de la enfermedad hepatica en los pacientes que
repercuten en su vida diaria, en las esferas biologica, psicologica y social para realizar medidas
de rehabilitacion en las habilidades con alteracion.

No obstante, a pesar de estas limitaciones en cuanto a la evaluacion se ha demostrado de
manera concluyente que las funciones cognitivas mejoran con el tratamiento multidisciplinario
en la Encefalopatia hepatica minima (EHM). Esta terapia puede mejorar las habilidades
cognitivas de los pacientes con EHM Yy retrasar el desarrollo de EH clinica. Por lo tanto, todos
los pacientes con cirrosis hepatica deben ser sometidos a las pruebas de EHM. En especial a
aquellos tales como, los conductores activos, los pacientes que manejan maquinaria pesada o los
que puedan presentar disminucion del rendimiento laboral (Padilla y Ferndndez, 2013).

En cuanto al modelo tedrico atencional, se utilizara el modelo propuesto por Posner y
Petersen (1990) en donde se ubican tres sistemas atencionales: la Red de Vigilancia o Alerta, la
Red Atencional Posterior o de Orientacion y la Red Anterior o de Control Ejecutivo. En dicho
modelo se ubicard qué sistema atencional se presenta mayor alteracion con base en los resultados
del NEUROPSI Atencion y Memoria bateria que evalla diferentes tareas de las tres redes
atencionales.

4.2 TIPO DE ESTUDIO Y DISENO
Es una investigacion transversal, descriptiva, no experimental de muestreo no probabilistico de
participantes voluntarios (Hernandez, Fernandez & Baptista, 2010).

4.3 OBJETIVOS

4.3.1 OBJETIVO GENERAL
El objetivo de este trabajo fue evaluar, describir y comprender las alteraciones atencionales en el
perfil neuropsicologico de pacientes con Cirrosis Hepatica.
4.3.2 OBJETIVOS ESPECIFICOS
- Describir el perfil neuropsicologico atencional anterior de los pacientes con Cirrosis
Hepética.
- Describir el perfil neuropsicologico atencional posterior de los pacientes con Cirrosis

Hepética.
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4.4 HIPOTESIS

HI. Los pacientes con cirrosis hepatica presentan alteraciones atencionales en tareas que
involucran el sistema atencional anterior.
HO: Los pacientes con cirrosis hepatica no presentan alteraciones atencionales en tareas que
involucran el sistema atencional anterior.
HI1: Los pacientes con cirrosis hepatica presentan alteraciones atencionales en tareas que
involucran al sistema atencional posterior.
HO: Los pacientes con cirrosis hepatica no presentan alteraciones atencionales en tareas que
involucran al sistema atencional posterior.
4.5 VARIABLES

Dependiente: Desempefio (puntuacion) en las tareas neuropsicologicas.
Independiente: Dafio hepatico.

4.6 CARACTERISTICAS DE LA MUESTRA

Fueron evaluados 10 pacientes cirrdticos en espera de trasplante de higado que son
atendidos en la unidad de gastroenterologia del Centro Médico Nacional la Raza “Doctor
Gaudencio Gonzalez Garza”, con una edad media de +45.70 afios (D.E.12.57) y con una
escolaridad media de +13 afios cursados (D.E 4.05).

Los pacientes estan en lista de espera para trasplante de higado, estan bajo observacion y
fueron diagnosticados por parte del personal médico del Instituto Mexicano del Seguro Social
(IMSS), el médico encargado de sus revisiones y expedientes ademds de ser el que proporciond
el diagndstico puntual, si hubo encefalopatia hepatica y los datos de las escalas Child- Pugh y
MELD es la hepatologa Belinda Martinez Zaldivar.

4.7 CRITERIOS DE INCLUSION

e Pacientes con cirrosis hepatica

¢ Que no tengan consumo de alcohol agudo o cronico; ya que de acuerdo con Corral y
Cadaveira (2002), el efecto neurotoxico del etanol altera de forma significativa la
estructura y funcidén cerebral lo que contribuye a las alteraciones y los déficits en
capacidades visoespaciales, perceptivomotoras, la memoria y las capacidades

ejecutivas y de conceptualizacion.
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e Que estén en espera de trasplante de higado ya que estos pacientes presentan mayor

control y evaluacion debido a los cuidados preoperatorios necesarios.
e Que sepan leer y escribir.

¢ Que cuenten con las puntuaciones de las escalas de pronostico hepatico Child-Pugh-

Turcotte y escala MELD.

4.8 CRITERIOS DE EXCLUSION

e Presencia de alguna comorbilidad psiquiatrica incapacitante.
e Consumo crénico de alcohol.
e Que estén bajo tratamiento psiquiatrico.

e Que presenten estado de conciencia alterado durante la evaluacion.

4.9 INSTRUMENTOS DE EVALUACION

Inventario de depresion de Beck (BDI). Evalua la intensidad de la depresion de acuerdo a
tres factores: actitudes negativas hacia si mismo, deterioro de rendimiento y alteraciéon somatica,
se compone de 21 reactivos en una escala Likert. La puntuacion obtenida puede ir de 0 a 63
puntos de acuerdo con la version estandarizada en la poblaciéon mexicana (Jurado, Villegas,
Méndez, Rodriguez, Loperefia & Varela, 1998), un puntaje entre 0-9 es minimo, de 10-16
corresponde a una depresion leve, de 17-29 a una depresion moderada, y de 30-63 a una
depresion severa.

Inventario de ansiedad de Beck (BAI). Evalta la intensidad de la ansiedad en
adolescentes y adultos. Contiene dos dimensiones generales: sintomas subjetivos y somdticos. Y
cuatro factores en muestras clinicas: subjetivo, neurofisiologico, autonomico y pénico. La
puntuacion obtenida puede ir de 0 a 63 puntos de acuerdo con la version estandarizada en la
poblacion mexicana, los puntajes se clasifican de acuerdo a una ansiedad: minima 0-5, leve 6-15,
moderada 16-30, severa 31-63 (Robles, Varela, Jurado & Pérez, 2001).

Se utilizd como parametro la escala diagnodstica Child- Pugh Turcotte en donde se
clasifica el dafio hepatico en tres categorias (A, B y C) dependiendo de los resultados en pruebas
de laboratorio, la gravedad aumenta de manera alfabética por lo que un paciente con Child A

tendrd menor dano hepatico y un Child B es moderado y el C representa un dafio severo
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(Campos-Varela y Castells, 2008). Los resultados de la escala Child los proporcion6 el médico a
cargo de los pacientes con el altimo registro de las pruebas de laboratorio, no mayor a 6 meses.

También se utilizaron los valores de la escala MELD, es una escala numérica que va del 6
al 40 en proporcion directa a la gravedad de la enfermedad, los resultados de esta escala son
producto de los valores en pruebas de laboratorio y son obtenidos mediante una foérmula
matematica, realizada por un programa computarizado (Gonzalez- Printo et al., 2007); de
acuerdo con Higuera de la Tijera et al. (2010), las puntuaciones recomendadas para esta escala
son menores a 15, obteniendo un resultado debajo de este puntaje, el prondstico de la
enfermedad hepética es mejor incluso sin necesidad del trasplante, cuando los puntajes son
iguales o mayores a 18 es necesario el trasplante hepatico. Los resultados MELD los realiza el
médico a cargo de los pacientes siendo esta la fuente principal de informacién.

Para la evaluacion neuropsicologica se utilizo:

NEUROPSI Atencion y Memoria (Ostrosky-Solis, Gomez, Matute, Roselli, Ardila &
Pineda, 2007) es una prueba estandarizada en México. Se estratificd la muestra de adultos de
acuerdo a tres niveles educativos de los 0 a los 24 afios de escolaridad. Ademas de las
puntuaciones totales, se obtiene un perfil individual. Los parametros de normalizacién nos
permiten obtener un grado o nivel de alteracion de las funciones cognitivas que se clasifican en:
1) normal alto, 2) normal, 3) leve a moderado o 4) severo. Dadas las caracteristicas del estudio
solo se describiran las tareas de la parte atencional.

Los procesos atencionales que se evaluaron con el NEUROPSI Atencion y Memoria son:
el nivel de consciencia, la atencidon selectiva, atencion sostenida y el control atencional. En la
Figura 5 se muestran las redes, las tareas del NEUROPSI A y M y los tipos de atencion que se

evaluaron en esta investigacion.
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Figura 5. Diagrama de las tres redes atencionales de Posner y Petersen, las tareas de la bateria NEUROPSI Atencion

y Memoria ademas de los tipos de atencion que evalua.

4.10 PROCEDIMIENTO

A continuacion se muestra un diagrama de las sesiones con cada paciente:

Tabla 5. Sesiones de evaluacion

Primera sesion

Segunda sesion

Tercera sesion

Explicacion de estudio y

entrega de consentimiento

Aplicacion de

Continuacion de la

informado NEUROPSI Atencion y aplicacion del
Memoria NEUROPSI Atencion y
Realizacion de historia Memoria (en caso de no
clinica haber terminado)
Aplicacion de BAI y BDI

La Tabla 5 es un esquema sobre la distribucion de las sesiones con los pacientes; en la primera sesion se da

el consentimiento informado, se hace historia clinica y se aplican los inventarios de ansiedad y depresion, la

aplicacion de los inventarios puede ser en una sesion o en dos sesiones dependiendo la disponibilidad del paciente;

la segunda y tercera sesion se utilizan para aplicar el NEUROPSI Atencion y Memoria.
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4.11 ANALISIS DE RESULTADOS
Para analizar los datos se realizé un analisis de distribucion de frecuencias obteniendo el
porcentaje de los datos y se utilizaron medidas de tendencia central (media), asi como medidas

de dispersion (desviacion estandar).
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CAPITULO 5. RESULTADOS

En la Tabla 6 se muestran las caracteristicas de cada paciente (edad, escolaridad, tiempo

con la enfermedad, la puntuaciéon MELD, si han tenido episodios de encefalopatia y los puntajes

de los inventarios de ansiedad y depresion).

Tabla 6
Caracteristicas generales por paciente
Paciente | Edad Escolaridad T.con MELD | Encefalopatia | Ansiedad | Depresion
(Anos cursados) enfermedad

1 59 16 3 afios 12 no Minima Minima
2 26 13 2 afios 5 meses 15 no Leve Minima
3 55 16 2 afios 14 si Severa Minima
4 64 3 afios 13 no Leve Leve
5 44 12 afos 14 no Leve Minima
6 29 17 10 afios 12 no Minima Minima
7 46 5 6 meses 14 no Moderado | Moderado
8 47 16 15 afios 13 no Minima Minima
9 35 16 11 meses 15 no Leve Leve
10 52 16 2 afios 18 si Leve Minima

Con base en los criterios de edad y escolaridad empleados por el instrumento Neuropsicoldgico

NEUROPSI Atencion y Memoria los pacientes se encuentran agrupados de la siguiente manera:

= seis pacientes tiene edades entre 31 a 55 afios

= dos con edades de 16-30 anos

=  dos con edades de 56-65 anos

En escolaridad tres pacientes cursaron de entre cuatro y nueve afios, que equivalen a la educacion

primaria y secundaria y siete tienen una escolaridad de nivel medio superior o superior.

En cuanto a las escalas de Beck, en el inventario (BAI):

= tres pacientes obtuvieron una puntuacion de ansiedad minima

= cinco obtuvieron una puntuacion leve

* un paciente obtuvo una puntuacion moderada
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= un paciente con puntuacion severa.
Inventario de depresion (BDI):

= siete pacientes obtuvieron puntuaciones minimas de depresion

= dos obtuvieron puntuaciones de leve

= un paciente obtuvo depresion moderada
Aunque existen puntuaciones de moderado/severo en los inventarios de depresion y ansiedad, se
tomaron en cuenta a estos pacientes ya que los inventarios s6lo son indicadores de las
manifestaciones tanto de ansiedad como de depresion, sin embargo, se cumple el criterio de
exclusion porque no tienen un diagndstico de comorbilidad psiquiatrica y ademés no los
incapacita para realizar las tareas.
En la puntuacion MELD se muestra que nueve pacientes tienen una puntuacion inferior a 15
(bajo riesgo) y un paciente tiene una puntuacion de 18.
De acuerdo con los reportes del médico, ocho pacientes no han presentado episodios de
encefalopatia hepatica diagnosticada y dos han tenido por lo menos un episodio que ha podido
ser diagnosticado por parte del médico.
En la escala Child- Pugh todos los pacientes tienen puntuaciones de la clasificacion B, por lo que
su deterioro hepatico de acuerdo con esta prueba es moderado.

Por ultimo, como se muestra en la Tabla 7 la muestra consta de 10 pacientes de los cuales

siete de ellos son mujeres y tres son hombres.

Tabla 7 Sexo
Frecuencia Porcentaje
Mujer 7 70%
hombre 3 30%
Total 10 100%

A continuacion se muestran los resultados de la bateria neuropsicologica de acuerdo a

cada red atencional segin el modelo de Posner y Petersen.
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5.1 RED DE ALERTA'Y VIGILANCIA

En la tarea orientacion del NEUROPSI, nueve pacientes obtuvieron los siete puntos de la
prueba, por lo que estdn ubicados en tiempo, espacio y persona; solo un paciente obtuvo seis
puntos en esta subprueba y el error fue en una de las preguntas referentes a la ubicacion

temporal.
5.2 RED ATENCIONAL POSTERIOR O DE ORIENTACION
Atencion Selectiva

Deteccion Visual (aciertos). En esta tarea la maxima puntuacion es 24, un acierto por cada figura
detectada. En la figura 6 se observa que tres pacientes obtuvieron 13 aciertos, es decir, pudieron
ubicar 13 figuras de las 24 disponibles que son practicamente la mitad, dos pacientes pudieron
ubicar 11 y los demés resultados pertenecen a las diferentes puntuaciones de los demas

participantes siendo la maxima de 20 figuras ubicadas y la minima fue de cinco.

Deteccidn visual

25
20
20 19
17 %
*
215 13 13 13 .
b 11 11
<10 *% “ 9
5
0
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Pacientes

Figura 6. Deteccion visual (aciertos): Se muestran los aciertos de las figuras ubicadas por cada paciente, los
valores que tienen * significa que tiene una clasificacion de alteracion leve/moderado y ** tienen alteracion severa

con base en su desempeiio de acuerdo a la edad y escolaridad.

Deteccion visual (omisiones). Se define como omisioén cuando pasan por alto en el rastreo
o no marcaron la figura durante la tarea; en la tabla 8 se muestra la media de omisiones 10.90 lo

que significa que en promedio no se ubicaron 10 figuras, con una desviacion estandar de +4.58,
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el minimo de figuras que se omitieron en esta tarea fueron cuatro y el maximo que no se

reconocieron fue de 19 figuras de las 24 disponibles.

Tabla 8
Deteccion visual Omisiones

N Minimo Maximo Media Desv. tip.

10 4 19 10.90 4.58

Deteccion visual (intrusiones). Se define como intrusion cuando el paciente marca una
figura diferente a la que se pidid. En la muestra hubo dos pacientes que tuvieron una intrusion, es
decir, marcaron una figura diferente a la figura objetivo. Otros dos pacientes que tuvieron

intrusiones marcaron dos figuras, por lo que en general cuatro pacientes tuvieron intrusion.

Digitos en progresion.

En esta tarea la serie maxima es de nueve digitos. En la figura 7 se observa que tres pacientes
pudieron recordar las series de cuatro, cinco y seis respectivamente y solo un participante pudo

recordar una serie de tres nameros.

Digitos en progresion

* * | *
I I | - -
1 2 3 4 5 6 7 8

Pacientes

SO P N W >~ O O N

Maxima secuencia alcanzada

Figura 7. Digitos en progresion: Porcentaje de secuencias alcanzadas por la muestra; las barras que tienen * son
puntuaciones que caen por debajo de la norma teniendo una clasificacion de alteracion leve/moderado y ** tienen

puntaje de alteracion severo.
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Cubos de Corsi en Progresion.

En la figura 8 se aprecian los resultados de la tarea de los cubos de Corsi, en la muestra
solo siete de los pacientes obtuvieron como maximo cinco aciertos y tres de ellos obtuvieron

cuatro aciertos.

Cubos de Corsi en progresion

I I * I * I * I
1 2 3 4 5 6 7 8 9 10

Pacientes

a1 »

D

N

Maxima secuencia alcanzada
[l w

o

Figura 8. Cubos de Corsi en progresion: El grdfico muestra el porcentaje de secuencias correctas alcanzadas por
los pacientes, los datos marcados * son puntajes que de acuerdo con la norma de edad y escolaridad tienen

clasificacion de alteracion leve/moderado.
5.3 RED ATENCIONAL ANTERIOR O DE CONTROL EJECUTIVO
Atencion sostenida

Deteccion de Digitos (aciertos). La tarea se divide en dos partes la primera y la segunda
mitad con cinco puntos cada una y con un total de 10 puntos total. A continuaciéon se muestran

los resultados de los aciertos, las intrusiones y las omisiones.

En la tabla 9 se muestra el total de aciertos donde en la primera mitad siete pacientes
obtuvieron los cinco puntos y tres pacientes cuatro; en la segunda parte, la mitad de la muestra

obtuvo cuatro puntos, dos pacientes obtuvieron tres y tres alcanzaron los cinco puntos.
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Tabla 9
Aciertos en deteccion de digitos
Aciertos 1% mitad Frecuencia Porcentaje
4 3 30%
5 7 70%
Total 10 100%
Aciertos 2% mitad Frecuencia Porcentaje
3 2 20%
4 5 50%
5 3 30%
Total 10 100%

Deteccion de Digitos (omisiones). En la tabla 10 se muestran las omisiones, en la primera
mitad siete pacientes no omitieron ninguna serie de nimeros y tres tuvieron una omision. En la
segunda mitad tres pacientes no omitieron nada, seis omitieron 1 secuencia de nimeros y un

paciente tuvo 2 omisiones. Por lo que hay mas omisiones en la segunda mitad que en la primera.

Tabla 10
Omisiones en deteccion de digitos
Omisiones 12 mitad Frecuencia Porcentaje
0 7 70%
1 3 30%
Total 10 100%
Omisiones 22 mitad Frecuencia Porcentaje
0 3 30%
1 6 60%
2 1 10%
Total 10 100%
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Deteccion de Digitos (intrusiones). En la tabla 11 se observa que tanto en la primera
como en la segunda mitad siete pacientes no tuvieron errores de intrusion, sin embargo, en la
primera mitad hubo mas intrusiones ya que tres tuvieron este error 1, 2 y 4 veces
respectivamente; lo mismo sucedid en la segunda mitad, tres pacientes tuvieron errores de

intrusiéon sin embargo, en esta mitad solo dos tuvieron una intrusiéon y un paciente tuvo tres

intrusiones.
Tabla 11
Intrusiones en deteccion de digitos
Intrusiones 12 mitad Frecuencia Porcentaje
0 7 70%
1 1 10%
2 1 10%
4 1 10%
Total 10 100%
Intrusiones 22 mitad Frecuencia Porcentaje
0 7 70%
1 2 20%
3 1 10%
Total 10 100%

Deteccion de digitos (puntuacion total). Los resultados totales de la tarea deteccion de
digitos donde la maxima es 10; cuatro pacientes obtuvieron una puntuacion de 8 aciertos, tres
tuvieron 9 aciertos y otros tres tuvieron todos los aciertos.

Series sucesivas.

En esta tarea se obtienen 3 puntos como maximo para esta tarea. En la figura 9 se muestra

que la mitad de los pacientes tuvieron cero puntos, es decir tuvieron mas de un error o no lo

hicieron en menos de 45 segundos; tres si realizaron las operaciones correctamente en el tiempo
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estipulado; uno obtuvo dos puntos, es decir, realiz6 la tarea en 45 segundos sin errores y otro

paciente obtuvo un punto.

Series sucesivas

Puntaje obtenido
© = N w
o (6] [l (&) N (&) w (&)

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Pacientes

Figura 9. Series sucesivas: en la grdfica se muestra el porcentaje obtenido en la tarea, los datos que tienen * son

puntuaciones de alteracion leve/moderada de acuerdo a su escolaridad y edad.

Control atencional

Formacion de categorias.
En la tarea la puntuacion maxima es de 25 puntos. La media de categorias formadas por
la muestra fue de 12.80 con una desviacion de £2.821, teniendo 18 categorias formadas como

maximo y el minimo de categorias fue 8.

Fluidez verbal semantica (aciertos).
La media de palabras recordadas en un minuto es de 19.80, es decir, que en general, se
recordaron cerca de 20 nombres de animales correctamente, con una desviacion de +3.64

palabras siendo el minimo de animales 15 y el méximo fueron 25.
Fluidez verbal semantica (intrusiones y perseveraciones). La tabla 12 muestra que no

hubo intrusiones pero si hubo perseveraciones ya que tres pacientes repitieron una palabra en el

mismo ensayo y uno repitié 3 veces la misma palabra.

53



Tabla 12

Intrusiones y perseveraciones en fluidez verbal semdntica

Intrusiones Frecuencia Porcentaje
0 10 100%
Perseveraciones Frecuencia Porcentaje
0 6 60%
1 3 30%
3 1 10%
Total 10 100%

Fluidez verbal fonologica (aciertos).

La media de aciertos en esta tarea 11.40 palabras recordadas con éxito, con un minimo de

5 palabras y un maximo de 22, con una desviacion de +4. 27.

Fluidez verbal fonoldgica (intrusiones y perseveraciones). En esta tarea ocho pacientes

no tuvieron intrusiones y dos tuvieron sélo una; en cuanto a las perseveraciones, siete pacientes

no tuvieron perseveraciones y tres tuvieron solo una perseveracion, es decir, solo repitieron una

palabra en el ensayo.

Fluidez no verbal.

La puntuacion maxima es 35.

Fluidez no verbal (aciertos). Las figuras realizadas correctamente en promedio fue de

10.90 con una desviacion de +5.40 teniendo un minimo de 2 figuras realizadas y 20 figuras como

maximo.
Tabla 13
Fluidez No Verbal Total (Aciertos)
N Minimo Maximo Media Desv. tip.
10 2 20 10.90 5.40
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Fluidez no verbal (intrusiones). En la tabla 14 se muestra la frecuencia, cinco pacientes

tuvieron una intrusion, es decir, realizaron una figura que no cumple con los criterios

mencionados antes de realizar la prueba, tres tuvieron mas de una intrusion que van desde las 2

intrusiones llegando hasta las 8 en el mismo ensayo y dos de los participantes no tuvieron

ninguna intrusion.

Tabla 14
Intrusiones en fluidez no verbal
NUmero de intrusiones | Frecuencia Porcentaje
0 2 20%
1 5 50%
2 1 10%
4 1 10%
8 1 10%
Total 10 100%

Fluidez no verbal (perseveraciones). En la tabla 15 se muestra la frecuencia y el

porcentaje correspondiente del niimero de perseveraciones siendo de mayor frecuencia 0

perseveraciones con el 40% sin embargo, el 60% restante de la muestra tuvieron perseveraciones

que van desde 1 hasta 7 perseveraciones, es decir, repitieron la misma figura en la tarea.

Tabla 15

Perseveraciones en fluidez no verbal

NUmero de perseveraciones Frecuencia Porcentaje
0 4 40%
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1 2 20%
2 1 10%
4 2 20%
7 1 10%
Total 10 100%

Funciones motoras. En la tabla 16 se muestran los resultados totales de las funciones
motoras, en ella se utilizaron las puntuaciones normalizadas debido a que en el perfil se asigna
un diagnostico de acuerdo al resultado obtenido, en el perfil los grados de alteracion se dan cada
tres puntos, alteracion severa en los primeros tres, alteracion leve moderada del cuatro al seis, la
norma va de siete a 13 siendo la media 10 puntos que se considera una ejecucién normal y los

valores de clasificacion normal alto por arriba de los 14 puntos.

Tabla 16
Funciones motoras total
Puntuacion normalizada N Minimo Maximo Media Desv. tip.
10 4.00 11.00 7.2 2.347

Sin embargo, la tarea de funciones motoras se subdivide en cinco partes para dar un total de
ejecucion.
Seguir un objeto (aciertos).

Se obtuvo el total de puntos por todos los pacientes.

Funciones motoras (reacciones opuestas).

Todos los pacientes obtuvieron el puntaje maximo.
Funciones motoras, reaccion de eleccion.

La puntuacion méaxima posible es de 2 puntos. En la tabla 17 se muestra que cuatro

pacientes tuvieron errores al realizar la tarea y seis lo realizaron sin errores.
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Tabla 17
Funciones motoras reaccion de eleccion

Reaccion de eleccién puntuacion Frecuencia Porcentaje
1 4 40%
2 6 60%
Total 10 100%

Funciones motoras, cambio de posicion de la mano.

La puntuacion maxima posible es de 4 puntos. En la Tabla 18 se muestra la frecuencia y

el porcentaje de las puntuaciones para esta tarea.

Tabla 18
Cambio posicion de la mano derecha
Puntuacién obtenida Frecuencia Porcentaje
0 2 20%
1 5 50%
2 3 30%
Total 10 100%

En la Tabla 19 se observan los resultados para la tarea en la mano izquierda; cuatro

pacientes pudieron realizarlo al primer intento y sin equivocaciones, tres pacientes lo realizaron

en el segundo o tercer intento pero pudieron realizar los movimientos y otros tres no lo pudieron

hacer después de repetir el ensayo tres veces.

Tabla. 19
Cambio de posicion de la mano izquierda
Puntuacion obtenida Frecuencia Porcentaje
0 3 30%
1 3 30%
2 4 40%
Total 10 100%
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En la figura 10 se muestra la suma total de la tarea, es decir, los resultados de ambas
manos, donde se observa un paciente pudo lograr los cuatro puntos de la tarea (dos puntos por
cada mano), tres de los pacientes obtuvieron 3 puntos; cuatro pacientes obtuvieron dos puntos;

los otros dos pacientes obtuvieron puntuaciones de uno y cero.

Cambio de posicion de la mano
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Figura 10. Porcentaje de aciertos en la tarea; el dato que tiene ** no obtuvo puntuacion en la tarea, lo que significa

que no pudo realizarla.

Funciones motoras, dibujos secuenciales.

La figura 11 se muestra que seis pacientes obtuvieron los ocho puntos indicando que
pudieron realizar la copia sin detenerse, sin modificaciones y sin algln tipo de perturbacion en el
movimiento de la mano o del trazo; dos pacientes tuvieron siete aciertos y dos mas obtuvieron

una puntuacion total en la tarea de 6 puntos.

Dibujos secuenciales

1 2 3 4 5 6 7 8

Pacientes

=
o

Puntuacion total
O N M OO ©

Figura 11. Porcentajes en dibujos secuenciales.
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Prueba de Stroop

En la prueba de Stroop se realizan tres tipos de prueba: de lectura, de color y de interferencia; la

puntuacion total de cada una es 36. En la Tabla 20 se muestran los resultados de cada tarea

Stroop, estan resaltados los aciertos de cada una de las tareas.

En la tarea de lectura, todos los pacientes pudieron leer correctamente todas las palabras; en la

prueba de denominacion de color la media de aciertos es de 35.50, siendo el maximo puntaje 36

y el minimo 33; en la prueba de interferencia la media de aciertos fue 29.30, con una desviacion

de £8.96.
Tabla 20

Resultados Prueba Stroop
Prueba de Stroop N Minimo Maximo Media Desv. tip.
aciertos lectura 10 36 36 36 0
errores, lectura 10 0 0 0 0
tiempo, lectura 10 14 40 21.50 7.382
aciertos, denominacion de color 10 33 36 35.50 971
errores, denominacion de color 10 0 3 .50 972
tiempo, denominacion de color 10 21 32 25.80 3.795
aciertos, interferencia 10 7 36 29.30 8.969
errores, interferencia 10 0 29 6.70 8.970
tiempo, interferencia 10 31 110 52.10 24.447

Los perfiles de ejecucion que se mostraran a continuacion tienen la finalidad de

representar de manera grafica los resultados y que se observe la distribucion con base en la

media poblacional, asi como identificar el diagnodstico correspondiente de acuerdo con el

NEUROPSI A y M.
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En la figura 12 se muestra el perfil de los pacientes que tienen entre 16 y 30 afios de edad,
con una escolaridad alta (10 a 22 afios), es decir, media superior en adelante. Dentro de este

perfil se encuentra el paciente A (linea roja) y el paciente B (linea azul).

Ambos pacientes obtuvieron una puntuacion leve/moderado en la tarea de formacion de
categorias, en la que tienen que hacer una busqueda semantica y catalogar figuras de acuerdo a
sus caracteristicas, la dificultad en resolver esta tarea indica que no se mantiene la atencion, ya
que no se hace ese esfuerzo atencional para identificar caracteristicas y agruparlas formando las
categorias. Aunque el paciente B tiene mayor escolaridad presenta los puntajes mas bajos en
comparacion con el paciente A de acuerdo a su nivel educativo y su edad el puntaje de ambos es

bajo.
El paciente A (linea roja) obtuvo puntuaciones de alteracion leve/moderado en las tareas de:

o Fluidez no verbal. Obtuvo un total de 9 aciertos, con una intrusidbn y una
perseveracion. Esto indica que el paciente tuvo problemas en sostener la atencion
debido a que volvid a hacer la misma figura (perseveracion) ademas realizé una

figura que no cumple con la indicacion de la tarea (intrusion).

e Formacion de categorias. Obtuvo una puntuacion de leve moderado ya que s6lo pudo

realizar 13 categorias de las 25 posibles.

El paciente B (linea color azul) obtuvo puntuaciones de alteracion leve/moderado en tres

tareas:

e Deteccion de digitos. Tuvo una puntuaciéon de ocho de los 10 posibles, teniendo dos
intrusiones, es decir, no identifico dos series de numeros, por lo que la atencion sostenida

involucrada en esta tarea presenta una alteracion leve.

e Series sucesivas. Obtuvo una puntuacion de cero, que indica que no pudo realizar una
operacion matematica, ya que de acuerdo a su nivel educativo se espera que las hiciera

correctamente.

e Formacion de categorias. Al igual que el otro paciente presentado en este perfil,

obtuvieron puntuacion de alteracion leve.
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Aunque el paciente marcado con linea azul no obtuvo puntuaciones de alteracion en todas las
tareas, sus resultados estan en el limite inferior de la norma, lo que indica que en tareas de
retencion de digitos, deteccion visual, fluidez verbal semantica, fonologica y funciones motoras,
obtuvo también un bajo desempefio siendo aspectos cognitivos que estan propensos a sufrir

alteraciones mayores.
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En el perfil de la figura 13 se muestran los pacientes que tienen una edad entre 31 y 55
afnos con una escolaridad media (de cuatro a nueve afios). En este perfil estan los pacientes

identificados con la letra A (linea color azul) y B (linea color rojo) de la tabla 28.

El paciente A (color azul), obtuvo puntuaciones de leve/moderado en las tareas: cubos en
progresion, series sucesivas, formacion de categorias, fluidez no verbal y funciones motoras.
Asimismo, obtuvo puntuaciones de alteracion severa en las tareas: retencion de digitos, deteccion
visual y Stroop aciertos. La tarea Stroop esta en la parte inferior de la norma lo que indica un
desempefio bajo en general, el puntaje en aciertos indica una incapacidad de inhibir respuestas y
en tiempo, una reaccion mas rapida. En funciones motoras obtuvo 14 de los 20 puntos posibles,
los errores se cometieron en las tareas de “cambio de posicion de la mano” ya que el paciente no
fue capaz de llevar a cabo una serie de movimientos, individualmente pudo hacerlos pero no
podia realizarlos en el orden correcto, ademés otra tarea motora en donde fallo fue en “dibujo
secuencial” en la parte de fluidez y continuidad secuencial, esto habla de una realizacion lenta e

interrumpida cuando la instruccion claramente menciona no interrumpir el trazo.

El paciente B tiene los indices de ansiedad y depresion moderados de acuerdo con los

inventarios de Beck, sin embargo, sus resultados son mejores en comparacion con el paciente A.
El paciente B (linea roja) obtuvo puntuaciones de alteracion leve en las tareas de:

e Formacion de categorias. Indica dificultades en atender las caracteristicas de las figuras

haciendo una busqueda semantica para agruparlas.

e Tarea de Stroop (tiempo). Los resultados muestran deficiencia los tiempos de reaccion, es

decir, ralentizacion en la habilidad para inhibir respuestas.

Estas dos tareas pertenecen al sistema atencional anterior, que tiene que ver con el control
ejecutivo, es decir, falla la habilidad de controlar y focalizar la atencidon. Sin embargo, las tareas
como “deteccion visual” y “funciones motoras”, estan en el limite inferior de la norma. En la
tarea de “deteccion visual” el paciente tuvo dos intrusiones, es decir, marco dos figuras que no
corresponden a la figura blanco, producto de una falla en el rastreo visoespacial; en la tarea de
“funciones motoras”, fallo en reacciéon de eleccion y en cambio de posicion en la mano
izquierda, que indican problemas en la habilidad para seguir una secuencia de movimientos con

la mano izquierda y la falta de control inhibitorio en respuesta motoras.
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El perfil de la figura 14 pertenece a los cuatro pacientes que tienen edades entre los 31 y 55
anos con escolaridad alta (10 a 22 afos), en general este perfil muestran que no hubo ninguna
puntuacion de desempefio normal alto y las puntuaciones se concentran en la parte inferior de la

norma.

El paciente numero A (linea de color verde) es el que obtuvo mejor desempefio en
comparacion con los otros pacientes presentados en este perfil, no obstante, este paciente ha sido
diagnosticado con encefalopatia hepatica. Las tareas en donde obtuvo una puntuacion de

alteracion leve/moderada fueron:

e Series sucesivas. Donde no obtuvo puntuaciéon ya que no pudo realizar la operacion

matematica correctamente y en el tiempo estipulado.

o Fluidez no verbal. En esta tarea so6lo realizd6 ocho figuras correctas presentando dos

intrusiones, lo que indica que realiz6 figuras que no cumplen con la instruccion.

A pesar de que solo obtuvo puntuaciones de alteracion en estas dos tareas, tuvo un

desempefio bajo en formacioén de categorias, fluidez verbal fonolédgica y Stroop aciertos.

El paciente B (linea color azul) obtuvo alteracion leve/moderada en las tareas de “cubos”
y “deteccion visual”. En “deteccion visual” tuvo una intrusion, es decir marco una figura que no
corresponde a la figura blanco, lo que indica dificultades para atender adecuadamente o el rastreo
fue deficiente. Las tareas en las que obtuvo puntuaciones de alteracion leve/moderado son
“formacion de categorias” y “funciones motoras”, en “funciones motoras” tuvo errores en las
tareas de reaccion de eleccion, cambio de posicion de la mano (tanto derecha como izquierda) y
dibujos secuenciales en continuidad espacial, lo que indica que este paciente no tiene la habilidad
de planificar movimientos y seguir secuencias ordenadas, cuestiones que involucran el control

ejecutivo de la red atencional anterior.
El paciente C (linea color morado) tuvo alteracion severa en:

e Deteccion visual. Solo tuvo una intrusion, lo que indica que su bajo puntaje es porque no
alcanz6 a marcar todas las figuras, esta tarea pertenece al sistema atencional posterior e

involucra cuestiones de atencion selectiva.
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Ademas presenta alteraciones leves a moderadas en: retenciéon de digitos, formacion de
categorias, fluidez verbal fonologica y funciones motoras. De las tareas, sélo retencion de digitos

pertenece al sistema atencional posterior, las demés pertenecen al sistema atencional anterior.

El paciente nimero D (linea color rojo) tiene un indice de ansiedad severo y ademas ha
tenido episodios de encefalopatia hepatica diagnosticada (véase tabla 6), este paciente obtuvo

puntuaciones de alteracion severa en:

o Fluidez verbal fonologica. S6lo logr6 nombrar cinco palabras ademds tuvo una
perseveracion, es decir, menciond una palabra que ya habia dicho, esto indica que su

desempefio fue lento.

e Stroop aciertos. En esta tarea se ve reflejada una dificultad en el control atencional y la

inhibicion de respuesta.

En general este paciente obtuvo los puntajes bajos en todas las tareas tanto del sistema
atencional anterior como el posterior, sin embargo, las puntuaciones son mas bajas en las tareas

que involucran el sistema atencional anterior.

Cabe mencionar que el paciente D (color rojo) ha tenido episodios de encefalopatia hepatica
diagnosticada, por lo que se muestra su marcado déficit en desempefio, sin embargo el paciente
A (color verde) también ha tenido episodios de encefalopatia hepatica diagnosticada, no

obstante, en comparacion con los demas pacientes de este perfil, tiene un mejor desempefio.
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El perfil de figura 15 pertenece un paciente con una edad de 59 afios y 16 afios de
escolaridad. Obtuvo puntuaciones de alteracion severa en la tarea de “Stroop aciertos” lo que
indica que tuvo problemas de control ejecutivo que impide sostener la atencion y responder
adecuadamente, ademas de un problema en la inhibiciéon. Obtuvo puntuacion de alteracion
leve/moderada en: “deteccion visual”, “formacion de categorias™ y “Stroop tiempo”, la dificultad
en “deteccion visual” y “formaciéon de categorias” refiere al tiempo ya que el desempeiio fue

lento.

El perfil de la figura 16 muestra los resultados del paciente con 64 afios de edad y una
escolaridad de nueve afios. En este perfil se observa que las tareas donde hubo peor desempeio
fueron: “series sucesivas” y “retencion de digitos” con alteracion leve/moderada y la prueba de
“Stroop tiempo” y “Stroop aciertos” con alteracion severa, indicando que tardo mucho tiempo en
realizarla y tuvo errores Stroop, lo que muestra un desempefio bajo en general de la prueba

Stroop dando un indicio sobre las dificultades en la parte atencional anterior de control ejecutivo.
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En general, las tareas de la bateria NEUROPSI Atencion y Memoria en donde se obtuvieron

mas puntajes de alteracion de acuerdo con la norma poblacional de los perfiles fueron:

Formacion de categorias: en donde siete pacientes, es decir, el 70% de la muestra
obtuvieron puntuaciones de alteracion leve a moderada.

Series sucesivas: en esta tarea el 60% de la muestra obtuvieron puntuaciones de
alteracion leve a moderada.

Stroop aciertos: En esta tarea el 50% de la muestra obtuvieron puntuaciones bajas
teniendo un paciente con puntajes de alteracién leve/moderado y cuatro pacientes con
puntajes de alteracion severa.

Funciones motoras: en estas tareas el 40% de la muestra obtuvieron puntuaciones de
alteracion leve/moderado. Las tareas que presentaron dificultades fueron reaccion de
eleccion y cambio de posicion de la mano, ademds un paciente tuvo complicaciones en
dibujos secuenciales.

Deteccion visual: En esta tarea el 40% de la muestra obtuvieron puntajes en la parte
inferior de la norma, sin embargo, dos pacientes presentan un diagnostico de alteracion
severa y los otros dos pacientes tienen una alteracioén leve/moderado.

Fluidez no verbal: en esta tarea el 40% obtuvo un desempefio bajo por lo que tienen

puntajes diagnodsticos de alteracion leve/moderado.
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CAPITULO 6. DISCUSION

El objetivo de la presente investigacion fue describir y comprender las alteraciones
atencionales en el perfil neuropsicoldgico de pacientes con cirrosis hepatica; se describio el perfil
atencional ya que como menciona Montagnese et al., (2012), en ocasiones si una persona no
presta atencion a algo, no podra ser capaz de recordar la informacion mas adelante, sin embargo
esto no significa que la memoria no esté funcionando adecuadamente; es por esta razéon que se
necesita saber qué componente de la cognicidon esta afectado, debido a que estos pacientes no
estan incapacitados en todos los aspectos de su vida, son personas que no pueden realizar algunas
tareas adecuadamente y quiza no es porque no puedan codificar y recuperar informacion; antes
de llegar a la memoria, dicha informacion tendrd que ser pasada por un “filtro”, esta
discriminacion intencional de enfocar lo relevante es lo que llamamos atencion (Colmenero,
Catena & Fuentes, 2001), por eso el interés de evaluar esta funcidon cognitiva, los resultados nos
permiten identificar si los problemas son en el “filtro” atencional o estdn en la recuperacion de
informacion, proceso que involucra mayormente a lo que llamamos memoria.

De acuerdo con los resultados de este estudio, no existe una tendencia especifica de aleracion
en la muestra, sin embargo se observa un bajo desempefo en todas las tareas atencionales.

En los pacientes de esta investigacion, una cuestion importante a destacar es que las
escalas de dafio hepatico (MELD vy la escala Child Pugh), no estuvieron relacionadas con los
resultados de las pruebas neuropsicoldgicas, ya que no se encontré una concordancia entre el
puntaje de las escalas y el desempefio cognitivo, por ejemplo el paciente que tiene 18 en la escala
MELD, indica que su higado estd en una condicion grave, sin embargo su desempefio fue mejor
en comparacion con los otros pacientes de buen pronodstico segun el MELD (véase figura 14).
Por lo que en este estudio estas escalas son, una fuente de informacion acerca del funcionamiento
hepético pero no significa que refleje el desempefio cognitivo.

De acuerdo con los resultados de la presente tesis, es importante mencionar que para
tener un mejor abordaje de las alteraciones cognitivas en pacientes con cirrosis hepatica, es
necesario tener una definicion bien establecida de la encefalopatia hepatica y la encefalopatia
hepatica minima, ya que estos dos componentes son los que afectan la cognicién en pacientes
cirrdticos. Autores como Mesejo et al., (2008); Torre, (2008) y Ferenci et al., (2002) definen la

EH como una alteracion en la funcion del sistema nervioso central debido a insuficiencia
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hepatica que se refleja mediante una serie de manifestaciones neuropsiquiatricas,
neuromusculares y de conducta, asimismo autores como Padilla y Fernandez (2013); Lewis &
Howdle (2003) y Agrawal et al., (2015) definen la EHM como alteraciones neurocognitivas
caracterizadas por discretos trastornos motores y déficits cognitivos.

Incluso Ferenci et al., (2002) menciona que el tema se discutio en el décimo primer
Congreso Mundial de Gastroenterologia (WCOG, por sus siglas en inglés) que se llevo a cabo en
1998, en este congreso, uno de los puntos clave fue intentar realizar un consenso sobre cémo
diferenciar la encefalopatia hepatica de la encefalopatia hepatica minima y once afios después
Dhiman et al., (2010) hace mencion de que la Asociacion Nacional India para el estudio del
higado (INASL) en 2009, llegaron a la conclusion de que el criterio mas importante para
diagnosticar la EHM es que no se tenga un diagnostico de EH por lo que llaman subclinica a la
encefalopatia minima, lo cual no hace clara la diferencia y el problema esencial dadas estas
diferencias radica entonces en la forma de diagnosticar.

Weissenborn et al., (2001); Mooney et al., (2007) y Martinez (2014), mencionan que por
la parte clinica los hepat6logos hacen un diagnostico con base en sistemas de graduacion de la
encefalopatia como la escala West Haven donde se clasifica la severidad de encefalopatia con
base en la observacion clinica de las caracteristicas cognitivas y la realizacion de la escala Mini-
Mental para evaluar el estado mental; por otro lado, para identificar la EHM se realizan pruebas
neuropsicologicas breves como son la RBARNS (Repeatable Battery for the Assessment of
Neuropsychological Status) y la PHES (Psychometric Hepatic Encephalopathy Score), de
acuerdo con estas baterias se hace el diagndstico diferencial entre EH y la EHM, sin embargo
estos métodos de diagnostico se hacen insuficientes, ya que por un lado la escala West Haven es
con base en el criterio clinico y con los resultados que arroja el Mini-Mental, que se utiliza como
tamizaje para identificar alteraciones marcadas en la cognicion, por ejemplo los primeros signos
de demencia, lo cual es poco sensible a esta poblacion ya que estos pacientes no son dementes ni
presentan alteraciones tan marcadas como muestran los resultados de este estudio; por otra parte
tenemos las pruebas para identificar la EHM, las baterias RBARNS y PHES son pruebas cortas
(aplicaciéon de 20-30 minutos), que aunque evaluen diferentes funciones cognitivas como
atencion, memoria y funciones ejecutivas, no realizan un andlisis detallado de los resultados y
solo se utiliza con fines diagnosticos, ademas no son ampliamente utilizadas en México ya que

no estan adaptadas para la poblacion mexicana.
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Por otro lado, los resultados de la bateria neuropsicoldgica utilizada en este estudio,
NEUROPSI Atencion y Memoria, permiten conocer el desempefio en funciones especificas de la
cognicidn en este caso la atencion y arroja una clasificacion de alteracion con base en las normas
poblacionales por edad y escolaridad, lo cual es una ventaja en comparacion con otras pruebas.

Ademas, es importante la neuropsicologia en el trabajo multidisciplinario en este campo
ya que los hepatologos o médicos que realizan la evaluacion, no son especialistas en el campo de
la cognicion para analizar e implementar programas de intervencion de acuerdo a los resultados
que las pruebas diagnosticas pueden arrojar, porque no s6lo son aciertos los que dan informacion
acerca del estado mental, los neuropsiclogos también identifican el tipo de error por las
omisiones y las intrusiones en las tareas que dan a conocer la gravedad y el método de
rehabilitacion para ayudar a mejorar la habilidad.

Por ejemplo, en la muestra la tarea de deteccion visual, el 45% de los pacientes tuvieron
omisiones, esto significa que la mitad de los pacientes obtuvieron una clasificacion de alteracion
y presentan problemas en la identificacion y ubicacion de imagenes.

Por otro lado en la tarea de deteccion de digitos existieron omisiones en la segunda mitad
de la tarea por lo que indica un problema en el mantenimiento de la atencion.

En fluidez verbal semantica hubo intrusiones y perseveraciones ya que el 40% de la
muestra tiene problemas en atender a las palabras que ya se habian mencionado asi que las
repiten y mencionan palabras que no se permiten de acuerdo con la instruccion de la tarea.

Ahora bien, en cuanto a funciones motoras, los pacientes tuvieron dificultades en tareas
como reaccion de eleccion donde el 40% tuvo errores al realizar la tarea, en esta se requiere mas
esfuerzo cognitivo para inhibir una accién motora.

En cambio de posicion de la mano solo tres pacientes los realizaron correctamente, el
50% lo realizo en el segundo o tercer intento y dos pacientes no pudieron realizarlo, estos datos
son relevantes ya que todos los pacientes de la muestra son diestros por lo que se esperaria un
mejor desempefio de coordinacion en la mano dominante. Los resultados de la tarea en ambas
manos muestra que solo una persona pudo lograr los cuatro puntos de la tarea, 30% obtuvieron 3
puntos, es decir, pudieron realizarlo en el primer intento en una mano y en dos o tres intentos en
la otra, el 40% obtuvo dos puntos que significa que solo pudieron realizar correctamente la
secuencia en una mano, o bien, que obtuvieron un punto en cada mano; el 20% obtuvo

puntuaciones de 1 y 0 respectivamente lo que significa que solo pudieron realizar los
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movimientos en una mano y no fue a la primera y que el otro paciente no pudo realizar los
movimientos en ninguna mano.

En la tarea de dibujos secuenciales los pacientes tuvieron dificultades en cuestiones de
fluidez y continuidad secuencial, en la figura 11 se muestra que seis pacientes obtuvieron los
ocho puntos indicando que pudieron realizar la copia sin detenerse, sin modificaciones y sin
algun tipo de perturbacion en el movimiento de la mano o del trazo; dos pacientes tuvieron siete
aciertos y dos més obtuvieron una puntuacion total en la tarea de 6 puntos.

De acuerdo con el total de funciones motoras se muestra que los pacientes tienen
problemas para realizar secuencias y coordinar movimientos principalmente; los resultados de la
tabla 16 muestran que en promedio, los pacientes obtuvieron una puntuacion normalizada de 7,
lo que indica de acuerdo al perfil que estan en el limite inferior de la norma a un punto de la
alteracion leve/moderada por lo que su desempefio en general, es bajo; los resultados de esta
investigacion concuerdan con lo reportado en la literatura ya que otros autores han demostrado
que pacientes con cirrosis obtienen puntuaciones bajas en cuestiones motoras y también se les
dificulta calcular distancias y manejar maquinaria pesada atribuyendo a problemas como la
apraxia en donde se dificulta realizar una secuencia especifica de movimientos (Torre, 2008;
Ferenci et al., 2002 y Weissendorn et al., 2001).

Ademés, en los pacientes el problema motor si parece ser de tipo apraxico ya que pueden
realizar los movimientos por separado, pero al momento de realizar movimientos en un orden
secuencial o especifico, es cuando tienen dificultades. Ademds algunos presentan ligeros
temblores en las manos, lo que de acuerdo con los hallazgos reportados por Torre (2008) puede
indicar problemas en ganglios basales, este autor reporta que en estudios de resonancia
magnética el 80% de los pacientes con cirrosis presentan hiperintensidad en los ganglios basales
siendo el globo palido la estructura mas comprometida, cabe mencionar que los ganglios basales
son regiones principales involucradas en procesos motores y el globo palido es esencial para la
orientacion motora hacia la estimulacion que llega fuera de nuestro foco atencional (Ardila y
Ostrosky, 2012), lo que indica que la cirrosis hepatica altera el funcionamiento de estructuras que
involucran los procesos motores y de inhibicidn principalmente.

En cuanto a las pruebas de control atencional como la prueba Stroop, todos los pacientes
pudieron leer correctamente todas las palabras; como se muestra en la tabla 20, en la prueba de

denominacién de color la media de aciertos es de 35.50, siendo el maximo puntaje 36 y el
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minimo 33; en la prueba de interferencia la media de aciertos disminuyd en comparacion con las
otras pruebas Stroop (29.30), con una desviacion de 8.96; el méximo es 36 lo que indica que si
hubo quienes lograron hacer la tarea sin ninglin error y el minimo es de 7 aciertos. También
encontramos que en general mientras la tarea de Stroop va aumentando de dificultad van
apareciendo mas errores y se va ocupando mas tiempo para realizarla. Los pacientes obtuvieron
cero errores en la tarea de lectura, una media de errores en denominacion de colores de .50 y una
media de errores en interferencia de 6.70, por lo que claramente se puede observar que la tarea
de interferencia es la que mas trabajo costd, esto porque tenian que inhibir las respuestas
automaticas. En la tarea de interferencia el 40% obtuvieron puntuaciones de 0 a 33 aciertos, el
30% que equivale a tres pacientes pudieron nombrar correctamente 35 de las 36 palabras, el 20%
tuvo solo dos errores y solo un paciente de la muestra pudo realizar la tarea sin ningin error lo
que indica que hay cierta tendencia al error cuando se tratan de tareas de inhibicion cognitiva.

No obstante los resultados tanto de los perfiles como de las frecuencias muestran que los
pacientes con cirrosis hepdtica tienen dificultades en realizar todas las tareas, teniendo mayores
tiempos de reaccion y presentando intrusiones, omisiones y perseveraciones en tareas como
deteccion visual, deteccion de digitos y tareas de fluidez verbal, indicando un pobre desempefio
en la bateria incluso en cuestiones simples como entender y seguir las instrucciones; una forma
de explicacion son los hallazgos de Zhang et al. (2007), que reportaron mediante resonancia
magnética que los pacientes con cirrosis hepatica utilizan mas areas del cerebro para llevar a
cabo tareas simples, resaltando que tienen una red anormal de control cognitivo, que provoca
falta de eficiencia en el desempefio de tareas.

Finalmente, con base en los resultados de las tareas podemos decir que el sistema atencional
anterior propuesto por Posner y Petersen (1990), es donde los pacientes muestran mayores
dificultades, ya que cinco de las siete subpruebas con los puntajes mas bajos pertenecen a tareas
que implican el funcionamiento de regiones relacionadas a dicho sistema, estos datos concuerdan
con los resultados mostrados por Amodio et al. (2005), los cuales identificaron que las funciones
cognitivas relacionadas con el sistema atencional anterior son mas susceptibles a dafio en
pacientes cirroticos.

Los resultados pertenecientes a la red de alerta indican que no hay alteracion de esta red e
incluso refleja que los pacientes en el momento de la evaluacion, estaban ubicados en tiempo,

espacio y persona.
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Finalmente es importante mencionar que en la literatura los hallazgos reportados han sido en
pacientes con encefalopatia hepatica minima y esto genera un problema, en primer lugar como
menciona Ferenci et al. (2002), el diagndstico de la encefalopatia hepatica se enfoca al estado
motor y mental, dejando de lado la historia clinica del paciente, caracteristicas mas detalladas
sobre habitos y estilo de vida. En segundo lugar, una de las caracteristicas de la encefalopatia
hepatica es que su presentacion no es constante, son periodos de desorientacion, estupor,
alteraciones en el suefio y motricidad, decremento de energia, etcétera, que varian en gravedad
por lo que el médico muchas ocasiones no puede diagnosticar si hubo o no en periodos entre
consultas.

En este estudio, solo dos pacientes tuvieron encefalopatia hepatica diagnosticada de acuerdo con
el reporte del médico; sin embargo en pacientes que no han sido diagnosticados con
encefalopatia presentan un desempefio bajo incluso mas bajo que los pacientes con EH, lo que
podria deberse a que los pacientes de la muestra han tenido episodios de encefalopatia hepatica
en alglin momento y no pudo ser identificado por el médico o que hayan tenido encefalopatia
hepatica minima.

De acuerdo con Ferenci et al., (2002) y Padilla y Fernandez, (2013) el diagndstico de la EH se
hace con base en una evaluacidon neuropsiquiatrica, sin embargo no se han reportado relaciones
entre variables psiquidtricas como por ejemplo ansiedad o depresion con la encefalopatia,
ademas esto se corrobora con los resultados de este estudio debido a que las variables ansiedad y
depresion no tienen relacion con el desempefio cognitivo; por ejemplo, pacientes con indices
moderado o severo en los inventarios no obtuvieron el peor desempefio de la evaluacion.

Otra de las variables que no tiene relacion directa en los resultados, es el tiempo que llevan
con el diagnostico de cirrosis hepatica, es decir, no parece haber una relacion de a mayor tiempo
con cirrosis peor desempefio, por ejemplo, el paciente que lleva 15 afios con el diagnostico de
cirrosis tiene un mejor desempeio que el paciente que lleva 11 meses con la enfermedad, aunque
tienen la misma escolaridad y edades en el mismo rango, los resultados son mas bajos en el
paciente que lleva poco tiempo con la enfermedad. Aunque una forma de explicacion de esta
diferencia puede deberse a que lleva poco con el diagnostico y quizé aun no se ha adherido al
tratamiento y como en la fase descompensada es cuando generalmente los pacientes son
identificados con el diagndstico, tienen el dafio mdas claro como mencionan D’Amico, (2006);

Toledo, (2010) y Mesejo et al., (2008).
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Ademas existe la posibilidad de que los pacientes no identifican los sintomas de la
encefalopatia minima ya que existen variables que afectan el desempefio cognitivo desde antes
del diagnostico de cirrosis, autores como Hilsabeck (2002); Rodriguez (2002) y Montagnese et
al. (2012), hacen énfasis en que no es necesaria la condicion cronica del higado o la cirrosis
hepatica para presentar alteraciones cognitivas, refieren que en el virus de la hepatitis tipo C ya
existe una ligera alteracion en las habilidades de pensamiento.

Esta idea es congruente con los resultados en técnicas de imagen cerebral, en donde por
medio de la espectroscopia se han reportado anormalidades metabdlicas cerebrales en regiones
frontales y de ganglios basales, en pacientes con el virus de la hepatitis tipo C (Forton et al.,
2001). Estos resultados demuestran que desde antes de que exista una condicion de cirrosis, hay
alteraciones de estructuras especificas, relacionadas con ciertas funciones cognitivas como la
motricidad, la atencion y el control ejecutivo. Estos datos indican que el bajo desempefio en la
bateria neuropsicoldgica de la presente investigacion, tal vez se deba a secuelas cognitivas
anteriores a la condicion de cirrosis hepatica.

De acuerdo con los resultados cualitativos obtenidos por medio de la observaciéon y la
entrevista con el paciente, se encuentra una concordancia que respalda las limitaciones que
pueden presentar los pacientes en su vida cotidiana ya que mencionan a menudo tener olvidos,
tropiezos al caminar, dificultades de memoria y de atencion (Agrawal et al., 2015).

Una de las cuestiones que los pacientes reportan es que no laboran o trabajan medio
tiempo, algunos mencionan no poder recordar cosas, incluso informacion proveniente de amigos
o familiares cercanos, el no ocuparse en algo también afecta la cognicidon, ya que es propenso a
degenerarse con facilidad. El tomar en cuenta estas cuestiones es importante ya que de cierta
manera se subestiman los alcances que puede tener la cirrosis en las actividades de la vida diaria.
Como se ha mencionado, actualmente los médicos utilizan pruebas de tamizaje como el Mini
Mental, el test de conexion numérica y subpruebas de las escalas de inteligencia Wechsler para
ubicar signos de encefalopatia sin embargo, estas no son sensibles a los ligeros déficits
cognitivos que pueden estar pasando los pacientes, como lo muestra el presente estudio. Ademas
el que algunos pacientes tengan mas dificultades en comparacion con otros, depende mucho de
las estrategias utilizadas por cada uno para realizar las tareas del NEUROPSI Atencion y

Memoria, también existen multiples factores que intervienen en el desempefio cognitivo como el
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tipo y estilo de vida que llevan, habitos alimenticios, si son sedentarios o realizan ejercicio y si
tienen empleo o alguna actividad en donde desarrollen o utilicen ciertas habilidades cognitivas.

El estudio de la encefalopatia hepatica se vuelve necesario ya que de acuerdo con Duarte-
Rojo (2007) la encefalopatia hepatica incide principalmente en la poblacion con mayor actividad
laboral (35 a 55 afos) por lo que es importante conocer e identificar los diferentes signos de dafo
cognitivo. Por lo tanto, para el estudio de las alteraciones cognitivas en la cirrosis hepatica,
primero se debe contar con una definicion basada en evaluaciones neuropsicoldgicas de los
diferentes tipos de encefalopatia para asi poder brindar un mejor diagndstico.

Ferenci et al. (2000) indican que también existen pruebas computarizadas como son: la
prueba de tiempos de reaccion Frecuencia critica Parpadeo o CFF (Critical Flicker Frequency) y
la prueba de control inhibitorio, desafortunadamente no siempre se cuenta con material
computarizado, ademds en el tratamiento ambulatorio caracteristico de la poblacién con
enfermedad hepatica cronica, el uso de estos instrumentos psicofisiologicos no es de facil el
acceso. Ademds este es un campo de trabajo para la neuropsicologia ya que brinda las
herramientas necesarias para identificar los déficits en la cognicion y asi ayudar a implementar
programas de rehabilitacion dirigidos y especializados en los diferentes tipos de alteracion

presentes en los pacientes con cirrosis hepatica.
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CONCLUSIONES

En esta investigacion se comprueba la hipotesis ya que los pacientes obtuvieron un
puntaje de desempefio bajo en tareas que involucran al sistema atencional anterior propuesto por
Posner y Petersen en 1990, ya que de las siete tareas que miden el desempeiio de la red
atencional anterior cuatro tienen alteraciones que van de leve/moderado a severas, lo que puede
indicar que estructuras como regiones frontales, prefrontales, dorsomediales y el cingulo anterior
estan involucrados.

También existen puntajes bajos en tareas pertenecientes al sistema posterior, de las cuatro
tareas que lo evaltan, s6lo una (deteccion visual) obtuvo puntuaciones de alteracion
leve/moderado y severa, por lo que en la muestra no se podria concluir que los pacientes tengan
alteraciones posteriores.

Los resultados indican que los pacientes tienen un deterioro de habilidades cognitivas
especialmente en cuestiones de control ejecutivo, dicho deterioro repercute en diferentes
aspectos de su vida y hacen mas dificil la identificacion de los sintomas de encefalopatia
hepatica, especialmente si es subclinica o minima.

De acuerdo con las caracteristicas de la muestra, estos pacientes no presentan dafio
hepatico severo de acuerdo con la escala MELD y Child Pugh, aunque el higado no presente alto
riesgo, la capacidad cognitiva puede estar comprometida como se observa en la muestra; esto
demuestra que los pacientes pueden tener problemas que afecten su calidad de vida y no son
reportados o diagnosticados, por lo tanto pasan desapercibido ante el médico y los pacientes lo
adjudican a otros problemas o le restan importancia, como se observo en la muestra.

Alcances y Limitaciones

Las limitaciones de esta investigacion son: en primer lugar la muestra no fue amplia ya
que la poblacion de pacientes cirrdticos sin consumo de alcohol es baja. En segundo lugar, el
manejo de poblacion con enfermedad hepatica es complicado porque los pacientes reportan estar
cansados todo el tiempo producto de la enfermedad, ademas los pacientes proceden de diferentes
areas de la ciudad de México por lo que muchos reportan tener problemas para trasladarse al
hospital, asistiendo el mismo dia a consulta y a la evaluacion neuropsicologica que podria afectar
los resultados perdiendo confiabilidad debido a que disminuye su potencial cognitivo producto

del suefio y la fatiga. Otra limitante en el estudio fue que los pacientes reportan no tener el
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suficiente tiempo para realizar la evaluacion, asi como en ocasiones llevan prisa o se tiene que
detener la aplicacion para continuar otro dia.
Sugerencias

Finalmente, se sugiere realizar investigaciones con una muestra mas amplia para conocer
si en realidad el tiempo con la enfermedad y la puntuacion de las escalas Child Pugh y MELD
estan relacionadas con el deterioro cognitivo. También tener mas pacientes con diferentes
clasificaciones de la escala Child Pugh para poder hacer comparaciones entre el desempeio
cognitivo y las diferentes clases del Child. De igual forma este estudio da informacion para
conocer las deficiencias y hacer modelos preventivos de intervencion neuropsicoldgica en
pacientes con enfermedad hepatica cronica.

También en este estudio propone realizar investigaciones en pacientes compensados, es
decir, en pacientes que no han tenido sintomas severos de enfermedad cronica para poder
conocer y comparar qué tipo de alteracion persiste en ambas poblaciones, y asi dar una idea

acerca de los problemas cognitivos en cada fase de la enfermedad.
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