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La pandemia de la COVID-19 ha golpeado fuerte-
mente al Ecuador, no solo en lo sanitario, sino en lo social, 
lo económico y lo político. Las estadísticas oficiales (que 
distan mucho de la realidad) han expuesto, a través de las 
autoridades de gobierno, que más de 85.000 personas se 
han infectado a nivel nacional matando a más de 9.000 
residentes de nuestro país. Los entendidos sobre este tema, 
los familiares de los fallecidos y los propios afectados 
saben que este número dista mucho de la realidad. 

Con los análisis moleculares de acceso limitado, 
costosos y escasos es imposible hacer política pública. 
En vista de que la toma de decisiones requiere datos de 
alta calidad y ante la dificultad de acceder a los mismos, 
han aparecido múltiples fuentes de información y percep-
ciones sobre el comportamiento de la pandemia en el país 
que no necesariamente se ajustan a los datos oficiales. 

Desde periodistas, economistas y demás académicos 
incluyendo obviamente a los que hacemos salud, nos 
hemos sumado al análisis multilateral de datos con el fin 
de brindar información digerible a las personas que no 
manejan números o términos de difícil comprensión. 

Los elementos típicos para rastrear una pandemia en 
cualquier país son las curvas de contagio y de mortalidad, 
pero la diferencia en los resultados entre el gobierno, las 
unidades académicas y los expertos ha despertado un 
intenso debate, especialmente en redes sociales.

La importancia de acceder a esta información radica 
en que se confunde por mensajes opuestos. Así, muchas 
personas dejan de prestar atención a los informes. Esta 
(des)información puede acarrear falsa sensación de segu-
ridad, prácticas inapropiadas y aumento de contagios en 
nuestro país. 

Para tratar de combatir estas aberraciones en los 
datos, fuentes locales como El Universo o internacionales 
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COVID19 has hit Ecuador drastically. In fact, until 
today around 75.000 confirmed cases and almost 9.000 
deaths because of the virus has been showed by Official 
Statistics in the country. Good decisions can be made 
having data of high quality, but the national public health 
system was not able to provide such as input. Because of 
this, multiple sources of information and insights about 
the behavior of the pandemic in the country has appeared. 
From journalists and economists to health experts, all 
have published graphics and statistics that show how bad 
was managed the sanitary crisis in Ecuador. The typical 
elements to track a pandemic in any country are conta-
gious and mortality curves but the difference in the results 
across the government, academic units and experts has 
woke up an intense debate. As information was not accu-
rate, many people left to pay attention and as a result 
it might be seen that this disinformation contributed to 
the increase of contagious in our country. The crisis has 
been hard for many countries but international media like 
The Economist1 and Financial Times2 in United Kingdom 
developed an easy method to track the evolution of pan-
demics in any country.

The developed method was named Excess death 
tracker and in a big effort of these organizations, teams 
of data experts and journalists collected data about his-
toric deaths in almost all countries across the globe. The 
essence behind the developed technique is simple. If no 
COVID19 crisis were present, the trend in deaths would 
be similar to past years. As a result, comparing the 
actual deaths against the historic average at time levels 
of months or weeks could produce an estimation of the 
normal behavior of deaths in each country. Subtracting 
those mean values from real death values gives the gold 
standard of excess deaths.

doi: 10.46997/revecuatneurol29200008
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como The Economist1 y el Financial Times2 han desarro-
llado métodos de fácil lectura para rastrear la evolución 
de las pandemias en cualquier país del mundo.

El método desarrollado se denominó “Rastreador de 
muertes en exceso” y es un gran esfuerzo de estas orga-
nizaciones, de los equipos de expertos en datos y algunos 
periodistas que se dedicaron a recolectar datos sobre 
muertes históricas en casi todos los países del mundo. 

La esencia detrás de la técnica desarrollada es simple. 
Si no hubiera una crisis sanitaria, en este caso la pandemia 
de COVID-19, la tendencia de muertes sería similar a la 
de años anteriores. Como resultado, comparar las muertes 
reales con el promedio histórico en niveles de meses o 
semanas podría producir una estimación del comporta-
miento normal de las muertes en cada país. Restar esos 
valores y comparar las muertes reales históricas versus 
las actuales da como resultado la métrica denominada 
muertes en exceso.

La métrica se mostró inicialmente para Financial 
Times destacando qué ciudades fueron las peores en ges-
tión de la crisis sanitaria por COVID-19. Estos resultados 
daban como tristemente ganadora a la ciudad de Guaya-
quil, epicentro mundial de muertes en exceso probable-
mente debido a COVID-19. Semanas después, la misma 
sigue en los primeros puestos, esta vez en el tercer lugar. 

Aunque la data está disponible, muchos investiga-
dores y otros tantos aficionados en las redes sociales tam-
bién han usado datos oficiales de casos confirmados para 
seguir comparando el impacto de la pandemia en las dis-
tintas regiones del Ecuador, dando como resultado datos 
erróneos y análisis sesgados sobre falsos epicentros de la 
pandemia en el Ecuador. 

Este tipo de visualizaciones y direcciones podrían 
llegar a conclusiones erróneas en las personas. De hecho, 
alrededor de julio de 2020, hubo una tendencia en la red 
social Twitter de que Pichincha, con su capital Quito, 
se había convertido en el nuevo centro de la pandemia 
en Ecuador debido a que muchas personas comparten 
estas posturas, que parecerían ser más políticas que téc-
nicas. Desde una perspectiva técnica, el uso de este tipo 
de parcelas para evaluar el impacto de la crisis de salud 
no es correcto porque solo muestran una imagen estática 
de lo que sucedió en los últimos días, semanas o meses. 
Además, el método se basa en valores medios que son sen-
sibles a los valores atípicos y podrían derivar en estima-
ciones promedio que son demasiado bajas o altas.3 

Ante esta oleada de des(información), nuestro grupo 
de trabajo en la UDLA, junto a investigadores internos 
y externos de nuestro grupo, uno de los o el primero en 
manejar el concepto de una salud y de salud global en el 
Ecuador, ha analizado los datos desde otra perspectiva: la 
perspectiva de las muertes en exceso para analizar la epi-
demiologia de las distintas curvas en el Ecuador. 

The metric was initially showed for Financial 
Times highlighting which cities were the worst at man-
aging the COVID19 crisis with Guayaquil being in the 
first place of the world ranking and, at recent updates, 
leaving Ecuador as the third global country that was not 
capable to control the situation of deaths due to pan-
demic. Many researchers and amateurs in social net-
works have also computed these quantities in order 
to create criteria out of sense about which provinces 
in Ecuador are now the center of the crisis because 
of COVID19. Most of its results compare the average 
deaths cases against total deaths for the country and its 
population. In a classic plot of date versus these vari-
ables, the width of the stripe between both quantities is 
seen as an indicator of impact in our country. The larger 
the stripe is, the worst the country is.

This kind of visualizations and directions could 
address to wrong conclusions in people. In fact, around 
July 2020, there was a trend on social network Twitter 
that Pichincha, with its capital Quito, has become the 
new center of the pandemic in Ecuador because of many 
people sharing these little robust graphical insights. 
From a technical perspective the use of this type of 
plots to assess the impact of health crisis is not correct 
because they only show a static image of what happened 
in recent days, weeks or months. Also, the method is 
based on mean values which are sensible to outliers and 
could derive in average estimations which are too low or 
high.3 As an approach to justify that Pichincha province 
was not the epicenter of pandemic, instead of comparing 
the total and average deaths for each province, we com-
pared only the excess in deaths at daily level to identify 
patterns of behavior.

Using historic information from National Statis-
tics about deaths between 2017 and 2020, we modify the 
classical approach of excess death methodology to work 
at daily level (The Economist and Financial Times per-
formed the analysis only at weekly and monthly schemes). 
We evaluated the efficiency of mean as estimator of death 
cases with other measures like median and applied boot-
strapped methods that proved that the use of mean is suit-
able but differences can exist (The mean approach com-
puted until July 20 around 25.000 excess deaths whereas 
the bootstrapped method was 24.500 deaths). With the 
expectation of deaths computed below mean method we 
obtained the daily excess across all provinces. In order 
to compare the death crisis between Guayaquil (the epi-
center of COVID19 in May 2020) and Pichincha, we 
designed a daily comparison of the excess deaths in each 
jurisdiction. If Pichincha was the new epicenter, then 
the shape of excess deaths should be like that of Guayas. 
This visual contrast can be seen in figure 1.
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Figura 1. Excesos de mortalidad para Guayaquil y Pichincha.
Figure 1. Excess deaths daily evolution for Guayaquil and Pichincha.

Figura 2. Proporción mensual de exceso de mortalidad en provincias Ecuatorianas.
Figure 2. Proportion of Monthly Excess deaths for Ecuador and its provinces.

Como un enfoque para justificar que la provincia de 
Pichincha no fue el epicentro de la pandemia, en lugar 
de comparar las muertes totales y promedio de cada pro-
vincia, comparamos solo el exceso de muertes a nivel 
diario para identificar patrones de comportamiento. 

Usando información histórica de las Estadísticas Nacio-
nales sobre muertes entre 2017 y 2020, modificamos el enfoque 
clásico de la metodología de exceso de muerte para que fun-

Figure 1 supports the fact that Pichincha is not the 
center of pandemic in Ecuador because its excess in deaths 
is extremely lower than that occurred in Guayaquil. Also, 
the shape of the daily excess evolution in Guayas is totally 
different to Pichincha. Under a technical perspective, the 
behavior of excess deaths in Guayas belongs to a polyno-
mial regression fit of order 21, whereas in Pichincha the 
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cione a nivel diario (The Economist y Financial Times reali-
zaron el análisis solo en esquemas semanales y mensuales). 

Nosotros evaluamos la eficiencia de la media como 
estimador de casos de muerte con otras medidas como la 
mediana y los métodos de simulación aplicados que demos-
traron que el uso de la media es adecuado, pero pueden 
existir diferencias (el enfoque de la media calculaba hasta el 
20 de julio alrededor de 25,000 muertes en exceso, mientras 
que el método de simulación era 24.500 muertes). 

Con la expectativa de muertes calculada por debajo del 
método medio, obtuvimos el exceso diario en todas las pro-
vincias. Para comparar la crisis de muertes entre Guayaquil 
(el epicentro de COVID19 en mayo de 2020) y Pichincha, 
diseñamos una comparación diaria del exceso de muertes 
en cada jurisdicción. Si Pichincha fuera el nuevo epicentro, 
entonces la forma del exceso de muertes debería ser similar 
a la de Guayas, cosa que no ha sucedido.

Los datos actuales demuestran que la pandemia pasó 
por la Costa, a dependencia directa de Guayas y posterior-
mente El Oro, Los Ríos y Manabí, semanas e incluso meses 
antes que en Pichincha y la sierra ecuatoriana. Este paso 
no fue desapercibido, los sistemas de salud colapsaron y 
las muertes fueron incontenibles, cosa que no sucedió en 
la sierra, donde el tiempo ganado ha permitido que se con-
trole (en algo) la velocidad de contagio y, por ende, se logre 
reducir el número de muertes en estas zonas del país. 

Como resultado de nuestra investigación, a continua-
ción, derivamos dos visualizaciones que explican de forma 
robusta la evolución e impacto de la COVID19 en nuestro país 
dentro de las principales provincias de Ecuador (Figura 1) y a 
nivel mensual para todas las provincias (Figura 2).

La figura 1 respalda el hecho de que Pichincha no es 
el centro de la pandemia en Ecuador porque su exceso de 
muertes es extremadamente inferior al que ocurrió en Gua-
yaquil. Además, la forma del exceso diario de evolución en 
Guayas es totalmente diferente a Pichincha. Desde una pers-
pectiva técnica, el comportamiento del exceso de muertes en 
Guayas pertenece a un ajuste de regresión polinómica de orden 
21, mientras que en Pichincha el comportamiento se explica 
por un ajuste de regresión de orden 1. Este tipo de elementos 
contribuye a tener una forma diferente de usar los resultados 
de muertes promedio para generar conclusiones más claras que 
expliquen situaciones reales sobre las provincias en Ecuador.

Como complemento de la figura 1, en la figura 2 agregamos 
una gráfica de proporción por mes relacionada con la evolución 
del exceso de muertes en Ecuador y sus provincias. En la misma, 
es fácil observar cuál es el impacto de COVID19 en Ecuador 
sobre el comportamiento de las muertes a nivel mensual.
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behavior is explained by a regression fit of order 1. These 
kinds of elements contribute to have a different way of 
using the results from mean deaths, in order to generate 
clearer conclusions that explain real situations about the 
provinces in Ecuador.

Plenty of metrics can be designed splitting the con-
cept of comparing total deaths against expected deaths. 
As complement to figure 1, we add a concentration plot by 
month related to the evolution of excess deaths in Ecuador 
and its provinces. Figure 2 shows when a plot means 
more than individual numbers. It is easy to observe what 
is the impact of COVID19 in Ecuador on deaths behavior.
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Señora Editora:
La pandemia de Enfermedad por Coronavirus 2019 

(COVID-19) ha producido más de 400 mil muertos a 
nivel mundial. COVID-19 también puede provocar tras-
tornos neurológicos1; además, el confinamiento, las cua-
rentenas y toda la problemática social asociada ha llevado 
a angustia, estrés y síntomas depresivos en la población, 
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situación que no es ajena para niños y adolescentes. Esta 
carta destaca los efectos neurológicos y psicológicos de 
COVID-19 en niños y adolescentes.

SARS-CoV-2, agente etiológico de COVID-19, es 
un coronavirus neurotrópico (Figura 1), capaz de infectar 
neuronas y otros tejidos nerviosos.1 Se han reportado 
alteraciones neurológicas en un neonato de 26 días que 

doi: 10.46997/revecuatneurol29200012

Figura 1. Progresión propuesta para SARS-CoV-2 en el cerebro humano. BHE: Barrera Hematoencefálica.
Adaptado de Kabbani y Olds.1 Figura creada con BioRender.com
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resultó positivo para COVID-19, mostrando episodios 
paroxísticos con ojos hacia arriba, hipertonía generali-
zada, cianosis facial durante el sueño y fiebre.2 En Pedia-
tric Neurology3 se reportó el caso de un niño de 11 años 
que presentó un estado epiléptico, con dos días de debi-
lidad generalizada, sin síntomas respiratorios y cuyo 
análisis de líquido cefalorraquídeo indicó encefalitis.3 Su 
hisopado nasofaríngeo fue positivo para SARS-CoV-2.3

Respecto a los efectos psicológicos de COVID-19, 
la cuarentena u hospitalización por enfermedad de fami-
liares directos puede generar altos niveles de estrés en 
niños y adolescentes.4,5 El estrés psicosocial, el cierre de 
las instituciones educativas y el consumo de alcohol y 
otras drogas pueden conllevar prácticas parentales negli-
gentes, violencia doméstica y otras situaciones de mal-
trato físico y emocional hacia los menores.4,5 Las conse-
cuencias de esta pandemia en niños y adolescentes son 
preocupantes, los efectos nocivos en los procesos de plas-
ticidad cerebral propios de su edad son aún insospechados.

Considerando lo anterior, se concluye que COVID-19 
puede manifestarse mediante alteraciones neurológicas 
en algunos niños y adolescentes. Además, éstos están en 
gran riesgo debido a las consecuencias psicológicas que 
generará COVID-19. Ambos aspectos deben ser estu-
diados en mayor profundidad debido a que esta pandemia 
está aún en desarrollo.
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CARTA A LA EDITORA

Electroencefalografía en Tiempos de COVID-19
Electroencephalography At The Time Of  COVID-19

Oscar H. Del Brutto, MD

Señora Editora:
El electroencefalograma (EEG) es de gran utilidad 

diagnóstica en la evaluación de pacientes neurológicos, 
no solamente en personas con epilepsia, sino también en 
aquellos con encefalopatías focales o difusas de origen 
estructural, tóxico, metabólico o infeccioso.1 Por tra-
tarse, en la mayoría de los casos, de un procedimiento que 
puede ser programado sin mayor urgencia, la pandemia 
de SARS-CoV-2 ha condicionado una reducción conside-
rable en el número de EEGs realizados.2 De hecho, una 
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encuesta realizada en 206 centros neurofisiológicos en 
Italia, demostró una reducción en las tres cuartas partes 
de EEGs realizados en dichos centros a partir de abril del 
presente año.3 Además de dicha reducción, los pacientes 
con infección demostrada por SARS-CoV-2 fueron some-
tidos aún menos a este procedimiento diagnóstico que 
aquellos no infectados. Prácticas rutinarias durante la 
práctica de un EEG, tales como la hiperventilación, han 
sido dejadas a un lado en muchos centros debido al riesgo 
de contagio al personal que está realizando el examen.

Figura 1. Unidad de electroencefalografía del Centro de Apoyo Comunitario del Proyecto Atahualpa. Se observan las medi-
das de bioseguridad dispuestas para la práctica de electroencefalogramas.

doi: 10.46997/revecuatneurol29200014
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Si bien al principio de la pandemia se desconocía la 
utilidad del EEG en el reconocimiento de complicaciones 
neurológicas de la infección por SARS-CoV-2, estudios 
más recientes han aportado información valiosa acerca 
de la relevancia diagnóstica y de los patrones específicos 
de actividad cerebral anormal que pueden observarse en 
dichos pacientes durante la fase aguda y subaguda del 
COVID-19. Entre éstos se incluyen desorganización de 
la actividad de fondo, presencia de descargas periódicas 
de ondas de gran amplitud con predominio en lóbulos 
frontales, actividad paroxística e incluso presencia de 
ondas trifásicas en sujetos encefalopáticos.4-6 

Como parte de un estudio prospectivo que intenta 
evaluar el desarrollo de encefalopatía tardía en pacientes 
con COVID-19 enrolados en el Proyecto Atahualpa – 
una población rural de la región litoral Ecuatoriana, 
donde la infección por SARS-CoV-2 es altamente preva-
lente7-9 – hemos realizado aproximadamente 100 EEGs 
desde el inicio de la pandemia, sin observarse compli-
caciones ni infección del personal de nuestro estudio 
(Figura 1). Durante la práctica de dichos exámenes se 
han observado las medidas de bioseguridad recomen-
dadas para este procedimiento, que incluyen: 1) desin-
fección del área física, del equipamiento y de todo el 
mobiliario entre paciente y paciente; 2) limpieza de elec-
trodos con alcohol al 70% (o de preferencia, utilizar elec-
trodos descartables); 3) uso de equipo completo de pro-
tección personal para el tecnólogo que realiza el estudio; 
4) uso de mascarilla facial en los pacientes; 5) perma-
nencia en el área del estudio solamente del tecnólogo y 
del paciente (no familiares). Una limitante para el segui-
miento de estas medidas es la presencia de alteraciones 
en el estado mental del paciente (principalmente hipe-
ractividad o agresividad), en cuyos casos deberá progra-
marse sedación y presencia de un anestesiólogo durante 
el estudio. Lo mismo debe considerarse en paciente crí-
ticamente enfermos que se encuentren en una Unidad de 
Cuidados Intensivos o con respiración asistida.

En resumen, la práctica de EEGs no debe ser aban-
donada, ni su utilidad minimizada, durante esta pan-
demia, ya que es posible realizar estos exámenes con 
seguridad y se puede obtener información importante 
con fines diagnósticos y de tratamiento.
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Estimada Editora:
La enfermedad causada por el síndrome respiratorio 

agudo grave coronavirus 2 (SARS-CoV-2) fue nombrada 
enfermedad coronavirus 2019 (COVID-19). COVID-19 
ha afectado más de 10 millones de personas hasta la 
fecha, declarada una pandemia por la OMS el 11 de 
marzo de 2020. El espectro clínico de COVID-19 varía 
desde pacientes asintomáticos hasta pacientes con falla 
respiratoria grave, e incluso con alteraciones multior-
gánicas y sistémicas. Sin embargo, SARS-CoV-2 puede 
afectar una amplia variedad de tejidos, manifestándose 
en un rango extenso de síntomas, incluidas las manifesta-
ciones neurológicas.1 Esto puede ser explicado debido a su 
posible potencial neurotrópico y/o mimetismo molecular 
con reacción inmunológica cruzada.2 Se ha reportado la 
alteración de nervios periféricos, llevando a diferentes 
manifestaciones patológicas. Entre estas, el síndrome 
de Guillain-Barré (SGB) ha sido reportado en múltiples 
casos (Figura 1). Hasta donde sabemos, se han descrito 
29 casos de SGB asociados a COVID-19. La mayoría de 
los casos han sido de presentación post-infecciosa y con 
ausencia de anticuerpos antigangliósidos, además de 
que en ninguno ha sido detectado el SARS-CoV-2 en el 
líquido cefalorraquídeo.3

Desde la erradicación de la poliomielitis, el SGB se 
ha convertido en la principal causa de parálisis flácida 
aguda y subaguda.4 SARS-CoV-2 podría incrementar 
potencialmente la tasa de incidencia de este síndrome. 
Existe la posibilidad que desde ahora y en los meses o 
años venideros nos encontremos con un aumento en el 
número de casos de SGB explicados por una infección 
con SARS-CoV-2. Gigli et al, reportaron un aumento de 
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To the editor:
The outbreak of severe acute respiratory syndrome 

coronavirus 2 (SARS-CoV-2) that emerged in Wuhan, 
China in December 2019 has affected over 10 million 
people until now, declared a pandemic by the WHO on 
March 11, 2020. The clinical spectrum of COVID-19 
varies from asymptomatic patients to patients with severe 
respiratory failure, or even multiorgan and systemic alte-
rations. However, SARS-CoV-2 can affect a wide variety 
of tissues, manifesting an extensive range of symptoms; 
including neurological manifestations.1 That could be 
explained due to its possible neurotrophic potential and/
or molecular mimicry with cross-reactive immunology.2 
There are reports where the peripheral nerves have been 
altered, leading to some pathological manifestations. 
Among these, the Guillain-Barré syndrome (GBS) had 
been reported in several cases (Figure 1). As far as we 
know, there are twenty-nine GBS cases associated with 
COVID-19 described in the literature. Most of the cases 
are post-infectious and with the absence of antiganglio-
side antibodies, and all of them without detectable SARS-
CoV-2 at cerebrospinal fluid analysis.3 

Since the eradication of Poliomyelitis, GBS has 
become the main cause of acute and subacute flaccid 
paralysis.4 SARS-CoV-2 could potentially increase the 
incidence rates by triggering the onset of this syndrome. 
It is a possibility that from now and the in-coming months 
or years we will find a greater number of cases of GBS 
explained by an infection with SARS-CoV-2. Gigli et al, 
reported a rise of 0.67 to 4 cases/month in a region of 
Italy during their pandemic peak.5 For those reasons, it 
is convenient to test for COVID-19 infection to all newly 
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0.67 a 4 casos/mes en una región de Italia durante su pico 
de pandemia.5 Por estas razones, es conveniente realizar 
la prueba de COVID-19 a todos los nuevos casos de SGB. 
Se requieren más estudios para establecer la asociación 
y causalidad subsecuente de este virus con el SGB; sin 
embargo, actualmente es una realidad y una parte funda-
mental del diagnóstico diferencial pensar en la infección 
por SARS-CoV-2 durante la evaluación de un paciente 
con parálisis flácida ascendente. 
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Figura 1. Mimetismo molecular con reacción inmunológica cruzada en la fisio-
patología de infección con SARS-CoV-2 asociado al Síndrome de Guillain-Barré. 

Figure 1. Molecular mimicry and cross-reactivity in the pathophysiology of 
SARS-CoV-2 infection associated with Guillain-Barré syndrome.

diagnosed GBS cases. More studies are required to esta-
blish the association and subsequent causality of this 
virus with GBS; however, it is currently a reality and a 
fundamental part of the differential diagnosis to think 
in SARS-CoV-2 infection when evaluating a patient with 
ascendant flaccid paralysis.
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Estimada Editora:
Se ha especulado sobre la afectación neurológica 

en la infección por COVID-19, a pesar de ser un virus 
con predilección por el epitelio respiratorio. Por consi-
guiente, la forma en que afecta al sistema nervioso cen-
tral (SNC) no está bien dilucidado, puesto que las hipó-
tesis existentes se basan en datos extrapolados de otros 
coronavirus. Sin embargo, cabe resaltar que el meca-
nismo infeccioso del SARS-CoV-2 (Figura 1) podría 
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afectar directa o indirectamente, lo que plantea la pre-
gunta si realmente compromete el SNC o solo las fun-
ciones neurológicas.1 Aunque la expresión de la ACE2 es 
baja en el cerebro, los estudios de autopsia han demos-
trado previamente la presencia de partículas de SARS-
CoV-2 en el tejido cerebral.2 Se han propuesto meca-
nismos en los que la enfermedad de COVID-19 altera el 
SNC. La hipótesis principalmente aceptada se basa en 
la expresión de ACE2 en el endotelio vascular compro-

Figura 1. Figura 1. Compromiso neurológico por COVID-19. [Fuente: elaboración propia].
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metiendo la microcirculación cerebral. Igualmente se ha 
estudiado la posibilidad de invasión directa del virus por 
vía linfática o hematógena, no obstante, no existe evi-
dencia que respalde esta hipótesis.3

Clínicamente se ha demostrado en pacientes con 
síntomas de COVID-19, como dolor de cabeza, anosmia 
y ageusia, que ocurren durante la etapa temprana de la 
enfermedad y su función de progresión como una carac-
terística de alerta significativa de COVID-19. Además, 
se han informado numerosos casos en algunos pacientes 
con complicaciones psiquiátricas por el virus, con alte-
ración de la conciencia y encefalopatía.4

El vínculo existente de COVID-19 con afecciones 
neurológicas sin un mecanismo de invasión confirmado 
se cuestiona actualmente, por lo que se debe promover la 
génesis de estudios que demuestren un posible vínculo 
causal de afecciones neurológicas secundarias infección 
por SARS-CoV-2/COVID-19. 
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Estimada Editora:
En referencia a la revisión de Moreno-Zambrano y 

colaboradores,1 que muestra de forma detallada, precisa 
y concisa las manifestaciones neurológicas del SARS-
CoV2 y el potencial neurotrópico de esta infección, tam-
bién se considera de la misma manera en el trabajo de 
Cortés, ME.2 Los dos trabajos anteriormente mencio-
nados fueron publicados en el número más reciente de 
esta revista. Al momento de la publicación de estos tra-
bajos sobre la afección neurológica en relación al SARS-
CoV2 se había descrito principalmente en adultos y 
adultos mayores. En la actualidad, también se han des-
crito manifestaciones neurológicas en pediatría. Dong y 
colaboradores,3 realizaron un estudio retrospectivo, con 
2135 casos y edad promedio de 7 años, que describe 
principalmente clínica leve-moderada (90%) y mayor 
severidad en menores de un año. Respecto a los sín-
tomas neurológicos destacaron la aparición de encefa-
lopatía en los pacientes con situación clínica crítica. El 
estudio no proporcionó detalles de los pacientes con clí-
nica neurológica. Dugue y colaboradores,4 reportaron a 
un infante de 6 semanas de vida, previamente sano, sin 
antecedentes perinatológicos de interés, que presentó 
fiebre, tos y dos crisis febriles, sin encontrar el agente en 
líquido cefalorraquídeo (LCR) tras realizar reacción en 
cadena de la polimerasa (PCR - polymerase chain reac-
tion). Parri y colaboradores5 en un estudio multicéntrico 
de Italia, describieron 130 casos de niños confirmados 
con COVID-19, encontraron manifestaciones neuroló-
gicas como alteración del estado de consciencia (som-
nolencia y agitación) en 4/130 (3%) y crisis febriles en 
2/130 (1.5%), no detalla las edades, ni la realización de 
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PCR en LCR. Cai y colaboradores,6 en una serie de 5 
casos con diagnóstico de neumonía por COVID-19, des-
cribieron a un niño de 8 meses cuyo motivo de consulta 
fue una crisis epiléptica sintomática aguda en el contexto 
de hematoma subdural secundario a trauma craneoen-
cefálico, en el que tras detectar la fiebre ampliaron el 
estudio que permitió diagnosticó neumonía por COVID-
19. También será importante vigilar el impacto neurop-
sicológico que pueda tener la infección por SARS CoV-2 
en los niños, además del mayor riesgo de tener cuadros 
más severos en los afectados por enfermedades neuroló-
gicas crónicas preexistentes.7 Debemos realizar una bús-
queda activa de signos/síntomas neurológicos para poder 
detectar el posible impacto sobre el neurodesarrollo en 
este grupo de edad.
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Estimada Editora:
Los estudios instrumentales forman parte de la 

investigación en el campo de las ciencias de la salud.1 
Para desarrollar este tipo de investigaciones es vital que 
se consideren estándares de medición con la finalidad de 
obtener una adecuada evaluación del constructo.2 En rela-
ción a ello, recientemente se publicó el artículo “Deve-
lopment And Validation Of A Brief Scale To Assess 
Attachment In Adults: Psychometric Analysis In Latin 
America”3 que tuvo como objetivo desarrollar y validar 
una escala para medir el apego en el contexto adulto en 
muestras de Chile y Ecuador, sin embargo, este estudio 
presenta limitaciones metodológicas que podrían alterar 
las interpretaciones que se realicen con los resultados.

La limitación encontrada está relacionada con la 
determinación de la estructura factorial del constructo 
que se realizó mediante el método de componentes prin-
cipales, rotación varimax y la regla de Kaiser que pro-
dujeron 3 dimensiones: apego seguro, apego evitativo y 
apego ambivalente. 

Estas combinaciones de análisis son consideradas 
procedimientos metodológicos desfavorables puesto 
que no toman en cuenta el error de medición que con-
lleva a una sobreestimación en las cargas factoriales y 
varianza explicada, en tanto que el número de factores 
serán influidos por la cantidad de ítems.4,5

Por todo lo antes mencionado, se sugiere considerar 
adecuadas practicas metodológicas en la investigación 
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instrumental, para que los resultados se encuentren ava-
lados por supuestos tanto empíricos como teóricos. Cabe 
resaltar que no se busca desacreditar el trabajo realizado 
por los autores, sino la intención es que se consideren 
adecuados procedimientos metodológicos en futuros 
trabajos de validación de instrumentos psicológicos. 
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And Its Impact On The Neurodevelopment Of  The Fetus

Resumen
Objetivos: Evaluar la posible repercusión del estrés materno fuerte y prolongado durante el embarazo sobre el neurodesarrollo 

del feto. Método Estudio retrospectivo de corte transversal con análisis cuali – cuantitativo de 73 casos de niños entre 1 y 6 años que 
asistieron a la consulta privada entre enero y junio del 2017 en el que se analizaron motivos de consulta a través de entrevistas, prue-
bas psicométricas y análisis de datos de historia clínica. Las variables fueron codificadas e ingresados al programa estadístico SPSS 
versión 22. Se realizaron pruebas de análisis descriptivo e inferencial. Para comprensión de la muestra de estudio se la distribuyó en 
dos grupos de acuerdo a la variable tipos de embarazos: grupo 1 embarazo no estresado y grupo 2 embarazo estresado. Resultados: se 
hallaron diferencias significativas entre tipos de embarazo y motivo de consulta (t (62) = 2,78; p=0.007) y signos de lenguaje y tipos 
de embarazo (t(62)=5.572; p=(0.001) confirmando que los altos índices de estrés tienen alta incidencia en los procesos de neurodesa-
rrollo. Conclusiones: Nuestro estudio ha logrado confirmar la posible repercusión del estrés materno fuerte y prolongado durante el 
embarazo sobre el neurodesarrollo del feto con posibles repercusiones futuras. 

Palabras clave: estrés materno en embarazo, neurodesarrollo, lentitud maduracional. 

Summary
Objective: To evaluate the possible repercussion of strong and prolonged maternal stress during pregnancy on the neurodevelo-

pment of the fetus. Method: Retrospective cross-sectional study with qualitative and quantitative analysis of seventy-three (73) cases 
of children -ages 1 through 6- who were seen in private practice between January and June 2017, in which reasons for consultation 
were analyzed through interviews, psychometric tests, and analysis of clinical history data. The variables were coded and entered 
into the statistical program SPSS version 22. Descriptive and inferential analysis tests were performed. For better understanding of 
the study sample, it was distributed in two groups according to the ‘type of pregnancy’ variable: group 1, non-stressed pregnancy, 
and group 2, stressed pregnancy. Results: Significant differences were found between pregnancy types and reason for consultation (t 
(62)=2.78; p=0.007) and language signs and types of pregnancy (t (62)=5.572; p=(0.001) confirming that high stress rates have a high 
incidence in neurodevelopmental processes. Conclusion: Our study has confirmed the possible repercussion of strong and prolonged 
maternal stress during pregnancy on the neurodevelopment of the fetus with possible future repercussions.

Keywords: maternal stress in pregnancy, neurodevelopment, slowed maturation
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Introducción
En los últimos años ha aumentado de manera signi-

ficativa el número de niños pequeños que presentan pro-
blemas de comunicación, retraso en la eclosión del len-
guaje, alteración de las defensas básicas y funciones de 
conservación, y lentificación del proceso maduracional. 

Algunos estudios sobre el neurodesarrollo infantil en 
el Ecuador, mencionan que las causas hasta la fecha no 
están claramente establecidas, algunas sintomatologías 
responden a la influencia del ambiente1 y otros estudios 
lo relacionan con el estado nutricional.2 El estrés materno 
prenatal pudiera ser una de ellas. 
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Sabemos que el cerebro se desarrolla como resultado 
de una serie de eventos cuidadosamente orquestados, que 
se inician en el período embrionario y continúan hasta la 
etapa adulta, de allí la importancia de estudiar los procesos 
que forman parte de las propiedades funcionales de las 
sinapsis en el sistema nervioso en desarrollo.3 Este desa-
rrollo es esculpido por una serie de influencias ambientales, 
algunas positivas y otras negativas o tóxicas. Los cam-
bios que ocurren durante el período fetal, como apoptosis, 
entre otras, en mucho, superan ampliamente cualquier otro 
período de la vida.4 Por tanto, el período fetal es el período 
de mayor susceptibilidad a influencias ambientales.5,6

Johnston y Silverstein,7 hablaron del impacto que la 
exposición a niveles muy elevados de cortisol durante 
períodos críticos del desarrollo temprano podría poner en 
riesgo al sistema nervioso del bebé presentando anorma-
lidades funcionales en el sistema de neurotransmisores, 
funciones anormales en células gliales, alteración en los 
eventos migratorios y/o anormal crecimiento neuronal.

Estudios realizados con animales hace 5 décadas 
han demostrado, que el estrés materno durante el emba-
razo podría tener efecto sobre el bebé8 afectando el funcio-
namiento del eje hipotalámico – pituitario – adrenal (eje 
HPA). Algunos estudios en humanos apoyan la posibilidad 
de que el estrés materno en etapas tempranas del embarazo, 
pueda afectar el funcionamiento del eje HPA en el feto con 
sus posteriores secuelas sobre el neuro – desarrollo. 

Los glucocorticoides (cortisol) son el producto final 
del eje HPA y han sido propuestos como mecanismos 
claves para el desarrollo fetal prenatal. Estos ejercen un 
amplio espectro de efectos metabólicos e inmunológicos. 
Si son excesivos pueden tener una serie de efectos nega-
tivos sobre el cerebro fetal en desarrollo.9 El efecto es más 
intenso en las regiones que contienen mayores niveles de 
receptores de glucocorticoides como son la amígdala, el 
hipocampo y la corteza pre – frontal.10

Gitau,11 encontró que el nivel de cortisol –la hormona 
del estrés– de la madre y del feto, se correlacionan (r=0.58) 
sugiriendo que el cortisol materno puede cruzar la barrera 
placentaria exponiendo al feto a su negativo impacto si es 
excesivo. El nivel normal de cortisol actúa como estimu-
lante del sistema nervioso del bebé.12,18 Es su exceso, el que 
se vuelve tóxico. 

La producción alterada de cortisol,13 puede cruzar la 
barrera placentaria y lastimar los receptores de glucocor-
ticoides que están en la amígdala y el hipocampo, que se 
sabe están involucrados en el aprendizaje y en el procesa-
miento emocional.

El estudio denominado Avon Longitudinal Study of 
Parents and Childrens (ALSPAC) de la University of Bristol14 
encontró evidencias significativas de una relación entre la 
ansiedad prenatal materna y el desarrollo neurológico. Obser-
varon un nexo entre ansiedad prenatal y lateralizaciones 
mixtas y en otras condiciones como dislexia y autismo. 

En nuestra consulta observamos, al igual que en 
otros estudios,19,20 que muchos niños debajo de 6 años que 
son traídos a la consulta, tienen los sistemas de defensa 
primaria sobre – activados, lo cual nos señala que su sis-
tema límbico está dis – armónico. Esta dis – armonía se 
manifiesta por hiper – vigilancia y alerta defensiva, oídos 
y olfato sobre – activados. Con frecuencia, los sistemas 
de comunicación están deprimidos, presentado el niño 
conductas de retiro, aislamiento, introversión y reserva. 
También muchos presentan eclosión tardía del lenguaje 
tanto verbal como no verbal y limitaciones en la compren-
sión de mensajes. Algunos presentando sobre-activación 
de las defensas animales de ataque, huida o parálisis, del 
sistema de defensa que forma parte del cerebro primitivo.

Asociado a esto, muchos presentan signos de dis-
función digestiva como reflujo, sobre – sensibilidad a 
ciertos alimentos, cólico de gases, signos respiratorios 
como alergias o gripes frecuentes, o signos del sistema 
nervioso como hiper – tonicidad muscular, irritabilidad 
o trastornos de la alimentación o el sueño. Revisando 
sus historias clínicas encontramos que en muchos casos 
la presencia de estrés materno prenatal estuvo presente, 
sobre todo en las primeras 16 semanas del embarazo, 
coincidiendo con los datos que encontramos en la lite-
ratura de estudios realizados en otras partes del mundo. 
Hansen15 encontró que mujeres que experimentan 
severos eventos vitales en el primer trimestre de emba-
razo tienen un riesgo significativo de producir anorma-
lidades congénitas físicas y/o funcionales en el bebé. 
Laplant,16 observó un amplio rango de desenlaces en el 
niño afectado por el estrés materno prenatal especial-
mente en el desarrollo del lenguaje. 

A causa de que el estrés materno ha sido propuesto por 
una serie de estudios21,22,23 realizados en otros países como 
factor causal de problemas en el neuro- desarrollo, nos 
interesamos por verificar si en nuestro país encontramos la 
misma asociación. En Ecuador no hay reporte de estudios 
del tema. Nuestra hipótesis para el estudio fue: ¿Podría ser 
que los chicos con signos de problemas de comunicación, 
socialización, desbalances del ánimo, retraso en el desa-
rrollo del lenguaje, algunos de ellos presentando anormali-
dades neuro-conductuales, estuvieron expuestos a niveles 
altos de cortisol en el embarazo? 

Pensamos que el estrés materno intenso y prolon-
gado24,25 actuante en los primeros meses de embarazo 
especialmente, podría tener acciones teratogénicas 
generando anomalías funcionales26 y maduracionales 
en el feto en desarrollo.

Método
Diseño
Se realizó un estudio retrospectivo en pacientes de la 

consulta privada en Guayaquil – Ecuador.
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Participantes
El grupo que participó en este estudio estuvo confor-

mado por todos los pacientes (73 casos cuyas edades estaban 
entre 1 y 6 años), que fueron traídos a la consulta entre enero 
y junio del 2017. Las únicas exclusiones fueron casos que 
quedaron inconclusos en el proceso de evaluación.

Del grupo de estudio 27 fueron niñas (37%) y 42 
fueron varones (57.5%) y 5.5% que corresponden a 4 par-
ticipantes que fueron excluidos del análisis por no cumplir 
con todos los criterios de inclusión.

Valoración y medidas:
Durante el primer semestre del 2017 los padres de los 

pacientes solicitaron realizar una evaluación de su hijo por 
distintos motivos. Todos los casos incluidos concluyeron 
el proceso de evaluación. Para hacer la evaluación se rea-
lizaron 5 sesiones con cada caso: 3 de 45 minutos y dos 
de 30 minutos cada una. A la primera sesión asistieron los 
padres solos sin el niño. Durante ella se hizo una entrevista 
semidirigida cuya meta fue obtener una historia clínica lo 
más completa posible, incluyendo referencias de ante-
cedentes familiares en temas de salud mental, aspectos 
sobresalientes del embarazo, parto y eventos de los pri-
meros años de vida. La segunda fue una entrevista familiar 
a la que asistieron el niño con los familiares que viven con 
él. En ella revisamos estilos de vida, horarios, métodos 
disciplinarios, vinculación, etc. Las dos entrevistas con 
el niño se realizaron de manera semidirigida mezclando 
juegos, dibujos, aplicación de pruebas y diálogos. Como 
prueba básica aplicamos sub – pruebas del TEPSI14,17 (Test 
de Desarrollo Psicomotor) para niños de 2 a 5 años. Final-
mente, la quinta sesión la realizamos con los padres solos 
nuevamente, sintetizando lo observado durante el proceso 
y estableciendo aproximaciones diagnósticas, así como 
planificación de un plan terapéutico.

Procedimientos:
Luego del análisis se procedió a identificar las varia-

bles para el posterior estudio. Las variables de estudio se 
distribuyeron de la siguiente forma: 

a) Los motivos de consulta: Se registraron 5 alterna-
tivas: Lentitud maduracional (LM), Descontrol Reaccional 
(DR), Descontrol Conductual (DC), Problemas de Apren-
dizaje (PA) y otros (O). b) Signos de problemas madura-
cionales: 1) Lenguaje. 2) Motricidad gruesa, 3) Motricidad 
fina, 4) Socialización, 5) Desbalances del ánimo, 6) Des-
control Conductual y 7) otros. c) Antecedentes familiares: 
1) presencia de zurdos, 2) con desbalances del ánimo, 3) 
signos de ansiedad, 4) adicciones, 5) problemas de apren-
dizaje y lenguaje, y 6) descontrol conductual. d) Tipos de 
embarazo: (1) estresado y (2) no estresado y e) Causales 
de estrés: (1) problemas de pareja (2) patología parental, 
(3) pérdidas importantes (4) trabajo y (5) otros. Una vez 

Figura 1. Distribución en dos grupos de análisis por motivo de consulta.

Fuente: Elaboración de los autores.

anotados los datos en una cartilla se ingresaron al pro-
grama SPSS V 22.

Análisis de datos
Para el análisis de las variables de estudio se pro-

cedió a codificarlas numéricamente y luego los datos 
fueron ingresados al programa estadístico SPSS V 22. Las 
características sociodemográficas fueron distribuidas por 
sexo y edad. En el análisis descriptivo se tomó en cuenta 
la frecuencia absoluta de las variables como motivos de 
consulta, signos y síntomas de los pacientes y, para una 
mejor comprensión de los resultados, los datos fueron dis-
tribuidos en dos grupos de estudio: grupo 1: pacientes de 
embarazos estresados y grupo 2: pacientes de embarazos 
no estresados. Los resultados de los análisis descriptivos 
se muestran en tablas y figuras. Posteriormente se hicieron 
los análisis de correlación entre las variables. Para la com-
paración de los tipos de embarazo con otras variables se 
usó el procedimiento de t de Student. Los resultados fueron 
presentados con su respectivo nivel de confianza del 95%. 

Declaración Ética
El procedimiento en el estudio retrospectivo se alineó 

de acuerdo a las normativas internacionales de los princi-
pios éticos. Cada uno de los padres, en el momento de la 
consulta, expresaron el consentimiento de documentar la 
información. Los datos compartidos conservan el anoni-
mato y confidencialidad de la población en estudio.

Resultados
En el análisis descriptivo se observan los principales 

motivos de consulta. Estos motivos de consulta corres-
ponden a los pacientes de la muestra general. A conti-
nuación, podemos observar que los motivos de consulta 
se distribuyen en dos grupos de análisis, grupo 1 corres-
ponde a pacientes derivados de embarazos no estresados 
y el grupo 2 de pacientes derivados de embarazos estre-
sados (Figura 1). Los resultados revelan mayores porcen-
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tajes de pacientes que asisten a consulta con características 
asociadas a dificultades en el neurodesarrollo, caracterís-
ticas que se derivan, en forma significativa, de embarazos 
estresados (Tabla 1). Otro dato importante son las distintas 
causas que se identificaron como factores que generan alto 
nivel de estrés materno. (Figura 2)

Ante las características presentadas en los dos grupos 
analizados en la variable Tipos de embarazo (estresados n= 
39 y no estresados n= 27) se asocian con los motivos de 
consulta (r= 0,333; p= 0,007), los mismos que se derivan 
en su mayor porcentaje de embarazos estresados (n=39). 
Los principales signos presentados y asociados a los 
motivos de consulta de embarazos estresados son: I. Signos 
de lenguaje (r= 0,608; p= 0,000). II. Signos del Ánimo (r= 
0,505; p= 0,000). III. Signos de Socialización (r= 0,344; p= 
0,005). Además, se presentan distintas asociaciones impor-
tantes entre signos del neurodesarrollo derivados del grupo 
de pacientes de embarazos estresados. (Tabla 2). Luego de 
realizar las pruebas de normalidad se analizaron las dife-

rencias significativas entre algunas variables con los grupos 
de análisis y se halló diferencia significativa entre Motivos 
de consulta – Tipos de embarazo (t(62)= 2,78; p= 0,007) y 
Signos de lenguaje – tipos de embarazo (t(62)= -5,572; p= 
<0.001). Confirmando de esta manera que los altos índices 
de estrés tienen incidencia en los procesos de neurodesa-
rrollo. De esta manera los tipos de embarazo pueden ser 
un predictor de las diferentes dificultades. Específicamente 
los pacientes del grupo 2 presentan mayores dificultades 
y/o lentificación en el proceso de neurodesarrollo como 
problemas en el lenguaje, dificultades en socialización y 
signos de desbalances del ánimo. (Tabla 3)

Discusión
El objetivo del presente estudio fue examinar si el 

estrés materno intenso y prolongado especialmente pre-
sente en el 1er. trimestre del embarazo pudiera ser una 
causal de la lentificación del proceso maduracional del niño, 
alterando las defensas básicas y funciones de conservación, 
así como del retardo de la eclosión del lenguaje. Para ello se 
evalúa retrospectivamente al grupo de niños cuyas edades 
estaban debajo de 6 años que asistieron a la consulta entre 
enero y junio del 2017 y se realizaron comparaciones entre 
los que habían tenido estrés materno durante el embarazo y 
los que no lo tuvieron y el tipo de motivos de consulta.

Se encontró que un porcentaje alto de pacientes que 
asisten a la consulta con características asociadas a difi-
cultades en el neurodesarrollo, están asociados a emba-
razos estresados.

Tabla 1. Distribución de frecuencia de motivos de consulta por 
grupos de análisis.

Tabla 2. Correlaciones entre signos del neurodesarrollo.

Tabla 3. Frecuencia de signos de dificultades en el neurodesarrollo.

Figura 2. Causales de estrés materno
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Estos hallazgos confirman los resultados de estu-
dios previos mostrando que el estrés materno presente en 
etapas tempranas del embarazo puede tener consecuen-
cias sobre el neurodesarrollo que se van evidenciando 
en alteraciones funcionales al madurar. Coincidiendo 
con nuestro estudio, el estudio de Johnston y Silverstein7 
llegó a la conclusión que el impacto que la exposición 
a niveles elevados de cortisol durante periodos críticos 
del desarrollo temprano podría poner en riesgo al sistema 
nervioso del bebé, presentado anormalidades funcionales 
en el sistema de neurotransmisores, funciones anormales 
de células gliales, alteración en eventos migratorios y/o 
anormal crecimiento neuronal. Otro estudio confirma 
que ese efecto es más intenso en las regiones que con-
tienen mayores receptores de glucocorticoides como son 
la amígdala, el hipocampo y la corteza pre–frontal.10,11

A causa de que las investigaciones previas han foca-
lizado en el apego afectivo madre–hijo y la ineficiente 
vinculación emocional inicial como posibles causales de 
alteraciones del neurodesarrollo, poco se sabe acerca de 
las potenciales consecuencias del estrés materno en el 
embarazo. Por ejemplo, durante años se consideró que el 
autismo era causado por problemas relacionales del bebé 
naciente con una madre “refrigeradora.”

El presente estudio también encontró aumento en los 
problemas de comunicación que hoy se ubican dentro del 
espectro del autismo (problemas de comunicación, del 
lenguaje, inestabilidad del ánimo, problemas de socializa-
ción, sin embargo, para examinar posibles rango de con-
secuencias del efecto del estrés materno sobre el neurode-
sarrollo, se requerirá de futuras investigaciones de niños 
con este tipo de problemas, buscando la relación entre 
ellos y la presencia de estrés materno intenso y prolon-
gado. En algunos países ya hay alerta en situaciones de 
embarazos que han estado bajo estrés para iniciar estimu-
lación específica desde muy temprano. En Ecuador no ha 
habido un estudio en relación al tema. Sería importante 
compartir este estudio con ginecólogos y pediatras para 
aumentar la alerta y prevención a tiempo, y con otros pro-
fesionales de salud mental y emocional, para establecer 
las adecuaciones pertinentes en esos casos.

Limitaciones y posibles fortalezas
Antes de discutir las implicaciones de los resultados, 

algunos aspectos metodológicos deben ser considerados. 
Para este estudio se seleccionaron todos los pacientes 

cuyas edades estaban debajo de 6 años que fueron traídos 
a la consulta privada para una evaluación. Se realizó una 
revisión retrospectiva de la historia clínica de cada uno 
tomado del reporte de los padres. No tuvimos exámenes 
de sangre que reporten niveles de cortisol de la madre. 
Nos basamos en las anotaciones de situaciones estre-
santes de esa historia clínica al momento de la evaluación. 

Este estudio también tiene fortalezas. Es el segundo 
estudio que realizamos dentro de la consulta. El primero 
ya había dado resultados similares y este los pudo replicar. 
Por ello, este estudio añade conocimientos valiosos sobre 
el efecto del estrés materno intenso y prolongado durante 
las primeras etapas del embarazo como posible causal de 
alteraciones en el neurodesarrollo, afectando especial-
mente en funciones límbicas, comunicación social y len-
guaje. Sería importante tomar en cuenta que el grupo de 
estudios no fue diseñado ni seleccionado específicamente 
sino solamente por edad. 

Implicaciones clínicas
Teniendo en cuenta el aumento significativo de diag-

nóstico de niños con importantes problemas en el neu-
rodesarrollo y cuya causa no queda claramente estable-
cida, pensamos que nuestra propuesta, apoyada en un 
grupo amplio de estudios actuales, abre las puertas a la 
investigación en torno a la posibilidad de que los bebés 
expuestos a niveles altos de cortisol durante el embarazo 
podrían presentar lentificaciones maduracionales signifi-
cativas en funciones de su sistema nervioso, específica-
mente aquellas partes que contienen mayores receptores 
de glucocorticoides. 

Para ginecólogos y pediatras pudiera ser una intere-
sante avenida de investigación prestando especial aten-
ción a madres y sus bebés cuando hubo estrés emocional 
durante el embarazo, para trabajar en prevención y/o 
minimización del efecto. 

Los resultados nos llevan a enfatizar la importancia 
de prevenir realizando exámenes de niveles de cortisol 
en primeras citas del embarazo y sugerir a la madre téc-
nicas que bajen esos niveles. Y en los casos en los que 
hubo exposición fuera de control, alertar a los padres 
para identificar signos de alteraciones maduracionales e 
intervenir a tiempo.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Propuesta de un Paradigma Computarizado Para
Valorar Memoria de Trabajo

Proposal Of  A Computerized Paradigm For Evaluation Of  Working Memory 

Resumen
Se validó un paradigma para evaluar memoria de trabajo con el uso de las tareas N-back en un programa informático para ser aplica-

do dentro de Resonancia Magnética Funcional (RMF). La hipótesis de estudio se basa en que un nivel de dificultad 2-back verbal aumenta 
el éxito en el desempeño de la tarea en memoria de trabajo, válido para ser usado en RMF. Por medio de un estudio cuantitativo transver-
sal se adaptó el paradigma N-back a un programa informático PshicoPy. La tarea consistió en responder al estímulo o letra que sea igual 
al que apareció dos puestos atrás (2 back). Se presentaron 4 bloques de 30 segundos cada uno, y 4 bloques de reposo de 30 segundos; en 
total tiene una duración de 4 minutos. Para estudiar la validez del paradigma se realizó una validación por expertos y una prueba piloto 
con la participación de 18 sujetos adultos universitarios. Los datos se tabularon en una hoja de cálculo, usando pruebas estadísticas de 
tabla de contingencia; y de sensibilidad y especificidad. Los resultados ofrecieron datos mayores a 80 % de sensibilidad y especificidad 
en cuanto al desempeño del sujeto ante la prueba, y de la validez de los estímulos. Se concluye que la prueba puede ser usada para valorar 
memoria de trabajo por medio de un programa informático, el mismo que también puede ser usado en aplicaciones como la RMF.

Palabras claves: Memoria de trabajo, paradigma, RMF, N-back, PsycoPy.

Abstract
A paradigm for evaluating working memory was validated with the use of N-back tasks in a computer program to be applied within 

Functional Magnetic Resonance (fMRI). The study hypothesis is based on the fact that a verbal 2-back difficulty level increases the 
success in the performance of the task in working memory, valid to be used in fMRI. Through a quantitative cross-sectional study, the 
N-back paradigm was adapted to a PshicoPy computer program. The task consisted of responding to the stimulus or letter that is the same 
as the one that appeared two places behind (2 back). 4 blocks of 30 seconds each were presented, and 4 blocks of rest of 30 seconds; in 
total it lasts 4 minutes. To study the validity of the paradigm, an expert validation and a pilot test were carried out with the participation 
of 18 adult university subjects. The data was tabulated in a spreadsheet, using statistical contingency table tests; and of sensitivity and 
specificity. The results offered data greater than 80% sensitivity and specificity regarding the subject's performance before the test, and 
the validity of the stimuli. It is concluded that the test can be used to assess working memory by means of a computer program, which 
can also be used in applications such as fMRI.

Keywords: Working memory, paradigm, fMRI, N-back, PsycoPy.
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Introducción
En los últimos años la tecnología ha dado pasos agi-

gantados con la generación de aplicaciones y software 
dentro del campo neurocientífico. Dentro de los pro-
gramas informáticos frecuentemente usados se encuentra 
el PsycoPy, una aplicación de acceso libre de Python, el 
cual permite crear experimentos dentro de las ciencias del 
comportamiento, entre ellos la neurociencia, psicología, 

psicoestadistica, lingüística, entre otros.1 Gracias a esta 
herramienta se ha podido elaborar y adaptar programas 
de rehabilitación y test cognitivos. La valoración de la 
función cognitiva se realiza con mayor eficacia y rapidez, 
algo necesario dentro del amplio campo de la salud mental. 
Originalmente fue diseñado para estudios de psicofísica, 
sin embargo, se convirtió también en un paquete para pre-
sentar estímulos de la manera cognitiva tradicional en 
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experimentos psicológicos. El programa PsycoPy ha sido 
usado ampliamente también dentro de laboratorios de 
Resonancia Magnética Funcional (RMF), magnetoencefa-
lografía (MEG), y electroencefalogramas (EEG).2

Las funciones ejecutivas (FE) están ligadas al lóbulo 
frontal del cerebro humano que permiten regular el com-
portamiento, metacognición y emociones. Su desarrollo 
es progresivo, viéndose implicadas en el desarrollo social, 
emocional y académico.4 Estas funciones constituyen las 
habilidades cognitivas requeridas para controlar y regular 
nuestros pensamientos, emociones y acciones.5 Distintos 
elementos ayudan a llegar a este propósito, entre los que se 
destacan: la memoria de trabajo u operativa, los recursos 
atencionales, la inhibición de estímulos y respuestas, la 
monitorización de conductas, los estados emocionales y 
motivacionales y la flexibilidad cognitiva.7 

La memoria de trabajo (MT) es una función de gran 
importancia dentro de la vida diaria y para poder definirla 
primero hay qué conocer que es la memoria. Esta fun-
ción tiene la capacidad de retener y de evocar eventos del 
pasado mediante procesos neurobiológicos de almacena-
miento y de recuperación de la información, básica en el 
aprendizaje y pensamiento.8 

La MT u operativa es un tipo de memoria a corto 
plazo (MCP) en la que la información es registrada por un 
lapso de tiempo para luego ser usada inmediatamente,9 es 
decir, no sólo se recuerda la información, sino que además 
se utiliza esa información para realizar actividades más 
complejas. Incluye la capacidad para mantener, ensayar y 
manipular las representaciones activas, con un límite dis-
tintivo de tres a cuatro ítems o fragmentos de informa-
ción,10 por ejemplo, retener un número telefónico en la 
mente mientras se está marcando el teléfono para realizar 
una llamada. Su capacidad de almacenamiento es limitada, 
debido a que la información se desvanece y en segundos 
desaparece al terminar la tarea.11

La MT se utiliza para retener información, apoyar el 
aprendizaje de nuevos conocimientos, resolver los pro-
blemas o responder a las demandas del medio interactuando 
con él, y se caracteriza porque la información se mantiene 
en ella mientras se le presta atención y se la utilice, pero tan 
pronto la persona se dedica a otra cosa, decae rápidamente; 
por este motivo, se considera como el sistema central de la 
memoria.12 Todos los procesos de pensamiento implicados 
en las tareas simples o complejas que se realizan habitual-
mente –como repasar la lista de la compra, leer un libro, ver 
la televisión o las funciones del trabajo diario–, se llevan a 
cabo a partir de la manipulación y la retención de la infor-
mación necesaria dentro de esta memoria operativa.13 La 
importancia de la MT es que se considera como un sistema 
general de control cognitivo y de procesamiento ejecutivo 
que guía el comportamiento y en los que se entrelazan los 
diversos procesos mentales como la atención, la percep-
ción, la motivación y la memoria.14

En 1974 Baddeley & Hitch propusieron un modelo 
de MT que se dividía en tres subsistemas.15 El buffer fono-
lógico, la agenda visuoespacial y el ejecutivo central. El 
primero se encarga de la información verbal y numérica,16 
en la que se puede dar una manipulación vía almacén 
fonológico, reteniendo información en códigos, ya sea 
fonológicos o de manera articulatoria;14 el segundo maneja 
la información visual y espacial; y el último maneja la 
información de los sistemas mencionados anteriormente. 
Baddeley añadió posteriormente un cuarto componente 
llamado el buffer episódico.16 Este último componente se 
considera como un almacén que puede guardar informa-
ción entre los sistemas secundarios y de la memoria a largo 
plazo, que a su vez se cree es controlado por el compo-
nente ejecutivo central.14 El buffer episódico permite rela-
cionar lo que ya se sabe, es decir, lo que se tiene integrado 
en la memoria a largo plazo, con información que ingresa 
y que es manipulada en la memoria de trabajo.17

Las pruebas desarrolladas para medir MT se dividen 
en pruebas de alcance o capacidad y pruebas hacia atrás 
N.18 La prueba N-back fue propuesta por Kirchner (1958), 
como una prueba visuoespacial con cuatro factores de carga 
(“O-back” a “3-back”), y por Mackworth (1959) como una 
prueba visual de letras con seis factores de carga.19

En el test de letras, los participantes deben observar 
una secuencia de letras, una por una, en la que se deter-
mina un valor N, de acuerdo al valor asignado, el nivel de 
dificultad se incrementa.20 Esta tarea requiere monitoreo 
en línea, actualización y manipulación de información 
recordada y por lo tanto, se supone que impone grandes 
demandas a una serie de procesos clave dentro de la MT. La 
carga de la tarea en la MT es variable, habitualmente desde 
uno hasta tres 3-back.21 La tarea implica múltiples procesos 
tales como la codificación de los estímulos entrantes, el 
monitoreo, mantenimiento y actualización del material, así 
como que coincida con el estímulo N preestablecido.22

Desde la perspectiva psicológica, el test N-back concep-
tualmente puede estar dividido en dos fases: la primera fase 
comienza con la presentación del estímulo y termina des-
pués de la respuesta al estímulo. En esta fase se asume que 
los sujetos tienen que desempeñar un simple test de pareo 
para comparar el actual estímulo con los estímulos almace-
nados en la memoria de corto plazo. En la segunda fase, osci-
lando desde la respuesta del estímulo que va al comienzo del 
siguiente estímulo, se asume que múltiples funciones ejecu-
tivas son requeridas para una correcta respuesta.23

Dentro de la MT se asume que el rendimiento en las 
tareas de memoria depende de la habilidad del individuo 
para manipular unidades pequeñas de información, ase-
gurándose que ésta sea comprensible, para identificarla y 
organizarla de mejor manera; así como evidenciar los pro-
blemas que puedan influir en el aprendizaje, como interfe-
rencias o distractores.8 Un punto de relevancia es el hecho 
de que la MT se encuentra relacionada con la inteligencia; 
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la memoria permite aflorar el recuerdo de lo aprendido y la 
inteligencia pone en pie alternativas de cómo resolver una 
situación presentada.24

Durante mucho tiempo, las evaluaciones se reali-
zaron principalmente en formatos a papel y se han enfo-
cado en la evaluación de desempeño. Pero, desde finales 
de 1980, con la rápida diseminación de computadores per-
sonales, los formatos de evaluación se han adecuado a las 
computadoras.25 Este hecho introdujo beneficios como, 
por ejemplo, control y precisión en la presentación de los 
ítems a través del monitor, administración de ítems com-
plejos o interactivos, registro del tiempo o del proceso de 
respuesta, corrección y almacenamiento de las respuestas, 
devolución rápida y eficaz de los resultados.26 

El primer paso en la construcción de este tipo de 
pruebas es realizar un análisis de los procesos cognitivos 
que demanda la resolución de la tarea y un estudio deta-
llado de cuáles son las características del ítem que, en fun-
ción de esos procesos, determinan su diferente nivel de 
demanda cognitiva y, por tanto, su dificultad.27 Una de 
las posibilidades más interesantes con el uso de pruebas 
informatizadas, consiste en evaluar el proceso que sigue el 
sujeto para realizar las distintas tareas, es decir, las estra-
tegias y los procesos cognitivos que se utilizan ante la 
tarea o prueba, pudiendo ser usados con fines diagnósticos. 
Este tipo de análisis de los procesos cognitivos superiores 
sería muy difícil de llevar a cabo sin el uso del ordenador.28 
Estos formatos tienen muchas ventajas con respecto a las 
versiones en papel, ya que facilitan su aplicación, califica-
ción e interpretación y permiten una gran flexibilidad.29 El 
manejo adecuado de los sistemas computacionales genera 
una mayor seguridad por lo que aumenta la estabilidad, 
fiabilidad y validez de las mediciones.30

Un paradigma es un conjunto de estímulos que, orga-
nizados con determinadas pautas temporales y de diseños, 
conforma las tareas que debe desempeñar el sujeto durante 
la adquisición de las imágenes por RMF. Por medio de los 
paradigmas se ponen en marcha procesos cognitivos para 
localizar la arquitectura funcional subyacente a ellos.3 

Una forma de diseñar los paradigmas para su uso en 
RMF es hacerlo en “bloque.”31 En el formato de diseño por 
bloques, se presentan dos situaciones, una de activación 
con un estímulo específico y otra de control o reposo, con 
un estímulo neutro que evita la activación.3 El diseño por 
bloques tiene las ventajas de poder implementarse y anali-
zarse con facilidad y de tener alta potencia estadística. En 
general, durante la condición de control se pide al sujeto 
que “no haga nada” o que deje de hacer la tarea solicitada 
en la condición de “activación.” En estos casos se deno-
mina “reposo.”32 El tiempo de la tarea está considerado 
alrededor de los 240 segundos especificando el número 
de volúmenes según sea el valor del tiempo de repetición 
(TR), tiempo de eco (TE) y el número de volúmenes en 
estado de reposo y actividad.33

Dentro de las investigaciones realizadas con para-
digmas para medir la MT se encuentran entre otros, la 
prueba Memonum en personas mayores de 50 años para 
evaluar la MT visual;34 una prueba computarizada para 
evaluar la MT Visual-Verbal (MemPavox) que integra tres 
tareas: conteo de vocales, categorización de los sujetos 
y dual, usada en México;35 un paradigma de MT en en 
RMF en pacientes con trastorno bioplar.36 También se ha 
empleado el test de Span Visual de la escala de memoria 
de Wechsler como parte de un sistema computarizado de 
pruebas psicométricas, para la exploración de la memoria 
visual en niños con hipotiroidismo congénito y otras enfer-
medades que comprometen el desarrollo normal del sis-
tema nervioso.37 En Chile se realizó un ensayo de aplica-
ción práctica del test informatizado Memopoc para evaluar 
memoria,30 en otro estudio se usó la prueba computari-
zada “CubMemPC” para evaluar memoria a corto plazo 
visoespacial con y sin distractores, en donde se presenta 
el funcionamiento y ventajas del programa con una ver-
sión computarizada de los “cubos de Corsi”.38 En estas 
investigaciones se han adaptado diferentes pruebas tradi-
cionales para valorar memoria a versiones computarizadas, 
en algunos casos han sido usados en RMF. 

En el Ecuador se han venido realizando investiga-
ciones relacionadas con las funciones ejecutivas en cuanto 
a su desempeño en adultos,39,40 el bajo rendimiento escolar 
en niños,41 así como la validación de un cuestionario en 
formato autoreporte (EFECO),42 en Quito. Se estandarizó 
la Batería BANFE-2 para evaluar funciones ejecutivas en 
adolescentes en Ambato.43 Se evaluó la atención de tipo 
selectivo en escuelas urbanas y rurales con un test com-
putarizado de breve duración44 y se describió las caracte-
rísticas de las funciones ejecutivas en niños con trastorno 
por déficit de atención e hiperactividad en Cuenca. En un 
estudio se usó una herramienta computacional para la valo-
ración de la MT en adultos mayores en la que se incluye 
tareas N-back,45 por otro lado se realizó un mapeo de la fun-
ción cerebral en adultos mayores enfocado en la tarea de 
funciones ejecutivas46 y de la atención con la tarea Stroop47 
en Resonancia Magnética Funcional en la ciudad de Loja.

Específicamente dentro de la ciudad de Cuenca, se 
usan paradigmas para la valoración del lenguaje y áreas 
motoras en RMF. Por lo tanto, se evidencia un déficit 
dentro de las investigaciones realizadas en MT, y el uso de 
programas informatizados dentro de nuestro medio. 

La hipótesis que se plantea es que con la aplicación de 
un nivel de dificultad 2-back verbal aumenta el éxito en el 
desempeño de la tarea en MT, válido para ser usado en RMF.

La importancia de valorar esta función cognitiva 
radica en la implicación que ésta tiene en el adecuado 
desempeño que realicemos en nuestras actividades coti-
dianas. Además, el uso de herramientas de valoración que 
se pueda adaptar a equipos de neuroimagen permite eva-
luar de manera objetiva y eficaz la actividad cerebral que 



32  Revista Ecuatoriana de Neurología / Vol. 29, No 2, 2020

se presenta ante tareas cognitivas dentro del campo clínico 
o de investigación.

Diseño metodológico
Se trata de un estudio cuantitativo descriptivo trans-

versal con el objetivo de describir los resultados obser-
vados de manera objetiva en un periodo de tiempo corto 
para validar un paradigma mediante un programa informá-
tico para ser utilizado dentro de RMF.

Población y Muestra
La muestra fue no probabilística por conveniencia 

debido a la accesibilidad y proximidad de los sujetos al 
investigador.48 Se obtuvo la participación de 18 estudiantes 
de medicina quienes voluntariamente aceptaron ser parte 
del estudio, firmando un acta de consentimiento. 

Materiales
En un procesador laptop HP Pavilion g6 series se ins-

taló el protocolo de aplicación de la prueba, el paradigma 
de MT adaptado al software PsycoPy y la rúbrica de eva-
luación del mismo.

Procedimiento
Se estableció un proceso de cuatro fases para realizar 

la validación del paradigma, las mismas que se dividen de 
la siguiente manera:

Fase 1: Adaptación del paradigma al PsicoPy
El formato que se usó, es el de letras, con un solo 

nivel de dificultad, 2 back, para los cuatro bloques de 
presentación que en su totalidad dura cuatro minutos. El 
sujeto debe responder a la misma letra que aparezca y sea 
igual a la que apareció dos puestos atrás. El instrumento 
consta de 15 láminas por bloque, cada una con una dura-

ción de dos segundos. En total 60 láminas. Antes de cada 
bloque se ubicó una lámina con duración de 30 segundos 
de reposo, representada por una cruz. Las láminas no 
contienen indicaciones escritas, éstas se expusieron ver-
balmente a los sujetos antes de la prueba. Se usó un fondo 
negro para las diapositivas, con letras en color blanco y 
todas en mayúsculas. El tamaño de letra usado fue de 138 
puntos y el tipo de letra, Arial.

La tarea se inicia con la presentación de un punto 
de fijación que consiste en una cruz que aparece en el 
centro de la pantalla y que se mantiene durante treinta 
segundos. Luego la cruz desaparece y comienza la pre-
sentación de las letras, tal y como se presenta en el 
ejemplo del gráfico 1.

Las respuestas se registran cada vez que el sujeto 
presiona la tecla designada, pudiendo identificar de esta 
manera los aciertos y errores. Se otorga 1 punto por 
cada estímulo correcto y 0 por cada incorrecto. Las res-
puestas se registraron en un archivo de hoja de cálculo 
de excel, así como el tiempo que le tomó al sujeto res-
ponder ante el estímulo.

Fase 2: Elaboración de una rúbrica de evaluación
Se elaboró una rúbrica en una hoja de cálculo para 

validar si el formato de presentación del paradigma es 
adecuado, tomando como base los siguientes criterios: el 
tamaño, tipo de letra; el tiempo de presentación, el fondo 
del color, la duración de la prueba, claridad de la consigna, 
los estímulos presentados y certeza de haber presionado 
adecuadamente la techa asignada.

La matriz fue programada para registrar los datos y 
posteriormente tener un valor total de puntaje obtenido en 
cada indicador, así como de las observaciones dadas por 
los participantes y el grupo de expertos.

Gráfico 1. Los tiempos de reposo están representados por una cruz (duración 30 segundos); cada bloque tiene 15 láminas (duración por lámina: 2 
segundos; en total 30” por bloque) con diferentes letras. Las flechas rojas indican el estímulo al cual hay que responder (hacer clic), ya que las letras 
son idénticas a las que pasaron hace dos puestos atrás.
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Fase 3: Prueba de pilotaje
Se citó a los participantes en un horario diferenciado, 

ya que las pruebas fueron aplicadas de manera individual 
con el objetivo de observar el desempeño de cada partici-
pante. La aplicación se realizó en un día a 18 sujetos. 

Para el desarrollo de la prueba en primer lugar se 
estableció un lugar tranquilo en el que no hubiese situa-
ciones que puedan causar interferencias en la ejecución 
de la prueba. Se pidió a cada participante que se ubicara 
frente a la computadora sin ningún tipo de distractor como 
celulares, alarmas y/o relojes para evitar que el sujeto se 
pueda desconcentrar de la tarea. 

Se explicó la consigna a cada sujeto, cerciorándose 
de que comprenda la manera correcta de realizar la prueba. 

La consigna que se les dio a los participantes de manera 
verbal antes de empezar la prueba fue la siguiente “A conti-
nuación aparecerá una cruz durante 30 segundos, luego apa-
recerá una serie de letras, usted debe presionar la tecla espacio 
cada vez que se presente la misma letra que apareció hace 
dos letras o puestos atrás. Tenga la seguridad que al pulsar la 
tecla sus respuestas se registrarán de automáticamente”.

Se realizó un ensayo con anterioridad. En caso de 
dificultad en la comprensión la prueba se repitió antes de 
desarrollarse dos o tres veces más. Se aplicó el paradigma, 
y posteriormente, la matriz de evaluación. Cada aplicación 
duró de 15 a 20 minutos incluyendo la explicación de la 
consigna y aplicación de la rúbrica.

Fase 4: Validación por expertos
Se realizó una validación de expertos tomando en 

consideración a profesionales en los ámbitos de la inge-
niería eléctrica, neuropsicología, estadística, neurociencia 
y neurología, conocedores en psicometría, uso de software, 
valoración neuropsicológica, entre otros. Se establecieron 
reuniones periódicas en las que se fueron analizando los 
avances y cambios establecidos dentro del paradigma. Se 
usó la rúbrica de evaluación, así como el criterio de cada 
uno de los expertos de acuerdo a su área de especialización.

Fase 5: Análisis de datos
El análisis de datos estadístico utilizó el software 

Excel en donde se contabilizó el número de aciertos y 
errores de acuerdo al desempeño de cada participante. 
Luego, se realizó una tabla de confusión en las que se 
tabularon los datos verdaderos positivos (respuestas dadas 
a los estímulos correctos) con los falsos positivos (res-
puestas en blanco a las que no se debía responder), los 
cuales eran considerados correctos, así como los falsos 
negativos (respuesta a estímulos incorrectos) y los verda-
deros negativos (omisiones a estímulos correctos) de las 
respuestas dadas por cada participante. Se tabularon los 
datos de cada bloque; obteniendo el porcentaje del desem-
peño ante la prueba, producto de la fracción de verdaderos 
positivos (FVP) por la fracción de falsos positivos (FFP).

Por otro lado, se realizó un análisis de sensibilidad 
y especificidad. La sensibilidad indica la capacidad de 
estimar, en este caso, a los sujetos que respondieron ade-
cuadamente a los estímulos que eran correctos. La espe-
cificidad, indica la capacidad de la prueba para detectar a 
los estímulos que no se debía responder y que a la vez son 
correctos. Cuando el valor de especificidad supera el 80%, 
se considera buena.49

Resultados
En cuanto al análisis de la prueba, se consideró el por-

centaje total del desempeño de cada sujeto, a través del 
cálculo del porcentaje de FVP y FFP obtenido en cada 
bloque, tal y como se presenta en la tabla 1.

El porcentaje del rendimiento de la prueba superó el 
80% lo que indica que los participantes pudieron realizar 
la prueba con éxito. La consigna y preparación antes de la 
tarea fue adecuada.

Tabla 1. Porcentajes del rendimiento de los participantes en cada 
bloque con su total.

Ítem
1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17

Bloque 1
100
100
100
100
100
  92
100
67
67

100
  67
100
100
100
100
100
100

Bloque 2
100
100
100
100
  61
100
100
100
100
100
  61
100
100
100
100
100
100

Bloque 3
100
100
100
100
100
75

100
100
100
100
100
100
75

100
100
100
100

Bloque 4
100
100
100
100
100
91

100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100

TOTAL
100
100
100
100
93
89

100
93
93

100
86

100
93

100
100
100
100

RENDIMIENTO (%) (Producto de FVP*FFP)

Fuente: Datos recolectados por el investigador.

En el gráfico 2 se puede observar la frecuencia con 
la que los participantes aciertan ante la prueba, siendo 
así que el desempeño total de respuestas correctas dadas 
supera el 80%. La mayor parte de participantes que res-
pondieron adecuadamente a la prueba están dentro de un 
rango de 95 a 100% de aciertos.

Se realizó la tabulación de los datos para encontrar los 
porcentajes de sensibilidad y especificidad de las láminas 
de cada bloque, luego se hizo un cálculo para determinar 
el porcentaje total de la prueba. Estos datos ayudan a com-
probar la validez de las láminas y de la prueba en su tota-
lidad siendo el punto de corte 80%. Los resultados obte-
nidos se detallan en la tabla 2.
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En cuanto a la sensibilidad y especificidad obtenida 
de las láminas se puede observar que los sujetos pudieron 
responder correctamente ante los estímulos presentados 
por sobre el 80%, lo que indica que la prueba tiene un alto 
grado de confiabilidad y validez.

En el gráfico 3 se puede observar que los participantes 
respondieron adecuadamente ante cada estímulo, por lo que 
el porcentaje de desempeño sobrepasa el 80%. El mayor 
número de láminas a las que reaccionaron correctamente se 
encuentra dentro de un 96 a 100% de aciertos.

Resultados de la rúbrica de evaluación aplicada a los 
participantes

En general, los participantes consideraron que el 
tamaño, tipo de letra; el tiempo de presentación, el fondo 
del color, la duración de la prueba, los estímulos presen-
tados y el nivel de dificultad eran adecuados.

En el indicador “se puede identificar que ya marcó 
la respuesta al momento de presionar el botón,” un 50% 
de participantes mencionaron que no; en el ítem “con la 
explicación de la consigna se pudo tener la certeza de que 
se registró su respuesta,” 55,6% contestaron que sí; y por 
último en la pregunta: ¿cree usted que debe colocarse un 
indicador que identifique que se registro su respuesta? un 
50% de participantes consideraron que sí. 

Se observó que un grupo considerable de personas 
manifiesta la importancia de colocar algún signo que afirme 
que la repuesta al hacer “clic” fue registrada, puesto que 
hay sujetos que manifestaron la duda de si pulsaron o no 
correctamente. Sin embargo, otro grupo de personas men-
cionaron que el aclarar en la consigna que “las respuestas 
se registrarán automáticamente,” fue suficiente para tener la 
certeza de que pulsaron corectamente. En las observaciones 
recomendaron colocar un identificador de tipo visual, como 
por ejemplo que la letra cambie de color o que resplandezca, 
o por otro lado que aparezca un visto; auditivo, un sonido 
que identifique que se aplastó correctamente la tecla.

Algunos mencionaron dificultad en cuanto a la compren-
sión de la consigna, por lo que no entendían con claridad en 
que momento tenían que aplastar la tecla. Su duda radicaba en 
si debían responder al estímulo que fuera igual al de la letra 
anterior más dos puestos atrás, cuando la consigna especifica 
que el estímulo debe ser igual a la letra que pasó hace dos 
puestros atrás. Al explicarles cómo debían realizar la tarea 
de manera gráfica, presentándoles un ejemplo del paradigma, 
pudieron comprender con precisión lo que tenían que hacer.

Discusión
El objetivo del presente estudio fue determinar la 

validez del uso del paradigma N-back en un programa com-
putarizado para ser usado en RMF. De acuerdo a nuestra 
hipótesis, un nivel de dificultad 2-back verbal aumenta el 
éxito en el desempeño de la tarea en MT, válido para ser 
usado en RMF.

Gráfico 2. Porcentaje total del desempeño obtenido por los partici-
pantes distribuidos por rangos.

Fuente: Datos recolectados por el investigador.

1
2
3
4
5
6
7
8
9
10
11
12
13
14
15
16
17
18

SEN 
100
100
100
100
100
92
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
92

SP
100
100
100
100
100
92
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
92

SEN
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100

SP
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100

SEN
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100

SP
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100

SEN
100
100
100
100
100
92
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
89

SP
100
100
100
100
100
91
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
91

SEN
100
100
100
100
100
96
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
96

SP
100
100
100
100
100
96

100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
100
96

SENSIBILIDAD (SEN) Y ESPECIFICIDAD (SP) (%)

Sujetos Bloque 1 Bloque 2 Bloque 3 Bloque 4 Total

Fuente: Datos recolectados por el investigador.

Tabla 2. Porcentajes de sensibilidad y especificidad obtenidos en 
cada bloque con su total.

Gráfico 3. Porcentaje total del desempeño obtenido por los partici-
pantes ante cada lámina.

Fuente: Datos recolectados por el investigador.
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En cuanto al formato de programación de la tarea, 
se pudo constatar que los programas computacionales 
permiten clasificar los ítems seleccionados de acuerdo a 
reglas pre establecidas.30 Se proponen los parámetros de 
selección de acuerdo a aciertos y errores de los partici-
pantes, y, de acuerdo a una plantilla con los estímulos 
que se debe seleccionar. Es cierto que el uso de pro-
gramas computacionales favorece economizar el tiempo 
en la corrección y la supervisión profesional, como tam-
bién disminuir errores en la corrección y caer en la sub-
jetividad; por ejemplo, la influencia que puede tener el 
examinador sobre el examinado,50 siendo de esta manera 
objetivos ante el desempeño del sujeto.

En cuanto a la precisión del rendimiento ante los 
estímulos, en una investigación para valorar MT compa-
rando dentro del RMF tareas N-back de letras y fractales, 
encontraron que hay igual similitud entre el uso de estí-
mulos estándar de letras N-back y los de diseños geomé-
tricos, de igual manera el rendimiento es sensible a los 
parámetros de manipulación de carga de memoria.51

La percepción del nivel de dificultad y el tiempo de 
ejecución de la prueba fue adecuada para todos los parti-
cipantes. La duración de la tarea se encuentra dentro de 
los parámetros establecidos en el estudio de Aguirre que 
indica que el tiempo total de duración de la prueba debe 
oscilar alrededor de 240 segundos, lo que es igual a cuatro 
minutos.33 De igual manera, el paradigma está establecido 
por bloques, por lo que puede implementarse y analizarse 
con facilidad, además de tener alta potencia estadística.32

El desempeño en la tarea fue alta con relación al uso 
del nivel de carga 2-back, lo que indica que los estímulos 
presentados son adecuados y comprensibles. Además de 
que el nivel de dificultad permitió discernir adecuada-
mente entre los estímulos correctos de los incorrectos, por 
lo que los errores fueron mínimos. 

Es importante mencionar que al buen desempeño 
en la tarea se puede sumar factores como la motivación, 
el interés, el descanso y la concentración de los partici-
pantes, que pudieron influir en la prueba, caso contrario 
los resultados no hubiesen sido los esperados. En un 
estudio acerca de los efectos de la privación del sueño en 
la memoria de trabajo usando la prueba N-back, conclu-
yeron que la privación del sueño es un factor que influye 
de manera decreciente en las tareas N-back, siendo así 
que las áreas cerebrales posteriores a la privación del 
sueño disminuyeron su actividad en 76% para la tarea 
2-back. A esta baja activación se suma el aburrimiento y 
baja concentración.52 Por lo tanto, estos parámetros deben 
tomarse en cuenta y ser valorarlos en los pacientes antes 
de la aplicación de la prueba.

En un estudio realizado por Jacola y sus colabo-
radores, encontraron evidencia para la validación del 
N-back como una medida clínica en estudios de neuroi-
magen funcional en memoria de trabajo. Observaron que 

los participantes con un mejor desempeño en el lapso 
de dígitos más largos hacia atrás lo realizaron precisa-
mente en la tarea 2-back verbal durante RMF.53 Por otro 
lado, Torres, encontró que en tareas 2-back y 3-back hay 
una mayor carga de MT.54 En otra investigación Ragland 
y sus colaboradores, evidenciaron que hubo una mayor 
activación de la corteza prefrontal dorsolateral en condi-
ciones de mayor carga de memoria, cuando las demandas 
de monitoreo y manipulación del Sistema Ejecutivo 
Central (CES) fueron mayores, es decir en el contraste 
2-back/1 back.51

A pesar de no tener una base psicométrica validada, 
hay evidencia que sugiere que el N-back es un instru-
mento de evaluación adecuado para la valoración de la 
activación cerebral en MT, así como para la rehabilitación 
y estimulación de las áreas que intervienen en esta fun-
ción. Existen estudios bajo las mismas condiciones que 
garantizan la validez del paradigma y demuestran activa-
ción cerebral dentro de RMF.45

El N-back es una tarea que ha sido extensamente 
usada en diversas investigaciones, sin embargo, existen 
pocos estudios realizados en nuestro medio, especial-
mente con el uso de programas computarizados. En el 
Ecuador se emplean paradigmas motores y de lenguaje 
específicamente, siendo así que paradigmas más com-
plejos como el de MT se encuentran aún en investigación 
y validación.

Este trabajo es un aporte importante dentro del 
campo de las neurociencias en el país, específicamente 
de la neuropsicología, así como un punto de partida para 
futuras investigaciones en el uso de paradigmas computa-
rizados y la valoración de funciones cognitivas. 

Implementar dentro del área de la salud paradigmas 
que valoren la MT, amplía el campo de acción dentro de 
la neuropsicología y permite el acceso a la población a 
nuevos servicios de salud.

Como limitación del estudio se puede señalar la poca 
o nula experiencia en el uso de programas informáticos 
lo que de alguna manera atrasó la consecución del para-
digma para su aplicación. La capacitación por parte de 
profesionales en la rama ayudó a que el proyecto pueda 
continuar y finalmente llegar a su objetivo.

El próximo reto, es llevar la aplicación del para-
digma dentro del equipo de RMF y evaluar la participa-
ción de las áreas de activación en MT.

Conclusión
Debido a que los resultados en la ejecución de la 

tarea fueron altos, tanto a nivel global de desempeño 
como por la respuesta dada a cada lámina, permite con-
firmar que la prueba N-back adaptada a un software infor-
mático es válida y confiable para evaluar MT, pudiendo 
ser usado posteriormente dentro de RMF. 
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ARTÍCULO ORIGINAL

Intracranial Atherosclerotic Disease And Severe Tooth Loss
In Community-Dwelling Older Adults

Enfermedad Aterosclerótica Intracraneal y Pérdida Dental Severa en Adultos Mayores

Abstract
Background: Information on the association between tooth loss and intracranial atherosclerotic disease (ICAD) is limited. 

Here, we aimed to assess whether non-traumatic severe tooth loss – as a surrogate for chronic inflammatory periodontal disease – is 
associated with ICAD in a cohort of older adults (aged ≥60 years) living in rural Ecuador.

Methods: ICAD was identified by CT determinations of high calcium content in the carotid siphons or MRA findings of sig-
nificant stenosis of intracranial arteries. An oral exam assessed the level of non-traumatic severe tooth loss (<10 remaining teeth). 
Logistic regression models were fitted to assess the independent association between severe tooth loss and ICAD, after adjusting for 
demographics, cardiovascular risk factors and MRI evidence of cerebrovascular damage. 

Results: Of 581 individuals, 269 (46%) had severe tooth loss and 205 (35%) had ICAD. Univariate analysis found a signifi-
cant association between the two variables (p=0.002). Significance persisted when age and sex were added to the model (p=0.047), 
although it became non-significant in a logistic regression model including all confounders. Covariates with a significance p<0.1 
included age, poor body mass index, high fasting glucose, the presence of >10 enlarged basal ganglia perivascular spaces, and both 
lacunar and non-lacunar strokes. After factoring in age partitioned by the median and other significant covariates, severe tooth loss 
remained significantly associated with ICAD. 

Conclusions: Severe tooth loss and age are both associated with ICAD in the study population. Some of the effect of severe 
tooth loss on ICAD is captured by age.

Keywords: Tooth loss; intracranial atherosclerosis; carotid siphon calcifications; intracranial artery stenosis.

Resumen
Antecedentes: La información sobre la asociación entre pérdida de dientes y enfermedad aterosclerótica intracraneal (EIAC) es 

limitada. En el presente estudio se evaluó si la pérdida de dientes severa, utilizada como sustituto de enfermedad periodontal inflama-
toria crónica, está asociada con EIAC en adultos mayores que viven en pueblos rurales. 

Métodos: EIAC se identificó mediante la determinación de alto contenido de calcio en los sifones carotideos o mediante la 
presencia de estenosis de arterias intracraneales. Un examen oral evaluó el grado de pérdida de dientes severa (<10 dientes restantes). 
Se ajustaron modelos de regresión logística para evaluar la asociación independiente entre la pérdida de dientes y la EIAC, después 
de ajustar por variables tales como demografía, factores de riesgo cardiovascular y evidencia de MRI de daño cerebrovascular. 

Resultados: De 581 individuos, 269 (46%) tenían pérdida dental severa y 205 (35%) tenían EIAC. Los análisis univariados 
demostraron asociación significativa entre las dos variables (p=0.002). La significación persistió cuando edad y sexo se agregaron 
al modelo (p=0.047), aunque la significancia se redujo cuando se incluyeron todas las variables confusoras. Las covariables con una 
significación p <0.1 incluyeron edad, índice de masa corporal elevado, glucosa alta en ayunas, presencia de >10 espacios perivascu-
lares en ganglios basales y accidentes cerebrovasculares. Al considerar la edad media y otras covariables de interés, la pérdida dental 
severa permaneció significativamente asociada con EIAC. 

Conclusiones: la pérdida dental y la edad están asociadas con EIAC en la población de estudio. Algunos de los efectos de la 
pérdida dental severa sobre la EIAC son capturados por la edad.

Palabras clave: Edentulismo, aterosclerosis intracraneal, calcificaciones de sifones carotideos, estenosis de arterias intracraneales.
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Introduction
Non-traumatic severe tooth loss has been associated 

with an increased risk of stroke.1-5 Enhanced expression of 
inflammatory cytokines in response to chronic periodontal 
infection, endothelial dysfunction and atherosclerosis are 
the most likely pathogenic mechanisms underlying cere-
brovascular consequences of severe tooth loss.6,7 The asso-
ciation between tooth loss and atherosclerosis is found not 
only in the intracranial vasculature but in the coronary and 
peripheral vascular beds as well.8-10 Moreover, biomarkers 
of systemic atherosclerosis – such as arterial stiffness 
– have also been associated with tooth loss.11 This is not 
surprising, since atherosclerosis has long been considered 
an inflammatory disease.11,13 Despite the above-mentioned 
evidence, information on the relationship between severe 
tooth loss and intracranial atherosclerotic disease (ICAD) 
is limited. In the present study, we aimed to assess the 
association between severe tooth loss and ICAD in a well-
established cohort of community-dwelling older adults of 
Amerindian ancestry living in rural Ecuador. 

Methods
Study population and design
The study was conducted in three neighboring rural 

villages of Coastal Ecuador (Atahualpa, El Tambo, and 
Prosperidad). Inhabitants of these villages share impor-
tant demographic and epidemiological characteristics that 
include similar ethnicity (Amerindian ancestry), dietary 
habits, socio-economic status, lifestyles, and an overall 
comparable cardiovascular health status.14 Using a popu-
lation-based cross-sectional design, community-dwelling 
older adults (aged ≥60 years) residing in the above-men-
tioned villages were identified by means of door-to-door 
surveys, and then invited to undergo brain MRI, MRA 
of the intracranial vasculature, and a CT scan of the 
head. Those who signed a comprehensive informed con-
sent form and had no contraindications for these exams 
were enrolled. Multivariate logistic regression models 
were fitted to assess the independent association between 
severe tooth loss and biomarkers of ICAD. The study 
followed the guidelines of the standards for reporting of 
observational studies in epidemiology (STROBE),15 and 
was approved by the I.R.B. of Hospital-Clínica Kennedy, 
Guayaquil (FWA 00006867).

Tooth loss assessment
A rural dentist performed an oral exam in order to 

ascertain the number of remaining teeth. Individuals were 
asked if they had lost teeth as the result of trauma or extrac-
tion by means of a professional. Traumatic tooth loss was 
not counted for purposes of this study. Having <10 remai-
ning teeth was used as the cutoff for defining severe tooth 
loss and to assess its association with cardiovascular risk 
factors and diseases, as detailed elsewhere (Figure 1).3,16

Figure 1. Study participant with severe tooth loss.

Clinical covariates
Demographics and cardiovascular risk factors were 

ascertained using previously described interviews and 
procedures.14 The American Heart Association (AHA) cri-
teria were used to assess cardiovascular health metrics.17 
A poor smoking status was designated if the subject was 
a current smoker, a poor body mass index if ≥30 kg/m2, a 
poor physical activity if the subject engaged in no mode-
rate or vigorous physical activity, a poor diet if the indivi-
dual had none or only one component of the AHA healthy 
diet, a high blood pressure if ≥140/90 mmHg, a poor fas-
ting glucose if ≥126 mg/dL, and a poor total cholesterol 
levels if ≥240mg/dL. The brachial pulse pressure was 
considered increased if >65 mmHg.18 A total of 101 indi-
viduals were receiving antihypertensive medication, 55 
were on hypoglycemic drugs, and 13 were on statins with 
19% taking drug combinations. Interviews revealed that 
these drugs were often taken at suboptimal doses, preclu-
ding their use as a reliable covariate.

Neuroimaging studies
High resolution CT was used to assess calcium con-

tent in the carotid siphons, MRA for assessment of sig-
nificant segmental stenosis of major intracranial arteries, 
and MRI focused on the presence of neuroimaging signa-
tures of cerebral small vessel disease (cSVD) and other 
(non-lacunar) stroke subtypes. Neuroimaging studies 
were performed at the Hospital-Clínica Kennedy (Guaya-
quil), with a Philips Brilliance 64 CT scanner and a Phi-
lips Intera 1.5T MR scanner (Philips Medical Systems, 
Eindhoven, the Netherlands). 

For CT, slice thickness was 3mm with no gap bet-
ween slices. Digital images were viewed on the Osirix 
Medical Imaging software (Pixmeo, Geneva, Switzer-
land) using the bone window setting to identify and grade 
carotid siphon calcifications (CSC). Individuals were 
stratified into those with low and high arterial calcium 
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content; the latter was defined as the presence of uni- or 
bilateral thin confluent or thick interrupted or continuous 
calcifications (Figure 2).19

MRAs were performed using a three-dimensional 
time-of-flight sequence; slice thickness was interpolated 
at 1mm. Significant stenosis of major intracranial arteries 
(≥50%) were assessed by the WASID method,20 which 
was subsequently validated for MRA (Figure 3).21 

The MRI protocol included two-dimensional multi-
slice turbo spin echo T1-weighted, fluid attenuated inver-
sion recovery (FLAIR), T2-weighted, and gradient-
echo sequences in the axial plane, as well as a FLAIR 
sequence oriented in the sagittal plane. MRI readings 
focused on the assessment of neuroimaging signatures 
of cSVD and other (non-lacunar) stroke subtypes. White 
matter hyperintensities (WMH) of presumed vascular 
origin were defined as lesions appearing hyperintense 
on T2-weighted images that remained bright on FLAIR 
(without cavitation) and graded according to the modi-
fied Fazekas scale into none-to-mild and moderate-to-
severe.22 Cerebral microbleeds (CMB) were rated accor-
ding to the microbleed anatomical rating scale; only 
definitive CMBs, as seen on the gradient-echo sequence 
were included.23 Lacunes of presumed vascular origin 
were identified on the T1-weighted sequence and defined 
as fluid-filled cavities measuring 3-15mm located in the 
territory of a perforating arteriole.24 Enlarged basal ganglia 
perivascular spaces (BG-PVS) were defined as abnormal 
if >10 of these lesions were present on the T2-weighted 
sequence in a single slice in one side of the brain.25

All neuroimaging exams were read by one neuro-
logist and one neuroradiologist blinded to clinical data. 
Discrepancies were resolved by consensus with the aid 
of a vascular neurologist. Kappa coefficients for inte-
rrater agreement were 0.81 for the presence of high cal-
cium content in the carotid siphons, 0.73 for significant 

Figure 3. MRA showing significant stenosis in the left middle cere-
bral artery (arrow).

Figure 2. High resolution CT with bone settings showing high 
calcium content in the right carotid siphon (arrow).

stenosis of intracranial arteries, 0.93 for WMH, 0.82 for 
CMB, 0.88 for lacunes, 0.84 for the presence of >10 
enlarged BG-PVS, and 0.90 for the presence of other 
stroke subtypes. 

Statistical analysis
Data analyses were carried out by using STATA 

version 16 (College Station, TX, USA). In univariate 
analyses, continuous variables were compared by linear 
models and categorical variables by the x2 or Fisher 
exact test as appropriate. Multivariate logistic regression 
models were fitted to assess the independent association 
between severe tooth loss and ICAD, after adjusting for 
relevant confounders.

Results
From a total of 712 community-dwelling indivi-

duals aged ≥60 years identified during door-to-door sur-
veys, 590 (83%) underwent all prescribed exams. Of the 
remaining 122 individuals, 53 refused to participate, 42 
died or migrated between enrollment and the invitation, 
14 had severe disability and could not be transported to 
Guayaquil, 12 had claustrophobia during MRI, and one 
had an implanted pacemaker. Nine additional individuals 
were excluded from analysis because motion/metal arti-
facts precluded proper interpretation of CSC on CT. With 
the exception of individuals reporting poor physical acti-
vity, there were no significant demographic differences 
in the prevalence of cardiovascular risk factors across 
the 581 participants and the 131 subjects with incom-
plete exams (Table 1).

The mean age of the 581 participants was 71±8.4 
years (median age: 69 years) and 332 (57%) were women. 
Severe tooth loss was present in 269 (46%) individuals. 
Twenty-one (4%) were current smokers, 147 (25%) had 
a body mass index ≥30 kg/m2, 66 (11%) had poor phy-
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Table 1. Differences in demographics and cardiovascular risk factors 
across Atahualpa, El Tambo and Prosperidad residents aged ≥60 
years included and non-included in this study (univariate analyses).

Table 2. Univariate analyses showing differences in characteristics of Atahualpa, El Tambo and Prosperidad residents aged ≥60 years across cate-
gories of intracranial atherosclerotic disease (ICAD).

Included 
individuals 

(n=581)
71 ± 8.4
332 (57)
21 (4)

147 (25)
66 (11)
55 (9)

250 (43)

176 (30)

69 (12)

222 (38)

Excluded 
individuals 

(n=131)
71.8 ± 9.7

65 (50)
1 (1)

24 (18)
33 (25)
14 (11)

67 (51)

41 (31)

11 (8)

59 (45)

p value

0.339
0.117
0.099

0.091
<0.001*
0.669

0.091

0.821

0.255

0.148

Age, years (mean±SD)
Women, n (%)
Current smoker, n (%)
Body mass index ≥30 
kg/m2, n (%)
Poor physical activity, n (%)
Poor diet, n (%)
Blood pressure ≥140/90 
mmHg, n (%)
Fasting glucose ≥126 
mg/dL, n (%)
Total cholesterol ≥240 
mg/dL, n (%)
Brachial pulse pressure 
>65 mmHg, n (%)

* Statistically significant result

No ICAD (n=376)
69.5 ± 7.6
220 (59)
13 (3)

106 (28)
32 (9)
34 (9)

139 (37)
90 (24)
42 (11)

118 (31)
78 (21)
30 (8)
24 (6)

80 (21)
11 (3)

Total series (n=581)
71 ± 8.4
332 (57)
21 (4)

147 (25)
66 (11)
55 (9)

250 (43)
176 (30)
69 (12)

222 (38)
165 (28)
62 (11)
62 (11)

177 (30)
33 (6)

ICAD (n=205)
73.8 ± 9
112 (55)

8 (4)
41 (20)
34 (17)
21 (10)

111 (54)
86 (42)
27 (13)

104 (51)
87 (42)
32 (16)
38 (19)
97 (47)
22 (11)

p value
<0.001*
0.367
0.784

0.029*‡
0.003*
0.636

<0.001*
<0.001*
0.476

<0.001*
<0.001*
0.004*

<0.001*
<0.001*
<0.001*

Variable
Age, years (mean±SD)
Women, n (%)
Current smoker, n (%)
Body mass index ≥30 kg/m2, n (%)
Poor physical activity, n (%)
Poor diet, n (%)
Blood pressure ≥140/90 mmHg, n (%)
Fasting glucose ≥126 mg/dL, n (%)
Total cholesterol ≥240 mg/dL, n (%)
Brachial pulse pressure >65 mmHg, n (%)
Moderate-to-severe WMH, n (%)
Cerebral microbleeds, n (%)
Silent or overt lacunes, n (%)
>10 enlarged BG-PVS, n (%)
Other (non-lacunar) stroke subtypes, n (%)

* Statistically significant result; ‡ Inverse significant result; WMH: white matter hyperintensities; BG-PVS: basal ganglia-perivascular spaces.

sical activity, 55 (9%) had a poor diet, 250 (43%) had 
blood pressure ≥140/90 mmHg, 176 (30%) had fas-
ting glucose ≥126 mg/dL, 69 (12%) had total choles-
terol levels ≥240 mg/dL, and 222 (28%) had a brachial 
PP was >65 mmHg. Moderate-to-severe WMH were 
identified in 165 individuals (28%), CMB in 62 (11%), 
lacunes – silent or overt – in 62 (11%), >10 enlarged 
BG-PVS in 177 (30%), and other (non-lacunar) stroke 
subtypes in 33 (6%). 

ICAD was diagnosed in 205 (35.3%) individuals. Of 
these, 165 only had high calcium content in the carotid 
siphons, 20 only had significant stenosis of at least one 
major intracranial artery, and 20 had both biomarkers. 
The remaining 376 individuals had no evidence of ICAD 
on CT or MRA. 

In univariate analyses (Table 2), covariates asso-
ciated with ICAD included increasing age, poor physical 
activity, high blood pressure, high fasting glucose, high 
brachial pulse pressure, presence of moderate-to-severe 
WMH, CMB, lacunes, >10 enlarged BG-PVS, and other 
stroke subtypes. Interestingly, a poor body mass index 
showed an inverse significant association with ICAD 
(obesity paradox), as previously reported by our group.26 

Also, in univariate analyses, severe tooth loss was sig-
nificantly associated with ICAD (OR: 1.73; 95% C.I.: 1.23 
– 2.44; p=0.002). The significance between severe tooth 
loss and ICAD persisted when age and sex were added 
to the model (OR: 1.44; 95% C.I.: 1.01 – 2.06; p=0.047). 
However, the odds of ICAD increased slowly and non-
significantly until age 70, and then rapidly climbed in a 
non-linear fashion. We then converted age into a binary 
variable divided at the median (69 years), so that the non-
linear association between age and the odds of ICAD 
could be appropriately analyzed. Using backwards eli-
mination to create the most parsimonious model, severe 
tooth loss remained significantly associated with ICAD 
in the model that also included age (partitioned by the 
median) and other significant covariates, as well as in a 
model that excluded age as a covariate (Table 3). Interac-
tion models and mediation analysis showed no interaction 
or effect modification of age in the association between 
severe tooth loss and ICAD (data not shown).

Discussion 
This population-based study conducted in a cohort 

of older adults living in rural Ecuador shows that severe 
tooth loss and increasing age are both associated with the 
risk for ICAD, but they are also correlated. Due to the fact 
that older subjects are more likely to have severe tooth 
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Table 3. Parsimonious logistic regression models (with variables 
reaching p<0.1 significance in the fully-adjusted model) fitted to 
assess the independent association between severe tooth loss and 
intracranial atherosclerotic disease (as the dependent variable). 

Severe tooth loss
Age (continuous)
Poor body mass index
High glucose
Lacunes
>10 enlarged BG-PVS
Non lacunar strokes

Odds Ratio

1.41
1.04
0.68
2.24
2.20
2.16
3.57

95% Confidence 
Interval

0.96 – 2.06
1.01 – 1.06
0.44 – 1.06
1.55 – 3.34
1.21 – 4.01
1.42 – 3.29
1.57 – 8.09

p value

0.077
0.003*
0.089

<0.001*
0.010*

<0.001*
0.002*

Model including age as a continuous variable

Severe tooth loss
Age (median)
Poor body mass index
High glucose
Lacunes
>10 enlarged BG-PVS
Non lacunar strokes

Odds Ratio

1.46
1.49
0.68
2.30
2.19
2.39
3.44

95% Confidence 
Interval

1.00 – 2.13
1.00 – 2.23
0.43 – 1.06
1.55 – 3.43
1.19 – 3.99
1.58 – 3.59
1.53 – 7.76

p value

0.050**
0.047*
0.085

<0.001*
0.011*

<0.001*
0.003*

Model with age stratified according to its median value

Severe tooth loss
Poor body mass index
High glucose
Lacunes
>10 enlarged BG-PVS
Non lacunar strokes

Odds Ratio

1.57
0.62
2.26
2.39
2.60
3.55

95% Confidence 
Interval

1.08 – 2.27
0.40 – 0.97
1.52 – 3.35
1.32 – 4.31
1.74 – 3.89
1.58 – 7.97

p value

0.018*
0.036*

<0.001*
0.004*

<0.001*
0.002*

Model excluding age as a covariable

* Statistically significant result; ** Marginal significance; BG-PVS: basa
ganglia-perivascular spaces.

loss, some of the effect of tooth loss is captured by age. 
This explains why the univariate odds ratio of this asso-
ciation (1.73) declines in the most parsimonious adjusted 
model with age partitioned at the median (1.46). However, 
that portion of the effect (46% more) is solely due to the 
severity of tooth loss independent of the effect of increa-
sing age over ICAD.

Non-traumatic tooth loss is a major cause of chronic 
periodontitis worldwide.27 Bacteria (often Gram-negative 
anaerobes) that cause periodontitis may persist for several 
months after tooth extraction, favoring the release of pro-
inflammatory cytokines that trigger atherosclerosis.28,29 As 
previously mentioned, inflammation plays a role in all the 
stages of atherosclerosis, from its onset to the occurrence 
of thrombotic complications.12,13 

Therefore, results of the present study confirm the 
previously reported association between severe tooth loss 

and atherosclerosis. The novelty of this study, however, 
resides in the investigation of the intracranial vascular 
bed. Indeed, investigation on the association between 
severe tooth loss and ICAD is limited. A PubMED search 
(up to March 22, 2020), using the combined key words 

“tooth loss,” “periodontitis,” “periodontal,” and “intracra-
nial atherosclerosis,” disclosed only eight articles,30 but 
none of them focused on ICAD. In only one study, the 
authors assessed the progression of stenosis of extracra-
nial carotid arteries in relation to tooth loss and poor oral 
hygiene, and found a positive relationship.31 While both 
extracranial carotid atherosclerosis and ICAD may coe-
xist,32 it has been documented that they may result from 
different risk factors.33,34 Therefore, the association bet-
ween tooth loss and extracranial atherosclerosis (demons-
trated in the above-mentioned study31) does not necessa-
rily imply that tooth loss is associated with ICAD. The 
present study provides new evidence of the association 
between severe tooth loss and ICAD, as well as the impor-
tance of increasing age on this association.

Limited access to oral health care and lack of aware-
ness of the consequences of missing teeth may be one of 
the factors responsible for the increasing prevalence of 
stroke in older adults living in remote rural settings.35 Epi-
demiologic surveys assessing the prevalence of severe 
tooth loss and its cerebrovascular correlates may allow 
the implementation of cost-effective strategies directed to 
reduce their burden in these regions. 

The present study has some limitations that go 
beyond its cross-sectional design, which does not allow 
for causal conclusions. Nevertheless, biological plausi-
bility suggests that the direction of the relationship goes 
from severe tooth loss to ICAD, since reverse causation 
is unlikely. The study population is limited to individuals 
of Amerindian ancestry living in remote rural settings, 
and our findings may not be generalizable to other races/
ethnic groups or populations living in urban centers. It 
is also possible that some unmeasured biomarkers (par-
ticularly inflammatory cytokines) are in the path of the 
association between severe tooth loss and ICAD. In addi-
tion, we cannot rule out the possibility that some of our 
subjects with severe tooth loss who currently do not have 
ICAD, may develop this condition in the future. On the 
other hand, the population-based design with unbiased 
recruitment of study participants, and the systematic 
assessment of tooth loss, calcium content in the carotid 
siphons and stenosis of major intracranial arteries by 
means of standard and internationally accepted methods, 
all argue for the validity of our findings and represent 
major strengths of the present study. Another advan-
tage of the present study is the paucity of current or past 
smokers in the study population, which reduces the poten-
tial confounding effect of smoking on the association bet-
ween severe tooth loss and ICAD.36,37 
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In summary, the present study suggests that severe 
tooth loss is associated with ICAD in older adults and 
that age plays a role in this association. Further longitu-
dinal studies, which should also include the assessment 
of other atherosclerosis biomarkers, are needed to con-
firm these findings.
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Efectos Del Ajedrez en el Funcionamiento Neuropsicológico
Infantil de la Memoria de Trabajo y la Planificación

Effects Of  Chess On Child Neuropsychological Functioning Working
Memory And Planning

Resumen
Introducción. El ajedrez es un deporte y juego que beneficia en la etapa infantil a distintas capacidades cognitivas por sus 

acciones de movimiento de piezas, reglas de juego, toma de decisiones y resolución de problemas.
Objetivo. En este artículo se reporta una investigación que analiza el beneficio del ajedrez en la memoria de trabajo y pl-

anificación de niños y niñas entre 7 y 11 años (Medad = 9.00, DE = 1.08).
Método. El diseño seguido es de un estudio de tipo transversal comparativo con 30 niños ajedrecistas vs. 30 niños no ajedrecistas.
Resultados. Se encontraron diferencias estadísticamente significativas en las comparaciones entre los grupos en: Laberinto 

de Porteus t(58)=2.38, p=.02, d=.30; ENFEN t(58)=3.53, p=.001, d=.42, Senderos en color t(58)=2.26, p=.03, d=.28 y Prueba de Anillas 
t(58)=2.35, p=.02, d=.29. En el cuestionario de observación clínica dirigido a los padres, no se encontraron diferencias significativas.

Discusión. La práctica de ajedrez genera un impacto positivo en favor del desempeño de las funciones ejecutivas de planifi-
cación y memoria de trabajo. Se discuten los resultados en torno a investigaciones previas y subrayando el impacto positivo que 
produce la actividad de ajedrez en la memoria de trabajo y la planificación. 

Palabras claves: ajedrez, funciones ejecutivas, memoria de trabajo, planificación.

Abstract
Introduction. Chess is a sport and game that benefits different cognitive capacities in the infant stage due to its actions of 

moving pieces, game rules, decision making and problem solving.
Objective. This article analyzes the benefit of chess in the working memory and planning of boys and girls between 7 and 

11 years of age (Mage=9.00, SD=1.08).
Method. The design followed is of a comparative type with 30 chess players and 30 non-chess players.
Results. Statistically significant differences were found in the comparisons between the groups in: Labyrinth of Porteus 

t(58)=2.38, p=.02, d=.30; ENFEN t(58)=3.53, p=.001, d=.42, Color paths t(58)=2.26, p=.03, d=.28 and Ring Test t(58)=2.35, p=.02, 
d=.29. In the Parent Observation Questionnaire, no significant differences were found.

Conclusions. The results are discussed around previous research and underlining the positive impact that chess activity 
produces in the improvement of working memory and planning.

Keywords: chess, executive functions, working memory, planning.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Introducción
El ajedrez es un juego que fomenta la capacidad para 

la solución de conflictos de quienes lo practican, personi-
fica a la vida y su práctica es habitual en el mundo. En la 
educación beneficia a la personalidad del niño desarro-
llando sus capacidades mentales, pues fomenta explorar 

y razonar, además de desarrollar habilidades estratégicas 
y tácticas para la solución de problemas. Esta estimu-
lación se genera porque el ajedrez se define como una 
serie de movimientos, parecido a la propia vida, al inte-
lecto, como las relaciones humanas e incluso al gobierno 
mismo. Los ajedrecistas llegan a efectuar una comunica-
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ción al ejecutar movimientos, además del intercambio de 
pensamientos y serenidad en su constante ejercicio.1

Las investigaciones relacionadas al aprendizaje 
metacognitivo se relacionan a la transferencia de des-
trezas de forma sabia, aumentando la competencia y evi-
denciando las sensaciones, mismas que se asocian al ejer-
cicio del ajedrez. De manera que, al relacionarse en las 
múltiples actividades de este deporte, éste aportará en los 
niños en favor de un eficaz aprendizaje en las diferentes 
asignaturas de la escuela y en su procesamiento cogni-
tivo. Además, el ajedrez brinda al niño una habilidad de 
obtener experiencias para afrontar el fracaso, gracias a 
que en la práctica el niño tiene que manejar correcta-
mente el triunfo o pérdida en cada partida.2

Las funciones ejecutivas tienen un importante rol en 
la práctica del ajedrez, ya que estas habilidades mentales 
permiten al ser humano: organizar, planear, monitorear, 
comprobar su actividad cognitiva y conductual. Son ocho 
las funciones ejecutivas que han sido descritas de manera 
frecuente en la literatura: planificación, control inhibitorio, 
monitorización, regulación emocional, organización de 
materiales, flexibilidad cognitiva, memoria de trabajo, ini-
ciativa.3 De estas funciones, la memoria de trabajo y la pla-
nificación se tomarán en cuenta para este estudio.

 La memoria de trabajo es un dispositivo de almacén 
eventual que permite retener varios datos de información 
en la mente con el fin de compararlos y relacionarlos, para 
emplear los datos relevantes en beneficio de realizar pro-
cesos cognitivos complejos como: el lenguaje, la atención, 
pensamiento, entre otros; además de ser responsable del 
almacén cognitivo a corto plazo. Por otra parte, planifica-
ción es una habilidad mental que nos permite seleccionar 
las acciones necesarias para alcanzar un objetivo deseado, 
tomar decisiones sobre el orden apropiado, elegir labores, 
recursos de conocimiento y el establecimiento de una 
meta de acción adecuada.4

En diversas investigaciones se ha destacado el bene-
ficio del ajedrez a nivel cognitivo. Se ha encontrado que 
este deporte es una gran herramienta que ayuda a desarro-
llar el potencial mental del niño, y se ha reportado una signi-
ficativa mejora de los resultados en el ámbito académico en 
un 17%. En otros reportes, se afirma que el ajedrez ayuda a 
en el tratamiento de trastornos como el de Déficit de Aten-
ción e Hiperactividad (TDAH).1 Además, se ha encontrado 
que la práctica constante de los movimientos, aprendizaje 
de jugadas y manejo de emociones sobre ganancia o pér-
dida de partidas, aporta significativamente en el desarrollo 
cognitivo del infante que practica este deporte.5

El ajedrez cuenta con varios elementos que generan 
un aporte significativo al desarrollo cognitivo: el movi-
miento coordinado de piezas, aprendizaje de las distintas 
posiciones, las normas del juego, toma de decisiones, la 
resolución de problemas, memoria -de trabajo y planifi-
cación- involucradas en cada juego, que aportan en favor 

del desarrollo socio-emocional y personal de cada niño y 
niña que lo practica. Además, en un estudio de Gao et al,6 
se menciona que el aprendizaje del ajedrez a largo plazo 
contribuye a la capacidad de percibir, analizar y tomar 
decisiones, además del desarrollo de habilidades meta-
cognitivas, ya que el jugador debe proyectarse en el lugar 
del oponente tratando de predecir sus intenciones en las 
múltiples y diferentes jugadas posibles, estilos de juego y 
aperturas asociadas a cada jugador.

Sobre el tema de investigación, existen estudios pre-
vios como los reportados por Unterrainer et al.,7 Aciego et 
al.8 y Horgan et al.,9 donde se comparan a grupos de aje-
drecistas y no ajedrecistas, encontrando los beneficios de 
la práctica de este deporte en favor de la cognición en los 
ámbitos en los cuales se desempeñan los ajedrecistas.

Por otro lado, dentro del contexto legal que pro-
tege a la niñez,10 busca garantizar la calidad de la vida 
de los niños y niñas con la aplicación de metodologías o 
estrategias para mejorar su enseñanza cultural o recrea-
tivo. Es por esto, que la investigación permitirá tener un 
sustento relevante para potenciar el aprendizaje del aje-
drez en la población infantil, pues como menciona Llada,1 
es un importante auxiliar educativo ya que el ajedrez es 
más que un juego y un deporte, pues posee contenidos de 
razonamiento lógico, educativos, sociales, cognitivos, de 
manera que puede inducir a un modelo de acciones para 
ser aplicado a otras áreas, como la cultura.

Vinculado a los beneficios del ajedrez, Carrillo,11 
señala que, el ajedrez es algo más que un juego trivial, es 
un forjador del carácter, pues como en ningún otro juego 
está provista de: la constancia, la flexibilidad, la audacia 
intelectual, la tenacidad y la creatividad. Esto justificaría 
a la investigación, que pretende que más niños y niñas, 
sean inspirados por representantes a practicar el ajedrez, 
para que puedan tener una herramienta que diariamente 
les promueva lograr una mayor adaptación del medio, y 
la resolución de problemas de la vida cotidiana con una 
mayor destreza, porque este juego se caracteriza por la 
adquisición de diversas habilidades. Es por esta razón, 
que en esta investigación el objetivo general es: analizar el 
beneficio del ajedrez en la memoria de trabajo y planifica-
ción de niños y niñas entre 7 y 11 años de edad, mediante 
un estudio cuantitativo de tipo comparativo entre juga-
dores de ajedrez vs. no jugadores de ajedrez, propiciando 
así, evidencia en favor de la aplicación de este deporte 
como medio para mejorar la cognición infantil. 

Método
Participantes
La muestra se conformó por 60 participantes, 30 de 

los cuales eran practicantes de ajedrez domiciliados en la 
principal provincia de Ecuador, Pichincha; mientras que, 
los 30 participantes del grupo control, fueron niños con 
desarrollo saludable que no han practicado este deporte 
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y que pertenecían al mismo lugar geográfico y caracterís-
ticas sociodemográficas de los participantes del grupo de 
jugadores de ajedrez. En cuanto al género de los partici-
pantes, 41 pertenecieron al sexo masculino (68.3%) y 19 
al femenino (31.7%). El rango de edad estuvo compren-
dido entre 7 y 11 años de edad (Medad= 9.00, DE = 1.08). 
El nivel académico estuvo comprendido entre el segundo 
año de educación básica y séptimo de básica. El recluta-
miento de la muestra se llevó a cabo por una elección no 
probabilística de los 60 participantes, es decir se eligió al 
azar a los niños y niñas participantes que estén dentro de 
los criterios de inclusión y exclusión.

Como criterio de inclusión para la participación en 
la investigación fueron: a) experiencia de más de 4 meses 
en un club o taller de ajedrez por parte del grupo practi-
cante, b) ninguna práctica en algún club o taller, por parte 
del grupo no ajedrecistas, c) estar en el rango de edad de 7 
a 11 años, d) estar cursando un grado educativo primario.

En cambio, los criterios de exclusión fueron: a) 
no firmar el consentimiento informado de participación 
voluntaria en la investigación, b) no estar cursando un 
nivel educativo primario.

Instrumentos
Los instrumentos utilizados fueron Evaluación de 

las Funciones Ejecutivas en los niños (ENFEN), Labe-
rinto de Porteus y Cuestionario de Observación para eva-
luar las funciones ejecutivas en la infancia, dirigida para 
padres. Portellano et al.,12 describen que es una batería que 
evalúa el desarrollo madurativo global de los niños, que 
influye directamente en la evaluación de las Funciones 
Ejecutivas (FE) del cerebro; que está compuesta por 
cuatro pruebas (Fluidez verbal, Senderos, Construcción 
con anillas y Resistencia a la interferencia), que miden 
distintos componentes de las FE. Esta batería es aplicable 
únicamente a niños de entre 6 a 12 años de edad, que no 
presente un severo deterioro cognitivo, y además que no 
tenga un trastorno sensoriomotriz que influya en la ejecu-
ción de las mismas.

El Laberinto de Porteus es un test que evalúa la pla-
nificación y la creación de planes de acción, que está ínti-
mamente relacionado con la adaptación en la sociedad. 
Está compuesta por 12 laberintos de dificultad creciente, 
un manual, hoja de anotación. Se trata de un instrumento 
de fácil aplicación y utilización, tanto de niños a partir de 
los 3 años hasta adulto.13 Por otra parte, el Cuestionario de 
Observación para evaluar las funciones ejecutivas en la 
infancia, es un cuestionario diseñado por Andrés García, 
el cual evalúa las funciones ejecutivas de niños de entre 
3 años hasta adolescentes de 13 años de edad, posee una 
serie de 67 ítems que va dirigido a los padres, para eva-
luar mediante la observación cotidiana a sus hijos. Las 
funciones evaluadas específicamente con este cuestio-
nario fueron: memoria de trabajo y planificación. El cues-

tionario presenta una fiabilidad con el cociente de alfa 
Cronbach de (.96), mientras con el método de las dos 
mitades de Guttrman, es (.94).14

Tipo de investigación
Esta investigación es de tipo cuantitativo, no expe-

rimental, comparativo, de temporalidad trasversal. Es un 
estudio instrumental al azar no probabilístico, destinado a 
comparar estas dos funciones ejecutivas en practicantes y 
no practicantes de ajedrez.

Procedimiento
Esta investigación se inició enviando una soli-

citud para realizar el estudio, dirigido a las autoridades 
máximas de las instituciones a las cuales pertenecían los 
participantes. Luego de aprobada la investigación, se pro-
cedió hacer una invitación pública a participar de esta 
investigación con los niños de las escuelas y el club que 
estén dentro de los criterios de inclusión. Para que los 
niños y sus padres sean evaluados de manera voluntaria, 
se contó con una adecuada normativa ética donde tenía 
primero que firmar un asentimiento y consentimiento de 
participación voluntaria, previo a la aplicación de los ins-
trumentos. Después, se aplicaron los 3 instrumentos neu-
ropsicológicos: ENFEN y Laberinto dirigido a los niños, 
y el Cuestionario a los padres de los niños. Los instru-
mentos fueron aplicados en un ambiente libre de distrac-
ciones y en parámetros psicológicos adecuados para que 
no altere los resultados de la investigación ningún tipo de 
variable exógena. Cabe resaltar que, en cada instrumento 
aplicado, los participantes sabían claramente el objetivo 
de evaluación del instrumento, y su posibilidad de reti-
rarse de la investigación, cuando lo deseare.

Plan de análisis de datos
Se aplicaron técnicas estadísticas de tendencia cen-

tral y dispersión (media, desviación estándar), para generar 
los descriptivos en base a los dos instrumentos: ENFEN y 
Laberinto de Porteus. Para comparar las medias de ambos 
grupos se aplicó el procedimiento de t de Student. En el 
caso del Cuestionario de Observación para la evaluación 
de las funciones ejecutivas en la infancia: formato para 
padres, se construyeron las variables de cada función ejecu-
tiva (memoria de trabajo y planificación), que se configuró 
por la suma de cada ítem específico al que pertenecía cada 
función. Seguidamente se aplicaron estadísticas de ten-
dencia central y dispersión, y la t de Student, para exponer 
de mejor forma los valores significativos de cada una de las 
variables al comparar los dos grupos, además se incluyó el 
tamaño del efecto con el método de Cohen, en cuanto a la 
comparación de variables. Finalmente, en Excel se realizó 
una figura estadística; el cuál constaba de los datos signifi-
cativos de cada variable tanto del ENFEN como del Labe-
rinto de Porteus, y el Cuestionario de para padres.
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Tabla 1. Estadísticos descriptivos de la muestra en los instrumentos: 
Laberinto de Porteus, ENFEN (Senderos y Anillas), y Cuestionario de 
observación para padres.

Tabla 2. Puntuación específica de cada grupo de la muestra en los instrumentos: Laberinto de Porteus, ENFEN (Senderos y Anillas), Cuestionario 
de observación para padres.

Resultados
Se inició el análisis estadístico calculando los valores 

descriptivos obtenidos en los test neuropsicológicos. En la 
tabla 1 se presentan los datos encontrados de los puntajes 
naturales y normalizados en los instrumentos Laberinto de 
Porteus y ENFEN, y los puntajes que evalúa la memoria 
de trabajo y planificación en el Cuestionario para padres.

Puntuación Natural
en Laberintos
Cociente Intelectual
de Laberintos
Puntuación Cualitativa 
de Laberintos
Puntuación Natural en 
Senderos gris
Puntuación Normalizada 
de Sendero Gris
Puntuación Natural de 
Sendero Color
Puntuación Normalizada 
de Senderos Color
Puntuación Natural
de Anillas
Puntuación Normalizada 
de Anillas
Memoria de trabajo
Planificación
N válido (por lista)

Nota: Esta tabla recoge los datos de los dos grupos, donde se visualiza las 
funciones ejecutivas de memoria de trabajo y planificación; como principales 
áreas evaluadas.

N
60

60

60

60

60

60

60

60

60

60
60
60

Mínimo
7.50

78.00

18.00

10.00

1.00

4.00

1.00

119.00

2.00

3.00
3.00

Máximo
15.00

159.00

180.00

56.00

10.00

22.00

8.00

306.00

9.00

30.00
14.00

Media
12.12

126.88

73.08

23.66

5.65

12.33

4.60

199.40

5.10

9.85
9.08

Desv. 
Desviación

1.59

16.36

33.64

7.65

2.12

3.41

1.64

43.00

1.69

4.96
2.37

Puntuación Natural en Laberintos

Cociente Intelectual de Laberintos

Puntuación Cualitativa de Laberintos

Puntuación Natural de Senderos

Puntuación Normalizada de Sendero Gris

Puntuación Natural de Sendero Color

Puntuación Normalizada de Senderos Color

Puntuación Natural de Anillas

Puntuación Normalizada de Anillas

Memoria de Trabajo

Planificación 

Grupo
Grupo de Comparación
Grupo de Ajedrecistas
Grupo de Comparación
Grupo de Ajedrecistas
Grupo de Comparación
Grupo de Ajedrecistas
Grupo de Comparación
Grupo de Ajedrecistas
Grupo de Comparación
Grupo de Ajedrecistas
Grupo de Comparación
Grupo de Ajedrecistas
Grupo de Comparación
Grupo de Ajedrecistas
Grupo de Comparación
Grupo de Ajedrecistas
Grupo de Comparación
Grupo de Ajedrecistas
Grupo de Comparación
Grupo de Ajedrecistas
Grupo de Comparación
Grupo de Ajedrecistas

N
30
30
30
30
30
30
30
30
30
30
30
30
30
30
30
30
30
30
30
30
30
30

Media
11.73
12.51
122.03
131.73
73.73
72.43
20.46
26.86
4.60
6.70
11.63
13.03
4.133
5.06

212.00
186.80
4.46
5.73
10.93
8.76
9.30
8.86

Desv. Desviación
1.41
1.68
16.28
15.19
38.72
28.33
5.27
8.38
1.75
1.95
2.89
3.79
1.63
1.55

37.029
45.42
1.45
1.70
5.20
4.53
2.40
2.35

Desv. Error promedio
.25
.30
2.97
2.77
7.06
5.17
.96
1.53
.32
.35
.52
.69
.29
.28
6.76
8.29
.26
.31
.95
.82
.43
.43

En la tabla 2 se presentan los valores descriptivos 
encontrados en la evaluación realizada a cada uno de los 
grupos: ajedrecistas vs. no ajedrecistas.

En la tabla 3 se presentan los valores de la compara-
ción realizada, según la prueba de t de Student en los par-
ticipantes ajedrecistas vs no ajedrecistas. 

Discusión
En este artículo se reporta una investigación que 

buscó analizar si existe un mejor desempeño en cuanto 
a las funciones ejecutivas de memoria de trabajo y pla-
nificación en un grupo de ajedrecistas, en comparación a 
un grupo de no ajedrecistas. En la comparación realizada 
con el test de Porteus, los datos indican que en puntuación 
natural y cualitativa se encontró igualdad de resultados en 
ambos grupos, lo que sugiere que los puntajes en la eje-
cución del test (puntuación natural) y en el desempeño 
del trazo como: líneas cortadas, trazos fuera del margen, 
entre otros aspectos (puntuación cualitativa) fueron simi-
lares en ambos grupos. En cambio, al analizar los datos 
considerando la edad cronológica de 7 y 8 años de los par-
ticipantes, se encontró que el grupo de niños ajedrecistas 
tuvo una puntuación estadísticamente superior en el cál-
culo del cociente intelectual de laberintos, lo cual apoya 
evidencia en favor de la estimulación de la planificación 
y memoria de trabajo en torno a la práctica del ajedrez. 

Los datos planteados, manifiestan que el ejercicio, las 
aperturas, y las tácticas de ajedrez en edades tempranas, 
provocan una excelente toma de decisiones al momento de 
anticipar y ejecutar buenas jugadas, para ganar una partida. 
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Tabla 3. Comparación de los resultados del grupo de Ajedrecistas y del grupo de Comparación en los instrumentos Laberinto de Porteus y 
ENFEN (Senderos y Anillas)

malizada, lo que nos lleva a identificar que los ajedrecistas 
poseen un mejor rendimiento de la memoria de trabajo, y 
también una capacidad de planificación y secuenciación. 
Pues la prueba, asimismo evalúa esta parte de la plani-
ficación, lo que lo que lleva a deducir un mejor desem-
peño alcanzado en el test Laberinto de Porteus, por parte 
del grupo ajedrecista. Esto se evidencia probablemente 
por la anticipación, el análisis y correcto movimiento 
de jugadas, el ganar y adquirir experiencia en partidas, y 
al crear nuevas jugadas propicias para enfrentar nuevos 
contrincantes. Todo eso hace posibilita que se desarrollen 
estas dos funciones evaluadas.

Similares hallazgos se han descrito en Unterrainer et 
al.7 y Aciego et al.,8 quienes mediante la aplicación de la 
Torre de Londres y Laberintos de WISC-R, y sus investi-
gaciones dirigidas a jugadores de ajedrez y no jugadores; 
evidenciaron un desempeño significativamente mayor 
de la planificación en jugadores ajedrecistas. Y Horgan 
et al.,9 Schneider et al.15 y Robbins et al.,16 en sus estu-
dios afirmaron también que el grupo de ajedrecistas tiene 
mejores competencias en comparación al grupo de no aje-
drecistas, con respecto a la memoria de trabajo.5

En el Cuestionario de Observación para la evalua-
ción de las funciones ejecutivas en la infancia: formato 
para padres, se evidenció que, en los estadísticos descrip-
tivos, existe un menor puntaje en cuanto al desempeño de 
las funciones evaluadas, en el grupo de comparación con 
respecto al grupo ajedrecista. Pero al comparar las medias 
de los dos grupos, no se encontraron diferencias signifi-
cativas, es decir que los dos grupos tienen similares des-
empeños en memoria de trabajo y planificación; posible-
mente se deba a que la muestra no fue muy significativa, 
la prueba era subjetiva, y quizá los padres presentaron una 
percepción con tendencia al perfeccionismo del compor-
tamiento de sus hijos.14 

Como lo reporta una investigación similar de Ramos, Arán-
Filippetti, y Krumm5 donde explican que estas diferencias 
se deben a que, desde el inicio de cada partida, el niño debe 
realizar planes de los movimientos a ejecutarse, y pre-
decir las múltiples jugadas de su adversario para lograr su 
meta. En especial, el sujeto debe considerar todos los movi-
mientos probables, analizar sus consecuencias y elegir el 
más adecuado.

Por su parte, en la prueba del instrumento ENFEN 
(Senderos), los datos afirman que existe una considerable 
diferencia en cuanto a la puntuación natural y normali-
zada, lo que indica que el grupo de ajedrecistas presenta 
un mejor rendimiento de la memoria de trabajo. Posible-
mente se deba a que los niños desarrollan una adecuada 
memorización de distintas jugadas, aprendidas gracias a 
las aperturas, estrategias de juego, y la constante parti-
cipación en distintas partidas donde establecen diversas 
formas de mover una pieza en una determinada posición. 

Estos resultados son confirmados por estudios pre-
vios5 que han encontrado que la memoria de trabajo, 
especialmente el sistema ejecutivo central, se involucra 
en la elección de movimientos, es decir, en el desarrollo 
durante el cual se ejecuta la sucesión de movimientos y 
se analiza las ventajas de unos sobre otros. En cambio, 
pese a que no se encontraron diferencias significativas 
en cuanto a la puntuación natural en la subprueba ‘‘sen-
dero de color,’’ sí se encontró en la puntuación normali-
zada; esto se debería a que la puntuación normalizada de 
esta prueba toma en cuenta la edad cronológica del niño 
al momento de evaluar y obtener la puntuación natural; 
es decir que el grupo ajedrecistas de acuerdo a su edad, 
poseen una mejor capacidad de memoria de trabajo, lo 
que resaltan las anteriores afirmaciones.

En la prueba de ‘‘anillas’’ del test ENFEN se encon-
traron diferencias en cuanto a su puntuación natural y nor-

Puntuación Natural en Laberintos 
Cociente Intelectual de Laberintos 
Puntuación Cualitativa de Laberintos
Puntuación Natural en Senderos 
Puntuación Normalizada de Sendero Gris
Puntuación Natural de Sendero Color
Puntuación Normalizada de Senderos Color
Puntuación Natural de anillas 
Puntuación Normalizada de Anillas 
Memoria de Trabajo 
Planificación 

Inferior
-1.58

-17.83
-16.23
-10.01
-3.05
-3.14
-1.75
3.78
-2.08
-.35
-.79

Superior
.02

-1.56
18.83
-2.78
-1.14
.34
-.10

46.61
-.44
4.68
1.66

t
-1.94
2.38
.14
3.53
4.38
1.60
2.26
2.35
3.09
1.72
.70

gl
58
58
58
58
58
58
58
58
58
58
58

Sig. 
(bilateral)

.06
.02*
.88

.001*
.00*
.113
.03*
.02*

.003*
.09
.48

Tamaño 
del Efecto

.25

.30

.02

.42

.50

.21

.28

.29

.38

.22

.09

Diferencia 
de medias

-.78
-9.70
1.30
-6.40
-2.10
-1.40
-.93

25.20
-1.26
2.16
.43

95% de intervalo de confianza
de la diferencia

prueba t para la igualdad de medias

Nota: Todos los valores menores a .05 en significación bilateral.
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Para finalizar, como limitantes de esta investigación 
se resalta el muestreo no probabilístico, el cual se utilizó 
para escoger la población a evaluar; eso quiere decir que 
no se hicieron cálculos para establecer que cada uno de 
los participantes de la muestra tenga la misma probabi-
lidad de ser elegido, sino que simplemente se escogió al 
azar siempre y cuando cumplan con los criterio de inclu-
sión.17 Otra limitante fue el tiempo, pues los niños, al estar 
inmersos en las actividades académicas, presentaban 
poco tiempo libre para que se les evaluara uno por uno. 
Además, el sesgo del investigador, puesto que se conocía 
el grupo de pertenencia de la muestra.

Lo que nos queda ahora por investigar es si el aje-
drez presenta una relevancia en el mejoramiento y el 
óptimo desempeño de más funciones ejecutivas, además 
de realizar una investigación exhaustiva donde se ana-
lice si existen diferencias en el desempeño de las fun-
ciones en variables como: sexo, edad, nivel socioeco-
nómico. Y, por último, si además del deporte, en el arte 
(danza, música y teatro), se evidencia una mejora y des-
empeño de las diferentes funciones ejecutivas como: 
memoria de trabajo, planificación, control inhibitorio, 
secuenciación, entre otras.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Calidad de Vida en Pacientes Con Enfermedad Cerebrovascular 
Evaluados en un Hospital Venezolano

Quality Of  Life In Patients With Stroke Evaluated In A Venezuelan Hospital

Resumen
Objetivo: Determinar la calidad de vida relacionada a la salud (CVRS), en los pacientes con enfermedad cerebrovascular 

(ECV) que acudieron al Servicio de Medicina Interna del Hospital General del Sur “Dr. Pedro Iturbe” en Maracaibo, Venezuela. 
Materiales y Métodos: Se realizó un estudio de tipo descriptivo y transversal, con un diseño no experimental. La muestra estuvo 
representada por los primeros 80 pacientes con un primer evento de ECV evaluados en la consulta externa del mencionado hospital; 
para valorar la CVRS se utilizó la Escala de Calidad de Vida para el Ictus. Resultados: De los sujetos evaluados el 53,8% fueron 
mujeres, el promedio general de edad fue 60,7±9,4 años. El ictus isquémico fue el más frecuente, mientras que el 67,5% de los 
sujetos evaluados mostró algún grado de afectación en su CVRS, cuya mayor proporción fue de afectación moderada (36,3%) y 
afectación leve (27,5%). Conclusión: No se evidenciaron diferencias en la CVRS según tipo de ictus presentado, pese a que en la 
evaluación general la mayoría reportó una afectación leve a moderada de la calidad de vida, el análisis por dominio muestra una 
mayor afectación en las funciones sociales, actividades básicas y problemas físicos.

Palabras clave: calidad de vida, salud, enfermedad cerebrovascular, secuelas, déficit motor

Abstract
Objective: Determine the health related quality of life (HRQL) in patients with cerebrovascular disease (CVD) evaluated in 

the Internal Medicine outpatient service from the Hospital General Hospital del Sur "Dr. Pedro Iturbe” en Maracaibo, Venezuela. 
Materials and Methods: A descriptive and cross-sectional study was conducted, with a non-experimental design. The sample was 
represented by the first 80 patients with a new onset episode of CVD evaluated in the outpatient service from this hospital; to assess 
HRQL, the Quality of Life Scale for Stroke 38 was used. Results: Of the subjects evaluated, 53.8% were women, the overall age 
was 60.7±9.4 years. Ischemic stroke was the most frequent, while 67.5% of the subjects evaluated showed some degree of involve-
ment in their HRQL, specially moderate (36.3%) and mild (27.5%) degree. Conclusion: no differences in HRQL were evidenced 
according to stroke type, although in general evaluation the majority reported a mild to moderate HRQL affectation, the analysis by 
domain shows a greater involvement in social functions, basic activities and physical problems.
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Introducción
La enfermedad cerebrovascular (ECV) es un pro-

blema de salud pública a nivel mundial ocupa el segundo 
lugar de las causas de muerte, además es la principal 
causa de incapacidad o pérdida funcional de origen neu-
rológico, afectando por lo general a adultos de mediana 
edad y a ancianos.1 Según la Organización Mundial de 

la Salud (OMS) aproximadamente 17,9 millones de per-
sonas mueren por ECV cada año, lo cual representa un 
31% de todas las muertes a nivel mundial; más del 75% 
de esas muertes correspondían a habitantes de los países 
de ingresos bajos y medianos y un tercio en personas 
menores de 70 años.2
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La ECV constituye una gran carga social, sanitaria y 
económica, pues genera una importante demanda de cui-
dados integrales y de inversión tanto para el paciente como 
para su familia en las instituciones de salud; igualmente 
repercute sobre la calidad de vida (CV), tal y como ocurre 
con los otros tipos de enfermedades crónicas y sus trata-
mientos.3 La CV de un paciente según la OMS se define 
como la “percepción individual de su posición en la vida 
en el contexto de la cultura y el sistema de valores en el 
cual vive con relación a sus objetivos, expectativas, están-
dares y preocupaciones.”4 Por otra parte, la Calidad de 
Vida Relacionada con Salud (CVRS) se ha definido como 
“el valor que se asigna a la duración de la vida que se modi-
fica por la incapacidad, estado funcional, percepción indi-
vidual y las consecuencias sociales para el individuo.”5

Tomando en cuenta la elevada morbimortalidad 
que representa la ECV en la actualidad, además de los 
cambios físicos, psicológicos, sociales y económicos, 
que generan dichos eventos en la población afectada; y 
debido a la escasa existencia de estudios que valoren el 
impacto de esta enfermedad en la CV de los afectados en 
nuestra región, el objetivo de este estudio fue determinar 
la calidad de vida en los pacientes con un primer evento 
de enfermedad cerebrovascular que acuden al Servicio de 
Medicina Interna del Hospital General del Sur “Dr. Pedro 
Iturbe” de la ciudad de Maracaibo, Venezuela.

Materiales y métodos
Diseño de estudio y selección de la muestra
Se realizó un estudio de tipo descriptivo, transversal 

con un diseño no experimental en 80 pacientes de ambos 
géneros, que hayan padecido ECV y que acudieron a la 
Consulta de Medicina Interna del Hospital General del Sur 

“Dr. Pedro Iturbe” ubicado en el Municipio Maracaibo del 
Estado Zulia, en el periodo de tiempo comprendido entre 
febrero a julio de 2018. La selección de la muestra del pre-
sente estudio se realizó a través de un muestreo no proba-
bilístico intencional, siguiendo los siguientes criterios de 
inclusión: pacientes de ambos géneros, con edades entre 18 
y 70 años, que hayan tenido un primer evento cerebrovas-
cular al menos 6 meses previos a la consulta; mientras que 
los criterios de exclusión fueron pacientes con diagnós-
tico de demencia vascular o algún otro tipo de demencia, 
pacientes con enfermedades terminales crónicas (ya que 
estas condiciones puede influir sobre la calidad de vida de 
manera independiente al evento cerebrovascular) y que se 
opusieran a participar en la investigación.

Evaluación de los pacientes
A cada paciente seleccionado e incluido en la inves-

tigación se le explicó en qué consistía la misma, solici-
tándole además su autorización para su participación. 
En la historia clínica de la consulta se investigaron los 
siguientes datos: género, edad, procedencia, estado civil, 

grado de instrucción, ocupación, además se investigó con 
que personas y/o familiares convive el paciente (padres, 
hijos, esposa o esposa e hijo). Además de la presencia 
de factores de riesgo para padecer ECV como: presencia 
de hábitos psicosociales (tabáquico, caféico y/o alcohó-
lico), presencia de comorbilidades (hipertensión, dia-
betes mellitus, asma bronquial, cardiopatías, trastornos 
del ritmo cardiaco, nefropatías, etc.), sedentarismo, alte-
raciones en el perfil lipídico; y por último, trastornos pon-
derales a través de la determinación del Índice de Masa 
Corporal (IMC), para la determinación del diagnóstico 
antropométrico se procedió a pesar y medir al paciente, 
por medio de una balanza y un tallímetro respectiva-
mente; posteriormente se aplicó la fórmula: IMC=Peso/
Estatura2, clasificándose en <18,5 (bajopeso), 18,5-24,9 
(normopeso), 24,9-29,9 (sobrepeso), 30 o más (Obesidad). 

Seguidamente se evaluaron las características clínicas 
de la enfermedad como: tipo de ECV clasificándola en 
isquémica o hemorrágica, tiempo de evolución de la ECV 
(≤12 meses, >12 meses), tiempo de evolución intrahospi-
talaria, presencia de complicaciones agudas y presencia de 
secuelas (afasia, disartria, hemiplejia, hemiparesia, otros).

Por último, se evaluó la CVRS a través de la aplica-
ción de la escala de calidad de vida para el ictus (ECVI-38), 
es el primer instrumento de calidad de vida específica de 
ictus desarrollado en lengua hispana.6 La ECVI-38 podrá 
ser aplicada por un entrevistador sin necesidad de alta cali-
ficación, sino con un adiestramiento básico, en los pacientes 
con limitaciones para responder las preguntas, debido a 
alteraciones cognitivas o del lenguaje, la ECVI puede ser 
respondida por el cuidador, quien debe ser la persona más 
allegada. La ECVI-38 está conformada por 38 ítems, agru-
pados en ocho dominios que recogen aspectos de todos los 
estados de salud: 1) Problemas físicos, 2) Comunicación, 
3) Cognición, 4) Emociones, 5) Sentimientos, 6) Activi-
dades básicas de la vida, 7) Actividades comunes de la vida 
diaria y 8) Funciones sociales. Para responder los ítems se 
utiliza una escala Likert ordinal con 5 posibilidades de res-
puesta, en la que 5 representa la peor situación en el aspecto 
evaluado y 1 la ausencia, del problema. 

Para calcular la puntuación de los dominios de 
la escala se adopta la estrategia utilizada en el cuestio-
nario de salud SF-36 y el SIS, la fórmula “Puntuación = 
(media–1/5–1) ×100.” La puntuación total de la escala se 
obtiene del promedio de la puntuación de los dominios. 
Para categorizar las respuestas se realizó una equivalencia 
entre la escala de respuesta de los ítems y la puntuación 
total; escala de respuesta de los ítems: 1 = clasificación de 
la respuesta: <25 (Sin afectación), escala de respuesta de 
los ítems: 2 = clasificación de la respuesta: 25-50 (Afecta-
ción Leve), escala de respuesta de los ítems: 3 = clasifica-
ción de la respuesta: 50-75 (Afectación Moderada), escala 
de respuesta de los ítems: 4 o más = clasificación de la 
respuesta: 75 o más (Afectación Grave).
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Análisis Estadístico
Una vez recolectada la información se diseñó una 

hoja de tabulación de datos, para facilitar el vaciado de los 
mismos. Los resultados fueron expresados como media ± 
DE, otros en cifras absolutas y porcentajes, se utilizó la 
prueba de t de student para establecer las diferencias signi-
ficativas entre las variables continuas y Chi cuadrado para 
variables categóricas. El nivel alfa fue fijado en 0,05. Todos 
los análisis se realizaron mediante el uso del programa 
estadístico SPSS versión 20 para Windows (Chicago IL).

Tabla 1. Factores sociodemográficos asociados al tipo de ictus.

Figura 1. Distribución de sujetos según afectación de la calidad de 
vida relacionada a la salud.

Género

Femenino

Masculino

Estado civil

Soltero

Casado

Unión libre

Divorciado

Viudo

Grado Educativo

Analfabeta

Primaria

Secundaria

Universitaria

Condición Laboral

Desempleado 

Empleado

Oficios del hogar

Familiar con quien vive

Cónyuge

Hijo

Padres

Hermanos

Cónyuge + Hijo

Otros

Edad (años) Media±DE

Total

n

30

17

6

21

4

4

12

1

23

19

4

19

8

20

17

24

0

0

5

1

63±8

47

%

63,8%

36,2%

12,8%

44,7%

8,5%

8,5%

25,5%

2,1%

48,9%

40,4%

8,5%

40,4%

17,0%

42,6%

36,2%

51,1%

0,0%

0,0%

10,6%

2,1%

58,8%

n

13

20

3

26

2

1

1

0

4

27

2

9

14

10

21

3

0

1

8

0

57,4±10,3

33

%

39,4%

60,6%

9,1%

78,8%

6,1%

3,0%

3,0%

0,0%

12,1%

81,8%

6,1%

27,3%

42,4%

30,3%

63,6%

9,1%

0,0%

3,0%

24,2%

0,0%

41,2%

χ2 (P)* 

4,66 (0,03) 

 

 

11,19 (0,02) 

 

 

 

 

14,42 (<0,01) 

 

 

 

6,28 (0,04) 

 

 

 

17,53 (<0,01) 

 

 

 

 

 

0,01** 

Ictus
isquémico

Ictus
hemorrágico

*Prueba Chi Cuadrado
**Prueba t de student

Tabla 2. Hábitos y comorbilidades asociadas al tipo de ictus.

Hábito caféico

No

Si

Sedentarismo

No

Si

Trastorno del ritmo cardiaco

No

Si

n

5

42

11

36

38

9

%

10,6%

89,4%

23,4%

76,6%

80,9%

19,1%

n

10

23

2

31

32

1

%

30,3%

69,7%

6,1%

93,9%

97,0%

3,0%

χ2 (P)*

4,92 (0,03)

 

 

4,29 (0,04)

 

 

4,61 (0,03)

 

 

Ictus
isquémico

Ictus
hemorrágico

Resultados
De los 80 pacientes evaluados, el 53,8% (n=43) 

fueron mujeres, con un promedio de edad de la muestra 
60,7±9,4 años. Los principales factores asociados al tipo 
de ictus se muestran en la Tabla 1; el promedio de edad 
fue más bajo en los sujetos con ictus hemorrágico, este 
tipo de ictus fue más frecuente en los sujetos que vivían 
con su cónyuge (63,6%), en los sujetos con educación 
secundaria (81,8%), con estado civil casados (78,8%), 
empleados (42,4%) y hombres (60,6%). En relación a los 
hábitos y comorbilidades, el sedentarismo se asoció con 
la presencia de ictus hemorrágico; mientras que el hábito 
caféico y el trastorno del ritmo cardíaco se relacionaron 
con la presencia de ictus isquémico (Tabla 2).

El 67,5% de los sujetos evaluados mostro algún 
grado de afectación en su CVRS, cuya mayor propor-
ción fue de afectación moderada (36,3%) y afectación 
leve (27,5%) (Figura 1). Sin embargo, al evaluar los 
dominios individuales de la escala utilizada, las fun-
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Tabla 3. Distribución de sujetos según afectación de la calidad de vida y dominio de la escala.

cativas entre ambos grupos (Figura 2), resultados que se 
mantuvieron al dividir según el tiempo de evolución del 
evento cerebrovascular (Figura 3).

Discusión
La ECV constituye la primera causa de discapacidad 

grave del adulto en los países desarrollados, la afectación 
de la CV va más allá de la discapacidad que genera ya que 
son múltiples los aspectos de la vida diaria que se com-
prometen en el sujeto afectado, adicionalmente el ictus 
es una entidad con alto riesgo de recurrencia en aquellos 
sobrevivientes, por lo cual la inseguridad y el temor cons-
tante es otro de los aspectos que pueden afectar su CV.7 
Por ello en esta investigación llevada a cabo en la con-
sulta de un hospital terciario de la ciudad de Maracaibo, 
se determina la CVRS en los pacientes con antecedente 
de un primer evento de ECV tras al menos 6 meses de 
haber ocurrido, excluyéndose pacientes con otras condi-
ciones clínicas que pudieran influir en la CV.

Inicialmente es importante mencionar las carac-
terísticas relacionadas al ictus observadas en nuestros 
pacientes, la mayor frecuencia de ictus isquémico es un 
comportamiento evidenciado en diversos reportes a nivel 
mundial tal como lo plantea Pérez et al.,2 en una análisis 
en 318 historias clínicas de una institución de tercer nivel 
en la ciudad de Armenia (Quindío, Colombia) entre 2005 
y 2007, donde evidenciaron un porcentaje de 61,9% de 
ictus isquémicos; asimismo, resultados en Brasil, Argen-
tina, entre otros muestran un predominio del ictus isqué-
mico sobre el hemorrágico.8,9

En cuanto a los hábitos y comorbilidades resulta pre-
ocupante la alta frecuencia de hábitos nocivos como el 
consumo de cigarrillos, alcohol y sedentarismo en sujetos 
con antecedente de un evento vascular; si bien la des-
cripción de los hábitos no han sido detallados en cuanto 
al tipo, cantidad, y frecuencia, es necesario incentivar 
medidas preventivas dadas las altas probabilidades de 
recurrencia o aparición de eventos cardiovasculares que 
pueden ser potencialmente fatales. El perfil de comorbi-
lidades es similar al mostrado en estudios previos,2,10 des-
tacando el alto porcentaje de hipertensión arterial por lo 

Figura 2. Puntuación de calidad de vida relacionada a la salud según 
tipo de ictus.

Figura 3. Puntuación de calidad de vida relacionada a la salud según 
tipo de ictus y tiempo de evolución.
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n
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22

24
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%

20,0
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30,0

22,5

n
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0
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%
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,0

13,8

n

38

31

8

3

%

47,5

38,8

10,0

3,8

n

19

37

19

5

%

23,8

46,3

23,8

6,3

n

25

30

22

3

%

31,3

37,5

27,5

3,8

n

21

19

17

23

%

26,3

23,8

21,3

28,8

n

17

20

27

16

%

21,3

25,0

33,8

20,0

n

16 

22 

13 

29 

%

20,0

27,5

16,3

36,3

Problemas
Físicos

Comunicación Cognición Emociones Sentimientos Actividades
Básicas

Actividades
Comunes

Funciones
Sociales

ciones sociales (36,3%), actividades básicas (28,8%) y 
problemas físicos (22,5%) fueron los que presentaron 
mayor afectación grave (Tabla 3). 

Al evaluar el promedio de CVRS según tipo de ictus, 
no se evidenciaron diferencias estadísticamente signifi-
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cual su identificación y control temprano debe ser una 
meta fundamental en nuestro sistema de salud.

Por su parte, en relación el comportamiento de los 
factores sociodemográficos asociados al tipo de ictus, la 
mayor frecuencia de ictus hemorrágico en hombres y de 
ictus isquémico en mujeres, así como pacientes con tras-
tornos del ritmo cardíaco, es un comportamiento descrito 
en la mayoría de análisis epidemiológicos a nivel mun-
dial.11 No obstante, el papel de factores como el hábito 
caféico, el sedentarismo, las características sociodemo-
gráficas como: el estatus laboral, el estado civil, el grado 
educativo también han mostrado comportamientos parti-
culares en ciertas poblaciones,12,13 y requieren futuros aná-
lisis que evalúen su relación en un contexto multivariante.

En relación a la CVRS, existen diferencias entre los 
hallazgos de las diversas investigaciones probablemente 
asociado a la diversidad de instrumentos o cuestionarios 
empleados para la valoración de la CV, pese a que nues-
tros resultados muestran un importante número de sujetos 
sin afectación en la CV o con una afectación leve al 
emplear la ECVI-38, es preciso evaluar de manera deta-
llada cada uno de los dominios que lo conforman, ante los 
puntajes dispares que pueden existir entre los mismo. En 
este sentido, Rodríguez et al.14, en un estudio descriptivo 
transversal en sujetos de 3 instituciones españolas con 
servicio de terapia ocupacional, en los cuales utilizaron 
la ECVI-38, demostraron que los dominios con mayor 
afectación fueron el estado físico y las actividades ins-
trumentales de la vida diaria, con una percepción de afec-
tación leve y bastante recuperación desde la ocurrencia 
del ictus; resultados muy similares a los evidenciados en 
nuestra investigación. No obstante, es necesaria la reali-
zación de futuras investigaciones de seguimiento en estos 
pacientes que permitan valorar los cambios en la CVRS 
en relación al tiempo.

En contraparte, los hallazgos de Martins et al.,15 mues-
tran en un grupo de pacientes brasileños que presentaron 
ictus, un importante porcentaje de discapacidad mode-
rada a severa (47,8%) pero empleando la Escala de COOP 
WONCA. Mientras que Anicama et al.,1 evidenciaron en 
un grupo de pacientes que acudieron a la consulta externa 
de un hospital peruano, una mayor afectación del rol emo-
cional y el rol físico al aplicar el cuestionario SF-36 V.2. 
Siendo necesario por ende la realización de estudios que 
determinen cuál de los cuestionarios podría tener más uti-
lidad en el contexto latinoamericano. La afectación más 
severa en los dominios de actividades básicas y funciones 
sociales en nuestra población, demuestra que estas son 
la áreas que deben abordarse de manera más precoz por 
parte de los servicios de rehabilitación y que deben discu-
tirse desde la estancia intrahospitalaria con el paciente y 
su familia, con el fin de lograr un mayor conocimiento de 
las secuelas y una mayor adherencia a la terapia para pre-
vención secundaria.

Finalmente, la ausencia de diferencias en el pro-
medio del puntaje de calidad de vida según el tipo ictus, 
incluso dentro del primer año; puede deberse a que los 
pacientes con ictus hemorrágico seleccionados no pre-
sentaron hematomas intraparenquimatosos de gran 
volumen, los cuales en nuestro entorno suelen tener 
un curso fatal. Sin embargo, el tiempo de evolución si 
mostró diferencias en la percepción de CVRS a partir 
del año de ocurrido el evento. Entre las limitaciones de 
nuestro estudio se encuentra el tamaño y selección mues-
tral que imposibilita generalizar los resultados a toda la 
población con esta patología, así como la falta de segui-
miento en el nivel de CV en los años sucesivos al evento, 
y la localización de la injuria cerebral ya que este dato no 
fue precisado imagenológicamente por varios pacientes 
en la primera consulta; aspectos que deben ser abordados 
en futuros análisis.

Conclusión
En pacientes con ECV evaluados en consulta 

externa de un hospital venezolano, la forma de presen-
tación más frecuente fue el ictus isquémico, el cual se 
asoció con el género femenino, mayor promedio de edad, 
sujetos viudos, aquellos con hábito caféico y trastorno 
del ritmo cardiaco; mientras que el ictus hemorrágico 
se relacionó al sedentarismo y características sociode-
mográficas como: estar casado y educación secundaria. 
Del 67,5% de sujetos que reportaron afectación de la 
CVRS, la mayoría presentaron afectación leve a mode-
rada. Sin embargo, en el análisis por dominios las fun-
ciones sociales y las actividades básicas fueron las que 
mostraron un mayor porcentaje de afectación grave. No 
se evidenciaron diferencias en la percepción de CVRS 
según el tipo de ictus incluso considerando el tiempo 
transcurrido del evento.

Por ello se recomienda promover la rehabilitación 
precoz desde la estancia intrahospitalaria en los pacientes 
afectados por ictus según el criterio clínico, especialmente 
en las actividades básicas y funciones sociales. Asimismo, 
llevar a cabo futuras investigaciones que evalúen de 
forma multivariante el perfil de factores de riesgo según 
el tipo de ictus presentado, para establecer estrategias pre-
ventivas individualizadas y evaluar la calidad de vida con 
cuestionarios estandarizados, que permitan conocer el 
comportamiento en cada uno de los aspectos de la vida 
cotidiana del paciente, dada la subestimación en el por-
centaje de afectación que puede generar el análisis general.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Validación de un Paradigma de Razonamiento Abstracto
Para Resonancia Magnética Funcional (RMf)
Validation Of  An Abstract Reasoning Paradigm

For Functional Magnetic Resonance (fMR)

Resumen
Los paradigmas son las tareas experimentales que se usan para mapear el cerebro a través de Resonancia Magnética fun-

cional. Su validación previa es fundamental para garantizar un registro exitoso de la actividad cognitiva a investigar. Se validó 
un paradigma de razonamiento abstracto formado por una tarea de analogías semánticas y una tarea de analogías visuales en 
jóvenes-adultos entre 18 y 30 años de edad de la ciudad de Cuenca-Ecuador. Se programó el paradigma en el software libre 
PsychoPy 3 para experimentos de neurociencia. Los resultados indicaron que el paradigma fue comprensible y sencillo de resol-
ver. También se halló que el tiempo promedio de respuesta en la tarea de razonamiento semántico fue significativamente menor 
al tiempo promedio de resolución de la tarea de razonamiento visual. Por lo tanto, se pudo establecer el número de estímulos 
necesarios y su tiempo promedio de exposición para garantizar la potencia de contraste y significancia estadística al utilizarlo 
en un Resonador Magnético.

Palabras clave: paradigma, validación, resonancia magnética funcional, razonamiento abstracto, PsychoPy.

Abstract
The paradigms are the experimental tasks that are used to map the brain through functional Magnetic Resonance Imaging. 

Its previous validation is essential to guarantee a successful record of the cognitive activity. A paradigm of abstract reasoning 
formed by a task of semantic and visual analogies was validated in young-adults between 18 and 30 years in the city of Cuenca-
Ecuador. The paradigm was programmed in PsychoPy 3, a free software for neuroscience experiments. The results indicated 
that the experimental paradigm was understandable and easy to solve. It was also found that the average response time in the 
semantic reasoning task was significantly lower than the average resolution time of the visual reasoning task. Therefore, it was 
possible to establish the number of stimuli and their average exposure time needed for a functional Magnetic Resonance Imaging. 

Keywords: paradigm, validation, functional magnetic resonance imaging, abstract reasoning, PsychoPy.
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Introducción
Se calcula que a nivel mundial se publican diariamen-

te tres estudios que emplean Resonancia Magnética funcio-
nal (RMf).1 En el Ecuador, la RMf aún está subutilizada en 
el campo de la investigación, puesto que su rol se ha cen-
trado en el mapeo cerebral antes y después de una interven-
ción neuroquirúrgica. No obstante, existen trabajos pione-
ros desarrollados en la ciudad de Loja que han empleado 
RMf para mapear procesos cognitivos superiores como las 
funciones ejecutivas, la atención, el lenguaje, entre otros.2-6 

El razonamiento abstracto es una característica distin-
tiva de la inteligencia humana, forma parte de las funciones 

ejecutivas y se ha localizado en las áreas 9 y 46 de Brod-
mann de la corteza prefrontal dorsolateral.7 La abstracción es 
un nivel elevado del pensamiento y se asocia a las capacida-
des de deducir, hipotetizar, sintetizar, interpretar y analizar 
fenómenos de forma simbólica, separando las cualidades de 
un objeto o fenómeno para captar su significado o esencia.

Es decir, prescinde de estímulos concretos y genera con-
clusiones a partir de diversas operaciones intelectuales, tales 
como el razonamiento analógico,8 que es una forma de razo-
namiento relacional que depende de la capacidad para consi-
derar y comparar relaciones e integrar y unir esas relaciones. 
La identificación de similitudes entre objetos, o situaciones 
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aparentemente diferentes, permite unir varios dominios de 
conocimiento y transferir soluciones de un dominio a otro.

En el razonamiento analógico las similitudes son princi-
palmente relacionales, puesto que se centran en las relaciones 
entre los componentes de los objetos, más que en los objetos 
en sí mismos.9 Por tanto, el razonamiento relacional apoya al 
pensamiento abstracto que, por lo general, se evalúa a través 
de pruebas de papel y lápiz que incluyen ejercicios de exclu-
sión, analogías, silogismos, tareas de secuenciación, entre otras.

Sin embargo, el razonamiento abstracto también se ha 
mapeado a través de varias técnicas de neuroimagen como 
la RMf,9-12 la cual genera imágenes del funcionamiento en 
vivo del cerebro y elabora mapas visuales de localización 
topográfica de la actividad cognitiva a través de la apli-
cación de paradigmas, los cuales conforman la tarea ex-
perimental a realizarse dentro de un Resonador Magnéti-
co (RM). El objetivo de un paradigma es activar procesos 
mentales específicos para identificar la arquitectura cogni-
tivo-funcional subyacente a ellos.13,14 

El diseño de paradigmas más empleado en la investiga-
ción con RMf se conoce como diseño en bloques, que con-
siste en ejercicios que alternan una condición experimental 
(“activación”) y una control (“línea base” o “reposo”).15 En 
reposo el sujeto no realiza ninguna acción o se presentan es-
tímulos ajenos a la tarea principal, mientras que en actividad 
el participante resuelve el paradigma propuesto. Las venta-
jas del diseño de bloques son su sencillez de aplicación y su 
alta potencia estadística.15 Todo experimento con RMf debe 
comparar, al menos, dos condiciones (experimental y con-
trol) de tal forma que sea posible estudiar las diferencias en 
la señal asociadas a cada una de ellas.14

Las características a considerar en un paradigma de di-
seño de bloques son su número y duración, el tiempo de 
exposición de los estímulos y la cantidad de condiciones. A 
mayor número de bloques, mayor potencia de contraste y de 
significación estadística. La duración óptima de bloques se 
encuentra entre los 14 segundos (s) y 20 s, aunque también 
se pueden usar bloques más largos (de 30 s) dependiendo 
de la potencia estadística que se espere obtener del experi-
mento.14 No obstante, se debe cuidar el tiempo de duración 
del experimento ya que se pueden generar factores negati-
vos como la ansiedad o cansancio disminuyendo la validez 
psicológica del estudio. Así, para aumentar la sensibilidad 
del estudio se debe maximizar el tiempo en el que el estí-
mulo esté presente y minimizar el intervalo entre estímulos.

La duración de un paradigma también depende de la 
potencia del RM, que se mide en unidades Tesla (T).16 Por 
ejemplo, para que un RM de 1.5 T obtenga la misma can-
tidad de señal percibida por las antenas de un resonador de 
3 T, el paradigma debe durar cuatro veces más. Es decir, un 
tiempo aproximado de cuatro minutos alternados entre pe-
ríodos de reposo y actividad.17 Por tanto, antes de emplear 
cualquier paradigma en un RM, éste debe ser validado en 
sujetos sanos para su aplicación.18

Los paradigmas más frecuentes en la aplicación clíni-
ca con RMf por su utilidad, estandarización, confiabilidad 
y validez se han centrado en el estudio de procesos motores 
y de lenguaje.14 Sin embargo, también existen trabajos que 
exploran otras funciones cognitivas como el razonamiento 
abstracto. En ese sentido, un meta-análisis de literatura de 
técnicas de neuroimagen para mapear el razonamiento abs-
tracto mostró que la mayoría de estudios revisados emplea-
ron paradigmas con ejercicios de términos analógicos y ta-
reas similares a las matrices progresivas de Raven.9

Por su parte, Whitaker et al.10 diseñaron dos paradig-
mas basados en la prueba breve de inteligencia K-Bit 2 para 
analizar los patrones de activación neurológica median-
te RMf en niños y adolescentes. Los paradigmas incluían 
ejercicios de analogías proporcionales y analogías de coin-
cidencias semánticas formados por imágenes y palabras a 
color. El tiempo de exposición de cada estímulo fue de 10 s, 
en los que se mapeó la elección de respuesta y el estableci-
miento de relaciones perceptuales abstractas entre imágenes.

Modi et al.11 emplearon un paradigma de razonamien-
to abstracto visuoespacial en un RM para evaluar la rela-
ción entre ansiedad y la eficiencia de procesamiento mental 
en sujetos sanos. Los estímulos estaban formados por figu-
ras geométricas secuenciales en aumento progresivo con un 
tiempo de exposición de 4s. En la fase de actividad se presen-
taron dos opciones de respuesta que el sujeto seleccionaba 
para completar la serie de estímulos previamente presentados. 

Hammer et al.12 utilizaron un paradigma para RMf con 
el fin de investigar si las diferencias individuales en razo-
namiento analógico se pueden explicar por la actividad de 
algunas regiones cerebrales prefrontales o, si en ella, está 
involucrado un patrón de actividad distribuido en una red 
neurológica más amplia. El paradigma consistió en estímu-
los que incluían, al mismo tiempo, imágenes y palabras. El 
tiempo de exposición de cada estímulo fue de 8 s en los que 
el sujeto determinaba si la similitud relacional entre los pa-
res de imágenes y las palabras diana eran válidas.

En Ecuador, Ramos et al.19 adaptaron y validaron tres 
tareas experimentales (SIMON, Go/No-Go y Stroop) usan-
do un programa informático de acceso libre conocido como 

“Psychology Experiment Building Language” (PEBL). Pro-
gramaron las tareas en el PEBL usando imágenes y palabras 
a color, realizaron una aplicación piloto con el fin de mejorar 
las tareas y, por último, aplicaron las versiones finales a 100 
estudiantes entre 6 y 15 años de edad. Si bien la validación no 
se realizó para su aplicación en un RM, esto muestra el poten-
cial de uso de los programas informáticos gratuitos en nuestro 
medio y la capacidad de adaptación de las tareas a un RMf.

Como puede observase, los paradigmas empleados 
en los estudios descritos son diversos en cuanto al tiempo 
de exposición, tipos de estímulos y uso de programas in-
formáticos. Unos se basan en pruebas psicológicas o neu-
ropsicológicas y otros en ejercicios modificados pertene-
cientes a otros autores. 
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Es, por tanto, un desafío para el neuropsicólogo la 
creación de paradigmas validados para RM que mapeen 
procesos cognitivos superiores que aporten nuevos cono-
cimientos a las neurociencias. En ese sentido, en el Ecua-
dor contamos sólo con cinco estudios relacionados con 
paradigmas y RMf,2-6 pero no existen antecedentes de va-
lidaciones previas.

De esta manera, el presente estudio fue pionero en 
este país y aportó las bases metodológicas para futuras in-
vestigaciones que resulten en la creación de nuevos para-
digmas válidos y confiables para técnicas de neuroimagen. 
Así, el objetivo de nuestra investigación fue diseñar y va-
lidar estadísticamente un paradigma de razonamiento abs-
tracto para RMf compuesto por una tarea de razonamiento 
semántico y una tarea de razonamiento visual. 

Metodología
Diseño metodológico
Se realizó una investigación cuantitativa de alcance 

explorativo ya que se trató de un tema que no se ha abor-
dado antes. El diseño de investigación fue descriptivo-
transeccional puesto que los datos se recolectaron en un 
momento dado.20

Hipótesis de investigación
Hi: “El tiempo de respuesta en la tarea de razonamien-

to visual será mayor al tiempo de respuesta en la tarea de 
razonamiento semántico”

Ho: “El tiempo de respuesta en la tarea de razona-
miento visual no será mayor al tiempo de respuesta en la 
tarea de razonamiento semántico”

Contexto, población y muestra
La investigación se realizó en la ciudad de Cuenca-

Ecuador con 18 estudiantes universitarios de la carrera 
de medicina entre 18 y 30 años de edad. No hubo grupo 
control. La muestra fue seleccionada por conveniencia 
debido a la facilidad de acceso y disponibilidad de tiem-
po de los participantes. Se recogieron los datos demográ-
ficos de los sujetos y se les asignó un código de registro 

para mantener su anonimato. Asimismo, se les comunicó 
el objetivo del estudio y firmaron el consentimiento in-
formado, conscientes de que su participación en la inves-
tigación no tenía algún impacto negativo en su salud o 
remuneración económica.

Procedimiento
Se diseñaron varios paradigmas de razonamiento 

abstracto hasta obtener una versión final que fue aproba-
da por un comité de expertos formado por una neuropsi-
cóloga, un magister en neurociencias y un ingeniero de 
procesamiento de imágenes médicas. El paradigma final 
incluyó una tarea de razonamiento semántico y una tarea 
de razonamiento visual (Figura 1 a y b). 

Posteriormente, se adaptó el paradigma al soft-
ware de acceso libre para experimentos de neurociencias 
PsychoPy 3,21 en el cual se programaron los períodos de 
reposo y actividad, la secuencia de presentación de los es-
tímulos, la selección de teclas de respuesta y la organiza-
ción de los datos relacionados con el tipo de respuesta y 
su tiempo de emisión por cada sujeto. El paradigma fue 
administrado en un computador portátil de 15 pulgadas, 
con un procesador Intel Core i5 de 2,5 GHz. 

Se inició con la aplicación a papel y lápiz de un reac-
tivo muestra por cada tarea del paradigma. Luego, se corrió 
el experimento en el computador, indicando a los sujetos 
que trabajasen lo más rápido posible. El programa tiene la 
capacidad de recopilar el tiempo de respuesta en minutos, 
segundos y milisegundos. 

Finalmente, se obtuvieron las respuestas de los sujetos 
en una hoja de cálculo que se ordenaron en una base de da-
tos para su procesamiento estadístico. 

Instrumentos
A). Paradigma de razonamiento abstracto
Se creó un paradigma de razonamiento abstracto 

compuesto por dos tareas, una de analogías semánticas 
y otra de analogías visuales basadas en las subpruebas de 
“semejanzas” y “conceptos con dibujos” de la Escala de 
Inteligencia de Wechsler para niños versión IV.22 

Figura 1 a y b. Ejemplos de estímulos de tarea de analogías semántucas y visuales.
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Figura 3. Progamación del paradigma en PsychoPy3.

La tarea de analogías semánticas consistió en mos-
trar en el centro del monitor dos palabras relacionadas ana-
lógicamente entre sí (Figura 1a). El sujeto debía elegir su 
respuesta entre dos opciones colocadas en la parte infe-
rior izquierda y derecha de la pantalla apretando la letra “q” 
(izquierda),y la letra “p” (derecha). Se seleccionaron esas 
letras porque se encuentran paralelas a las opciones de res-
puestas presentadas en el monitor. Con ello, se minimizó 
el “efecto Simon” relacionado con el tiempo de reacción 
de acuerdo a la fuente del estímulo.23,24 De las opciones de 
respuesta, una era correcta y otra incorrecta. Cuando el su-
jeto seleccionaba una opción, pasaba automáticamente el 
siguiente estímulo.

Esta tarea estuvo compuesta por diez reactivos pre-
sentados en dos bloques de cinco cada uno, separados por 
un período de reposo de 5 s. El tiempo de exposición de 
cada estímulo fue indefinido, por lo que la emisión de res-
puesta dependió de la velocidad de cada participante. Así, 
se registró el tiempo exacto de respuesta por cada reactivo.

La tarea de analogías visuales consistió en mostrar cua-
tro imágenes enumeradas a blanco y negro y de trazos sim-

ples colocadas horizontalmente en el centro del monitor so-
bre un fondo blanco (Figura 1b). Se eligió ese diseño gráfico 
para minimizar, en una futura aplicación en RMf, la activa-
ción de otras áreas cerebrales relacionadas con elementos 
como el color, expresiones, entre otras. De las cuatro imá-
genes presentadas, sólo dos se relacionaban analógicamente 
entre sí, mientras que las restantes eran distractores. Se eli-
gieron dos categorías abstractas para los estímulos: medios 
de transporte y útiles escolares y de oficina. Las imágenes 
se obtuvieron de la página de acceso libre dibujos.net.

Las opciones de respuesta, una correcta y otra inco-
rrecta, estaban expresadas en pares de números colocados 
en la parte inferior izquierda y derecha del monitor. El nú-
mero de estímulos y su presentación siguió la misma meto-
dología de la tarea de razonamiento semántica. 

El paradigma se presentó siguiendo un diseño de 
bloques para RMf (Figura 2): en reposo se presentó una 
cruz blanca sobre un fondo negro durante 5 s. Transcurri-
do ese período continuaban los bloques de actividad con 
un tiempo indefinido de exposición de cada estímulo, de 
tal manera que la emisión de respuesta dependió de la ve-
locidad de cada sujeto.

B). Programa PsychoPy, versión 3
Es un programa libre creado en el 2007 por Jonathan 

Peirce que usa lenguaje Python para crear una gran varie-
dad de estímulos visuales y auditivos en computadoras per-
sonales que le permiten interactuar con equipos externos 
para su uso en RMf, Electroencefalograma (EEG), Magne-
toencefalografía (MEG), entre otras.21 El paradigma se pro-
gramó en PsychoPy tal y como se muestra en la Figura 3.

Análisis de datos
El procesamiento estadístico de los datos demográfi-

cos de la muestra se realizó mediante pruebas de estadística 
descriptiva para calcular medidas de tendencia central, dis-
persión y distribución de frecuencias y porcentajes.

Figura 2. Secuencia del paradigma y orden de presentación de tiem-
pos de reposo y actividad de las tareas de razonamiento analógico 
semántico y visual.
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En el análisis estadístico del paradigma se empleó la 
prueba t (de Student). El procesamiento de datos se realizó 
en Microsoft Excel 2011 para MacOS versión 14.0.0 y el 
programa R-studio para MacOS versión 1.1.463.

Resultados
La siguiente tabla detalla las características de los 

participantes: 
Como se ve en la Tabla 1, la muestra estuvo confor-

mada por jóvenes-adultos entre 19 y 28 años de edad. De 
ellos, el 66% fueron hombres y el 33% fueron mujeres. El 
promedio de edad fue de 22 años de edad y el promedio 
de escolaridad fue de 14 años de estudio. 

Previo al análisis estadístico del paradigma, se 
realizó un boxplot del tiempo de respuesta de los es-
tímulos de las dos tareas del paradigma con el fin de 
identificar datos atípicos a un nivel de confianza del 
95% (Figuras 4a-b).

Como se observa en la Figura 4 el sujeto número 15 
presentó datos atípicos fuera del nivel de confiabilidad en 
el tiempo de respuesta en las dos tareas del paradigma, 
por lo que se lo eliminó de la muestra inicial, que se redu-
jo de 18 a 17 participantes.

A continuación, se realizó la prueba estadística 
“Shapiro-Wilk” para verificar si los datos del tiempo pro-
medio de respuesta de los 17 sujetos en cada estímulo de 

Tabla 1. Características demográficas de la muestra.

Figura 4. Boxplot del tiempo directo de respuesta generados por los 18 sujetos 
de los diez estímulos de la tarea de razonamiento semántico (a) y visual (b)

Variable

Sexo

Edad

Escolaridad (años)

Media + DE

-

-

22.5 + 2.15

14.89 + 1.02

Mediana

-

-

22

15

Rango

-

-

19-28

13-16

Masculino

Femenino

19-20

21-22

23-24

25-26

27-28

< 14 años

> 14 años

N (18)

12

6

2

7

7

1

1

8

10

%

66.66

33.33

11.11

38.88

38.88

5.55

5.55

44.44

55.55
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Tabla 3. Número de respuestas correctas y el tiempo promedio de respuesta de los 17 sujetos
por cada estímulo de la tarea de razonamiento semántico.

Tabla 2. Resultados de la prueba Shapiro-Wilk del tiempo promedio 
de respuesta de los 10 estímulos de cada tarea del paradigma.

Tarea

Semántico (10 estímulos)

Visual (10 estímulos)

W

0.929

0.9591

p-valor

0.44

0.77

Nivel de significancia 
(α = 0.05)

Datos con
distribución normal

Datos con
distribución normal

la tarea de razonamiento semántico y razonamiento vi-
sual estaban distribuidos normalmente (Tabla 2).

La Tabla 2 muestra que el p-valor en las dos tareas 
del paradigma es mayor al nivel de significancia de 0.05, 
por lo que, con un 95 % de confiabilidad, los datos del 
tiempo promedio de respuesta en cada estímulo se distri-
buyeron normalmente. 

Con estos resultados, se pasó a realizar el análisis 
estadístico del paradigma. A continuación se muestran 
las frecuencias absolutas del número de aciertos genera-
dos en los 20 estímulos del paradigma (Figura 5).

En la Figura 5 se aprecia que 17 aciertos se presen-
taron 14 veces (70 %), 16 aciertos se repitieron en 3 oca-
siones (15 %). Por tanto, el 85 % de los participantes pre-
sentaron respuestas correctas en el paradigma. 

Posteriormente, se empleó la prueba t de Student 
para el análisis del número total de respuestas correctas 
(aciertos) y los promedios de tiempo de respuesta de cada 
estímulo en las dos tareas del paradigma; se obtuvieron 

Figura 5. Histograma de frecuencia de aciertos de los 17 participan-
tes en los 20 estímulos del paradigma.

valores críticos a 16 grados de libertad (2.120) con un ni-
vel de confianza de 95%. 

Luego, se compararon los valores normalizados de 
t por estímulo y se rechazaron aquellos con valores su-
periores al nivel de confianza, mientras que se aceptaron 
aquellos dentro del nivel de confianza e inferior a éste. 
Para ese análisis, el número de respuestas correctas se 
tomó como un indicador de “comprensión” del ejercicio, 
mientas que el tiempo de ejecución se tomó como un in-
dicador de “dificultad” de la tarea. 

La Tabla 3 muestra los resultados obtenidos en la ta-
rea de razonamiento semántico, donde el promedio de res-
puestas correctas fue de 16 aciertos, mientras que el tiem-
po promedio de respuesta fue de 2.3 s por estímulo. En 
esta tarea se rechazaron 2 estímulos, el par reloj-regla y 

Estímulo
semántico

1.  tren-bicicleta

2.  reloj-regla

3.  ojo-nariz

4.  perro-caballo

5.  codo-rodilla

6.  camisa-zapato

7.  invierno-verano

8.  mariposa-abeja

9.  madera-ladrillos

10.leche-agua

Total respuestas 
correctas

17

17

17

17

15

17

17

17

17

17

t
normalizado

1.00

1.00

1.00

1.00

-9.00

1.00

1.00

1.00

1.00

1.00

t
normalizado

-0.28

3.24

-2.83

-3.41

6.49

-1.59

-3.68

0.99

0.71

0.36

Resultado

Acepto

Acepto

Acepto

Acepto

Rechazo

Acepto

Acepto

Acepto

Acepto

Acepto

Resultado

Acepto

Rechazo

Acepto

Acepto

Rechazo

Acepto

Acepto

Acepto

Acepto

Acepto

Total tiempo

39.9 s

49.7 s

32.7 s

31.1 s

58.8 s

36.2 s

30.3 s

43.4 s

42.6 s

41.6 s

Tiempo promedio  
respuesta

2.3 s

2.9 s

1.9 s

1.8 s

3.4 s

2.1 s

1.7 s

2.5 s

2.5 s

2.4 s

Media = 16.8  Desviación Estándar = 0.63 Media=  2.3 s    Desviación Estándar = 0.52 s

Análisis de comprensión (N=17)
Tarea de razonamiento semántico

Análisis de dificultad (N=17)
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el par codo-rodilla debido a problemas de comprensión y 
dificultad para resolverlos.

La Tabla 4 muestra que el promedio de respuestas co-
rrectas en la tarea de razonamiento visual fue de 16 acier-
tos, mientras que el tiempo promedio de respuesta fue de 
6.1s por estímulo. En esta tarea se rechazaron 4 estímulos 
por problemas de comprensión y grado de dificultad.

Los datos anteriores aportan evidencia en contra de 
la hipótesis nula (Ho) y a favor de la hipótesis de investi-
gación (Hi). Así, el tiempo de emisión de respuesta en la 
tarea de razonamiento visual fue mayor al tiempo de emi-
sión de respuesta de la tarea de razonamiento semántico. 

Discusión
Para Maestú et al.18 un paradigma debe estar validado 

en sujetos sanos antes de su aplicación dentro de un RMf. 
Con ello se pretende que la tarea experimental active las 
áreas cerebrales específicas relacionadas con la actividad 
cognitiva propuesta. En el razonamiento abstracto la red 
neurológica involucrada en la resolución de paradigmas 
analógicos está formada por un sistema frontoparietal-bi-
lateral en asociación con la corteza cingulada anterior y 
regiones temporales.9

Como muestra la Figura 4, se eliminó a un sujeto del 
estudio debido a que sus tiempos de respuesta fueron esta-
dísticamente atípicos. Por ejemplo, en el estímulo 5 de ra-
zonamiento semántico, el participante respondió en 10.2s, 
cuando el promedio de respuesta en ese reactivo fue de 
3.8s. Lo mismo sucedió en el estímulo 6 de razonamiento 
visual donde respondió a los 22.8s, mientras que el pro-
medio en dicho ítem fue de 9s. Un patrón similar de res-

puesta se presentó en los demás estímulos, por lo que el 
participante fue eliminado de la muestra final. 

En dicho sujeto, posiblemente, se presentó cierta 
confusión, sin embargo, para la mayoría de participantes 
el paradigma fue comprensible. En ese sentido, la Figura 
5 muestra que las respuestas correctas de todo el estudio 
se agruparon en el 85 % de los participantes, lo que indica 
que el experimento fue resoluble. No obstante, el análisis 
estadístico del paradigma permitió identificar y rechazar 
aquellos reactivos en los que los sujetos cometieron más 
errores o superaron el tiempo promedio de ejecución. 

Así, de los veinte reactivos que formaron parte del es-
tudio, sólo dos de ellos fueron rechazados estadísticamente 
tanto en el análisis de comprensión, como en el análisis de 
dificultad. Ese fue el caso de los estímulos 5 (codo-rodilla) 
de la tarea de razonamiento semántico y el estímulo 3 (imá-
genes trineo y barco) de la tarea de razonamiento visual. En 
el reactivo 5 la complejidad quizás se debió a la similitud 
de las opciones de respuesta (flexionan-conectan), mientras 
que en el reactivo 3, es probable que la complejidad se pre-
sentó en el reconocimiento visual de la imagen del trineo, 
puesto que es un objeto poco familiar en nuestro medio. 

También se rechazaron cuatro estímulos que no pasa-
ron sólo uno de los análisis. Por ejemplo, el reactivo 2 (re-
loj-regla) de la tarea de razonamiento semántico fue acep-
tado en el análisis de comprensión, pero rechazado en el 
análisis de complejidad ya que su tiempo promedio de re-
solución fue superior al nivel de confiabilidad. Lo mismo 
sucedió con los estímulos 4 (imágenes sello-computador), 
6 (imágenes globo terráqueo-lápiz) y 9 (imágenes avión-
globo aéreo estático) de la tarea de razonamiento visual. 

Tabla 4. Número de respuestas correctas y el tiempo promedio de respuestas de los 17 sujetos
por cada estímulo de la tarea de razonamiento visual.

Estímulo visual

1. carro-bici

2. libro-pupitre

3. trineo-barco

4. sello-computador

5. camión-carretilla

6. globo terráqueo-lápiz

7. carretilla-bus

8. portapapeles-grapadora

9. avión-globo aerostático

10. pizarrón-pupitre

Total respuestas 
correctas

17

17

14

16

17

16

17

16

15

17

t
normalizado

2.45

2.45

-6.74

-0.61

2.45

-0.61

2.45

-0.61

-3.67

2.45

t
normalizado

-4.85

-1.37

2,30

5.40

-1.84

4.03

0.39

0.46

-2.39

-2.12

Resultado

Acepto

Acepto

Rechazo

Acepto

Acepto

Acepto

Acepto

Acepto

Rechazo

Acepto

Resultado

Acepto

Acepto

Rechazo

Rechazo

Acepto

Rechazo

Acepto

Acepto

Acepto

Acepto

Total tiempo

60.7 s

91.5 s

124.1 s

151.6 s

87.4 s

139.4 s

107.1 s

107.8 s

82.4 s

84.9 s

Tiempo promedio  
respuesta

3.5 s

5.3 s

7.3 s

8.9 s

5.1 s

8.2 s

6.3 s

6.3 s

4.8 s

5.0 s

Media = 16.2    Desviación Estándar = 1.03 Media = 6.1 s   Desviación Estándar = 1.65 s

Análisis de comprensión (N=17)
Tarea de razonamiento visual

Análisis de complejidad (N=17)
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Eso significa que en algunos casos los reactivos fue-
ron fáciles de comprender, pero difíciles de resolver. Es 
posible que los problemas que presentaron los estímulos 
visuales rechazados se deban a la dificultad para identifi-
car de manera rápida y sencilla la imagen empleada. 

Por otra parte, el estudio arrojó datos a favor de la hi-
pótesis de investigación evidenciando que el tiempo para 
contestar los reactivos de la tarea de razonamiento semán-
tico (media de 2.3 s) fue mucho menor al tiempo emplea-
do en la resolución de los estímulos de la tarea de razo-
namiento visual (media de 6.1 s). Esa diferencia en los 
tiempos de respuesta se podría explicar por la cantidad de 
procesamiento cognitivo invertido, más que por el grado 
de dificultad de los estímulos. En la tarea semántica sólo 
se leen las palabras diana, se establece la relación abstrac-
ta y se elige una respuesta. En cambio, en la tarea visual, 
se deben reconocer las imágenes diana, identificar el nú-
mero que le corresponde a cada una de ellas, se establece 
la relación abstracta y se busca la respuesta entre dos op-
ciones. Es decir, se realizan alrededor de cuatro procesos 
visuales y un proceso cognitivo. 

Esas diferencias de tiempo de exposición entre estí-
mulos escritos e imágenes también se observaron en los 
estudios de Whitaker et al.10 quienes usaron imágenes a 
color con un tiempo de exposición de 10 s y Hammer et 
al.12 que emplearon estímulos gráficos acompañados de 
palabras durante 8 s. Mientras que Modi et al.11 sólo mos-
traron durante 4 s figuras geométricas simples. Al parecer, 
los estímulos que usan gráficos complejos necesitan más 
tiempo de exposición que los semánticos.

Nuestros hallazgos sobre el tiempo de exposición de 
estímulos indican que para mapear la actividad cerebral 
durante cuatro minutos en un equipo de RM de 1.5T, como 
sugiere Aguirre-Reyes,17 la tarea de razonamiento semán-
tico debe de contar con el doble de estímulos planteados 
en este estudio, es decir, se necesitan aproximadamente 24 
reactivos con un tiempo de exposición de 2.5s cada uno. 
Mientras que para la tarea de razonamiento visual el nú-
mero de reactivos a emplearse queda establecido en 10 es-
tímulos con un tiempo de exposición de 6s cada uno.

De esa manera, el paradigma de razonamiento abs-
tracto quedaría conformado por 8 bloques (4 de actividad 
y 4 de reposo) de 30 s cada uno, con lo que se tendría un 
tiempo total de cuatro minutos de mapeo cerebral. Con 
ello se aumentaría la potencia de contraste y significan-
cia estadística cuando se emplee el paradigma en una ta-
rea de RMf.14,15 

La validación de nuestro paradigma permitió iden-
tificar aspectos importantes a considerar en su diseño fi-
nal, los cuales evitarían que el mapeo del cerebro en un 
RMf se dé entorno a la confusión o a los errores de resolu-
ción de los ejercicios, aumentando la probabilidad de que 
la actividad cerebral registrada provenga de la solución 
comprensible de la tarea experimental. Así, la validación 

del paradigma en relación al número de aciertos hallados 
y el tiempo promedio de ejecución documentado, garan-
tiza con un 95% de confiabilidad que las personas serán 
capaces de entenderlo y resolverlo.

Respecto a las limitaciones prácticas de la investiga-
ción se tiene que la escasez de literatura relacionada con 
RM y la validación de paradigmas para funciones cogni-
tivas superiores dificultó el diseño metodológico de la ta-
rea experimental. Los tiempos de actividad y reposo, así 
como el número de estímulos de cada tarea se basaron en 
las generalidades de un diseño de bloques y en el asesora-
miento de un grupo de expertos. Eso se evidenció en la se-
lección de los gráficos y de las opciones de respuestas que, 
en algunos casos, fueron confusas y complicaron el expe-
rimento. Si se realiza las modificaciones de ciertos estímu-
los visuales y semánticos se obtendrán mejores resultados 
y se contará con un mayor número de bloques de actividad.

Por otra parte, a pesar de la ventaja que implica el ac-
ceso libre del PsychoPy para la investigación en las neu-
rociencias, su uso requiere de una vasta experiencia en 
programación informática. Y aunque no es complicado fa-
miliarizarse con el entorno básico y amigable del programa, 
en contraste con el uso del PEBL,19 fue necesario la cola-
boración de un ingeniero en computación, lo que implicó 
tiempo para la capacitación y programación del paradigma.

Si bien este estudio es pionero en la propuesta de va-
lidar un paradigma de razonamiento abstracto, aún esta-
mos lejos de obtener una versión válida y confiable. En 
futuras investigaciones se deben tomar en cuenta nuestros 
hallazgos con el objetivo de generar un paradigma final 
que, posteriormente, deberá ser probado con RMf de ma-
nera práctica. Sólo hasta entonces se podrá contar con un 
instrumento confiable que pueda ser validado con otras 
técnicas de neuroimagen.

Conclusiones
El presente estudio validó un paradigma de razona-

miento abstracto para RMf a través del análisis estadísti-
co de comprensión y complejidad de la tarea. Se conclu-
yó que el paradigma necesita más del doble de estímulos 
para la tarea de razonamiento semántico, dado que su 
tiempo de resolución fue significativamente menor al 
tiempo de ejecución de la tarea de razonamiento visual, 
por lo que es necesario incluir más reactivos semánticos 
y corregir los estímulos visuales rechazados que deberán 
pasar por un nuevo proceso de validación previo a su uso 
en una tarea de RMf.

Finalmente, la investigación aportó nuevos conoci-
mientos al incipiente campo de investigación neuropsico-
lógica del Ecuador. Estos hallazgos proporcionaron una 
propuesta metodológica para la creación y validación de 
nuevas tareas experimentales para técnicas de neuroima-
gen. Con ello, también se potencia el uso de la neuroima-
gen como una herramienta de investigación científica y no 
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sólo como un medio de diagnóstico neurológico. Estos re-
sultados documentaron el número necesario de estímulos 
y su tiempo promedio de exposición a considerase en el di-
seño de un paradigma de razonamiento abstracto para un 
RM. Todavía hay mucho que contribuir a la validación de 
este paradigma, por lo que se abre un amplio campo para 
futuras investigaciones desde el área de la neuropsicología.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Aplicación de Realidad Virtual Para Tratamiento de la 
Mano Espástica en la Hemiplejía. Revisión Sistemática

Virtual Reality For Spastic Hand In Stroke Patient. Systematic Review

Resumen
Introducción: La realidad virtual (RV) es una representación de la realidad generada por computador, cuyo uso en pacien-

tes neurológicos es un proceso innovador para la recuperación de la función motora.
Objetivo: Determinar el efecto de la realidad virtual sobre la función motora de la mano espástica del adulto con hemi-

paresia. 
Materiales y Métodos: Se realizó búsqueda sistemática en bases de datos PubMeD, Science direct, EMBASSE, PeDro, 

OT Seeker, Cochrane; de ensayos clínicos controlados acorde con los estándares de calidad establecidos por la estrategia CON-
SORT 2010 y la calidad metodológica de los estudios fue analizada utilizando la escala de PEDro.

Resultados: La terapia de realidad virtual mostró efectividad en la función de la mano espástica en actividades selectivas 
que implican destreza y ejecución de habilidades de la vida diaria y recuperación de la espasticidad.

Conclusiones: La terapia de realidad virtual es una alternativa que puede implementarse en personas con secuelas de 
ECV con un compromiso leve a moderado, genera adherencia y buena capacidad de respuesta. Sin embargo, estos resultados 
se deben recomendar con precaución, dada que las medidas de resultado no son estadísticamente significativas, pero presentan 
una tendencia ligeramente a favor de la realidad virtual.

Palabras Clave: Enfermedad cerebrovascular. Extremidad superior. Hemiparesia. Terapia de realidad virtual.

Abstract
Introduction: The virtual reality is as a real-time computer technology system whose use in neurological patients is an 

innovative process at the service of motor function recovery.
Aim: To determine the effect of virtual reality on the motor function of the spastic hand of the adult with hemiparesis. 
Materials and methods: A systematic review of the literature was performed in PubMeD, Science direct, EMBASSE, 

PeDro, OT Seeker, Cochrane databases; they were selected results and controlled clinical analyzes from an analytical perspec-
tive according to the quality standards established to report experimental studies using the CONSORT 2010 strategy, for the 
inclusion criteria and the methodological quality studies was analyzed using the PEDro scale.

Results: The virtual reality therapy showed effectiveness in the function of the spastic hand of the adult with hemiparesis 
in selective activities that involve dexterity and execution of daily life skills, as well as favors the recovery of spasticity.

Conclusions: Virtual reality therapy is effective in the spastic hand function of the adult with hemiplegia as a cerebrovas-
cular consequence disease in selective activities that involve the dexterity and activities living of daily execution, as well as 
the recovery of the spasticity.

Key words: virtual reality therapy, upper extremity, hemiplegia, stroke.

Rev. Ecuat. Neurol. Vol. 29, No  2, 2020

Julialba Castellanos-Ruiz,1 Mónica Yamile Pinzón-Bernal,2 Etni Johana Giraldo-Samboní3

Correspondencia:
Julialba Castellanos Ruíz
Dirección: Universidad Autónoma de Manizales 
Antigua Estación del Ferrocarril Oficina de posgrados 
Manizales, Colombia
E-mail: jcastellanos@autonoma.edu.co 

1Fisioterapeuta magíster en Investigación y Desarrollo Humano, 
profesora Asociada Departamento de Movimiento Humano 
Universidad Autónoma de Manizales, Colombia

2Fisioterapeuta magíster en Neurorehabilitación, profesora Asociada 
Departamento de Movimiento Humano Universidad Autónoma de 
Manizales, Colombia

3Fisioterapeuta magíster en neurorehabilitación, profesora 
Universidad María Cano de Cali, Colombia

doi: 10.46997/revecuatneurol29200067



68  Revista Ecuatoriana de Neurología / Vol. 29, No 2, 2020

Introducción
La enfermedad cerebrovascular (ECV), es definida 

por la Organización Mundial de la Salud (OMS) como “el 
rápido desarrollo de signos focales (o globales) que com-
promete la función cerebral,”1 siendo la tercera causa de 
muerte,2 cuya deficiencia motora está, acompañada de alte-
raciones sensitivas, cognitivas, perceptuales y del lenguaje.3

Con relación a la función de la mano, dada la com-
plejidad en cuanto a su organización neuromuscular,4 des-
pués de un ECV se ve afectada, especialmente por debi-
lidad muscular, la disminución del rango de movilidad y 
la acción incoordinada, aspectos que intervienen negati-
vamente en procesos como agarre y manipulación, que 
se relacionan con déficit del control postural y del con-
trol motor global.5 Se relacionan además, dificultades en 
la planeación y ejecución de secuencias motoras, incapa-
cidad de realizar procesos de anticipación y de retroali-
mentación, discronometrías, asimetrías y alteraciones en 
la ejecución de patrones de movimiento, afectando los 
ajustes motrices previos a la realización de tareas concre-
tas; además de los problemas de la sensorialidad especial-
mente de la propiocepción y kinestesia.6

Se afectan además, los procesos biomecánicos y mio-
neurales del control motor, donde aparecen alteraciones 
de los tejidos blandos como acortamientos, con la conse-
cuente disminución en el rango de movilidad articular; la 
debilidad muscular está relacionada con alteraciones pro-
pias de la lesión como la falta de información sensorial de 
centros superiores hacia centros inferiores, reduciendo el 
reclutamiento de unidades motoras generando problemas 
en la sincronización del movimiento, disminución de la 
potencia y de la fuerza de producción con disminución de 
la velocidad de contracción muscular que genera demora 
en la realización de actividades motoras.5

En este sentido, la tecnología computarizada a través 
de la realidad virtual puede constituirse en una opción de 
tratamiento para ser incluida en el proceso de neurorre-
habilitación, en personas con hemiparesia posterior a un 
ECV, siendo ésta “un sistema de computación usado para 
crear un mundo artificial, en el cual los usuarios tienen 
la impresión de estar en un mundo real y la habilidad de 
navegar y manipular objetos en él.” Dicho de otra forma, 
la RV es una simulación de un entorno real o imaginario 
creado por un sistema de computación, que genera inte-
racción e inmersión,7 aspectos que pueden ser usados para 
mejorar los procesos de reorganización cerebral después 
de la lesión8 y en concreto podría ser útil para ayudar a la 
recuperación de la función de la mano en los usuarios du-
rante el entrenamiento basado en la RV.9

En particular, el objetivo de este estudio fue realizar 
una revisión sistemática de literatura para determinar el 
efecto del uso de la realidad virtual sobre la función moto-
ra de la mano espástica en adultos con hemiparesia.

Materiales y métodos
Se presenta una revisión sistemática de literatura so-

bre el efecto del uso de la realidad virtual, para el trata-
miento de la mano espástica del adulto con hemiparesia.

Búsqueda bibliográfica en bases de datos
Se incluyeron ensayos clínicos controlados alea-

torizados (ECA) o cuasi-aleatorizados publicados has-
ta el año 2019 sin restricción de idioma en diferente ba-
ses de datos como PubMeD, Science direct, EMBASSE, 
PeDro, OT Seeker, Cochrane, artículos en texto comple-
to en bibliotecas virtuales (Cochrane, Embase, Science-
Direct, Ebsco, Hinari), los términos de búsqueda fueron 

“virtual reality therapy,” “upper extremity,” “hemiplegia,” 
“stroke;” introducidos como términos MeSH, realizando 
múltiples combinaciones con los operadores boléanos 

“AND” y “OR” y como operadores de truncamiento uti-
lizando el signo “+” sin generar restricción por fecha de 
publicación o idioma. Se incluyeron artículos donde cada 
una de las autoras determinaba relevancia en la temática 
presentada con el fin de documentar la técnica por medio 
de una matriz de rastreo de información Excel, siguien-
do la pregunta de investigación para identificar cuál es el 
efecto del uso de la realidad virtual sobre la función moto-
ra de la mano espástica del adulto con hemiparesia como 
consecuencia enfermedad cerebrovascular.

Tipo de estudios e intervenciones
Los criterios de inclusión de los estudios fueron ensa-

yos clínicos controlados aleatorizados que evalúen la efec-
tividad del uso de la realidad virtual en la recuperación de 
la función motora de la mano espástica, que no fuera con-
comitantescon otro proceso de intervención y que fuera 
usada únicamente en personas mayores de 18 años con he-
miparesia provocada por enfermedad cerebrovascular.

Tipos de participantes
Personas adultas mayores de 18 años de edad con an-

tecedentes de enfermedad cerebrovascular.

Tipos de medidas de desenlace
Los tipos de medidas de resultado incluidos fueron 

función motora (evaluación de la función motora de miem-
bro superior y mano con Fugl Meyer Assesment (FMA) 
y Wolf Motor Function (WMFT); medidas para alcance, 
agarre y pinza con Action Research Arm Test (ARAT), 
Nine hole peg Test (NHPT), Box and Blocks Test (B&b), 
Motor Activity Log (MAL); fases de recuperación moto-
ra de miembro superior y mano con Brunnstrom, espasti-
cidad con la escala Composite Spasticity Index (CSI) y la 
escala de Ashworth (AMS), fuerza muscular con la MMT 
y actividades de la vida diaria con medida de la indepen-
dencia funcional (FIM) y K-MBI (escala de Barthel mo-
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dificada koreana), modified Barthel index (MBI), Stroke 
Impact Scale (SIS) score, además del Active Range of 
Motion (AROM), y Medical Research Council (MRC).

Evaluación de la calidad metodológica
La revisión analítica se realizó acorde con los estánda-

res de la estrategia CONSORT (Consolidated standars of re-
porting trials group)10 versión 2010 y la calidad metodológi-
ca de los estudios se evaluó siguiendo la escala de PEDro.11

La extracción de los datos de la revisión sistemática 
con relación a los participantes, métodos, intervenciones, 
desenlaces y resultados se realizó con la participación de 
dos investigadores que trabajaron de manera indepen-
diente, utilizando la declaración Consort 2010, para el en-
sayo clínico aleatorizado del estudio siempre y cuando 
fuese posible y luego se acudió a una tercera persona para 
su definición a través de un consenso si se consideraba la 
inclusión del artículo.

Resultados
Resultados de la búsqueda
Se encontraron un total de 847 registros en bases de 

datos como Pubmed, OT Seeker, PEDro, Embase, Co-
chrane y bibliotecas virtuales. Se removieron 698 dupli-
cados de los cuales quedaron 149 registros, donde se ex-
cluyeron 55 por no ser pertinentes y 60 por baja calidad 
metodológica, quedando 34 artículos elegibles para re-
visión siguiendo los estándares de elegibilidad la estra-
tegia CONSORT 2010, estableciendo como puntuación 
mínima de 20, quedando finalmente 22 artículos en texto 
completo para selección final lo cual permitió descartar 
12 artículos, de los cuales 5 eran metaanálisis, 5 ensa-
yos clínicos que no cumplían los criterios de inclusión o 
combinaban el uso de la realidad virtual con otras moda-
lidades de intervención no convencionales y 2 estudios 
de seguimiento. De ahí que, finalmente se dejaron 13 ar-
tículos para síntesis cualitativa del estudio.

Figura 1. Algoritmo del estudio.
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1.

2.

3.

4.

5.

6.

Shin. (12) Effects of 
game-based virtual reality 
on health-related quality 
of life in chronic stroke 
patients: ECA.

Friedman (13) 
Retraining and assessing 
hand movement after 
stroke using the 
MusicGlove: comparison 
with conventional hand 
therapy and isometric grip 
training.

Shin JH (14) A 
task-specific interactive 
game-based virtual reality 
rehabilitation system for 
patients with stroke: a 
usability test and two 
clinical experiments.
Yin CW (15) Virtual reality 
for upper extremity 
rehabilitation in early 
stroke: a pilot randomized 
controlled trial.

Kiper (16) Reinforced 
Feedback in Virtual 
Environment for 
Rehabilitation of Upper 
Extremity Dysfunction 
after Stroke: Preliminary 
Data from a Randomized 
Controlled Trial.

Lee D (17) Asymmetric 
Training Using Virtual 
Reality Reflection 
Equipment and the 
Enhancement of Upper 
Limb Function in Stroke 
Patients: A Randomized 
Controlled Trial.

N=35, ECV. (E:16; 
C=16) 
Edad promedio en el 
grupo =54.6

 
N=12, ECV.  
Tiempo de evolución: 
máximo 6 meses de 
evolución.

N=16, ECV. (E:9; 
C=7) 
Edad promedio en el 
grupo = 46.6 ± 5.8

N=23, ECV. (E:13; 
C=10) 
Edad promedio en el 
grupo: 58.35 (13.45). 
Tiempo de evolución: 
16.30 (7.44) días.

N=44, ECV. (E:23; 
C=21) 
Edad promedio en el 
grupo = E:63.1 ± 9.5; 
C: 64,3 ± 12.6 años. 
Tiempo de evolución: 
Menos de 1 año.

N=24, ECV. (E:12; 
C=12) 

E: Realidad virtual. C: 
Terapia ocupacional. 

20 sesiones por 4 
semanas

E1: MusicGlove.E2: 
Isotrainer. 
C: Terapia convencional. 

3 veces a la semana, 2 
semanas, 1 hora.

Seguimiento 1 mes.

E: Realidad virtual. C: 
Terapia ocupacional. 

30 minutos por 5 días a 
la semana en 2 
semanas.
 
E: Realidad virtual. C: 
Terapia convencional. 

30 minutos por 5 días a 
la semana en 2 
semanas, seguimiento 
en 1 mes. 

E: Realidad virtual. C: 
Terapia convencional. 

2 horas por 5 días en 4 
semanas. 

E: Realidad virtual. C: 
Terapia ocupacional. 

30 minutos en 5 días 
semana por 4 semanas. 

Escala (SF-36).                              
Korean version of 
the Short 
Fugl - Meyer 
Assessment (FMA).

Box and blocks Test 
(B & B).               
Fugl Meyer 
Assesment  (FMA).                                
Wolf motor score 
(WMFT).            
Action Research 
Arm Test (ARAT).                                         
9-Hole Peg 
(Pegs-minute) 
(NHPT).
Fugl - Meyer 
Assessment (FMA).                          
Modified Barthel 
index (MBI).

Fugl Meyer 
Assesment (FMA).                              
Action Research 
Arm Test (ARAT).        
Motor activity log 
(MAL).            Func-
tional Independence 
Measure (FIM).
Fugl Meyer 
Assesment upper 
extremity (F-M UE)

Functional 
independence 
measure (FIM)

Fugl – Meyer 
Assesment (FMA)                           
Box and Block Test 
(BBT) Dinamometría 
(Kg)     Modified 
Ashworth Scale 
(MAS)                                
Rango del 
movimiento (ROM)

La realidad virtual tiene efectos 
específicos en la calidad de vida 
y en la función de las extremi-
dades superiores (p - 0,001), 
hay diferencia significativa entre 
los grupos con respecto al SF-36 
en problemas físicos (p - 0,031).
Mejoría en la función de la mano 
relacionada con el agarre de 
objetos B & B (P-0,010), al igual 
que en la prueba de 9 
encajables (P-0,05), encontran-
do que persisten las mejorías al 
mes de seguimiento.

El RehabMaster mejoró la FMA 
(P -.03) y la MBI (P a .04) a lo 
largo de los tiempos de 
evaluación. 

Mejoría en la extremidad 
superior con la FMA (cambio 
medio (SD) a 11,65 (8,56), 
P<.001). que se mantuvieron a 
un mes después de la 
intervención.

Pacientes con ECV hemorrágico 
mejoraron significativamente en 
la independencia FIM (P a 
0,031), tiempo (P a 0,011) 
después del tratamiento; 
mientras que los pacientes 
afectados por ECV isquémico 
mejoraron significativamente 
sólo la velocidad (P a 0,005) 
cuando son tratados con RFVE. 
Resultados significativos con la 
FMA para el grupo experimental 
(P>.05), relacionado con el 
tiempo en articulación 
hombro/codo/antebrazo (P<.05).
Resultados significativos BBT en 
la interacción de tiempo de 
grupo experimental (P<.05). El 
agarre mejoró significativamente 
en los grupos (P<.05), y 
medidas repetidas de forma 
significativa de tiempo en grupo 
para la fuerza de agarre (P<.05) 

Medidas
de resultado Resultados

Estudio
(referencia)#

Muestra (N, edad,
(SD), tiempo después
de la lesión

Intervención (E/C,
duración, frecuencia,
tratamiento y
seguimiento)

Tabla 1. Síntesis de resultados de los estudios incluidos (Primera parte)
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7.

8.

9.

10.

Lee SJ (18) Combination 
Transcranial Direct 
Current Stimulation 
(tDCS)and Virtual Reality 
Therapy (VR) for Upper 
Extremity Training in 
Patients With Subacute 
Stroke.

Levin (19) Virtual Reality 
Versus Conventional 
Treatment of Reaching 
Ability in Chronic Stroke: 
Clinical Feasibility Study.

Subramanian et al (20) 
Arm Motor Recovery 
Using a Virtual Reality 
Intervention in Chronic 
Stroke: Randomized 
Control Trial.

Yavuzer (21) Playstation 
eyetoy games” improve 
upper extremity-relates 
motor functioning in 
subacute stroke: a 
randomized controlled 
clinical trial.

N=59, ECV. (E1:21, 
E2:22, E3:21) 
Edad promedio en el 
grupo =E1:60.3± 11.3, 
E2: 60.6± 14.1, 
E3:63.1± 10.3.

N=12, ECV. (E=8; 
C=6) 
Edad promedio en el 
grupo: 58.1 ± 14.6 
años.
Tiempo de lesión: no 
más de 3 meses.

N=32, ECV. (E=16; 
C=16) 
Edad promedio en el 
grupo = E: 62 (9.7), C: 
60.0 (11.0) años. 
Tiempo de lesión: No 
más de 6 a 60 meses 
de evolución.

N=20, ECV. (E=10; 
C=10) 

E1: Terapia transcrane-
al, E2: Realidad virtual, 
E3: Combinación de 
ambas terapias. Período 
de tratamiento= 15 
sesiones en 3 semanas. 
Período de seguimien-
to=No lo menciona.

E: Realidad virtual. C: 
Terapia convencional. 
5 días semana por 4 
semanas, 1 hora de 
intervención. 
Seguimiento al mes

E: Realidad virtual. C: 
Terapia convencional. 

3 veces semana por 4 
semanas, 45 minutos.

  
E: Realidad virtual. C: 
Terapia convencional. 
5 veces semana por 4 
semanas, de 2 a 5 horas 
al día. 

Modified Ashworth 
Scale (MAS) Manual 
muscle test (MMT) 
Fugl Meyer 
Assessment (FMA) 
Box and Block Test 
(BBT) Korean-Modi-
fied Barthel Index 
(K-MBI) 
Manual Function 
Test (MFT)
Fugl - Meyer 
Assessment (FMA) 
Composite 
Spasticity Index 
(CSI) Reaching 
Performance Scale 
for Stroke (RPSS) 
Box and Blocks 
(BBT) Wolf motor 
function test 
(WMFT) Motor 
activity log (MAL)
Fugl - Meyer 
Assessment (FMA)
Test Wolf motor 
function (WMFT)
Escala motor activity 
log, amount  
(MAL-AS)

Escala de 
Brunnstrom 
Functional 
Independence 
Measure (FIM)

Resultados significativos MFT 
del grupo C con respecto a los 
otros grupos (grupo C VS A: 
P.016, grupo C vs B P<.01). 
Al comparar los grupos A y B, el 
cambio en la puntuación de MFT 
fue mayor en el grupo B que en 
el A. P>.01.

Resultados significativos en 
ambos grupos, pero en el grupo 
experimental (FMA, CSI) y las 
puntuaciones de actividad 
(WMFT).

Resultados significativos en la 
velocidad P <.05), así como la 
extensión del codo durante el 
agarre (objetivo cercano P <02; 
objetivo lejano: P <.05, aumento 
en el alcance, objeto cercano P 
<01; Figura 2D). 
Resultados significativos 
relacionadas con el entorno 
mejoro en el tiempo P <.05, 
Rango de flexión del hombro (P 
<05), extensión del codo (P 
<.05) y desplazamiento del 
tronco (P <05). 
Resultados significativos en el 
grupo experimental, en el rango 
de extensión de codo de 
moderada a grave, la extensión 
aumentó en 11 grados (P <.05); 
así mismo en el agarre (P <.05) 
y la cantidad de uso del brazo 
(MAL-AS P <.05
Resultados significativos en el 
grupo experimental relacionado 
con el autocuidado según la FIM 
(P-0,018). 

Medidas
de resultado Resultados

Estudio
(referencia)#

Muestra (N, edad,
(SD), tiempo después
de la lesión

Intervención (E/C,
duración, frecuencia,
tratamiento y
seguimiento)

Tabla 1. Síntesis de resultados de los estudios incluidos (Continuación)
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En total se incluyeron 13 estudios que corresponden a 
ensayos clínicos controlados aleatorizados, que medían el 
efecto de la realidad virtual comparado con terapia conven-
cional o con otra modalidad terapéutica; 11 estudios utilizaron 
la RV combinada con terapia ocupacional o física convencio-
nal, 1 utilizó exclusivamente la realidad virtual y otro el uso de 
la RV combinado con terapia magnética transcraneal.

La mayoría de estudios seleccionados son de Corea 
del Sur, Singapur y Turquía. El total de los estudios in-
cluyó 387 adultos mayores de 18 años con secuelas de un 
primer ECV con miembro superior comprometido, de los 
cuales 194 corresponden al grupo experimental interveni-
dos con realidad virtual y 186 manejados con terapia con-
vencional. Debido la diversidad en medidas desenlace, la 
diferencia de instrumentos de evaluación y a los hallaz-
gos, se realizó la síntesis cualitativa de la información sin 
llegar a un metaaálisis. 

Análisis de resultados
Debido a la diversidad de estudios con relación al ta-

maño de la población, proceso de intervención y medidas 
de resultado, el análisis se remitió a los aspectos cualitati-
vos, por tanto, no se extrajeron datos para un análisis cuan-
titativo metaanálisis.

Síntesis de resultados
Debido a la diversidad de los estudios, en cuanto a 

medidas de resultado que fueron evaluadas con diferentes 
escalas para componentes de miembro superior completo, 
mano, muñeca o dedos, utilizando RV (Rehamaster, Mu-
sicGlove, Isotrainer, Gesture Tek, X- Box Kinect 360®, 
Smart Board SB) , no fue posible realizar un análisis cuanti-
tativo (metaanálisis), sin embargo, se hizo un análisis cuali-
tativo (Ver tabla 1, síntesis cualitativa de los estudios inclui-
dos), encontrando que el uso de la RV muestra en general, 
resultados positivos para mejorar la función de la mano.

Según el objetivo planteado encaminado a determinar 
el efecto de RV para el tratamiento de la mano espástica del 
adulto con hemiparesia por ECV, se encontró que esta mo-
dalidad terapéutica utilizada en neurorrehabilitación, favo-
rece la recuperación de la función del miembro superior de 
manera selectiva, con mayor efecto hacia segmentos dista-
les en aspectos relacionados con la función motora evalua-
dos con la FMA,12,13,14,15,16 hubo cambios significativos en 
la disminución de la espasticidad.17 En las actividades de la 
vida diaria evaluadas con la FIM, Barthel18 y Barthel ver-
sión coreana15 se presentó mejoría en la independencia en 
el grupo experimental.19,20,14 Así mismo, según lo reportado 
por Ikbali se favorece la activación de nuevas regiones de 
proyección motora, por lo tanto, permite estimular varios ni-
veles como planificación cognitiva y la actividad motora.21

En cuanto a la función de la mano en actividades de 
alcance, agarre y pinza se encontró mejoría en la destreza 
manual,12 con el Music Glove y en el entrenamiento asi-
métrico17 evaluadas con la escala B&B, de igual forma, en 
la pinza18 evaluada con el ARAT con el uso del Isotrainer, 
con otra medida de desenlace como la WMFT hubo mejo-
ría en el alcance.22 En ambos grupos se presentó mejoría 
en alcance, agarre y pinza23 evaluados con el ARAT y eva-
luados con B&B.15 No hubo cambios significativos en la 
función de la mano con la escala WMF,12 ni con la B&B;16 
no obstante, estos resultados presentan una gran incerti-
dumbre acerca de la estimación del efecto ya que las dife-
rencias no son significativas entre el grupo terapia con rea-
lidad virtual y el grupo control.

Ikbali y Park21,24 encontraron resultados favorables 
en la función motora de grupos musculares proximales, 
relacionados con la flexión de hombro, abducción y ro-
tación interna, de igual forma en la revisión realizada por 
Askin,25 encuentra resultados significativos con relación a 
la función del miembro superior a nivel proximal pero no 
al nivel de la mano.

Figura 2. Riesgo de sesgo de los estudios incluidos.
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Figura 3. Resumen del riesgo de sesgo.
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Evaluación del riesgo de sesgo en los
estudios incluidos
El riesgo de sesgo de los estudios se evaluó me-

diante la herramienta de determinación de sesgos de la 
Colaboración Cochrane para lo cual se tuvo en cuenta el 
sesgo de selección y ocultamiento de la muestra, de rea-
lización, de detección, sesgo de atrición y sesgo de re-
porte y otros sesgos.

Riesgo de sesgos en los estudios incluidos
En los estudios incluidos se detectó una probabilidad 

de menos del 25% de riesgo de sesgo de selección en 2 de 
los estudios, ya que, no mostraron de forma clara la estra-
tegia de aleatorización de la población, cómo se generó la 
secuencia aleatoria en tres de éstos, mientras que dos es-
tudios no describieron de manera clara si la asignación se 
mantuvo oculta o no y en uno de los estudios no se realizó 
una asignación oculta; 5 artículos muestran alto riesgo de 
sesgo en cuanto al cegamiento de los participantes y uno 
de ellos Yin muestra un alto riego con relación al enmas-
caramiento de los evaluadores. El resto del análisis, no 
muestra probabilidad alta de riesgo, a excepción del estu-
dio de Subramanian22 que presenta sesgos de ocultamien-
to de los evaluadores.

Discusión
Teniendo en cuenta los estudios analizados, en la ac-

tualidad hay evidencia científica que demuestra efectos 
positivos de la RV en la función de la mano espástica del 
adulto con hemiplejia,26,27,28 aunque hay una gran hetero-
geneidad en cuanto a la duración de las terapias desde 2 a 
5 veces por semana, y la intensidad del tratamiento en las 
sesiones se propuso desde 30 minutos hasta 2 a 5 horas. 
La literatura reafirma lo encontrado, aunque los efectos 
sean mínimos se ha establecido mejoría en la mayoría de 
la población tratada, Muñoz, et al.,29 utiliza intensidades 
similares, mínima y máxima de 3 sesiones semanales en 4 
estudios y 20 sesiones en 2 de estos.

Los reportes se generan en términos de la función 
motora, tono muscular, percepción subjetiva de uso, ac-
tividades de la vida diaria y calidad de movimiento en 
el brazo/mano con paresia. Al igual que lo arrojado por 
Shin30 encontró que el rango de movimiento pasivo de la 
extremidad superior afectada no difirió significativamen-
te entre los dos grupos, pero si hubo cambios significati-
vos en la función motora y en independencia evaluados 
con la FMA y la escala de Barthel modificada (MBI); in-
dicando esta última, un efecto positivo constante y persis-
tente a lo largo del tiempo.

Estos últimos resultados coinciden con las investiga-
ciones realizadas por Seo, K, et al.31 en la primera, mues-
tra resultados significativos en relación con el grupo con-
trol con respecto a la función motora evaluada con la 
FMA; de igual forma en la MBI. Así mismo, utilizando el 

RehabMaster™32 podrían contribuir a la función motora 
de la extremidad superior de la persona favoreciendo su 
autonomía; estos hallazgos coinciden con los reportados 
por Shin, et al.18

La realidad virtual mezclada con reaprendizaje33 
también presentó incremento significativo frente al gru-
po control con terapia convencional medido con la FMA, 
los participantes con ECV hemorrágica mejoraron signi-
ficativamente en la funcionalidad medida con la FIM en 
cuanto al tiempo, mientras que los usuarios con ECV is-
quémica mejoraron significativamente solo con respecto 
a la velocidad, siendo significativamente diferente entre 
ambos grupos de personas (isquémico y hemorrágico). Lo 
anterior, se relaciona con los estudios hechos por Turo-
lla, et al.,34 en los que se evidencia mayor desempeño en 
la función motora de la mano medida con la FMA en el 
grupo experimental con respecto al grupo control e igual-
mente estos resultados concuerdan con un segundo estu-
dio realizado por Kiper, et al.,35 cuyos hallazgos muestran 
coherencia otro estudio realizado por el mismo autor, et 
al.,7 siendo el grupo experimental el que tuvo mejores re-
sultados en la FMA.

La mayoría de los estudios tienen tamaños muestra-
les pequeños, limitando el establecer guías de manejo y 
determinar la efectividad de la RV; además, no se cono-
ce exactamente qué características de esos sistemas son 
imprescindibles y decisivos para que se produzcan efec-
tos que contribuyan en la rehabilitación del usuario, Guz-
mán36 informa que hay pocos estudios en los que se haga 
un seguimiento a largo plazo luego de aplicar la terapia 
de realidad virtual;37 y que no son muy precisos el cono-
cimiento sobre los efectos fisiológicos que se pueden pre-
sentar y cómo la RV contribuye en mejorar la función mo-
tora para la recuperación de la mano espástica.38

Las próximas investigaciones deben centrarse en re-
conocer cómo debe ser el abordaje durante la interven-
ción y si es la intensidad del entrenamiento, integración 
de la mano afectada a la actividad, la información especí-
fica de la tarea o una combinación de estas, los aspectos 
que generan el aprendizaje motor y la adaptación neural39 
y a su vez proponer una evaluación estandarizada que po-
sibilite la reproducción y comparación con otros estudios 
a nivel mundial. 

Conclusiones
La realidad virtual es una alternativa de intervención 

que puede implementarse en personas con hemiparesia 
con un compromiso leve a moderado, y como estrategia 
terapéutica puede contribuir en la reorganización neural 
a través de la repetición y la experiencia, aspectos clave 
en el aprendizaje motor y la adaptación neural, además 
genera adherencia del participante y buena capacidad de 
respuesta para efectuar los desafíos y las repeticiones a 
las que conlleva la práctica puesto que los cambios se ob-
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tienen principalmente a nivel de la calidad de movimien-
to. Sin embargo, estos no son evidencia suficiente, ya que 
las medidas de resultado no son estadísticamente signifi-
cativas, pero presentan una tendencia ligeramente a favor 
hacia los experimentos.

Implicaciones para la práctica: Teniendo en cuenta 
la heterogeneidad encontrada en este estudio, no fue po-
sible generar recomendaciones de índole clínico para la 
utilización o no de la realidad virtual en el tratamiento de 
la mano espástica del adulto con hemiplejía. Sin embargo, 
puede existir un beneficio clínico a través su uso, espe-
cialmente para la disminución de la espasticidad, aumento 
del rango de movimiento pasivo, función motora e inde-
pendencia, en combinación con actividades funcionales. 

Implicaciones para la investigación: A pesar de que 
los estudios tienen bajo riesgo en el sesgo de detección, 
presentan riesgo en el sesgo de selección, al no descri-
bir los mecanismos utilizados para mantener oculta la 
asignación aleatoria de los participantes a los grupos; la 
mayoría de los estudios no muestran el cálculo del poder 
estadístico antes de la aplicación de la intervención y la 
mayoría de las muestras fueron pequeñas, por lo que se 
debe analizar los resultados con precaución. Se sugiere 
continuar realizando estudios clínicos controlados alea-
torizados, en los que se evalúe el efecto del uso de la rea-
lidad virtual en el tratamiento de la mano espástica del 
adulto con hemiplejia, con métodos adecuados de aleato-
rización, cálculo previo del tamaño de la muestra, clasifi-
car a los participantes según la severidad y el tiempo del 
compromiso neurológico. 

Limitaciones del estudio
A pesar de la gran cantidad de artículos revisados se 

han encontrado limitaciones para determinar resultados fa-
vorables con relación a la función de la mano; ya que la 
mayoría de éstos arrojan resultados dirigidos a la recupera-
ción de todo el miembro superior, de otra parte, las inves-
tigaciones revisadas se realizaron con tamaños muestrales 
pequeños lo que afecta los resultados globales del estudio. 
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Complicaciones Neurológicas del COVID-19 (SARS-CoV-2)
Revisión de la Literatura

Neurological Complications of  COVID-19 (SARS-CoV-2)
Literature Review

Resumen
Tras el diagnóstico de la primera persona infectada con el coronavirus SARS-CoV-2 este ha llegado a expandirse por todo 

el mundo, ocasionando una pandemia y poniendo en alerta a los sistemas de salud. Actualmente, la evidencia indica que los 
efectos de este coronavirus en humanos no siempre se limitan al tracto respiratorio, pueden invadir el sistema nervioso central 
ocasionado dolor de cabeza, convulsiones y alteraciones de conciencia. Por esta razón, se recomienda pensar en una infección 
con SARS-CoV-2 como un diagnóstico diferencial en pacientes que presentan manifestaciones neurológicas. 

Palabras clave: SARS-CoV-2, neuroinvasión, neurotropismo.

Abstract
Since the diagnosis of the first person infected with SARS-Cov-2, it has quickly spread throughout the world causing a 

pandemic and putting healthcare systems on maximal alert. Currently, evidence indicates that SARS-Cov-2 infection is not a 
disease limited to the respiratory system but it can also affect the central nervous system, causing anosmia, headache, seizu-
res, stroke and altered mental status. For this reason, it is important to be aware of the neurological complications associated 
SARS-CoV-2 infection.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Instroducción
A lo largo de la historia humana, las enfermedades 

han interferido no solo como un determinante del número 
de personas en el planeta, sino que también han afectado 
la cultura y la forma de socializar. Los mayores asesinos 
de la historia son las bacterias y los virus responsables de 
millones de muertes en todo el mundo.1 Algunas de las 
pandemias más devastadoras incluyen la muerte negra, la 
viruela, el cólera, el SIDA, la enfermedad de tipo influenza 
y las últimas tres enfermedades zoonóticas similares a 
la gripe del coronavirus, incluido el síndrome respira-
torio agudo severo (SARS), el síndrome respiratorio del 
Medio Oriente (MERS)2 y finalmente, las enfermedades 
por coronavirus descritas en 2019 (COVID-19)3 La cla-

sificación actual de los coronavirus reconoce 49 especies 
en 27 subgéneros que pertenecen a la familia Coronavi-
ridae, de estos, tres pueden causar enfermedades tanto en 
animales como en humanos.4 El sistema respiratorio es el 
más afectado por esta enfermedad, sin embargo, hay cre-
ciente evidencia de que el sistema nervioso central (SNC) 
también puede verse afectado. El presente estudio pre-
tende recopilar la literatura más relevante sobre cómo la 
infección por SARS-CoV-2 puede conducir al desarrollo 
de complicaciones neurológicas. Para esto se inicia con 
una descripción de la enfermedad, se continúa explicando 
la evidencia existente sobre la afectación en el sistema 
nervioso, los mecanismos por los cuales el coronavirus 
(CoV) puede afectar el sistema nervioso y finalmente se 

doi: 10.46997/revecuatneurol29200078
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resumen los estudios que han recolectado información 
relevante sobre la manifestación de síntomas neuroló-
gicos en pacientes con COVID-19.

Fisiopatología
La razón principal del empeoramiento clínico en 

pacientes diagnosticados con COVID-19 es la hiperacti-
vación de factores inflamatorios que finalmente causa una 
tormenta inflamatoria fatal. Además, el sistema de coa-
gulación se encuentra activado causando elevaciones de 
dímero-D y anormalidades plaquetarias, lo que aumenta 
el riesgo de enfermedad cerebrovascular.5 Ya que el virus 
SARS-CoV-2 se une específicamente a los receptores 
ACE2, pacientes con hipertensión pueden presentar fluc-
tuaciones de presión después o durante la infección, lo 
que puede aumentar el riesgo de hemorragia intracraneal.6 
Adicionalmente, algunos pacientes críticos con SARS-
CoV-2 y trombocitopenia severa presentan un alto riesgo 
de hemorragia cerebral.7 Para pacientes hipertensos, la 
Sociedad Europea de Cardiología no recomienda sus-
pender inhibidores de la ECA o bloqueadores del receptor 
de angiotensina ΙΙ como fármacos antihipertensivos, ya 
que no existe evidencia suficiente de que el evitarlos 
limite la progresión de la infección viral. Por el contrario, 
existe evidencia de estudios en animales que sugiere que 
estas terapias protegen contra complicaciones pulmo-
nares graves en pacientes infectados con COVID-19.8

En base a estudios previos, se ha descubierto que 
el coronavirus puede invadir el sistema nervioso central 
(SNC).9 Se ha detectado ácido nucleico del SARS-CoV-2 
en líquido cefalorraquídeo de pacientes diagnosticados, y 
en tejido cerebral en autopsia. En este brote de COVID-
19, algunos pacientes han presentado síntomas similares a 
aquellos con infecciones intracraneales, tales como dolor 
de cabeza, convulsiones y alteraciones de conciencia.7 

Pocos pacientes presentaron síntomas de SNC antes de 
tener síntomas pulmonares, por lo que se recomienda 
estar atentos al ver pacientes infectados con COVID-19 y 
buscar cualquier signo sospechoso de infección intracra-
neal y, si es posible, realizar estudios de imagen tal como 
una resonancia magnética cerebral con y sin contraste. 
Se recomienda realizar una punción lumbar para buscar 
SARS-CoV-2 por PCR.10 Durante el período epidémico de 
COVID-19, al ver pacientes con manifestaciones neuroló-
gicas anteriormente descritas, es importante considerar una 
infección con SARS-CoV-2 como un diagnóstico diferen-
cial para evitar diagnósticos erróneos y el contagio a otros.7

Evidencia sobre la afectación del SNC
La mayoría de los coronavirus comparten estructuras 

virales y mecanismos de infección similares, por lo tanto, 
los mecanismos patológicos previamente encontrados 
para otros coronavirus también pueden ser aplicables para 
el SARS-CoV-2.

Estudios sobre las muestras de pacientes con SARS 
han demostrado la presencia de partículas de SARS-CoV 
en el cerebro, ubicadas principalmente en neuronas. Estu-
dios experimentales adicionales con ratones transgénicos 
revelaron que SARS-CoV34 o MERS-COV13 cuando 
ingresan por vía intra-nasal tienen la capacidad de ingresar 
al cerebro, posiblemente a través de los nervios olfatorios, 
y luego se extienden rápidamente a áreas específicas del 
cerebro, incluyendo tálamo y tronco encefálico.11 Cabe des-
tacar que en los ratones inoculados con bajas dosis de par-
tículas del virus MERS-CoV se detectaron éstas solo en el 
cerebro, pero no en el pulmón, lo que indica que la infec-
ción en el SNC fue más importante para la alta mortalidad 
observada en los ratones infectados. Entre las áreas del 
cerebro involucradas se demostró que el tronco encefálico 
es el más infectado por SARS-CoV34,35 o MERS-CoV13.

La ruta exacta por la cual el SARS-CoV o MERS-
COV ingresa al CNS todavía es inconclusa. Sin embargo, 
vía hematógena o linfática parece imposible, especial-
mente en la etapa temprana de la infección, ya que casi no 
se detectó ninguna partícula viral en las células no neuro-
nales en áreas cerebrales infectadas.11 Por otro lado, evi-
dencia creciente muestra que los CoV pueden primero 
invadir terminales nerviosas periféricas, y luego obtienen 
acceso al SNC a través de una ruta conectada a la sinapsis. 
La transferencia trans-sináptica ha sido bien documentada 
para otros CoV.12

Del mismo modo, la transferencia trans-sináptica ha 
sido reportada para el virus aviar. La inoculación intra-
nasal en ratones con influenza aviar causa infección 
neural además de la bronquitis o neumonía. Se han detec-
tado antígenos virales en el tronco encefálico, donde las 
regiones infectadas incluían el núcleo del tracto solitario 
(recibe información sensorial del tracto pulmonar y respi-
ratorio) y núcleo ambiguo (inervación a las vías respira-
torias, músculo liso, glándulas y vasos sanguíneos). Estas 
interconexiones neuroanatómicas indican que la muerte 
de animales o pacientes infectados puede deberse a la dis-
función del centro cardiorrespiratorio en el tronco encefá-
lico.11 En conjunto, se ha demostrado la propensión neu-
roinvasiva como una característica común de los CoV. 
A la luz de la gran similitud entre SARS-CoV y SARS-
CoV-2, es muy probable que SARS-CoV-2 también posea 
un potencial similar. El período de latencia (en promedio 
5 días) puede ser suficiente para que el virus ingrese y des-
truya las neuronas medulares. 

En un estudio de 183 niños hospitalizados con sos-
pecha clínica de encefalitis aguda, 12% presentaron infec-
ción por coronavirus mediante la detección de IgM anti-
CoV.13 En un estudio de 70 pacientes con infección por 
MERS-CoV, se reportó estado mental alterado en el 26% 
de los pacientes y el 9% de las personas tuvieron con-
vulsiones.14 Por lo tanto, en base a evidencia con virus 
similares, es muy probable observar manifestaciones neu-
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anaeróbico en las mitocondrias de las células 
cerebrales. La acumulación de ácido puede 
causar vasodilatación cerebral, inflamación de 
células cerebrales, edema intersticial, obstruc-
ción del flujo sanguíneo cerebral e incluso dolor 
de cabeza debido a isquemia y congestión.

•	 El daño al sistema nervioso causado por una 
infección viral puede estar mediado por el sis-
tema inmune. La patología de las infecciones 
virales severas está estrechamente relacionada 
con el desarrollo de un síndrome de respuesta 
inflamatoria sistémica (SRIS). SIRS podría ini-
ciarse anormalmente en la neumonía severa cau-
sada por infección por CoV, mientras que una 
intervención antiinflamatoria temprana efectiva-
mente puede prevenir el daño inmune y reducir 
el riesgo de lesiones en el sistema nervioso. Adi-
cionalmente, experimentos recientes han confir-
mado que las células gliales primarias cultivadas 
in vitro secretan una gran cantidad de factores 
inflamatorios como IL-6, IL-12, IL-15 y TNF-α 
después de ser infectado con CoV. Además, la 
activación de las células inmunes en el cerebro 
causa inflamación crónica y daño cerebral.

•	 La enzima convertidora de angiotensina 2 
(ECA2) es un factor de protección cardiovascular 
existente en una variedad de órganos, incluido el 
sistema nervioso y músculos esqueléticos, que 
juega un papel importante en la regulación de 
la presión arterial. De igual manera, ECA2 tam-
bién es un objetivo importante para varios CoV. 
La unión de los virus a los receptores ECA2 
puede causar presión arterial anormalmente ele-
vada y aumentar el riesgo de hemorragia cere-
bral. Además, dado que la proteína de envoltura 
de SARS-CoV-2 podría interactuar con ECA2 
expresado en el endotelio capilar, el virus tam-
bién puede dañar la barrera hematoencefálica e 
ingresar al SNC atacando el sistema vascular. 

Reportes sobre las manifestaciones neurológicas 
en pacientes diagnosticados con COVID-19

En una serie de casos reportada por médicos de Unión 
Hospital en Wuhan-China,9 epicentro de la epidemia por 
SARS-CoV-2, se estudió a 214 pacientes diagnosticados 
de los cuales aproximadamente 41% se encontraban en 
condición severa y fueron quienes principalmente pre-
sentaron manifestaciones neurológicas. Éstas incluyeron 
enfermedad cerebrovascular aguda (infarto cerebral isqué-
mico y hemorragia cerebral), pérdida de conciencia y afec-
tación de músculo esquelético (mialgia y creatina quinasa 
elevada >200U/L). Entre los síntomas más comunes repor-
tados al inicio de la enfermedad se encuentran síntomas de 
SNC (mareo, cefalea) y sistema nervioso periférico (hipo-

rológicas en pacientes con COVID-19 si las buscamos 
cuidadosa y específicamente.13

Los pacientes gravemente afectados son más pro-
pensos a desarrollar síntomas neurológicos en compara-
ción con aquellos con afecciones leves y moderadas.15 Un 
creciente número de pacientes con COVID-19 informa 
una pérdida repentina del olfato o del gusto.16 Es por 
tanto probable que se observe anosmia y disgeusia en 
estos pacientes. De hecho, algunos incluso desarrollan 
síntomas relacionados con COVID-19 solo después de 
mostrar síntomas neurológicos. Además, los informes de 
autopsia han revelado edema de tejido cerebral y degene-
ración neuronal parcial en pacientes fallecidos.17 Recien-
temente, el Hospital Ditan de Beijing informó por primera 
vez un caso de encefalitis viral causado por el CoV ata-
cando el SNC.18 Los investigadores confirmaron la pre-
sencia de SARS-CoV-2 en el líquido cefalorraquídeo por 
secuenciación del genoma. El conocimiento de la posible 
neuroinvasión puede tener una importancia orientadora 
para la prevención y tratamiento de la insuficiencia respi-
ratoria inducida por el SARS-CoV-2.11

Mecanismos por los cuales la infección por
CoV causa daño al sistema nervioso
Son cinco los mecanismos que se han encontrado por los 

cuales la infección por CoV causa daño al sistema nervioso:15

•	 La lesión directa causada por el virus cuyos 
residuos proteicos y material genético ha sido 
hallado en biopsias. La vía neuronal es un vehí-
culo importante para que los virus neurotrópicos 
ingresen al CNS. 

•	 Los virus pueden migrar al infectar el nervio 
sensorial o terminaciones motoras, mediante 
transporte neuronal retrógrado o anterógrado a 
través de las proteínas motoras dineína y kine-
sina. Un ejemplo de una vía neuronal es la olfa-
toria, donde el transporte se da desde nervios y 
el bulbo olfativo en la cavidad nasal y el pros-
encéfalo de manera efectiva, lo que lo convierte 
en un canal entre el epitelio nasal y el SNC. Por 
ejemplo, después de que CoV infecta las células 
nasales, puede llegar a todo el cerebro y al líquido 
cefalorraquídeo a través de este medio dentro de 
los 7 días de inoculación y causar inflamación 
y reacción desmielinizante. Para confirmar esta 
teoría, dentro del laboratorio la eliminación del 
bulbo olfativo en los ratones resultó en una inva-
sión restringida de CoV en el SNC. 

•	 Cuando un virus prolifera en las células del 
tejido pulmonar, causa lesión alveolar difusa 
e inflamatoria intersticial, edema y la forma-
ción de membranas. Esto, a su vez, conduce a 
trastornos de intercambio gaseoso que causan 
hipoxia en el SNC, aumentando el metabolismo 
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geusia, hiposmia). Se encontró además que los pacientes 
con síntomas de SNC presentaron en exámenes de labo-
ratorio niveles bajos de linfocitos y plaquetas, y niveles 
altos de BUN, en comparación a pacientes sin estos sín-
tomas. Así mismo en pacientes con afectación muscular se 
encontró niveles altos de neutrófilos, PCR y dímero-D y 
niveles bajos de linfocitos.

En un estudio observacional realizado en Strasbourg-
Francia19 que incluía a 58 pacientes confirmados con 
COVID-19 se registraron los siguientes hallazgos dentro 
del examen neurológico: agitación al retirar bloqueantes 
neuromusculares (49%), confusión (65%), signos de afec-
tación corticoespinal difusa (67%), síndrome disejecu-
tivo al momento del alta (33%). Se realizaron, además, 
estudios de imagen a 13 pacientes que presentaban 
signos inespecíficos neurológicos. La resonancia magné-
tica indicó realce leptomeningeo (62%), anormalidades 
de perfusión (100%), infarto cerebral isquémico (15%). 
Además, se obtuvo muestras de líquido cefalorraquídeo 
en 7 pacientes en donde se encontraron bandas oligoclo-
nales con el mismo patrón de plasma (29%), niveles ele-
vados de IgG y proteínas cefalorraquídeas (14%), nivel 
bajo de albúmina (57%) y PCR-RT negativo para SARS-
CoV-2 en líquido cefalorraquídeo (100%).

Discusión
La realización de este trabajo tiene como fin sinte-

tizar información acerca de cómo la infección por SARS-
CoV-2 puede llevar al desarrollo de complicaciones neu-
rológicas, para lo cual se realizó una revisión de fuentes 
bibliográficas acerca del tema.

Se destacó la fisiopatología de la infección y como la 
hiperactivación de factores inflamatorios llevan al empeo-
ramiento de los pacientes con COVID19, además de que 
la activación del sistema de coagulación y las anormali-
dades plaquetarias aumenta el riesgo de enfermedad cere-
brovascular. El mecanismo por el cual este virus llega 
al SNC es invadiendo primeramente las terminales ner-
viosas periféricas, para luego obtener acceso al SNC a 
través de una ruta conectada a la sinapsis. De esta manera 
se descarta las posibles rutas sanguíneas y linfáticas.

Las enfermedades neurológicas asociadas al SARS-
CoV-2 son la encefalitis viral, encefalopatía infecciosa 
tóxica, enfermedad cerebrovascular; se identificaron cinco 
mecanismos mediante los cuales este virus puede afectar 
al sistema nervioso central. El primero es por daño directo. 
Segundo, tras la migración producida al infectar el nervio 
sensorial o terminaciones motoras, mediante transporte 
neuronal retrógrado hacia el SNC. El tercero es el daño 
causado por hipoxia generado tras la afectación alveolar y 
de tejido pulmonar directamente. Cuarto, mediado por el 
sistema inmune el cual participa en el desarrollo de un sín-
drome de respuesta inflamatoria sistémica. Finalmente, el 
quinto mecanismo es la unión de los virus a los receptores 

ECA2 que puede causar presión arterial anormalmente ele-
vada y aumentar el riesgo de hemorragia cerebral.

Por lo tanto, en pacientes que presenten síntomas de 
afectación nerviosa es necesario descartar SARS-CoV-2 
como un diagnóstico diferencial y realizar las pruebas 
pertinentes para un diagnóstico oportuno y atención 
médica necesaria. 

Conclusiones
Las enfermedades neurológicas asociadas al SARS-

CoV-2 son, principalmente, la encefalitis viral, encefalo-
patía infecciosa tóxica y la enfermedad cerebrovascular. A 
pesar de que en la presente revisión se han recogido los 
estudios más relevantes sobre el tema, todavía es nece-
saria mayor evidencia científica para entender el impacto 
global del SARS-CoV-2 en el SNC. La evidencia debe 
resultar de la consideración de los síntomas neuroló-
gicos como trastornos de la conciencia, cefaleas, pares-
tesias, desde las etapas más tempranas de la enfermedad, 
así como su evolución a lo largo del tiempo, como parte 
integral de la evaluación de la enfermedad. Solo de esta 
manera se podrá conocer más acerca de los efectos del 
SARS-CoV-2 a nivel neurológico, así como también per-
mitirá a los proveedores de atención en salud reconocer 
posibles focos de atención a favor de mejorar la prognosis 
de pacientes en estado crítico. 
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Análisis Neurofutbolístico de Loris Karius: De la Gloria al Infierno
Loris Karius Neurofutbolistic Analysis: From Glory To Hell

Resumen
En el contexto futbolístico se han presentado errores garrafales que han costado caro a los equipos. A veces se presentan 

por nervios o desconcentración, no obstante, según nuestro ojo clínico, en ocasiones el cerebro juega una mala pasada y su mal 
funcionamiento, producto de un traumatismo craneoencefálico sucedido en el mismo juego, es quien determina el marcador 
de un encuentro. Esto es lo sucedido al portero del Liverpool en la final de la Champions League 2018, quien, desde nuestra 
reflexión neuro futbolística, tuvo errores que le costaron el partido, por una afectación de la vía magnocelular cerebral que 
permite procesar la información perceptivo visual espacial. En el artículo presentado, reflexionamos sobre su estado cerebral 
antes y después del traumatismo sufrido y resaltamos que, un futbolista que está despierto y expresando que puede continuar, no 
necesariamente es un individuo con su cerebro conservado, ya que puede ser solo una parte de su masa encefálica la que habla, 
pero, como se ve en Karius, no obstante, otras silentes pueden haberse alterado. Cerramos el trabajo resaltando la necesidad de 
incorporar los conocimientos neuropsicológicos para la comprensión del efecto de un traumatismo en el campo del juego, ya 
que de este trabajo se ratifica que, el ser humano no juega al fútbol con las piernas o las manos, lo hace con su cerebro. 

Palabras clave: traumatismo craneoencefálico, fútbol, neuropsicología, estado de conciencia.

Abstract 
In the soccer context there have been huge errors that have cost the teams dearly. Sometimes they occur due to nerves or 

deconcentration, however, according to our clinical eye, sometimes the brain plays a trick and its malfunction, the product of 
traumatic brain injury that occurred in the same game, is what determines the score of an encounter. This is what happened to 
the Liverpool goalkeeper in the final of the 2018 Champions League, who, from our neuro-soccer reflection, had errors that 
cost him the match, due to an affectation of the cerebral magnocellular pathway that allows processing spatial visual perceptual 
information. In the featured article, we reflect on his brain state before and after the trauma suffered and highlight that a foot-
baller who is awake and expressing that he can continue, is not necessarily an individual with his brain preserved, since it may 
be only a part of his brain mass speaking, but, as seen in Karius, however, other silencers may have been altered. We close the 
work by highlighting the need to incorporate neuropsychological knowledge to understand the effect of trauma on the playfield, 
since this work confirms that humans do not play soccer with their legs or hands, they do so with your brain.

Keywords: traumatic brain injury, soccer, neuropsychology, state of consciousness.
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Empieza la final Real Madrid vs. Liverpool:
Introducción del artículo
El 26 de mayo del 2018 disputaron la final del cam-

peonato de fútbol Champions League el Liverpool de In-
glaterra y el Real Madrid de España. En este encuentro se 
generó una situación de bastante interés para el ojo neu-
ropsicológico, puesto que uno de los jugadores estrella 
del equipo de Liverpool -su portero Loris Karius- sufrió 
un traumatismo craneoencefálico que a nuestra hipótesis, 

le generó alteraciones visoespaciales y monitorización 
consciente de la conducta, que provocaron fallos imper-
donables y una caída dramática de su club y de su propia 
carrera futbolística. 

Ante este evento sufrido por Karius, surge la duda 
neuropsicológica de considerar que los errores eviden-
ciados fueron por una alteración cerebral, más allá de fa-
llos propios del nerviosismo o la desconcentración que 
pueda presentarse en un jugador novato que práctica 

doi: 10.46997/revecuatneurol29200083



84  Revista Ecuatoriana de Neurología / Vol. 29, No 2, 2020

como su afición el fútbol. Por tanto, a continuación pre-
sentamos un análisis neuropsicológico sobre el impacto 
del traumatismo craneoencefálico en el desempeño cog-
nitivo y conductual del ser humano, reflexionando en el 
hecho de que la pérdida de conciencia luego de un trau-
matismo craneoencefálico, no es un signo determinante 
de una afectación cerebral.

Codazo directo a Karius:
El ojo neuropsicológico se activa
El árbitro inició el drama en el Estadio de Kiev-

Ucrania alrededor de las 14h00 del 26 de mayo de 2018 
y los dos equipos presentaron sus mejores estrellas en el 
campo de batalla. En una de las primeras acciones al mi-
nuto 2 de iniciado el encuentro. Carvajal lanza un pase al 
centro del área donde el Isco a recibía para marcar el gol. 
Este balón llegaba con bastante complejidad para Karius, 
a unos 7 metros frente a él y en una altura de unos 2 me-
tros, no obstante tuvo que correr a toda velocidad y voló 
bastante bien, defendiendo así su meta con una técnica 
perfecta; evidenciando así, desde nuestro ojo clínico neu-
ropsicológico que su cerebro estaba al 100%.

Minuto 25 del encuentro, Sergio Ramos derriba a 
Salah, estrella del Liverpool, mediante una llave que deja 
en evidencia la fortaleza del español. El resto es para otra 
historia, Salah abandona la pelea en medio de lágrimas. 
Ramos no parece arrepentido y más bien arenga a sus co-
legas para seguir con más fortaleza en la lucha.

Minuto 42 Isco de manera magistral envía un cen-
tro a Cristiano Ronaldo y éste que pocas veces perdona 
una de estas oportunidades, cabecea a la zona baja del ar-
quero, poniendo de pie a todo el mundo y gritando el gol 
por sus aficionados, no obstante, Karius, todavía con su 
cerebro conservado -desde nuestra óptica- reacciona de 
manera magistral y salva a su equipo de caer en el marca-
dor. En la banca se observa al técnico de los Reds, Jugen 
Klopp, saltar festejando la salvada.

Minuto 48, ya en el segundo tiempo, Sergio Ramos 
acelera en el área del arquero -ojo, que el balón se en-
contraba en el otro extremo, por lo que nadie prestaría 
atención a las macabras intenciones y acción posterior 
del español- quien empieza con 10 pasos a una veloci-
dad media ingresando a la zona técnica del portero, lue-
go acelera más y en 6 pasos se desplaza hasta el arquero 
y lanzando todo su cuerpo y la velocidad adquirida e im-
pacta un codazo en la zona izquierda del rostro de Karius 
cercano a la zona temporal izquierda del portero (fig. 1). 
Recuerdo claramente ver ese golpe sufrido por el guarda-
meta -expresa el primer autor del estudio- cuando presen-
ciaba este partido en unas vacaciones en la playa. De in-
mediato surgió la intriga de qué sucedería con su cerebro 
y en efecto, el resto es para el drama neuropsicológico y 
ahora, esta reflexión se vuelve una realidad.

A tan solo 2 minutos después del traumatismo cra-
neoencefálico a nivel temporal izquierdo, un mal pase a 
Benzema llega al área y Karius lo atrapa, empezando así 
su camino al infierno. Al momento de entregar el balón a 
su compañero en su campo visual derecho, no logra iden-
tificar que ahí se encontraba precisamente Benzema, de-
lantero del Real Madrid, y de manera ingenua entrega el 
balón a sus pies y éste solamente tenía que empujar la 
pelota en el arco de Karius (fig. 2). El partido está 0-1 
y Karius empieza evidenciar signos de que sus mecanis-
mos cerebrales perceptivos no están andando bien, a pesar 
que el poco confiable Broca expresa todo el tiempo “estoy 
bien y puedo continuar.”

Figura 1. Traumatismo sufrido por Karius 
Fuente: Diario 4421

Figura 2. Primer error de Karius 2 minutos después de recibir el 
traumatismo.
Fuente: El País2

Minuto 59 del partido, Nacho entrega un centro a 
Isco quien patea de primera el balón y es disparado ha-
cia la zona visual izquierda de Karius, quien logró atajar 
el balón y enviarlo al córner. En la figura 3 se observa 
como Karius logra atajar este balón y llega a él sin ma-
yor problema, casi como sugiriendo que el hemicampo 
visual izquierdo estuviera conservado y el problema se-
ría en el hemicampo contralateral al lugar donde recibió 
el traumatismo.
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Al minuto 62, Bale, delantero del Madrid, hace una 
jugada increíble y con una chilena anota un gol majestuoso 
a Karius. Ese segundo gol ingresa nuevamente por el he-
micampo visual derecho y en la reacción del golero ni si-
quiera se ve un intento por estirar su mano para acercarse al 
balón, casi como si no fuera capaza de percibir exactamen-
te dónde se encuentra. Vale la pregunta neuropsicológica, 
¿será que realmente no alcanzaba o que no logró percibir 
automáticamente el espacio y distancia para lograrlo, tal 
como lo hacen los porteros de alto nivel de estos equipos 
que suelen llegar a la final de la tan anhelada Champions?

Minuto 81, Bale hace un pase exquisito a Benzema 
y éste, frente al arquero, patea de primera y el balón se di-
rige directamente al arco en una trayectoria hacia el he-
micampo visual izquierdo de Karius, quien, obviamente, 
como en la jugada del minuto 59, logra salvar su meta 
y, apoyando a nuestra hipótesis, este hemicampo de la 
percepción cerebral estaba conservado, haciendo creer a 
cualquier ojo ingenuo que el primer gol fue porque esta-
ba nervioso y no porque su cerebro fuese el gran culpable, 
como se lo verá minutos después, en donde existirá otro 
signo que delataría su funcionamiento cerebral afectado. 

Minuto 82, Bale dispara directamente al arco des-
de larga distancia. El balón empieza una trayectoria hacia 
el hemicampo visual derecho de Karius y luego hace una 
curva y el resto es tragedia (fig. 4). Hubo un error garra-
fal, que ni un portero novato lo hubiera cometido y lo digo 
con autoridad de palabra -expresa el primer autor del artí-
culo- puesto que uno como portero ante un tiro de ese tipo, 
rechaza con los puños, ya que intentar atajarlo como quiso 
Karius era una pésima opción. No obstante, al parecer su 
neuropsicología no lo permitiría y lo argumentamos más 

adelante, en donde reflexionaremos sobre las vías magno-
celular y parvocelular afectadas en este guardameta. 

El resto del cuento es dramático, el cerebro sobre-
viviente de un portero suplicando piedad a su hinchada 
una vez terminado el partido, no se le borra de la mente 
a nadie (fig. 5). 20 horas después de la final, Karius pide 
perdón: “No he dormido hasta ahora... Las jugadas se re-
piten en mi cabeza una y otra vez. Estoy absolutamente 
apenado y me disculpo infinitamente con los fans, el staff 
y todos mis compañeros. Sé que me equivoqué con dos 
errores y los decepcioné a todos” (Pérez, 2018). Pero, ¿de 
verdad debe pedir perdón un cerebro sobreviviente? Pues 
no todo termina ahí, esta historia recién comienza y a con-
tinuación, presentamos a un Karius sin daño cerebral, que 

Figura 3. Atajada de Karius al minuto 59 
Fuente: GMTV3

Figura 4. Segundo error de Karius a 30 minutos del traumatismo. 
Fuente: Adrenalina4
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permitirá contrastar con el portero de la final y posterior-
mente, analizamos las vías perceptivo visuales que hipo-
tetizamos resultaron afectadas en el portero alemán.

Karius: quién es el arquero que fracasó en la final 
de la Champions?
Para identificar quién es el protagonista de este traba-

jo y sus antecedentes, nos sumergimos en sus actuaciones 
previas y su recorrido como futbolista. En un video, don-
de se recopilan sus mejores atajadas realizadas antes del 
fatídico 26 de mayo de 2018, se observa a un portero di-
námico, seguro, altamente técnico, con excelente coordi-
nación visomotriz, en fin, un jugador de alto nivel, como 
todos los que llegan a una final de la Champions (fig. 6).

Pero vale preguntarse, si Karius siempre fue un ar-
quero con errores tan garrafales como los vistos en la fi-
nal o lo sucedido allí se explicaría por nuestra hipótesis 
de alteración cerebral en el partido. Pues, al parecer la 
respuesta sería a nuestro favor, ya que este portero tuvo 
actuaciones magistrales durante el resto del campeona-
to, por ejemplo, en marzo de 2018 jugaron los octavos 
de final ante el Porto y Karus tuvo correctas intervencio-
nes en las cuales se pudo observar su técnica. En abril 
de 2018, jugaron un partido durísimo de cuartos de fi-
nal contra el Manchester City y otra vez tuvo una actua-
ción correcta. Luego, al finalizar abril y empezar mayo 
de ese año, enfrentaron otro partido bravísimo, en la se-
mifinal ante la Roma de Italia, donde Karius hizo ade-
cuadamente su trabajo. De igual manera fue en la final 
ante el Real Madrid, el portero se encontraba hacien-
do un buen papel, no obstante, el traumatismo sufrido 
ante Sergio Ramos, un tanque de 1.84 metros y 165 li-
bras, que minutos antes había anulado a la estrella Salah 
con un extraño movimiento parecido a una llave de artes 
marciales, dejó al portero en un estado en el cual no de-
bió haber continuado.

Klopp pide un cambio:
El neuropsicólogo a la cancha
Estamos por entrar en la cancha y es el minuto 48 de 

la final de la Champions. Hemos calentado los músculos 
por varios años y el estiramiento ha afinado el ojo clíni-
co que hace que un signo no se nos escape y podamos in-
terpretar el funcionamiento cerebral ante su presencia, ya 
que la masa encefálica se delata con su comportamiento y 
ante un ojo clínico, se le cae cualquier antifaz. 

Ya en la cancha lanzaremos algunas hipótesis que 
podrían explicar lo sucedido con Karius. No queremos 
jugar a ser abogados del diablo, pero no podemos dejar 
pasar por desapercibida, una explicación lógica de las ra-
zones de tan garrafales errores en el portero del Liverpool 
y proyectarnos en algunas reflexiones neuropsicológicas 
el funcionamiento cerebral en el contexto deportivo.

Primer signo neuropsicológico:
¿El cerebro debe apagarse para confirmar su daño?
Por lo general, cuando un jugador sufre un trau-

matismo craneoencefálico, el signo que se observa para 
determinar si existió un daño cerebral es la pérdida de 
conciencia, no obstante, en la mayoría de situaciones 
los jugadores manifiestan, luego de un traumatismo cra-
neoencefálico, que se encuentran bien y siguen en el 
campo de juego, a pesar de que su cerebro se encuentra 
afectado, sin saber que, quien realmente está hablando 
es Broca y que éste, no siempre tiene la razón, porque 
esta estructura cerebral se encarga solo de hablar, pero 
no de hacer una supervisión del estado cerebral del ser 
humano (fig. 7).

Figura 5. Karius al final del partido, un cerebro sobreviviente rogan-
do piedad. 
Fuente: The Telegraph5

Figura 6. Karius con su cerebro al 100% y atajando un disparo muy 
complejo para el hemicampo visual derecho.
Fuente: Caicedo6
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Un ejemplo de esta afirmación se representa en lo 
que le sucedió con al delantero argentino Gonzalo Hi-
guaín en la final de la copa del Mundo de Brasil 2014, 
quien luego de recibir un fuerte traumatismo craneoence-
fálico indicó a los médicos que podía continuar y le per-
mitieron seguir en la cancha, a pesar de la intensidad del 
golpe y de su bajo rendimiento posterior (Fig. 8).

una perforación craneal con una barra de hierro hirviendo 
a nivel de su corteza prefrontal orbital. Esta barra destruyó 
la zona encargada de regular el comportamiento en base a 
los parámetros socialmente aceptados, Phineas, quien su-
frió un grave trauma cerebral nunca perdió la conciencia y 
zonas del sistema del lenguaje como Broca o Wernicke, no 
se afectaron y el sujeto pudo mantenerse despierto y rela-
tar todo lo sucedido,9 que como en el caso de los jugadores, 
podría haber manifestado que se encontraba bien y no lo 
hubieran sacado de la cancha, tal como le sucedió a Karius 
o a Higuaín, quienes manifestaron que estaban bien y po-
dían seguir, no obstante, no era todo el cerebro quien ha-
blaba, sino solo la parte sobreviviente.

El segundo caso es el sufrido por el ex jugador pa-
raguayo Salvador Cabañas, quien sufrió un daño cerebral 
adquirido por la perforación cerebral por un disparo a ni-
vel frontal. El mariscal, como se conocía a este ex jugador, 
cuando recibió el disparo no perdió el estado de concien-
cia y es más, en la historia se cuenta que llegó despierto al 
hospital y antes de ser atendido dijo a su esposa que estu-
viera calmada y que pronto saldrían de la situación en la 
que estaban. De igual manera, el mariscal tuvo la oportu-
nidad de hablar sin mayor dificultad a pesar de que su ce-
rebro estuviera dañado.10

El tercer caso tiene que ver con los traumatismos cra-
neoencefálicos que los jugadores de fútbol americano sufren 
constantemente, los cuales no generan alteraciones en el es-
tado de conciencia, ni daños estructurales cerebrales inme-
diatos en el jugador, no obstante, su cerebro se encuentra da-
ñándose desde su estructura interna: el soma neuronal. De 
esta manera se genera el cuadro de encefalopatía traumática 
crónica,11 en donde el cerebro no pierde su estado de con-
ciencia al momento de recibir el trauma, no obstante, el indi-
viduo se encuentra sufriendo un daño cerebral y que al igual 
que en el resto de casos de otros jugadores, si éste no pierde 
su estado de conciencia no es retirado del campo de juego.

Por tanto, en el caso de Karius o Higuaín, si bien al 
momento de sufrir el traumatismo craneoencefálico y reci-
bir la atención médica, no perdieron su estado de concien-
cia y manifestaron poder continuar con el juego, quien ver-
daderamente hablaba era el cerebro que sobrevivía, quizás 
solo Broca, pero no el cerebro al 100%.

Hipótesis de trabajo: el portero no falló por nervios,
sino por alteración del sistema visual cerebral
Una vez analizado lo sucedido en el partido, podemos 

hipotetizar que Karius no falló por nerviosismo. El neu-
ropsicólogo clínico debe desarrollar un ojo muy fino para 
poder detectar los signos de un mal funcionamiento cere-
bral. Además, es necesario contar con un buen fundamen-
to teórico.12 En este sentido, deducimos que el traumatismo 
craneoencefálico y las alteraciones neuropsicológicas que 
provoca, son los verdaderos protagonistas. Por tanto, ana-
licemos el sufrimiento de Karius desde esta teoría.

Figura 7. Área cerebral de Broca encargada de la articulación del 
lenguaje 
Fuente: Torres7

Figura 8. Traumatismo craneoencefálico recibido por Gonzalo 
Higuaín en la final de la copa del mundo
Fuente: Arbitro108

Como se puede observar en Karius e Higuaín, conti-
nuaron en la cancha a pesar del traumatismo sufrido, sin 
que nadie se diera cuenta, que la estructura cerebral que 
decía “estoy bien y puedo continuar” era nada más y nada 
menos que Broca y no todo su estado cerebral. En tal sen-
tido, presentamos 3 casos en los que se puede observar que 
la pérdida del estado de conciencia no es el signo determi-
nante de un daño cerebral y, por ende, no debe ser la única 
razón para retirar a un jugador del campo de juego. 

El primero de ellos es el gran Phineas Gage, un joven 
de 25 años de edad que el 13 de septiembre de 1848, sufrió 
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El verdadero goleador del partido:
El traumatismo craneoencefálico
Los traumatismos craneoencefálicos constituyen una 

modalidad de daño cerebral sobrevenido, donde existe una 
alteración cerebral secundaria a una lesión traumática en 
la cabeza. Además, son muy frecuentes en personas me-
nores de cuarenta años, mismas que requerirán interven-
ción neuropsicológica luego del accidente. Para la Asocia-
ción Nacional de Daño Cerebral (EE.UU), el traumatismo 
craneoencefálico puede implicar una disminución o alte-
ración del nivel del funcionamiento cerebral y el estado de 
conciencia, que luego provocará problemas en las capaci-
dades cognitivas o físicas.13 Como ya se explicó, las alte-
raciones neuropsicológicas pueden presentarse sin que la 

persona pierda la consciencia o esté obnubilada. Esto últi-
mo es lo que le sucedió a nuestro portero, quien verbalizó 
su deseo de seguir jugando luego del golpe... pero su cere-
bro no estaba tan dispuesto que digamos. 

El cerebro de Karius, según la Glasgow Coma Scale 
(GCS, figura 9), sufrió un traumatismo craneoencefálico 
leve. Esta escala evalúa tres tipos de respuesta de manera 
independiente: ocular, verbal y motora. Cada parte tiene 
un puntaje que debe ser sumado a los demás; entre mayor 
puntaje tenga un paciente, en mejor condición estaría su 
cerebro.14 Karius, no tuvo problemas para conversar, se 
lo veía orientado, sin mirada perdida y con movimientos 
aparentemente normales, lo que le daría una puntuación 
máxima de 15 en la escala de Glasgow. No obstante, para 

Figura 9. Puntuaciones que se valoran en la Escala de Glasgow
Fuente. Generación Elsevier15
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que un jugador sea sacado de la cancha se esperaría que 
su puntuación en esta escala fuera de un 8 o menos.

Por último, el traumatismo craneoencefálico sufrido 
por Karius correspondería a un daño cerebral primario fo-
cal. El daño primario responde al mecanismo y energía 
desarrollada en el traumatismo (fuerza del codazo), donde 
puede existir lesión celular, desgarro, retracción de axo-
nes y alteraciones vasculares. Cuando este es focal, está 
condicionado por las fuerzas que se transmiten directa-
mente a través del cráneo. Es más frecuente en los lóbulos 
frontales y temporales, ya que el tejido nervioso está más 
cerca del hueso. Además, es posible que la afección tenga 
resolución casi espontánea, tal cual le sucedió al portero.16

Errores de Karius: ¿Nerviosisimo,
desconcentración o un cerebro sobreviviendo?
A partir de lo ya mencionado, podemos expresar 

que la afectación neuropsicológica de Karius correspon-
de al daño focal recibido en el lóbulo temporal izquierdo, 
mismo que hipotetizamos se irradió a la corteza parietal 
posterior, implicada en el procesamiento espacial visual. 
Hagamos un pase al área para profundizar en los mecanis-
mos cerebrales implicados en la percepción visual.

Sistemas cerebrales de la percepción visual:
Claves bajo los tres palos
Carlson,17 explica que, una vez que los estímulos vi-

suales son receptados por la retina, estos viajan a través 
del nervio óptico, pasan por el núcleo geniculado lateral 
del tálamo y llegan hasta el lóbulo occipital. En el extre-
mo de este lóbulo, se encuentra la cisura calcarina (ver fig. 
10), misma que contiene a las áreas primarias de percep-
ción visual (corteza estriada). No olvidemos que cada he-
misferio cerebral “ve” la mitad opuesta del campo visual. 
Por tanto, en nuestra hipótesis, podemos deducir que, si 
Karius sufrió un golpe en lado izquierdo, lo más probable 

es que presenten problemas en su campo visual derecho, 
tal como se observó en sus garrafales errores después de 
recibir el trauma.

Siguiendo a Carlson,17 luego en este proceso cerebral 
visual, los estímulos son integrados y procesados en la 
corteza extraestriada, zona de asociación visual. En esta 
área, existen regiones de neuronas especializadas, por 
ejemplo: para el color, para la orientación y movimiento, 
entre otros. Una vez realizado este procesamiento, el aná-
lisis visual se divide en dos vías: ventral, con proyeccio-
nes parvocelulares, y dorsal, con proyecciones magnoce-
lulares (ver fig. 11). La primera nos permite dar nombre 
a los objetos (del qué) y se dirige desde la corteza asocia-
tiva visual hacia el lóbulo temporal, ya que se relaciona 
con el lenguaje. La segunda vía es la que ha entrado en el 
campo de juego de esta final de la Champions League, ya 
que se relaciona con la orientación, percepción de la velo-
cidad y dirección del movimiento (del dónde), que sería la 
vía cerebral perceptiva víctima del codazo de Sergio Ra-
mos, generando un tipo de agnosia espacial que le impi-
dió reconocer los estímulos en el espacio, por ende nunca 
vio a Benzema en el primer gol y ni qué hablar en el se-
gundo, fue como ponerlo a atajar con la luz apagada. Esta 
vía es de crucial importancia para un portero y se localiza 
principalmente en el lóbulo parietal posterior.

¿Por qué es tan crucial esta vía del procesamiento 
cerebral perceptivo visual? Bueno, las interacciones neu-
ronales de la vía magnocelular permiten guiar conscien-
temente el recorrido de movimientos precisos dirigidos 
hacia objetos, por ejemplo, lanzar un balón hacia el fut-
bolista correcto, cosa que Karius no logró realizar, dada 
la afectación en su hemicampo derecho producto del trau-
matismo craneoencefálico izquierdo sufrido, que afectó 
la vía magnocelular del guardameta, impidiéndole, desde 
nuestra hipótesis, percibir la simple presencia de un juga-
dor contrario en su hemicampo derecho. Y qué decir del 

Figura 10. Ubicación anatómica de la cisura calcarina
Fuente: Arias18

Figura 11. Vías de análisis visual
Fuente. Quiroga19
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disparo de Bale, el cual tuvo un recorrido por el hemicam-
po derecho y que, lo más probable es que Karius no haya 
logrado percibirlo adecuadamente.

Karius cedido del Liverpool:
Nuestra hipótesis se respalda en otros análisis y 
llegamos al pitazo final del partido
Doce días después del trágico día, Karius fue exa-

minado por los doctores Ross Zafonte y Lenore Herget, 
del hospital de Massachusetts. Luego de realizar una to-
mografía axial computarizada, determinaron que el por-
tero sufrió de una conmoción, misma que sería producto 
del codazo de Ramos. De igual manera, los doctores no-
taron que los signos y síntomas presentes en Karius in-
dican una disfunción espacial visual, acordando así con 
nuestra hipótesis, pero claro, sin el detalle al cual hemos 
llegado en este artículo. Por último, mencionan que el 
guardameta se recuperó de manera favorable, mostran-
do mejoras significativas y con buen pronóstico para una 
recuperación completa.20

Ha pasado tiempo ya de lo sucedido con Karius, el 
Liverpool no lo perdonó y lo cedió a un equipo de me-
nor perfil, en el cual todavía no ha logrado volver a su 
nivel estelar. Lo que nos queda para el futuro, es invi-
tar a la reflexión neuropsicológica en base a lo sucedido 
con Karius, Higuaín y muchos otros deportistas que, si 
bien afirman estar aptos para continuar en un partido, lo 
que realmente está hablando es Broca, una de tantas es-
tructuras y funciones del cerebro, pero no la única, ni la 
más confiable. 
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Deterioro Cognitivo y Demencias en Adultos con Trastorno del Espectro Autista
Cognitive Impairment and Dementia in Adults with Autism Spectrum Disorder

Resumen
El Trastorno del Espectro Autista (TEA) clásicamente ha sido estudiado en población infantil, no obstante, en la actualidad 

1/68 adultos vive con este trastorno del neurodesarrollo. Las personas con TEA en edad adulta manifiestan síntomas sugerentes 
de deterioro cognitivo, los cuales comprometen rápidamente diversas funciones cognitivas. El deterioro cognitivo y las altera-
ciones conductuales favorecen- en personas con TEA- el desarrollo de procesos neurodegenerativos como la demencia Fronto-
temporal (DFT) y la demencia tipo Alzheimer (EA), lo cual afecta las actividades de la vida diaria (AVD). El objetivo de esta 
revisión es investigar la progresión del TEA hacia estados de deterioro cognitivo y cuadros demenciales en edad adulta. Nuestra 
metodología incluyó análisis cualitativos de investigaciones realizadas desde el año 2000 al 2020 exclusivamente en idioma in-
glés. Los resultados demuestran que los adultos con TEA desarrollan deterioro cognitivo y demencias precozmente en relación 
a la población general, afectando principalmente importantes funciones cognitivas como la memoria y la función ejecutiva. En 
conclusión, la discapacidad intelectual de grado moderado a profundo, así como las reducciones en la sustancia blanca del ce-
rebro, parecen ser uno de los precursores para el desarrollo de deterioro cognitivo y procesos demenciales en adultos con TEA. 

Palabras clave: Trastorno del Espectro Autista, Adultez, Discapacidad Intelectual, Deterioro Cognitivo, Demencias.

Abstract
Autism Spectrum Disorder (ASD) has been studied mainly in children. However, currently, 1/68 adults live with this 

neurodevelopmental disorder. ASD in adulthood shows suggestive symptoms of cognitive impairment, quickly compromising 
various cognitive functions. Cognitive impairment and behavioral disorders help to develop neurodegenerative diseases such as 
Frontotemporal dementia (FTD) and Alzheimer’s Disease (AD) in people with ASD during adulthood, which affects activities 
of daily living (ADL). The objective of this systematic review is to investigate the progression of ASD to cognitive impairment 
and dementia in adulthood. The methodology included the qualitative analysis of studies published in the years 2000 and 2020, 
exclusively in english. Results reveal that adults with ASD develop early cognitive impairment and dementia according to the 
general population, mainly affecting cognitive functions such as memory and executive functions. In conclusion, moderate to a 
profound degree of intellectual disability, as well as reductions in white matter, seems to be precursors for the development of 
cognitive impairment and dementia in adults with ASD.

Keywords: Autism Spectrum Disorder, Adulthood, Intellectual Disability, Cognitive Dysfunction, Dementia.

Rev. Ecuat. Neurol. Vol. 29, No  2, 2020

David Toloza Ramírez,1,2 Carolina Iturra Pedreros,3,4 Grisol Iturra Pedreros3,4

1MSc in Neuroscience.
2Escuela de Fonoaudiología, Facultad de Ciencias de la Rehabilitación, 
Universidad Nacional Andrés Bello, Santiago, Chile.

3MSc in Neurorehabilitation 
⁴Universidad Andrés Bello, Concepción, Chile.

Correspondencia:
David Toloza Ramírez
Avenida Vicuña Mackenna, 58, Providencia, Santiago, Chile.
Tel.: +569 57892900
Correo: david.toloza@me.com

Introducción
Los trastornos del neurodesarrollo son un grupo 

heterogéneo de cuadros clínicos que se caracterizan por 
considerar las dificultades que presentan las personas 
desde el nacimiento o gestación, y cuyas causas general-
mente son atribuidas a daño neurológico.1 En considera-
ción, el Trastorno del Espectro Autista (TEA) es un tras-
torno del neurodesarrollo que tiene un impacto directo 

en las habilidades sociales de los individuos, generando 
comportamientos repetitivos, dificultades en el lenguaje 
e incluso dificultades en la capacidad de comunicación 
verbal y no verbal, cuyo rango de afección puede variar 
desde un grado moderado a severo.2,3 El diagnóstico de 
TEA tiende a realizarse entre los 2 y 3 años de edad cro-
nológica y se establece que su prevalencia a nivel mundial 
es de 1/150 niños.3,4 No obstante, pese a que el TEA ha 
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sido estudiado medularmente en población infantil, estu-
dios recientes sugieren un incremento de este trastorno 
en población adulta, estimando una prevalencia de 1/68 
adultos con TEA. Por tanto, en relación a este incremento 
en población adulta, se han enfocado las nuevas investi-
gaciones hacia una comprensión integral del TEA y sus 
implicancias a lo largo del ciclo vital.5

Se establece que el diagnóstico de TEA es medular-
mente clínico y debe ser realizado por profesionales de 
salud capacitados. El proceso diagnóstico considera la 
edad de desarrollo del sujeto en relación a variables como 
el comportamiento, la comunicación, el autocuidado y las 
habilidades sociales.6-8 Si bien el proceso de evaluación 
y diagnóstico es clínico, las familias juegan un rol fun-
damental durante el proceso detectando la aparición de 
signos clínicos alrededor de los 18 meses de edad. En este 
marco, los profesionales reportan que la edad donde se 
concentran la mayor cantidad de diagnósticos de TEA se 
encuentra entre los 24 y 36 meses de edad cronológica.9

 Los trastornos del neurodesarrollo tienden a con-
comitar con otros trastornos, los cuales repercuten en la 
severidad del cuadro. Así, se establece que el TEA puede 
presentar comorbilidad con trastorno de déficit atencional 
con/sin hiperactividad, trastorno de ansiedad, depresión y 
trastornos sensoriales.10-13 No obstante, otro aspecto rele-
vante es la comorbilidad descrita de discapacidad intelec-
tual (DI) y TEA, cuya prevalencia según diversas inves-
tigaciones se establece puede llegar a estar presente hasta 
en el 40% de los casos clínicamente diagnosticados.14,15

La DI comprende un funcionamiento intelectual 
limitado para la edad cronológica de los sujetos, lo cual 
involucra problemas en las habilidades mentales (p.e., 
aprendizaje y razonamiento) y en las funciones adapta-
tivas, repercutiendo de esta manera en la independencia 
en las actividades de la vida diaria (AVD).16

Hemos evidenciado que el TEA presenta comor-
bilidad con DI, la cual puede variar sus grados de seve-
ridad de leve a profunda, por lo cual muchas personas 
con TEA pueden requerir algún tipo de apoyo de por vida, 
limitando así su autonomía en las actividades diarias.17 
Diversos autores concuerdan con este postulado, desta-
cando que muchos adultos con TEA no viven de forma 
independiente y las relaciones que establecen con otras 
personas son escasas, lo cual repercute en términos de 
autovalencia y calidad de vida.18,19

Considerando la sintomatología clásica del TEA, 
diversos estudios han investigado sobre las conductas 
estereotipadas y repetitivas en sujetos clínicamente diag-
nosticados. Así, de Vaan et al. (2018)20 en un estudio cuyo 
objetivo fue determinar la relación entre estas conductas 
en pacientes con TEA cuya patología concomitaba con DI 
y trastornos sensoriales, concluyeron que éstas tienden a 
exacerbarse cuando el TEA cursa con DI. Estos hallazgos 
están en línea con estudios previos donde de igual forma 

analizando sujetos con y sin TEA, se determinó que la 
DI es un trastorno que contribuye a aumentar considera-
blemente estas conductas disruptivas, propiciando de este 
modo las autoagresiones, especialmente por medio de 
golpes de cabeza.21-23

La pérdida de la independencia en las AVD es 
una característica común en personas que cursan con 
demencia. Existe evidencia de personas con DI, que 
tienden a desarrollar demencia tipo Alzheimer (EA) des-
pués de los 40 años producto de cambios en la proteína 
beta amiloide.24 En este sentido, en un estudio transversal 
cuyo objetivo fue determinar la prevalencia de personas 
con DI y demencias, se determinó que los sujetos con DI 
tienen a desarrollar de manera precoz deterioro cognitivo 
y demencia en relación a la población general. En cuanto 
a los datos epidemiológicos aportados, se concluyó que 
la prevalencia de demencia en pacientes con DI, cuyas 
edades fluctuaban entre 75 y 84 años de edad, es de alre-
dedor del 8.3% versus una mayor prevalencia en sujetos 
entre 65 y 74 años de edad, donde la demencia se expresó 
en el 13.9% de la población analizada.25

Se establece que los sujetos con DI a medida que 
avanzan en edad, requieren de mayores cuidados, y con ello 
aumenta la dependencia en las AVD, tal como ocurre en 
la población con demencias. La sintomatología tanto con-
ductual como neuropsicológica en las demencias presentan 
similitudes con la expresada en sujetos con TEA, dentro 
de las cuales destacan los síntomas de ansiedad, depresión, 
compromiso de las funciones ejecutivas y dificultades en 
la esfera de la comunicación.26,27 Por consiguiente, se pos-
tula que la población con TEA que presenta comorbilidad 
con DI y que desarrollan demencias, se caracterizan por 
trastornos del comportamiento, los cuales sumados al com-
promiso en las funciones cognitivas demanda en su círculo 
familiar una constante atención y cuidado.28

Diversos estudios han reportado que existen simi-
litudes anatómicas y conductuales en pacientes con 
demencia frontotemporal y TEA, ya que la afección prin-
cipal en ambos cuadros implica un adelgazamiento y dis-
minución del volumen cortical a nivel de los lobos frontal 
y temporal, lo cual repercute significativamente sobre las 
habilidades sociales y comunicativas de los pacientes. 
Estas asociaciones también se han realizado con EA, 
donde los sujetos con TEA de gran severidad presentaron 
niveles elevados de proteína beta amiloide, la cual está 
asociada a la enfermedad de Alzheimer y su posterior pro-
gresión a demencia.28-33

La evidencia actual se enfoca en un mayor entendi-
miento del TEA desde una perspectiva infantil, siendo los 
estudios disponibles en población adulta con TEA y su 
progreso a la etapa del envejecimiento, muy limitados. 
En consecuencia, no se ha profundizado en mayores estu-
dios neuropsicológicos y de neuroimagen que permitan 
comprender y objetivar los cambios cognitivos que se 
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producen en la edad adulta, especialmente cuando existe 
comorbilidad con DI. 

En otro aspecto, las investigaciones orientan a un 
clave compromiso en el funcionamiento cognitivo y con-
ductual, sin embargo, no se ha profundizado mayormente 
en las similitudes entre cuadros de deterioro cognitivo y 
demencias. La carencia de estudios longitudinales sin duda 
es un factor importante que limita el comprender en pro-
fundidad estos cambios cognitivos, que tal parece, se mani-
fiestan de manera precoz en relación a la población general. 
Así, nuestro estudio pretende promover el interés de los 
investigadores sobre estos aspectos con el fin de mejorar no 
sólo los procesos diagnósticos, sino que también, el abor-
daje en este grupo de la población de rápido crecimiento.

Por lo tanto, nuestro estudio tiene como objetivo 
explorar evidencia relevante sobre el TEA y el desarrollo 
a cuadros de deterioro cognitivo y demencias. En consi-
deración, nuestra hipótesis es que la población con TEA 
progresa a estados de deterioro cognitivo y demencias 
producto de la DI. 

Método
La investigación se llevó a cabo por medio de una 

revisión sistemática de literatura, analizando de forma 
cualitativa los artículos obtenidos de las bases de datos 
PubMed y Web of Science. La búsqueda de información 
consideró los términos MeSH en inglés: [autism spec-
trum disorder] en combinación con [intellectual disabi-
lity], [adulthood], [cognition], [cognitive dysfunction], 
[dementia], [neurodegenerative diseases].

Los estudios incluidos debían cumplir con los 
siguientes criterios: a) artículos originales y revisiones en 
idioma inglés (excepto dos artículos en español) desde el 
año 2000 al 2020, incluyendo datos aportados por Rossor 
et al. (1984); b) población infantil y adulta con diagnós-
tico de TEA en comorbilidad con DI de grado moderado 
a profundo; c) adultos con TEA que presentaba sintoma-
tología sugerente de deterioro cognitivo y demencias. En 
contraste, fueron excluidos de nuestra revisión a) estu-
dios en animales, b) estudios multilenguaje, c) sujetos con 
TEA en comorbilidad con trastorno de déficit atencional 
con y sin hiperactividad, y sintomatología neuropsiquiá-
trica severa. La búsqueda bibliográfica enfocada en los 
criterios mencionados y en el objetivo de esta revisión, 
dio como resultado la inclusión de 100 artículos finales. 

Resultados y Discusión
La metodología de búsqueda para el análisis cualita-

tivo de los artículos finales incluidos en nuestro estudio se 
grafica en la Figura 1. Se obtuvieron inicialmente un total 
de 3.802 artículos en ambas bases de datos según los cri-
terios de búsquedas utilizados en cada una. Tras aplicar 
filtros indicados en los criterios de inclusión se redujo 
el número de artículos a 713 para analizar. Finalmente, 

según los criterios de exclusión y de elegibilidad según 
interés de cada artículo, se analizaron 257 publicaciones a 
texto completo, de los cuales por relevancia y aporte cien-
tífico se incluyeron 100 artículos en el presente estudio. 

Implicancias de la DI en el TEA.
Durante los últimos 20 años se ha estudiado en pro-

fundidad el TEA en población infantil y sus comorbili-
dades, no obstante, el conocimiento de éstas en los adultos 
con TEA es limitada.34 En consideración, un estudio rea-
lizado en Estados Unidos en población adulta evidenció 
que una de las comorbilidades más prevalentes es la DI, 
donde el 19.2% de los adultos con TEA presentaba un his-
torial clínico de este trastorno.35

PubMed (criterios de búsqueda 
MeSH): "Autism Spectrum 
Disorder” AND “intellectual 

disability”, “adulthood”, 
“cognition”, “cognitive 

dysfunction”, “dementia”, 
“neurodegenerative diseases”.

3621 publicaciones totales

181 publicaciones totales

Filtrados por criterio de 
elegibilidad 

100 publicaciones 
incluidas

Filtrados por criterios de 
exclusión

713 publicaciones filtradas

Filtrados por criterios de 
inclusión

257 publicaciones selecciona-
das a texto completo 

Web of Science: "Autism 
Spectrum Disorder" AND 
"cognitive dysfunction”, 

“dementia"
Búsqueda Avanzada:

Review Articles, Research 
Articles 2000-2020

Criterios de Exclusión:
• Estudios en animales.
• Estudios multilenguaje. 
• Población con TEA en 
comorbilidad con trastorno de 
déficit atencional con y sin 
Hiperactividad, y 
sintomatología 
neuropsiquiátrica severa.

Figura 1. Método de búsqueda, identificación, selección e inclusión 
de artículos.



 Vol. 29, No 2, 2020 / Revista Ecuatoriana de Neurología  95

En este marco, al establecer un análisis de la DI 
según sus grados de severidad en población adulta, se 
evidenció que la DI de grado leve en sujetos con TEA 
tiende a estar presente en un 1.9% de hombres versus un 
0.2% en mujeres. En contraste, cuando los sujetos con 
TEA son diagnosticados con DI de grado moderado a pro-
fundo, las cifras se incrementan a un 42.3% en hombres 
y a un 35.2% en mujeres.36 Si bien los datos aportados 
agrupan la DI según su severidad, estos son concordantes 
con otro estudio donde se analizó la prevalencia de la DI 
en adultos con TEA en función de la edad. Los resultados 
sugieren que desde los 25 años hasta el proceso de enve-
jecimiento, el 29.4% de la población con TEA presenta 
DI y que ésta tiende a afectar más a hombres que mujeres. 
En consideración, la alta prevalencia de la DI puede ser 
un catalizador para que los adultos con TEA progresen a 
un estadio de deterioro cognitivo precoz.37

La DI es asociada comúnmente con una amplia 
gama de comorbilidades médicas como los déficits 
nutricionales, enfermedades cardiovasculares y polifar-
macia, lo cual puede contribuir a aumentar el riesgo de 
experimentar un envejecimiento prematuro en sujetos 
con TEA.38 Por tanto, la evidencia sugiere que este 
aumento en la prevalencia de la DI en relación a la edad 
y a otras comorbilidades, contribuye a la hipótesis de 
menor sobrevida de sujetos con TEA hacia la etapa del 
envejecimiento, repercutiendo en la calidad de vida de 
manera precoz.39

La evidencia nos orienta a comprender que la DI 
de grado moderada a profunda impacta significativa-
mente en sujetos con TEA en la niñez, adolescencia y 
adultez, favoreciendo la pérdida de independencia en 
las AVD40-43 y el declive de procesos cognitivos como 
la memoria, la función ejecutiva y la atención. Estos 
declives repercuten sobre la flexibilidad cognitiva, favo-
reciendo el progreso del TEA hacia un deterioro cogni-
tivo y posterior evolución a cuadros demenciales, espe-
cialmente en edad adulta.44-48

Envejecimiento y TEA
Debido al incremento de población adulta con TEA 

se ha enfocado el interés por conocer los cambios cog-
nitivos que ocurren en estos sujetos durante la transi-
ción hacia el proceso de envejecimiento. Sabemos que 
este proceso se caracteriza por declives cognitivos que 
afectan principalmente la memoria de trabajo y episódica, 
la atención, la velocidad del procesamiento de la infor-
mación y el funcionamiento ejecutivo. En base a esto, se 
postula que dichos declives son comunes en sujetos con 
TEA, los cuales persisten y evolucionan desde la niñez a 
la edad adulta.49-52

En un estudio transversal analizando sujetos con 
TEA agrupados por diferentes rangos etarios (8–12 años, 
13–17 años y 18–33 años), se evidenció que las disfun-

ciones ejecutivas y los déficits en la memoria de tra-
bajo estaban presentes en los tres grupos, siendo estas 
mismas dificultades las que se expresan durante el enve-
jecimiento.53 En línea con estos resultados, el estudio de 
cinco casos en adultos mayores con TEA revelan que los 
déficits en las funciones ejecutivas son un síntoma neu-
ropsicológico frecuente que persiste precisamente desde 
etapas previas.54 No obstante, pese a las similitudes 
expresadas en adultos y adultos mayores con TEA, se 
establece que aún existe carencia de estudios que profun-
dicen estos problemas en personas de edad avanzada.29

Tal parece que las disfunciones ejecutivas suelen 
ser protagonistas en sujetos con TEA y DI, cuyas reper-
cusiones abarcan otros dominios cognitivos como la 
memoria, la atención y la inhibición, las cuales son con-
sideradas activamente en las teorías del envejecimiento 
cognitivo. Se debe considerar que las funciones ejecu-
tivas, presentan un correlato anatómico cuya actividad 
depende de los lobos frontales, los cuales durante el pro-
ceso de envejecimiento experimentan un deterioro sig-
nificativo con repercusiones directas sobre la cognición, 
favoreciendo de este modo la progresión a un estadio de 
deterioro cognitivo en edades avanzadas.52,55,56 En consi-
deración, la DI de grado moderada a profunda en adultos 
con TEA, se postula como un predictor del deterioro cog-
nitivo patológico que favorece los declives en diversos 
dominios cognitivos, especialmente sobre las funciones 
ejecutivas y la memoria. Este postulado cobra relevancia 
en una investigación opuesta en adultos mayores con 
TEA y alto funcionamiento intelectual, donde los resul-
tados sugieren que estos sujetos logran desarrollar estra-
tegias compensatorias en la adultez, las cuales les per-
miten revertir los déficits en el funcionamiento ejecutivo 
experimentados previamente.29 No obstante, resulta inte-
resante otro hallazgo del estudio donde se indicó que 
pese a no cursar con una DI de base, los declives en la 
memoria de trabajo, la atención y la fluidez verbal, per-
sistieron durante el proceso de envejecimiento.

Deterioro Cognitivo y TEA 
En general, el deterioro cognitivo se atribuye al 

envejecimiento o eventos neurológicos con compromiso 
en dominios cognitivos como la memoria e incluso con 
manifestación de conductas repetitivas.57 Sin embargo, 
cuando este deterioro se presenta en sujetos con TEA 
resulta complejo establecer su etiología. Por tanto, se 
postula, basados en adultos con características feno-
típicas de TEA, que este declive en el funcionamiento 
cognitivo estaría asociado a las características indi-
viduales, los niveles de estrés, la ansiedad y síntomas 
depresivos, los cuales en conjunto constituyen un factor 
de riesgo importante para el desarrollo de deterioro cog-
nitivo en edad adulta.58,59

Estudios han reportado que niños con TEA impre-
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sionan con cierto grado de deterioro cognitivo producto 
de la disfunción ejecutiva que presentan, lo cual tiene 
una incidencia negativa sobre la capacidad de adaptación 
de los sujetos.26,60,61 Otras investigaciones señalan que el 
deterioro cognitivo con que cursan los adultos con TEA, 
tiende a incrementar su severidad cuando este trastorno 
del neurodesarrollo concomita con sintomatología neu-
ropsiquiátrica como la depresión y la ansiedad.62-66

Caselli et al. (2018)59 analizaron el fenotipo del TEA 
en población adulta y su correlación con el deterioro cog-
nitivo subjetivo. Los hallazgos indican que el deterioro 
cognitivo subjetivo fue una queja frecuente en los sujetos, 
y que tras un seguimiento de 10 años un 7.9% del total de 
evaluados evolucionaron a un deterioro cognitivo pato-
lógico, dentro de los cuales 8.9% correspondía a sujetos 
con características fenotípicas de TEA versus el 7.8% 
reportado en sujetos sin estas características. Estos datos 
fueron similares a otra investigación previa,61 donde se 
estudiaron las implicancias del funcionamiento ejecutivo 
en adultos con TEA sobre las habilidades adaptativas. 
Los resultados indican que los adultos con TEA pre-
sentan severos problemas en el funcionamiento ejecutivo, 
lo cual impacta sobre subdominios como la memoria de 
trabajo, la flexibilidad cognitiva, entre otros. En base 
a los antecedentes aportados, tal parece que el recluta-
miento de diversos dominios cognitivos en edad adulta 
puede promover el desarrollo precoz de deterioro cogni-
tivo en la población con TEA.

Otro aspecto relevante son las implicancias que 
tienen la correlación cerebro– cerebelo en sujetos con 
TEA, donde las regiones anteriores del cerebelo ten-
drían un rol importante sobre las áreas sensoriomotoras, 
mientras que las regiones posteriores actuarían sobre 
el funcionamiento cognitivo a nivel de la corteza cere-
bral. Estas áreas del cerebelo repercuten sobre la cor-
teza cerebral no sólo desde una perspectiva motora, sino 
que también sobre el lenguaje, las habilidades sociales 
y la cognición en personas con TEA.67,68 Diversos estu-
dios concuerdan en que la baja retroalimentación entre 
los circuitos cerebro–cerebelosos tiene efectos negativos 
sobre la cognición en el TEA, lo cual se traduciría en un 
funcionamiento cognitivo enlentecido en diversas tareas 
neuropsicológicas que involucran la atención, memoria y 
velocidad de procesamiento. En este sentido, se postula 
que podría comenzar un rápido avance hacia un deterioro 
cognitivo precoz en este cuadro clínico.67,69,70

En otras consideraciones, los cambios en la sus-
tancia gris y blanca del cerebro han sido correlacionadas 
con un impacto significativo sobre la cognición.71,72 Así, 
se ha reportado que la reducción de la sustancia blanca 
repercute directamente sobre el volumen de sustancia 
gris cerebral en adultos con TEA, y que estos cambios 
se afectan de manera diferenciada en el envejecimiento 
de estos sujetos en comparación a individuos con desa-

rrollo normotípico.71 Estos antecedentes se encuentran 
en línea con un estudio reciente73 donde se estudiaron 
45 adultos con TEA entre 17 y 45 años, y cuyos prin-
cipales hallazgos revelan que en los adultos con TEA 
existe un reducción significativa de la sustancia blanca 
lo cual impacta sobre la memoria de trabajo, la aten-
ción, la velocidad del procesamiento de la información 
y la cognición social. La evidencia se correlaciona con 
lo reportado en la población sin TEA durante el enveje-
cimiento, lo cual podría indicar que tal como ocurre en 
ellos los adultos con TEA progresen a un rápido dete-
rioro cognitivo y consecuentemente, a cuadros neurode-
generativos como la EA.74 

Resulta interesante la significativa afección de la 
memoria en adultos con TEA, considerando que estos 
déficits son los principales síntomas neuropsicológicos 
en personas que comienzan a desarrollar EA.27 En con-
sideración, la evidencia planteada brinda un precedente 
importante para considerar en el mediano plazo, que la 
población adulta con TEA durante el proceso de enve-
jecimiento pueda debutar con cuadros demenciales, y 
que sus características pudiesen ser su rápida evolución 
y deterioro.

Demencias y TEA
El comportamiento característico en sujetos con 

TEA se ha asociado con demencia frontotemporal (DFT) 
y EA. Tanto el TEA como las demencias conducen a 
trastornos comportamentales, los cuales conllevan a la 
pérdida de la autovalencia, mayores cuidados por parte 
de familiares y consumo de medicamentos antipsicó-
ticos.28,75 Así, se postula que estos rasgos conductuales en 
el TEA serían resultado de procesos neurodegenerativos 
que se aceleran una vez el TEA evoluciona en términos 
de severidad sintomatológica. Como consecuencia, sur-
girían de manera precoz síntomas de declive cognitivo 
que pueden progresar a un eventual cuadro demencial. 
A partir de esto, los sujetos con TEA que experimentan 
disfunciones cognitivas a temprana edad progresan de 
manera inevitable a estadios demenciales avanzados, 
repercutiendo significativamente en las AVD y en la 
esperanza de vida.76,77

Antecedentes aportados en la literatura establecen 
que los adultos con TEA manifiestan una significativa 
disfunción en el área frontotemporal izquierda al igual 
que población infantil.78,79 En base a estudios de neu-
roimagen, utilizando resonancia magnética funcional, 
se ha confirmado una reducida activación en la región 
frontal inferior y en el polo temporal superior, las cuales 
son áreas de importancia para las habilidades sociales, 
funciones cognitivas y el procesamiento del lenguaje. 
Estos hallazgos son consistentes con otras investiga-
ciones, donde se concluyó que la baja actividad cere-
bral en estas estructuras, se debe a las dificultades que 
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presentan los sujetos con TEA para llevar a cabo el pro-
cesamiento del lenguaje.80-82 Los resultados de estas 
investigaciones en TEA son similares con los cambios 
evidenciados en la DFT, la cual es un síndrome clínico 
que se caracteriza por una neurodegeneración en los 
lobos frontales y temporales, y que se puede expresar 
mediante diversas variantes comprometiendo la cogni-
ción, la conducta y las AVD.83-86

En esta línea, adquiere sentido plantear una hipó-
tesis que considere que el TEA en edad adulta evolucio-
nará a un cuadro de DFT. Existen autores que respaldan 
esta hipótesis, postulando que los déficits en la comuni-
cación, en la interacción social y las deficiencias cogni-
tivas en sujetos con TEA son similares a los reportados 
en pacientes con DFT, lo cual sugiere que ambos cua-
dros clínicos comparten determinados circuitos neuroa-
natómicos que favorecen la progresión del TEA hacia 
este tipo de demencia, conformando un continuo en edad 
adulta entre ambas condiciones.87,88 En este sentido, es 
importante destacar que las asociaciones entre TEA y 
DFT no sólo se basan en el compromiso cognitivo que 
experimentan los sujetos, ya que, diversos estudios han 
reportado que las alteraciones conductuales en adultos 
con TEA se incrementan con el avance de la edad tal 
como ocurre en la DFT.28-31

Estudios en población infantil con TEA han detec-
tado, en el plasma sanguíneo, la presencia de elevados 
índices proteicos de precursores para beta amiloide, la 
cual ha sido descrita como un aspecto clave en el diag-
nóstico de EA.33 Otros estudios por su parte sugieren que 
los medicamentos indicados en EA, para regular la fun-
ción de acetilcolina y glutamato, logran regular las mani-
festaciones conductuales en niños con TEA.89,90

En una reciente investigación realizada en pobla-
ción geriátrica con deterioro cognitivo y demencia tem-
prana, se evidenció que el 16.2% de los sujetos sometidos 
a estudio impresionaron con sintomatología sugerente de 
TEA no diagnosticado. Del total de los participantes el 
mayor porcentaje correspondía a sujetos con diagnós-
tico de EA, ante lo cual los autores concluyeron que el 
cuadro clínico de TEA se hace evidente en sujetos que 
cursan con EA a medida que este proceso neurodegenera-
tivo aumenta su severidad en términos de deterioro cog-
nitivo.91 Estas asociaciones con EA no resultan extrañas, 
ya que, este tipo de demencia manifiesta no sólo compro-
miso cognitivo, si no que también sintomatología con-
ductual la cual se porta en sujetos con TEA.92

En concordancia, diversos autores postulan la exis-
tencia de un posible TEA subclínico a lo largo de la vida, 
el cual se manifiesta sólo cuando el funcionamiento 
cognitivo se ve comprometido debido a lesiones neu-
rológicas o eventos neurodegenerativos en edad avan-
zada. No obstante, se establece que los sujetos con TEA 
manifestarán sintomatología clásica de EA a edades 

más tempranas (después de los 40 años) que la pobla-
ción general.24,29,31,59 En este marco, cabe destacar que 
los sujetos con TEA comienzan a manifestar de manera 
precoz cuadros de deterioro cognitivo, el que se incre-
menta rápidamente en términos de severidad. Tal es el 
caso de una posible EA de inicio temprano en pacientes 
con TEA, cuyo deterioro cognitivo al expresarse de 
manera precoz produciría un aumento significativo de 
los niveles de atrofia cerebral.77,93

Por consiguiente, la superposición patológica en las 
estructuras y sistemas neuroanatómicos en la población 
con TEA y demencia, genera una expresión temprana de 
síntomas conductuales en presencia de procesos neurode-
generativos, y con ello, el deterioro cognitivo comienza a 
manifestarse rápida y precozmente, repercutiendo en los 
sujetos con TEA no sólo desde una arista cognitiva, sino 
que también funcional al impactar significativamente en 
la independencia de las AVD.75,76,94

Lineamientos Futuros
Mediante la investigación constatamos que existe 

una amplia gama de estudios enfocados en el TEA de 
población infantil que cursan con y sin DI, siendo la evi-
dencia en adultos bastante limitada e inferencial. Así, las 
investigaciones futuras deben enfocarse en estudios de 
corte transversal y longitudinal que permitan contrastar 
la población con TEA en etapas de adultez, envejeci-
miento normal y patológico con el fin de lograr un mayor 
entendimiento del cuadro clínico a lo largo del ciclo vital. 
En consideración, se deben potenciar evaluaciones neu-
ropsicológicas junto a estudios de neuroimagen para 
comprender de los cambios cerebrales (p.e., área fron-
tales, temporales e hipocampales) y las repercusiones en 
diversos dominios cognitivos que se generan desde la 
adultez hacia el envejecimiento. Estas directrices a futuro 
deben ir acompañadas de mejoras en el proceso diagnós-
tico en edad adulta, puesto que, la evidencia plantea la 
existencia de un gran números de sujetos con TEA no 
diagnosticados desde la infancia.

En base a lo recientemente mencionado, surge otra 
consideración relevante como la sintomatología neuro-
psiquiátrica en adultos con TEA. En reiteradas ocasiones 
se obvia el diagnóstico del TEA debido a que los sín-
tomas de depresión y ansiedad nublan los rasgos carac-
terísticos del cuadro clínico.95 Diversos estudios con-
cuerdan con que estos síntomas neuropsiquiátricos en 
adultos con TEA tienen un impacto significativo sobre 
la función adaptativa y cognitiva, produciendo mayores 
limitaciones en las AVD.96-99 Curiosamente, esta premisa 
ha sido estudiada en la población general sin TEA, donde 
la evidencia indica que la depresión promueve el dete-
rioro cognitivo y cuadros demenciales de manera precoz 
a lo largo del ciclo vital.100
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Conclusiones
El TEA ha sido estudiado principalmente en pobla-

ción infantil, no obstante, los cambios cognitivos y con-
ductuales que comienzan a aparecer en edad adulta 
resultan alarmantes. Es así, como la DI de grado mode-
rada a profunda y los cambios en la sustancia blanca cere-
bral, parecen ser uno de los precursores para el desarrollo 
de deterioro cognitivo y procesos demenciales en adultos 
con TEA. Considerando el compromiso de estructuras 
cerebrales como los lobos frontales y temporales, las 
formas más comunes de demencia en población con TEA 
en edad avanzada serían la DFT y la EA, con deterioro 
significativo en las funciones ejecutivas y memoria. 

Tal parece que existe una predisposición a mani-
festar deterioro cognitivo en sujetos con TEA desde la 
infancia, lo cual conlleva a desarrollar cuadros demen-
ciales precoces en la adultez, cuya sintomatología cogni-
tiva se incrementa ante cuadros de depresión y ansiedad 
que puedan concomitar. En base a esto, existen nuevos 
desafíos para la neurociencia cognitiva, ya que se deben 
realizar mayores estudios que contribuyan al entendi-
miento del deterioro cognitivo y las demencias en per-
sonas con TEA desde la edad adulta y, por otra parte, 
investigaciones que permitan comprender cómo los 
mecanismos de neuroprotección (p.e., reserva cognitiva) 
logran mitigar las repercusiones cognitivas frente a la 
carga neuropatológica, una vez expresados estos cuadros 
clínicos en sujetos con TEA. 
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Ictus no Comunicable en un Adulto Joven Con Parálisis Cerebral 
Portador Del Genotipo MTHFR Variante C677T Homocigótica
Noncommunicable Stroke In A Young Adult With Cerebral Palsy Carrying

The Homozygous Variant MTHFR C677T Genotype

Resumen
La parálisis cerebral (PC) es un grupo de trastornos que afectan el movimiento y el tono muscular o la postura. Es causada 

por un daño que se produce en el cerebro inmaduro a medida que se desarrolla, con mayor frecuencia antes del nacimiento. Aunque 
existen pocos estudios en la literatura, se ha visto que el riesgo de ictus está incrementado en este tipo de pacientes. Se presenta el 
caso de un joven adulto con ictus reciente y portador de PC. Fue encontrado el genotipo MTHFR variante C677T homocigótica, dis-
minución de ácido fólico y vitamina D. El ictus en contexto de PC es un reto para el clínico. Por consiguiente, pensamos que se debe 
contemplar la posibilidad de ictus en todo paciente con PC, sugiriendo medidas de prevención primaria en todo paciente con PC.

Palabras clave: Ictus no comunicable, Índice de masa corporal, Genotipo MTHFR variante C677T homocigótica, Parálisis cerebral.

Abstract
Cerebral palsy (CP) is a group of disorders that affect movement and muscle tone or posture. It is caused by damage that 

occurs in the immature brain as it develops, most often before birth.
Although there are few studies in the literature, it has been seen that the risk of stroke is increased in this type of patients. We 

present the case of a young adult with a recent stroke and CP carrying. The homozygous variant MTHFR C677T genotype, decrea-
sed folic acid and vitamin D were found. Stroke in CP context is a challenge for the clinician. Therefore, we think that the possi-
bility of stroke should be considered in every patient with CP, suggesting primary prevention measures in every patient with CP.

Keywords: Body mass index, Cerebral palsy, Homozygous variant MTHFR C677T genotype, Noncommunicable stroke.
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Introducción
La parálisis cerebral (PC) es un grupo de trastornos 

que afectan el movimiento y el tono muscular o la postura. 
Es causada por un daño que se produce en el cerebro inma-
duro a medida que se desarrolla, con mayor frecuencia 
antes del nacimiento. Aunque existen pocos estudios en la 
literatura, se ha visto que el riesgo de ictus está incremen-
tado en este tipo de pacientes.1 Se presenta el caso de un 
joven adulto con ictus reciente y portador de PC.

Caso clínico
Describimos el caso de un varón de 45 años que notó 

dificultades en bajar escaleras, acudiendo al servicio de 

urgencias 48 horas después. Sin convulsión, fiebre o trau-
matismo previos.

Antecedentes personales: siniestro; portador de PC forma 
hemiparética-espástica de predomínio derecha sin dispositivo 
auxiliar de marcha, GMFCS2 (Gross Motor Function Clas-
sification System) nivel II. Escoliosis major con giba dorsal 
derecha y epilepsia bien controlada con levetiracetam 500 mg 
2 veces por día, carbamazepina 400 mg 2 veces por día, topi-
ramato 50 mg 2 veces por día e zonisamida 100 mg por día.

A la admisión: peso 69 Kg, altura 1.60 cm, IMC 26.9; 
tensión arterial 164/64 mmHg, frecuencia cardíaca (FC) 
56 lpm. ACP: normal. Saturación arterial de oxígeno 96% 
y glucosa 99 mg/dl.
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La exploración neurológica reveló una disartria, 
paresia facial central derecha y hemiparesia derecha. 
Fuerza muscular: extremidad superior derecha con 
secuelas, grado 3 proximal y grado 1 distal; extremidad 
inferior derecha, grado 4 proximal, grado 3 distal. Reflejos 
osteomusculares aumentados y reflejo cutáneo plantar em 
extensión a la derecha. Sin otros halllazgos en la explo-
ración neurológica y sistémica. Al interrogatorio dirigido, 
el paciente confirmó el empeoramiento de la fuerza mus-
cular principalmente en la pierna derecha. 

Estudio analítico con alteraciones: genotipo 
MTHFR variante C677T homocigótica; ácido fólico 2.6 
ng/mL (3.1-20.05) y vitamina D 10 ng/mL (a partir de 
30 ng/mL suficiente).

Restante estudio sin alteraciones: hemograma, pro-
teína C reactiva, velocidad de sedimentación globular, 
iones, función renal y hepática, ácido úrico, vitamina 
B12, perfil lipídico y tiroideo; anticuerpos anti Trepo-
nema pallidum, HIV-1 y 2; autoinmunidad; homocisteína, 
factor V Leyden, gen de la protrombina G20210A, pro-
teína C, proteína S y antitrombina III.

ECG: ritmo sinusal (RS), FC 60 lpm
La tomografia computarizada (TC) craneal mostró 

alteración en la conformación de los lóbulos frontal 
e insular izquierdos y del núcleo basal izquierdo con 
ectasia de LCR y calcificaciones cerebrales inespecíficas. 

Además alteración de la conformación del seno caver-
noso y carótida cavernosa a la izquierda, no pudiéndose 
excluir la presencia de aneurisma. Atrofia cerebelosa 
derecha. En la angioTC no se observó flujo en la región 
de la arteria carótida interna (ACI) izquierda. Presencia 
de aneurisma antiguo trombosado y calcificado (2.5 x 1.5 
x 1.5 cm). Lesión cerebral extensa hemisférica izquierda 
para caracterizar por RM.

Fue solicitado el informe de la RM craneal antigua 
(realizada hace 24 años) sugestiva de hemiatrofia cerebral 
izquierda incipiente con atrofia del cuerpo calloso y cere-
belosa de predominio derecho, lesiones periventriculares 
izquierdas y aneurisma del sifón carotídeo izquierdo. 

Cinco días después del inicio de los síntomas rea-
lizó una RM craneal (Figura 1): se confirma una altera-
ción morfo-estrutural hemisférica cerebral izquierda, de 
predominio lobar frontal izquierda y también del tálamo 
izquierdo y de los ganglios de la base izquierdos. Se iden-
tifica un aumento del espesor del cortex cerebral frontal 
izquierdo (que es discretamente hiperintenso en T2), se 
asocia una alteración de la emisión normal de señal de la 
substancia blanca subcortical frontal y temporal izquierda 
y peri-ventricular, de la cápsula externa izquierda y de la 
cápsula interna izquierda, identificando franca hipo-señal 
en T1 e hiper-señal en T2. Estas alteraciones no tienen 
efecto de masa, confirmando una atrofia hemisférica 

Figura 1. RM craneal: T2 axial (A-E), FLAIR axial (F), T2 coronal (G), T1 axial con gadolinio (H), T1 sagital (I), Difusión axial (J). Alteración morfo-estru-
tural hemisférica cerebral izquierda, de predomínio lobar frontal izquierda y también del tálamo izquierdo y de los ganglios de la base izquierdos. 
Aumento del espesor del cortex cerebral frontal izquierdo (que es discretamente hiperintenso en T2), se asocia una alteração de la emisión normal 
de señal de la substancia blanca subcortical frontal y temporal izquierda y peri-ventricular, de la cápsula externa izquierda y de la cápsula interna 
izquierda, identificando franca hipo-señal en T1 e hiper-señal en T2. Atrofia hemisférica cerebral izquierda y del pedúnculo cerebral izquierdo. El 
cuerpo calloso es delgado, con una aparente disgenesia de la rodilla (I). Asimetría de los hemisferios cerebelosos con hipoplasia del hemisferio 
cerebeloso derecho (E). Alteración de la emisión normal de señal del segmento cavernoso de la ACI izquierda, correspondiente a aneurisma trom-
bosado (G). Pequeño foco de restricción a la difusión en la corona radiata izquierda (J), que confirma lesión vascular isquémica reciente con realce 
de contraste a la periferia (H) y con extensión periventricular.
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cerebral izquierda y del pedúnculo cerebral izquierdo. El 
cuerpo calloso es delgado, con una aparente disgenesia de 
la rodilla. Se observa una asimetría de los hemisferios cere-
belosos con hipoplasia del hemisferio cerebeloso derecho. 
Adicionalmente, se detecta un pequeño foco de restric-
ción a la difusión en la corona radiata izquierda, que, aten-
diendo a la clínica, confirma una lesión vascular isquémica 
reciente con realce de contraste a la perifería y con exten-
sión periventricular. La alteración de la emisión normal de 
señal del segmento cavernoso de la ACI izquierda, corres-
ponde a um aneurisma trombosado antiguo.

Otras pruebas realizadas
Ecocardiograma transtorácico: ventrículo izquierdo 

con hipertrofia del septo basal y fracción de eyección del 
77%. Sin masas ni trombos. Ecocardiograma transesofá-
gico: sin shunt, trombo, aneurisma o vegetación.

Holter de 24 h: RS. FC entre 31-86 lpm, raras extra-
sístoles ventriculares, sin pausas.

Doppler carotídeo-vertebral (Figura 2): ligero 
aumento difuso del espesor de la íntima-media a lo largo 
de los ejes carotídeos común e interno. Reducción del 
calibre y trombosis total de la ACI, condicionando altera-
ciones espectrales a nivel de la AC común homolateral, la 
cual muestra un flujo de alta resistencia, con ausencia de 
diástole. Arteria vertebral izquierda de calibre pericenti-
métrico, con sentido de flujo fisiológico.

El paciente descrito fue medicado con ácido acetil-
salicílico 100 mg, rosuvastatina 10 mg, ácido fólico 5 mg, 
colecalciferol 800 UI y dieta hipocalórica. Realizó fisiote-
rapia intensiva con evolución favorable. A las 3 semanas 
reinició su actividad habitual en su institución.

Discusión
Nuestro paciente era portador de una PC estable, fue 

detectado un IMC (índice de masa corporal) aumentado 
sugestivo de pre-obesidad y su epilepsia además estaba 
bien controlada. Aunque la PC no es una condición pro-
gresiva, sin embargo, al menos una cuarta parte de los 
adultos jóvenes informan que su capacidad para caminar 
empeora en algún momento de su enfermedad.3 Por otra 
parte, se ha visto que el ictus puede ser una enfermedad 
no comunicable (ENC) entre los adultos con PC,3 lo que 
pudo ocurrir en nuestro caso. Sabemos que existe un 
incremento del riesgo de ictus en los adultos con PC com-
parado con los adultos sin PC, aunque los mecanismos 
subyacentes no están dilucidados. Según Peterson MD et 
al., 2015, los adultos con PC tienen 5.5 veces más proba-
bilidades de sufrir un ictus.4

Aunque la prevalencia de tabaquismo, alcoholismo y 
obesidad fue más baja en los adultos con PC comparado 
con los adultos sin PC, sin embargo, es posible que el 
IMC como métrica carezca de la sensibilidad para detectar 
altos niveles de grasa corporal porque las personas con 
PC tienen una menor proporción de masa corporal magra.4 
Por lo tanto, el IMC puede ser un indicador deficiente en 
el screening de los factores de riesgo metabólico, como 
la hiperlipidemia en adultos con PC5,6 y el outcome car-
diovascular ser deficiente en personas con PC con puntos 
de corte de IMC más bajos que los aplicados a la pobla-
ción general. Otros factores potenciales que impulsan la 
asociación entre la PC y el aumento de la tasa de ENC 
pueden incluir la inactividad física y el manejo inade-
cuado de los factores de riesgo de ENC como la hiperlipi-
demia.3 Los estudios de poblaciones sin discapacidad que 

Figura 2. Doppler carotídeo-vertebral: Ligero aumento difuso del espesor de la íntima-media a lo largo de los ejes carotídeos común e interno. Re-
ducción del calibre y trombosis total de la ACI izquierda, condicionando alteraciones espectrales a nivel de la AC común homolateral, la cual mues-
tra un flujo de alta resistencia, con ausencia de diástole. Arteria vertebral izquierda de calibre pericentimétrico, con sentido de flujo fisiológico.
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documentan una asociación de niveles más bajos de acti-
vidad física con un mayor riesgo de ictus proporcionan 
una evidencia adicional de la posible conexión PC-ictus.7

A su vez, el déficit de vitamina D es además el nexo 
con entidades mórbidas relacionadas con la obesidad, 
tales como síndrome metabólico, enfermedad coronaria, 
hiperlipidemia, y diabetes mellitus,8 y muy probable-
mente en nuestro caso con el ictus.

De este modo, los adultos de mediana edad con PC 
tienen alta prevalencia de multimorbilidad, y tanto la obe-
sidad como los niveles más altos de GMFCS se asocian 
de forma independiente con un mayor riesgo.9

Por otra parte, en el estudio de Loes C.A. Rutten-
Jacobs et al., 2016, la mutación MTHFR variante C677T 
fue asociada con infarto lacunar y enfermedad de pequeño 
vaso,10 como sucedió en este caso.

Conclusión
Nuestro paciente, a pesar de no acudir al hospital 

desde su empeoramiento funcional, fue diagnosticado y 
tratado a tiempo con buena evolución, deduciendo que el 
ictus en contexto de PC es un reto para el clínico. Por 
consiguiente, pensamos que se debe contemplar la posi-
bilidad de ictus en todo paciente con PC, sugiriendo 
medidas de prevención primaria en todo paciente con PC.
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Mielopatía Espondilótica Cervical Como un Imitador de Accidente 
Cerebrovascular

Cervical Spondylotic Myelopathy As A Stroke Mimic

Resumen
La mielopatía espondilótica cervical (MEC) es la afección de la médula espinal no traumática más frecuente en mayores de 

55 años. Este trastorno es debido a la compresión de la médula espinal por un canal cervical estenótico. Se describe un paciente hi-
pertenso de 55 años con un cuadro clínico que simuló un accidente cerebrovascular, debido a una presentación súbita de un déficit 
motor braquiocrural derecho, con elevación de cifras tensionales en rango de crisis hipertensiva. Horas después presentó igual dé-
ficit motor contralateral. La tomografía computarizada y resonancia magnética cerebral no mostraron anormalidad. Fue llamativo 
el hallazgo de atrofia en los músculos interóseos. Se realizó resonancia magnética cervical que evidenció un canal estrecho, con 
hiperintensidad medular en secuencias T2 de niveles C2 a C6. Las causas más frecuentes de imitadores de ictus son los tumores 
y los trastornos tóxico metabólicos. Los trastornos medulares representan 1.7% de todos los casos, siendo la MEC una causa rara.

Palabras clave: Mielopatía espondilótica cervical, Imitador de ictus, Mielitis.

Abstract
Cervical spondylotic myelopathy (CSM) is the most common nontraumatic spinal cord condition in people over 55 years of 

age. This disorder is due to compression of the spinal cord by a stenotic cervical canal. A 55-year-old hypertensive patient with 
a clinical picture that simulated a stroke is described, due to a sudden onset of a right brachiocrural motor deficit, with elevated 
blood pressure levels in the range of hypertensive crisis. Hours later the patient presented the same motor deficit contralaterally: 
Computed tomography and magnetic resonance imaging of the brain showed no abnormality. The finding of atrophy in the inte-
rosseous muscles was striking. Cervical magnetic resonance imaging was performed showing a narrow spinal canal, with spinal 
cord hyperintensity in T2 sequences at levels C2 to C6. The most frequent causes of stroke mimics are tumors and metabolic toxic 
disorders. Spinal disorders represent 1.7% of all cases, CSM being a rare cause.

Keywords: Cervical spondylotic myelopathy, Stroke mimic, Spinal cord injury.
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Introducción
La mielopatía espondilótica cervical (MEC) es un 

trastorno de la médula espinal secundario a cambios dege-
nerativos de la columna cervical, que ocurre por una com-
presión medular secundaria a un canal cervical estenótico 
que genera cambios isquémicos crónicos. Es la causa más 
frecuente de disfunción y deterioro de la médula espinal 
no traumática en adultos mayores de 55 años.1 Se estima 
una incidencia y prevalencia de 4.1 y 60.5 por 100,000 

habitantes respectivamente.2 Usualmente tiene una pre-
sentación clínica progresiva, ocasionalmente se ha des-
crito una progresión rápida. A continuación se describe 
una inusual presentación súbita que simuló un ictus.

Caso clínico
Hombre de 55 años, operador de obras, sin antece-

dentes médicos de importancia; mientras se encontraba en 
su domicilio, en bipedestación, sin previamente realizar 
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algún movimiento cervical, sin traumatismo previo pre-
senta súbita aparición de déficit motor braquial izquierdo 
que en minutos progresa a braquiocrural, asociado a dolor 
craneofacial intenso y pulsátil, de predominio occipital 
irradiado a región cervical posterior. El paciente decide 
ir a urgencias e ingresa por sus propios medios debido a 
la persistencia de los síntomas después de automedicarse 
paracetamol. Al ingreso se documenta una paresia bra-
quiocrural izquierda 3/5, sin otros hallazgos adicionales 
al examen neurológico. Presentaba glucometria normal, 
cifra tensional de 220/100 mmhg. La tomografía cerebral 
fue normal. No se realizó trombolisis por estar fuera de la 
ventana terapéutica e ingresa a terapia intensiva con diag-
nóstico de ictus isquémico asociado a una crisis hiperten-
siva. Durante la hospitalización -a las 48 horas del inicio 
de los síntomas- se añade la aparición de paresia braquio-
crural derecha 4/5. La resonancia magnética cerebral con-
trastada con secuencia de difusión era normal; otros exá-
menes de función hepática, función renal, electrolitos, 
electrocardiograma holter, doppler de vasos de cuello y 
ecocardiograma fueron normales.

Era llamativo la presencia atrofia en los músculos 
interóseos de las manos y debido a las características del 
déficit motor se realizó resonancia cervical simple donde 
se evidencio hallazgos típicos de una MEC con estrechez 
severa del canal cervical, compresión medular y hiper-
intensidad medular en T2 (fig. 1 y fig. 2). Durante los 
siguientes días de hospitalización el paciente presentó 
mejoría del dolor craneofacial con la administración de 
naproxeno. Posteriormente, se intervino quirúrgicamente 
resultando en mejoría clínica y resolución casi completa 
de los síntomas. Persistió una monoparesia crural derecha 
4/5 y pudo volver a sus actividades cotidianas.

Discusión
El término accidente cerebrovascular o ictus es 

usado para la aparición súbita de síndromes y signos neu-
rológicos focales que persisten durante más de 24 horas 
debido a trastornos cerebrovasculares. Existen trastornos 
que pueden imitar los signos clínicos de un ictus. Su 
diagnóstico y manejo inadecuado pueden derivar en las 
mismas complicaciones de una isquemia cerebral. Los fre-
cuentemente descritos incluyen trastornos tóxicos o meta-
bólicos como hipoglucemia, hipercalcemia, hiponatremia, 
uremia, encefalopatía hepática, hipertiroidismo; tumores 
cerebrales (gliomas, meningiomas y adenomas entre los 
más comunes), trastornos infecciosos como meningoen-
cefalitis, desórdenes desmielinizantes, migraña, convul-
siones y trastornos psicógenos.3 Estos trastornos imita-
dores pueden estar en un 30% de los pacientes con un 
diagnóstico inicial de ictus,4 donde los trastornos neoplá-
sicos y tóxico metabólicos se han descrito entre las causas 
más frecuentes.3 Los síntomas más frecuentes descritos 
en estos trastornos son afasia, vértigo, síncope, diplopía, 
disartria, hipo o alteraciones en la deglución.3,5 Un estudio 
de Irán con 1985 pacientes con diagnóstico inicial de 
ictus encontró que 295 pacientes (15%) presentaban tras-
tornos imitadores, siendo más frecuentes en el rango de 
61 a 80 años de edad, donde los trastornos de la médula 
espinal representaron un 1.7%.6

La MEC es una causa frecuente de deterioro de la 
médula espinal en la población de edad avanzada. Nor-
malmente es un diagnóstico diferencial de otras causas 
de mielopatía como la Esclerosis Lateral Amiotrófica, 
deficiencia de vitamina B12, Paraparesia Espástica Tro-
pical, Esclerosis Múltiple, entre otras. La causa de este 
trastorno es debido a la compresión crónica de la médula 

Figura 1. Corte axial de resonancia magnética cervical en el que se 
aprecia severa estrechez del canal.

Figura 2. Corte sagital de resonancia magnética cervical que mues-
tra hiperintensidad medular en T2.
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espinal por un canal cervical estenótico. Esto ocurre por 
cambios degenerativos en la columna cervical en un pro-
ceso normal asociado con el envejecimiento. La compre-
sión y los cambios isquémicos locales del parénquima 
medular debido a alteraciones en la vasculatura arterial 
y venosa provocarían la mielopatía. Entre los cambios 
isquémicos locales se observa inducción de apoptosis de 
los oligodendrocitos con desmielinización, afectándose 
principalmente los tractos corticoespinales y el cordón 
medular posterior, además de alteración de la barrera 
hematoespinal.7 La presentación clínica es insidiosa, con 
un curso clínico escalonado y crónico en la mayoría de 
los pacientes; sin embargo, se ha descrito una progresión 
rápida en el 5% de los pacientes.8 Entre las manifesta-
ciones clínicas más frecuentes están la pérdida del control 
motor fino de los miembros superiores, inestabilidad de 
la marcha, debilidad y el dolor de cuello con un rango de 
movimiento reducido, pérdida de control del esfínter uri-
nario; también son frecuentes la espasticidad de los miem-
bros inferiores, alteración de la propiocepción. Es carac-
terística la atrofia de músculos interóseos y tenares con la 
abolición de los reflejos tendinosos, cuando la compre-
sión ocurre por debajo del nivel C5. Por el contrario, si 
la compresión ocurre por encima de C5, pueden aparecer 
hiperreflexia y espasticidad de los miembros superiores, 
signo de Hoffman, reflejo estilorradial invertido; además 
puede estar presente el signo de Lhermitte.1,7,9

El diagnóstico requiere de una alta sospecha clínica, 
siendo la resonancia magnética es el examen de elección. 
Los hallazgos típicos son un canal espinal cervical estenó-
tico con compresión medular e hiperintensidad difusa del 
parénquima en secuencia T2; ocasionalmente se puede 
observar hipointensidad del parénquima en T1, lo que se 
asocia a cambios degenerativos irreversibles, necrosis y 
mielomalacia. Además de ser útil la resonancia magnética 
para valorar los cambios degenerativos de la columna ver-
tebral, también es indispensable en la toma de decisiones 
en los abordajes quirúrgicos.10,11 El tratamiento quirúrgico 
es el más recomendado y efectivo. Es mandatorio en los 
casos moderados a severos, comprende múltiples abor-
dajes y procedimientos quirúrgicos. El manejo no quirúr-
gico dispone de analgésicos, antinflamatorios, inmovili-
zación cervical, fisioterapia.12

Conclusiones
La MEC es una causa frecuente de deterioro de la 

médula espinal en la población de edad avanzada. Tiene 
múltiples formas de presentación y manifestaciones clí-
nicas. Además de ser un diagnóstico diferencial de otras 
causas de mielopatía, también puede tener una presenta-
ción inusual, imitando un ictus como lo demuestra este caso.
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Presentación Rara de Síndrome Antifosfolípido Primario Asociado a 
Hiperhomocisteinemia Como Causa de Enfermedad Cerebrovascular 

Isquémica Recurrente en Varón Joven
Rare Presentation Of  Primary Antiphospholipid Syndrome Associated With 

Hyperhomocysteinemia As A Cause Of  Recurrent Ischemic Stroke In Young Male

Resumen
Se presenta el caso de un paciente varón de 38 años con antecedentes de enfermedad cerebrovascular isquémica recurrente sin 

etiología determinada y trombosis venosa en miembros inferiores. Debido a la diversidad etiológica del infarto cerebral en un adulto 
joven, se le hizo una serie de exámenes clínicos, con lo cual se obtuvo el diagnóstico de un síndrome antifosfolípido primario aso-
ciado a hiperhomocisteinemia.

Orientado el diagnóstico, se le dio terapia con anticoagulantes y pulsos de corticoides; posterior a lo cual mejoró. El Síndrome 
Antifosfolípido forma parte del diagnóstico diferencial en mujeres jóvenes con infarto cerebral, de las cuales la mayoría se ha repor-
tado casos en su forma secundaria, pero encontrarlo en forma primaria y más aún en un paciente varón es raro. Asimismo, el aumento 
de valores de homocisteína está relacionada con la gravedad del primer evento cerebrovascular, mas no con eventos recurrentes.

Palabras clave: Síndrome antifosfolípido, infarto cerebral, adulto joven, homocisteína.

Summary
We present the case of a 38-year-old male patient with a history of recurrent ischemic cerebrovascular disease without deter-

mined etiology and venous thrombosis in lower limbs. Due to the aetiological diversity of cerebral infarction in a young adult, he 
underwent a series of clinical tests, which resulted in the diagnosis of a primary antiphospholipid syndrome associated with hyper-
homocysteinemia.

Once the diagnosis was made, he was given therapy with anticoagulants and corticoid pulses; with posterior improvement. An-
tiphospholipid syndrome is part of the differential diagnosis in young women with cerebral infarction; most cases have been reported 
in its secondary form, but finding it in primary form and in a male patient is rare. Also, increased homocysteine values are related to 
the severity of the first cerebrovascular event, but not to recurrent events.

Keywords: Antiphospholipid Syndrome, cerebral Infarction, young adult, homocysteine. (source: MeSH NLM).
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REPORTE DE CASO CLÍNICO

Introducción
El síndrome antifosfolípido (SAF) es una enfer-

medad sistémica autoinmune, cuyo principal proceso 
patológico es trombosis vascular tanto venosa como arte-
rial junto con presencia de autoanticuerpos antifosfolipí-
dicos.1 Este afecta más a mujeres (80%) y aunque puede 
aparecer a cualquier edad, es más habitual entre los 20 a 
40 años de edad.2 Se describe por lo general secundario a 
lupus eritematoso sistémico en un 30-50% de casos, pero 

puede aparecer de forma aislada como forma primaria, 
siendo las manifestaciones neurológicas como forma de 
inicio de la enfermedad no tan frecuentes en ambos casos.3

Dentro de los criterios serológicos se requiere pre-
sencia de anticoagulante lúpico (LAC), anticardiolipinas 
(ACL) IgG o IgM (títulos mayores a 40 GPL o MPL) o 
anti ß2-glicoproteína-I (ß2-GPI) IgG o IgM positivos (+) 
(títulos mayores a percentil 99), en al menos 2 oportu-
nidades, separadas por 12 semanas para el diagnóstico.1,4

doi: 10.46997/revecuatneurol29200110
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El tratamiento se basa en fármacos anticoagulantes 
que son el único método para evitar una evolución recidi-
vante que comprometa el pronóstico. Es importante tener 
la sospecha clínica para su diagnóstico y tratamiento, 
antes de un daño irreversible.2,4

Presentamos el caso de un paciente varón de 38 años que 
presentó infarto cerebral recurrente como forma de presenta-
ción de un SAF primario asociado a hiperhomocisteinemia.

Descripción del caso clínico
Paciente varón de 38 años con un tiempo de enfer-

medad de aproximadamente 7 años de manera progresiva 
con infartos cerebrales isquémicos recurrentes y trom-
bosis venosa profunda en miembro inferior derecho con 
tratamiento con Warfarina el cuál fue suspendido, aso-
ciado en el último año trastorno de comportamiento agre-
sivo. Tiene como antecedentes familiares una hermana 
con lupus eritematoso sistémico (LES) y su padre falle-
cido a edad temprana por infartos cerebrales recurrentes.

A su ingreso al hospital presentó hemiparesia 
derecha, reflejo palmomentoniano presente, apraxia ideo-
motora, bradicinesia, incontinencia urinaria y momentos 
de disartria. Se le aplicó la escala de la evaluación cogni-
tiva de Montreal (MoCA), el cual dio 20 puntos. También 
se encontró una solución de continuidad con presencia de 
lesiones costrosas y coloración oscura en el tercio inferior 
de pierna derecha (figura 1).

Se le practicó una ecografía doppler venosa de miem-
bros inferiores donde se vio signos de trombosis subaguda a 
nivel de cayado safena femoral y a nivel de sistema venoso 
profundo derecho, así como una tomografía axial compu-
tarizada cerebral donde se evidenciaron áreas de hipoden-
sidad difusas que comprometen ambos hemisferios cere-
brales correspondientes a signos de isquemia crónica.

Durante su estancia hospitalaria cursa con compor-
tamiento pueril, labilidad emocional, risas inmotivadas y 
actos impulsos motivo por el cual fue evaluado por psi-
quiatría dejando tratamiento antipsicótico.

En la resonancia magnética cerebral se evidenciaron 
lesiones compatibles con áreas isquémicas recientes en 
corteza cerebral y hemisferios cerebelosos (Figuras 2 y 3). 

Se tomaron exámenes buscando el agente etiológico 
de los infartos cerebrales recurrentes dando los siguientes 
resultados: ANA negativo, Anti DNA negativo, Anti RO 
negativo, Antitrombina III: 102%, Factor VIII: 70%, Factor 
Von Willebrand: 158%, Factor V Leiden Negativo, Anticoa-
gulante Lúpico: Negativo, Homocisteína: 34.1 U/ml (VN: 
5–18 U/ml), Anticuerpos Anticardiolipina IgM: Negativo, 

Figura 2. Solución de continuidad, con presencia de lesiones cos-
trosas, rodeadas de áreas con coloración oscura en cara interna de 
tercio inferior de pierna derecha.

Figuras 2 y 3. En la resonancia en protocolo Flair y Difusión se evi-
dencio lesiones difusas de la señal en la sustancia blanca subcortical 
y profunda de ambos hemisferios cerebrales con disminución del 
cuerpo calloso, las cuales presentan restricción leve a la difusión 
asimismo algunas presentan captación de la sustancia de contraste 
compatibles con áreas isquémicas.
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Anticuerpos Anticardiolipina IgG: Negativo y Beta 2 Gli-
coproteína 1, AC. IgG: 96.5 U/ml (Positivo > 5 U/ml).

Se conversó con familiares del paciente quienes con-
taban con examen anterior de Beta 2 Glicoproteína 1, AC. 
IgG: 60.2 U/ml (Positivo > 5 U/ml).

Se diagnosticó un SAF primario asociado a Hiper-
homocisteinemia cuya forma de presentación de enfer-
medad son infartos cerebrales isquémicos recurrentes, 
con compromiso renal y vascular, se reinicia terapia anti-
coagulante (Warfarina 5mg/día) y pulsos de corticoides 
(Metilprednisolona 1 g/día durante tres días). Se citó des-
pués de un mes al paciente, evidenciándose mejoría.

Contamos con el consentimiento informado de los fami-
liares del paciente para la realización de este reporte de caso.

Comentario final
Los casos de infartos cerebrales en adultos jóvenes 

considerados menores de 45 años, ocurren en alrededor 
de 3.4 a 11. 3/100.000 personas por año. Se describen 
diversas etiologías de esta condición; dentro de las que 
tenemos vasculitis, coagulopatías, enfermedad cardioem-
bólica, entre otras causas.5,6

El SAF afecta más a mujeres (80%) y puede aparecer 
a cualquier edad, pero es más habitual entre los 20 a 40 
años de edad.1,2 Es una enfermedad que presenta diversas 
manifestaciones clínicas como trombosis venosas y arte-
riales; en la mayoría de los casos se encuentra asociado a 
una enfermedad autoinmune, usualmente lupus eritema-
toso, pero cuando no está asociado a esta patología o a 
otra condición se le conoce como SAF primario.7

En nuestro caso vemos que se cumplió con crite-
rios para un SAF primario como infarto cerebral isqué-
mico recurrente, trombosis venosa profunda, marcadores 
lúpicos negativos y un marcador serológico como Beta 2 
Glicoproteína 1, AC. IgG, el cual fue positivo en dos oca-
siones separados por un intervalo mayor de 12 semanas.4

Los infartos cerebrales son una de las principales 
manifestaciones neurológicas en el síndrome antifosfoli-
pídico, que cuando se vuelve recurrente lleva a daño neu-
rológico diverso que se manifiesta clínicamente como 
trastornos cognitivos, manifestaciones neuropsiquiátricas, 
compromiso motor, entre otros, dejando secuelas irrever-
sibles que limitan la calidad de vida.8 La anticoagulación 
oral a largo plazo es el tratamiento recomendado para 
prevenir recurrencias en estos pacientes, debido a que es 
eficaz y seguro.4

Como se había mencionado, los casos de SAF secun-
dario a Lupus u otras enfermedades son muy reportados; 
sin embargo, las formas primarias de esta enfermedad 
no son muy frecuentes, ahí deriva la importancia de este 
caso.9 Por otro lado, la relación de la hiperhomocistei-
nemia encontrada en el paciente con los eventos cere-
brovasculares isquémicos se ha visto en estudios donde 
niveles elevados de este aminoácido no presentan relación 

con episodios recurrentes, pero si influye mucho en la gra-
vedad del primer evento cerebrovascular en el paciente.10,11

Concluimos que, ante pacientes adultos jóvenes con 
esta clínica, debe considerarse el síndrome antifosfolípido 
como posibilidad diagnóstica y así dar manejo precoz y 
evitar complicaciones.
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Enfermedad de Pompe de Inicio Tardío Desencadenada Por el Embarazo, Reporte 
de Una Variante Clínica Genómica Descrita Por Primera Vez en un Adulto
Late Onset Pompe's Disease In A Woman Triggered By Pregnancy, A Genomic 

Clinical Variant First Time Described In An Adult

Resumen
Antecedentes: esta es la primera vez en el mundo que la variante NM_000152 (GAA_V001): c.1555A˃G; p. (Met519Val), 

se describe en una mujer adulta, desencadenada por el embarazo. Es una mutación sin sentido por sustitución, homocigótica, pro-
bablemente patógena.

Reporte del caso: se trata de una mujer adulta mestiza, nacida y residente en Ecuador, que durante su período de lactancia, 
después de un embarazo y un parto por cesárea, debutó con un trastorno musculoesquelético. Se hospitalizó a la paciente en el 
Hospital Eugenio Espejo en Quito, Ecuador; donde ella ha sido readmitida por varias veces. Los hallazgos clínicos más relevantes 
fueron debilidad muscular proximal, debilidad muscular de las extremidades inferiores, dificultad para subir escaleras, insuficien-
cia respiratoria debido a debilidad muscular, edema de las extremidades inferiores, deterioro de las actividades de la vida diaria, 
ortopnea, trastornos del sueño y debilidad muscular. Además, encontró niveles elevados de creatina quinasa sérica, actividad enzi-
mática y coenzima anormal, escoliosis lumbar, hipertensión arterial pulmonar, con regurgitación tricuspídea y regurgitación mitral 
leve, reemplazo graso del músculo esquelético, insuficiencia pulmonar, miopatía esquelética y descargas miotónicas en EMG.

Conclusión: esta es la primera vez en el mundo que la variante NM_000152 (GAA_V001): c.1555A˃G; p. (Met519Val), la 
sustitución por una mutación sin sentido, homocigota, probablemente patógena se describe en un adulto. Es el primer caso des-
encadenado por el embarazo, el primer caso de inicio tardío descrito en Ecuador y el primer caso descrito en una mujer mestiza 
de Ecuador.

Palabras clave: enfermedad de almacenamiento de glucógeno tipo II, enfermedad de almacenamiento de glucógeno tipo IIb, 
edad de inicio; complicaciones del embarazo; variante genómica clínica.

Abstract
Background: this is the first time in the world that the variant NM_000152 (GAA_V001):c.1555A˃G; p.(Met519Val), is a 

described in an adult woman, triggered by pregnancy. It is a substitution for a non-sense, homozygous, probably pathogenic mutation.
Case report: this is the case of a mestizo adult woman, born and resident in Ecuador, who during her breastfeeding period, after 

a pregnancy and cesarean delivery, it did debut with a musculoskeletal disorder. It hospitalized this patient at the Eugenio Espejo 
Hospital in Quito Ecuador; she has been re-admitted several times. Most relevant clinical findings were proximal muscle weakness, 
lower limb muscle weakness, difficulty in climbing stairs, respiratory insufficiency due to muscle weakness, edema of her lower 
limbs, impairment of activities of daily living, orthopnea, sleep disturbance, muscle weakness, elevated serum creatine kinase, ab-
normal enzyme/coenzyme activity, lumbar scoliosis, pulmonary arterial hypertension, with tricuspid regurgitation  and mild mitral 
regurgitation, fatty replacement of skeletal muscle, pulmonary insufficiency, skeletal myopathy and myotonic discharges in EMG.

Conclusion: this is the first time worldwide that the variant NM_000152(GAA_V001):c.1555A˃G; p.(Met519Val), a subs-
titution by a missense mutation, homozygous, likely pathogenic is describe in an adult. It is the first case triggered by pregnancy, 
first case of late onset described in Ecuador, and first case described in a mestizo woman from Ecuador.

Keywords: Glycogen Storage Disease Type II, Glycogen Storage Disease Type IIb, Age of Onset; pregnancy complications; 
clinical genomic variant
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Introducción
La enfermedad por almacenamiento de glucógeno de 

inicio tardío (LOGS) es una forma de enfermedad de alma-
cenamiento de glucógeno (GSD) debido a la deficiencia de 
maltosa ácida. Esta enfermedad causa miopatía metabólica 
degenerativa, que afecta principalmente a los músculos res-
piratorios y esqueléticos, debido a la acumulación de glu-
cógeno dentro de los lisosomas. Los lisosomas son orgá-
nulos relativamente grandes, formados principalmente por 
el aparato de Golgi responsable de la digestión celular. Es 
una enfermedad autosómica recesiva de origen mendeliano. 
El tipo de enfermedad de Pompe de inicio tardío (LOPD) 
(OMIM # 232300) es común en individuos con inicio antes 
de los 12 meses de edad con miocardiopatía concomitante, 
y en todos los individuos después de los 12 meses de edad.1

La epidemiología mundial muestra que la preva-
lencia combinada de todas las formas de enfermedad de 
Pompe (GSD II) varía según el grupo étnico y la ubica-
ción geográfica. Se estima que hay una frecuencia de 1 
en 40.000 nacimientos en USA.1 La incidencia combinada 
de esta enfermedad en Taiwán y el sur de China es de 1 
por 50,000 poblaciones.2 Entre los individuos de ascen-
dencia europea, la incidencia de la enfermedad de apa-
rición tardía es de uno por cada 60,000 habitantes.3,4 El 
Registro de Pompe de América Latina patrocinado por 
Genzyme Corporation (Cambridge, MA, EE. UU.), hasta 
el año 2011, registró a 53 personas con la enfermedad, de 
América Latina, que representan el 7% del total. La mitad 
de ellos eran menores de 18 años.5 Es importante remarcar 
que Ecuador tiene una población genéticamente trihí-
brida, dividida en tres grupos étnicos principales: mes-
tizos, nativos amerindios y afroamericanos.6,7

Además, se ha reportado más de 200 variantes genó-
micas diferentes en el gen ácido alfa-glucosidasa (gen 
GAA).8,9 En adultos con LOPD, se estima que del 50 al 85% 
tienen la variante patógena c.336-13T> G, típicamente en 
el estado heterocigoto compuesto.10 El diagnóstico se esta-
blece en un probando con deficiencia de la actividad de 
la enzima alfa-glucosidasa ácida o presencia de variantes 
patogénicas bialélicas en GAA en las pruebas genéticas 
moleculares. El análisis de la secuencia genomica podría 
detectar del 83 al 93% de la proporción de probandos con 
variantes patogénicas, mientras que el análisis de deleción/
duplicación dirigida a genes solo detecta de 5 a 13%.11-13

La información del gen está codificado como ORPHA 
420429 en Orphanet; en CIE-10 con E74.0; en UMLS: 
C3888925; y en MIM 232300. La mutación se ubica en 
el segmento 17q25.3, y el número de fenotipo MIM es 
232300; la clave de mapeo de fenotipo es 3; el gen/locus es 
GAA, y el número MIM del gen es 606800.10,12

Por otro lado, las características clínicas implican formas 
más leves de enfermedad de Pompe que se presentan más 
tarde en la vida, con debilidad progresiva de los músculos 
esqueléticos del tronco y las extremidades inferiores. Los 

pacientes a menudo tienen una forma de caminar particular 
y tienen dificultades para subir escaleras o levantarse de una 
silla. Los síntomas respiratorios comunes incluyen dificultad 
para respirar, respiración con trastornos del sueño y pro-
gresión a insuficiencia respiratoria. Otros síntomas pueden 
incluir escoliosis, aleteo escapular, dolor muscular, fatiga y 
caídas frecuentes.14 En el sistema músculo-esquelético, el 
paciente mostró debilidad en la cintura y extremidades, amio-
trofia, hiporreflexia, trastornos de la marcha, intolerancia al 
ejercicio, mialgia, calambres, contracturas y deformidades. 
La debilidad se produjo en los músculos del hombro, que se 
ven más afectados que el grupo escápula-húmero. Las princi-
pales deformidades encontradas fueron lordosis, escoliosis y 
retraso en el desarrollo motor. Se definió a la intolerancia al 
ejercicio como cansancio temprano y fatiga.

En el sistema respiratorio hay disnea de esfuerzo, 
ortopnea, problemas respiratorios al dormir, síndrome de 
apnea/hipopnea del sueño con somnolencia diurna y dolor 
de cabeza matutino, tos débil e infecciones respiratorias 
frecuentes. Otros hallazgos son la hemorragia subarac-
noidea debido a la ruptura del aneurisma cerebral (especial-
mente en la arteria basilar), disfagia, dificultad para mas-
ticar y pérdida de peso.15-17

Este artículo reporta un caso de una mujer mestiza, 
étnicamente descendiente de una mezcla entre Nativos 
Amerindios y europeos caucásicos. El origen étnico es 
esencial, como se ha informado en otros estudios7 porque 
hay una subrepresentación de ciertas minorías étnicas en 
los estudios científicos.8 Este artículo tiene como objetivo 
mostrar una nueva variante genómica no descrita previa-
mente en adultos con un inicio fenotípico característico.

Reporte de caso
Se describe una nueva variante clínica del genoma. El 

diagnóstico molecular del gen GAA mediante Secuencia-
ción de Nueva generación (Next Generation Sequencing, 
NGS) encontró una mutación sin sentido por sustitución, 
homocigota bielélica, variante denominada NM_000152 
(GAA_V001): c.1555A˃G; p. (Met519Val), variante pro-
bablemente patógena, que codifica la proteína p.M519V. La 
prueba fue realizada el 13/03/2017 en el Laboratorio DLE®, 
que está acreditado por el CDC y el CAP. Este informe es 
la primera vez que esta variante se describe en una mujer 
adulta. La tabla 1 muestra los datos de la variante genómica.

Alelo

Patogenicidad reportada

Patogenicidad concluyente

Cambio reportado en el ADN

Proteína

Variantes

dbSNP ID

Desconocido

Patogénico

Patogénico

c.1555A>G   

p.M519V

Huie (1994) Hum Mutat 4:29111

-

Fuente: UCSC Genome Browser, Ensembl

Tabla 1. Variante.
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Esta variante estuvo presente en una mujer de 22 
años en diagnóstico clínico (nacida el 20/12/1996), nacida 
y residente en Ecuador, de origen étnico mestizo, durante 
su período de lactancia después del embarazo y parto por 
cesárea, hospitalizada en Hospital Eugenio Espejo de Quito, 
Ecuador. En este documento se utilizará la ontología del 
fenotipo humano (información de la versión) (http://www.
human-phenotype-ontology.org).18

La principal molestia fue debilidad muscular pro-
ximal (HP: 0003701) de dos meses de evolución, y tam-
bién mostró debilidad muscular de las extremidades 
inferiores (HP: 000734), que comenzó inmediatamente 
después de la cesárea. Esta forma es una forma de debi-
lidad muscular proximal de inicio tardío (HP: 0003694). 
El examen físico del aparato motor reveló una disminu-
ción de la fuerza muscular proximal de las extremidades 
superiores e inferiores, debilidad muscular proximal (HP: 
0003701), trofismo muscular preservado, reflejos mus-
culoesqueléticos simétricos y sensibilidad normal. Man-
tiene los patrones motores, la postura tiene una espalda 
alineada y la marcha determina la deambulación inde-
pendiente. La historia obstétrica informa que este es el 
primer embarazo, con gestaciones 1, parto 0, cesárea 1. 
La historia personal dice que ella es una mujer de 22 años 
(nacida el 20/12/1996), en el primer trimestre de su primer 
embarazo,  que presentó dificultad para subir escaleras 
(HP: 0003551) y abordar vehículos. A los siete meses de 
embarazo, dormía sentada debido a insuficiencia respi-

ratoria secundaria a debilidad muscular (HP: 0002747). 
Además, se observó edema de las extremidades inferiores 
(HP: 0010741) y deterioro de las actividades de la vida 
diaria (HP: 0031058), como vestirse o bañarse sola.

Debido a la condición clínica de esta paciente, se 
realizó una cesárea a los siete meses para obtener un pro-
ducto femenino viable. Después de eso, al mes ingresó 
por insuficiencia respiratoria debido a debilidad muscular 
(HP: 0002747). Cuando fue dada de alta del hospital, 
aumentó la debilidad en sus cuatro extremidades, Por esta 
razón, no podía sostener a su hijo o levantar cosas de peso 
moderado. Además, mostró extrema dificultad para subir 
escaleras o subirse a vehículos. Durante los siguientes 
meses, mostró ortopnea (HP: 0012764), trastornos del 
sueño (HP: 0002360) y frecuentes despertares. Un año y 
dos meses después del parto, la paciente presentó insufi-
ciencia respiratoria debido nuevamente a debilidad mus-
cular (HP: 0002747), por lo que ingresó nuevamente en 
la UCI. Ameritó tres hospitalizaciones para recibir asis-
tencia de ventilación mecánica. En una de esas hospitali-
zaciones, se le realizó una traqueotomía. Desde entonces, 
la paciente ha seguido dependiendo de la oxigenoterapia. 

El examen físico neurológico mostró un MRC 4/5 en 
las extremidades superiores proximales, y 3/3 en las extre-
midades inferiores proximales y los músculos axiales, y 
5/5 en los músculos distales en las cuatro extremidades. 
Los reflejos musculares profundos fueron 2/5. Mostró 
sensibilidad normal y respuesta flexora plantar bilateral.

Figura 1. Imagen de la variante - c.1555A> G; pags. (Met519Val). Gen GAA secuenciación. Porcentaje de bases con una cobertura 
mínima de 20x - 99%. El nucleótido obtuvo una cobertura de 71x, y el 97% de las lecturas contenían la variante homocigota.
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Los principales hallazgos de laboratorio fueron crea-
tina quinasa sérica elevada (HP: 0003236), la primera vez 
392 UI/L, la segunda vez 345 UI L (normal <140 UI/L), 
los valores aumentaron al menos 2.4 a 2.8 veces en este 
paciente. Otros laboratorios diferenciales encontrados 
fueron ácido láctico 0,47 mmol L y deshidrogenasa láctica 
233 UI/L, entre valores normales. MuSK y AchR fueron 
negativos. La aldolasa, los anticuerpos antinucleares, 
antisintetasa (anticuerpos anti-Jo-1) y AchR fueron nega-
tivos. La actividad anormal de la enzima/coenzima (HP: 
0012379), es decir, la actividad enzimática de la alfa-glu-
cosidasa en las manchas de sangre seca, medida por fluo-
rímetro mostró un valor de 1.28 μmol/20H/L (rango 8.53-
35.40), con una disminución de la actividad de ~ 85%. 
La deficiencia parcial se asocia con las formas de inicio 
tardío (actividad GAA 2% -40% de los controles sanos).

En la radiografía de tórax de rutina, no se observó 
cardiomegalia. Otros hallazgos radiográficos mostraron 
escoliosis lumbar leve (HP: 0004626) de convexidad 
izquierda. La ecocardiografía Doppler mostró función 
sistólica biventricular normal, hipertensión arterial pul-
monar moderada (HP: 0002092) con regurgitación tricus-
pídea (HP: 0005180) grado II/IV y regurgitación mitral 
leve (HP: 0001653). La tomografía axial computarizada 
de tórax estuvo dentro de los parámetros normales para 
la edad del paciente. La resonancia magnética muscular 
mostró reemplazo graso del músculo esquelético (HP: 
0012548) en la base de la lengua, músculos paraespinales 
lumbares, músculos abdominales y glúteos.

Otras pruebas realizadas fueron pruebas funcionales 
pulmonares (PFT), en donde la espirometría mostró insufi-
ciencia pulmonar (HP: 0010444) con FEV1 de 60%. La elec-
tromiografía (EMG) reveló un patrón de miopatía esquelé-
tica (HP: 0003756). La EMG mostró descargas miotónicas 
(HP: 0100284) en ausencia de miotonía clínica en los mús-
culos del tórax paraespinal y el tensor de la fascia lata. No 
mostró dificultad para tragar ni pérdida auditiva sensorial.

En resumen, los hallazgos clínicos más relevantes 
fueron debilidad muscular proximal de las extremidades 
inferiores, dificultad para subir escaleras, insuficiencia res-
piratoria debido a debilidad muscular, edema de las extre-
midades inferiores, deterioro de las actividades de la vida 
diaria, ortopnea, trastornos del sueño. En el laboratorio, los 
principales hallazgos fueron creatina quinasa sérica elevada, 
actividad anormal de enzimas/coenzimas, escoliosis lumbar, 
hipertensión arterial pulmonar, con regurgitación tricus-
pídea y regurgitación mitral leve, reemplazo graso del mús-
culo esquelético, insuficiencia pulmonar, miopatía esquelé-
tica en EMG y descargas miotónicas en EMG.

Discusión
Se realizó el diagnóstico diferencial con varias pato-

logías similares. Entre ellas, la Distrofia muscular de la 
cintura escapular, que es un grupo heterogéneo de dis-

trofias musculares caracterizadas por debilidad proximal 
que afecta a las cintura pélvicas y de los hombros. Se 
pudo observar insuficiencia cardíaca y respiratoria en 
una forma específica de la enfermedad. En este caso, es 
poco probable debido a los hallazgos encontrados en las 
pruebas de genética molecular de esta paciente. Con la 
Distrofia muscular de Duchenne-Becker, donde hay debi-
lidad muscular proximal progresiva, insuficiencia respira-
toria y dificultad para deambular; y que afecta principal-
mente a hombres. En este caso, la herencia está ligada a 
cromosoma X. El análisis molecular muestra con mayor 
frecuencia deleciones del gen DMD. Con la Polimiositis, 
caracterizada por debilidad muscular progresiva, simé-
trica e inexplicable.

Con Enfermedad de almacenamiento de glucógeno 
tipo V, enfermedad de McArdle, donde la concentra-
ción sérica de CK está elevada y hay calambres muscu-
lares con esfuerzo; la herencia es autosómica recesiva; y 
el diagnóstico se basa en hallazgos biológicos que reve-
laban una falta de elevación de lactato en sangre durante 
la prueba isquémica del antebrazo, exceso de glucógeno 
y actividad deficiente de fosforilasa en la biopsia mus-
cular. Además de esto, la herencia en patologías como la 
enfermedad de almacenamiento de glucógeno tipo VI y la 
enfermedad de Hers es autosómica recesiva. Esta enfer-
medad muestra hipotonía, hepatomegalia, debilidad mus-
cular y concentración sérica elevada de CK también. El 
diagnóstico se basa en hallazgos bioquímicos que revelan 
exceso de glucógeno y deficiencia parcial de fosforilasa 
total y activa en la biopsia hepática. Otras enfermedades 
son síndromes de escápula-húmero, distrofia miotónica-2, 
síndrome de la columna rígida, miastenia gravis, atrofia 
muscular espinal, enfermedad de almacenamiento de 
glucógeno tipos IIIa, IV, V y VII, enfermedad de Danon, 
miopatías mitocondriales e hipercquemia asintomática.

En cuanto al tratamiento, evolución y seguimiento, 
la paciente no recibió ninguna indicación dietética, pero 
sí fisioterapia con ejercicios de fortalecimiento muscular, 
estiramiento y flexibilidad. No se prescribió ningún tra-
tamiento específico para la enfermedad hasta ahora. La 
paciente está esperando el tratamiento de reemplazo 
enzimático. La atención ambulatoria adicional incluyó 
terapia respiratoria para fortalecer los músculos respira-
torios y el manejo de Bipap. Las complicaciones repor-
tadas fueron el ingreso en la UCI tres veces en dos años 
con una estadía promedio de dos meses. La causa de 
admisión a UCI fue insuficiencia respiratoria debido a 
complicaciones respiratorias.

En relación a la perspectiva de la paciente, esta se 
encuentra esperando la terapia de reemplazo enzimático 
para reducir el número de ingresos en la UCI, terapia que 
además evita el empeoramiento de la enfermedad.

En Ecuador, solo cinco casos de enfermedad de 
Pompe de inicio infantil (IOPD) fueron diagnosticados 



 Vol. 29, No 2, 2020 / Revista Ecuatoriana de Neurología  117

previamente en el Hospital Carlos Andrade Marín de 
Quito, Ecuador (datos no publicados). Ninguno de 
esos casos tiene este tipo de mutación. La hermana de 
la paciente, de 27 años (nacida el 23/03/1992), también 
presentó una variante GAA anormal con una mutación 
en el exón 11, c.1555A> G p.Met519Val, heterocigoto, 
variante probablemente patógena. Ella todavía está asin-
tomática. Esta paciente también presentó las mutaciones 
c.1726G> A (p.Gly576Ser) y c.2065G> A (p.Glu689Lys). 

Estas alteraciones se han reportado previamente en 
forma cis, y juntas se clasifican como un alelo de pseudode-
ficiencia en individuos homocigotos para la mutación; cli-
nicameete existe una reducción significativa de la actividad 
de la enzima alfa-glucosidasa (10% de lo normal) sin carac-
terísticas fenotípicas de la enfermedad de Pompe. La her-
mana es, por lo tanto, tan solo portadora de esta enfermedad.

Por otro lado, la mutación sin sentido M519V aparece 
en el sitio catalítico enzimático contenido en los codones 
513-520. Se identificó por homología con el sitio catalítico 
conocido de la enzima sacarosa/isomaltasa relacionada 
con la mutagénesis in vitro y, con la unión con el inhibidor 
específico del sitio P-conduritol epoxidasa. Esta región de 
la proteína se conserva en enzimas homólogas de levadura 
a humanos. Se demostró la naturaleza nociva de la muta-
ción sin sentido M519V por la pérdida de actividad enzi-
mática después de la transfección transitoria. Tan solo se 
ha descrito en un niño afroamericano con GSDII de inicio 
infantil de inicio ligeramente más tardío y una supervi-
vencia más prolongada que la de la enfermedad de Pompe 
infantil clásica, por primera vez pero nunca en un adulto, 
como es nuestro caso. En este paciente, no se identificó 
la mutación en el segundo alelo. Por eso, los autores no 
pueden -al momento- determinar la causa de la presenta-
ción clínica más leve de la enfermedad en este paciente.

La variante genómica GAA de la enfermedad de 
Pompe se encuentra en el exón 11; la nomenclatura de 
ADN es c.1555A> G; la nomenclatura en el ARN es 
r.(1555a>g); la nomenclatura de proteína es p.(Met519Val). 
La variante de ADN encontrada es una sustitución puntual 
por una mutación sin sentido, que de acuerdo a la  clasi-
ficación del American College of Medical Gesnetics es 
probablemente patógena, menos severa, que muestra un 
fenotipo con alelo nulo, infantil clásico; mientras el feno-
tipo bi-alélico, no se ha descrito anteriormente.

Conclusión
Esta es el primer reporte en el mundo en que la 

variante NM_000152 (GAA_V001): c.1555A˃G; p. 
(Met519Val) se describe, presentando una sustitución 
por una mutación sin sentido, homocigota, probable-
mente patógena en un adulto. También es el primer caso 
desencadenado por el embarazo, de inicio tardío des-
crito en Ecuador, y es el primer caso reportado en una 
mujer mestiza de Ecuador.
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Síndrome de Percherón. Ictus Talámico Bilateral
Percheron Syndrome. Bilateral Thalamic Stroke

Resumen
El síndrome de Percherón o infarto talámico bilateral sincrónico es una entidad poco frecuente y de difícil diagnóstico clínico. 

La compleja estructura del tálamo en núcleos, así como su peculiar irrigación y la variabilidad anatómica individual hace que las 
lesiones isquémicas puedan presentarse de forma bilateral en ambos tálamos por la obstrucción de una única arteria, caracterizan-
do este cuadro. Presentamos un caso con lesiones isquémicas agudas en ambos tálamos y mesencéfalo anterior, compatible con la 
obstrucción de la arteria de Percherón.

Palabras clave: Infarto talámico bilateral. Arteria Percherón.

Abstract
Percheron syndrome or synchronous bilateral thalamic infarction is a rare entity with a difficult clinical diagnosis. The com-

plex structure of the thalamus in nuclei, as well as its peculiar irrigation and individual anatomical variability means that ischemic 
lesions can occur bilaterally in both thalamus due to the obstruction of a single artery, characterizing this picture. We present a 
case with acute ischemic lesions in both thalamus and anterior midbrain, compatible with the obstruction of the Percheron artery.

Keywords: Bilateral thalamic infraction. Percheron artery.
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REPORTE DE CASO CLÍNICO

Introducción
El tálamo con su característica forma ovoide está 

constituido por estructuras nucleares profundas (ante-
riores, mediales, posteriores) situadas medialmente que 
forman parte de la pared lateral del tercer ventrículo. 
Dichos núcleos reciben aferencias desde muchas estruc-
turas corticales y subcorticales, las aferencias sensitivas 
con excepción de las olfatorias hacen relevo a través 
del tálamo antes de alcanzar la corteza, por tanto, actúa 
como “entrada a la corteza cerebral.” Todas las eferen-
cias para la corteza cerebral proceden del cerebelo y los 
núcleos basales que también hacen relevo a través del 
tálamo. El tálamo también sirve de conexión para afe-
rencias límbicas hacia la corteza1 (Tabla1).

La irrigación talámica es llevada a cabo por varias 
arterias originadas en la base del cráneo. Las principales 
arterias que participan son la arteria comunicante poste-
rior y la arteria cerebral posterior. Percherón describió de 
forma más completa la vascularización del tálamo en los 

años 60 del s. XX, aunque la primera descripción cono-
cida de la vascularización talámica fue hecha en 1900 
por Dejerine y Roussy. Denominó arteria de Percherón 
o arteria paramediana de Percherón a la primera porción 
de la arteria cerebral posterior que se extiende entre el 
extremo superior de la arteria basilar y la salida de la 
arteria comunicante posterior.2

La distribución arterial del tálamo es la siguiente:
1.	 La arteria polar origen en la arteria comunicante 

posterior.
2.	 La arteria paramediana o arteria de Percherón 

se origina de la arteria comunicante basilar o 
arteria mesencefálica.

3.	 La arteria talamogeniculada rama de arteria 
cerebral posterior.

4.	 Las arterias coroideas posteriores (medial y 
lateral) ramas de la arteria cerebral posterior.
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La arteria de Percherón es una sola arteria talamo-
perforante o paramediana que irriga la porción medial de 
ambos tálamos con una contribución variable al mesencé-
falo.3,4 Su oclusión es infrecuente (figura 1) y se conoce 
como Síndrome de Percherón.

El Síndrome de Percherón o infarto talámico bila-
teral representa el 0.1-0.3% de los accidentes cerebrovas-
culares5 y su diagnóstico clínico constituye un reto para el 
medico asistencial por la dificultad del diagnóstico precoz.

Presentación del caso clínico
Paciente mujer de 64 años con antecedentes de: 

Hipertensión Arterial, dislipemia, tabaquismo que acude 
al Servicio de Urgencias del hospital por insuficiencia 
respiratoria y bajo nivel de conciencia e ingresa en UCI. 
Unas 3 horas antes relata la familia que  presentó un 
cuadro de desorientación, visión borrosa y doble.

Se le realiza estudios complementarios: hemograma, 
bioquímica, estudio de coagulación, radiografía de tórax, 
ECG, que no muestran alteraciones y TAC cerebral.

Núcleo

Ventral posterolateral (NVPL)

Ventral posteromedial (NVPM)

Geniculado medial (NGM)
Geniculado lateral (NGL)
Pulvinar

Ventral Lateral (NVL)
Ventral Anterior (NVA)
Ventral intermedio (NVI)
Nucleo anterior (NA)
Nucleo mediodorsal (NMD)

Nucleo centromediano (NCM)

Aferencias

Tracto espinotalámico
Lemnisco medial
Tracto trigeminotalámico,
área gustativa pontina
Brazo del colículo inferior
Tracto óptico
Cuerpo geniculado lateral
Cuerpo geniculado medial
Colículos sup e inf
Cerebelo y núcleos basales
Núcleos basales
Cerebelo
Fascículo mamilotalamico
Lóbulo temporal, cuerpo 
amigdalino, hipotálamo
Vías lentas de dolor

Eferencias

Corteza sensitiva primaria

Corteza sensitiva primaria

Corteza auditiva primaria
Corteza visual primaria
Corteza asociación visual

Corteza motora primaria
Corteza premotora
Corteza motora primaria
Corteza del cíngulo
Corteza prefrontal

Proyecciones corticales
inespecíficas

Función

Sensibilidad somática del lado contralateral

Sensibilidad somática del lado contralateral 
de la cara, gusto
Audición
Visión
Procesamiento visual

Modulación y coordinación del movimiento
Iniciación y planificación del movimiento
Coordinación del movimiento
Almacenamiento
Motivación, conducta, emociones

Contenido emocional del dolor

Figura 1 A. Polar; 2ªA.Paramediana o A de Percheron; 3ª. A tálamo geniculada; 4 A. coroidea posteromedial;
5 A. Coroidea posterolateral (Modificado del esquema de Lazorthes). Castaigne P, Lhermitte F, Buge A et al.
Paramedian thalamic and midbrain infarcts:clinical and neuropathological study.Ann Neurol 1981;10:127-4.

Tabla 1. Núcleos talámicos.
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TAC Cerebral sin contraste (a las 48h del inicio de 
la sintomatología) demuestra focos hipodensos talámicos 
bilaterales sugestivo de infarto isquémico agudo (Figura 2).

Desde el punto de vista respiratorio, a las 72h pre-
senta una evolución favorable lo que le permite retirar la 
sedación e iniciar la desconexión ventilación mecánica. 
Puede ser extubada quedando un buen patrón respiratorio 
y adecuadas SO2.

Ingresa en planta de Neurología, desde donde soli-
citan colaboración al Servicio de Rehabilitación del 
Hospital presentando a la exploración física un nivel de 
conciencia fluctuante, intercalando momentos de apatía 
y momentos de más agitación. A nivel ocular se observa 
un nistagmo vertical durante la mirada hacia arriba, con 
parálisis vertical de la mirada con limitación completa 
de los movimientos oculares verticales, pérdida de la 
convergencia, oftalmoplejía internuclear bilateral e into-
lerancia a la luz.

No se evidencia déficit motor ni sensitivo de extremi-
dades superiores ni de extremidades inferiores.  Los reflejos 
osteotendinosos son simétricos bilaterales, así como reflejo 
cutáneo plantar flexor bilateral. Romberg negativo.

A los 20 días del inicio de la sintomatología, per-
siste la parálisis vertical de la mirada, la alternancia 
de apatía-agresividad. Se mantiene bipedestación y da 
pasos si ayuda. 

La RNM cerebral de control (a los 10 días  del 
inicio de la sintomatología) demuestra  las lesiones 
hiperintensas T2 subcentrimétricas en ambos tálamos. 
Los hallazgos indicarían una evolución subaguda de las 
lesiones isquémicas.

Discusión
La arteria de Percherón es una variante de la arteria 

paramediana o arteria comunicante basilar. Percherón 
observó formas distintas en su origen, un origen simétrico, 
bilateral y un origen asimétrico, en el que la arteria del 
lado derecho e izquierdo del tálamo nacen de una misma 
arteria comunicante basilar.

Casi siempre dicha arteria alcanza la región rostral 
del mesencéfalo además de la región medial talámica. 
Como resultado de la oclusión del origen asimétrico de 
dicha arteria ocasiona un infarto talámico bilateral produ-
ciendo sintomatología diversa.6

La triada clásica de presentación del cuadro7-9 son 
los trastornos del nivel de conciencia en un 58%, sín-
tomas oculomotores nucleares o supranucleares; des-
taca la parálisis de la mirada vertical en un 65% y tras-
tornos cognitivos-conductuales en un 45%, muy variados, 
desde dificultades de aprendizaje y memoria, confabula-
ción, desorientación temporal, deterioro de la memoria 
autobiográfica, apatía, accesos de agitación, agresividad 
y hasta coma. Esta forma de presentación es muy apro-
ximada a la del caso descrito y confirma la necesidad de 
conocer el territorio irrigado por una arteria, como la de 
Percheron, pues las lesiones que desencadena suelen ser 
alteraciones talámicas bilaterales.

Estas lesiones bilaterales talámicas se acompañan 
a menudo de lesiones mesencefálicas produciendo un 
síndrome mesencefalotalámico o talamopeduncular 
pudiendo añadirse a los síntomas clásicos hemiplejía, 
ataxia cerebelosa o movimientos anormales.

Figura 2 TAC Cerebral sin contraste (a las 48H del inicio de la sinto-
matología).

Figura 3. RNM Cerebral (a los 10 dias del inicio de la sintomatología). 
Imagen axial T2-FLAIR a nivel de ganglios basales, que muestra 
lesiones hiperintensas en ambos tálamos compatibles con lesiones 
isquémicas.
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En nuestro caso, la paciente presentó signos y sin-
tomatología neurológicos, compatibles con infarto talá-
mico, sin signos mesencefálicos, con una RNM cerebral 
en T2 que mostraba la hiperintensidad en ambos tálamos, 
siendo compatible el cuadro con el infarto bilateral de 
tálamo por compromiso de la arteria paramediana. 

El diagnóstico precisa de resonancia magnética cere-
bral para su tipificación.  La tomografía axial al inicio del 
cuadro es de baja sensibilidad y pueden realizarse otras 
técnicas de difusión.10

La infrecuencia del cuadro y la baja sensibilidad de 
la tomografía axial al inicio de la sintomatología explica 
en las primeras horas la dificultad diagnóstica y probable 
infraestimación del cuadro clínico. 
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IMÁGENES EN NEUROLOGÍA

Introducción
La ADL-X es una enfermedad peroxisomal causada 

por mutaciones en el gen ABCD1. Se caracteriza por la 
acumulación de ácidos grasos de cadenas muy largas en 
diversos tejidos, entre ellos, la sustancia blanca del sistema 
nervioso central. Se han descrito diversos fenotipos 

clínicos, sin clara correlación con el genotipo subyacente.1 
Además, se han descrito distintos patrones de desmielin-
ización, en función de las regiones cerebrales afectadas.2,3 
Una de las más infrecuentes es la afectación exclusiva de 
sustancia blanca en fosa craneal posterior (troncoencéfalo 
y cerebelo) sin afectación hemisférica cerebral.3

Figura. RM cerebral en secuencia FLAIR, corte axial y coronal. Lesiones hiperintensas, simétricas, en sustancia blanca de cerebelo, pedúnculos 
cerebrales y pedúnculos cerebelosos.

doi: 10.46997/revecuatneurol29200123
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Caso clínico
Varón de 54 años con antecedentes de tabaquismo 

activo, dislipemia, infarto agudo de miocardio, asma y 
síndrome depresivo. Remitido por trastorno de la marcha 
de un año de evolución, acompañado de episodios par-
oxísticos autolimitados de disautonomía con sudoración 
profusa y palidez. A la exploración destacaba risa inmo-
tivada y disartria moderada, motórica ocular normal con 
nistagmus agotable en la mirada a la izquierda, reflejos 
exaltados de forma generalizada con Hoffman y Babinski 
bilaterales. Además, presentaba marcha inestable con 
aumento de la base de sustentación y Romberg con caída 
a la izquierda, sin trastorno del lenguaje, déficit campi-
métrico, debilidad de vías largas ni déficit sensitivo. Se 
realizaron amplios estudios analíticos de sangre y líquido 
cefalorraquídeo sin hallazgos de interés. La resonancia 
magnética cerebral mostró desmielinización de las 
fibras de proyección de la sustancia blanca en fosa pos-
terior, con especial afectación del cerebelo y sus conex-
iones, y captación de contraste en zonas de protuberancia 
y pedúnculos cerebelosos (Figura). Presentaba niveles de 
ácidos grasos de cadena muy larga elevados en suero y 
un estudio genético positivo, siendo portador de la vari-
ante patogénica c.521A>G, p.Tyr174Cys del gen ABCD1, 
confirmando el diagnóstico de adrenoleucodistrofia ligada 
al cromosoma X (ADL-X).

Discusión
Nuestro paciente presenta una afectación predomi-

nante de la sustancia blanca olivo-ponto-cerebelosa sin 
afectación hemisférica, siendo esta una de las formas 
más infrecuentes descritas de ADL-X en Japón.2,3 Aunque 
a este patrón de afectación se le ha denominado “olivo-
ponto-cerebelosa”, parecería apropiado reemplazar la 
denominación por “mesencéfalo-ponto-cerebelosa”, ya 
que no hay evidencia de afectación de las olivas pero sí 
de los pedúnculos cerebrales y mesencéfalo.
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IMÁGENES EN NEUROLOGÍA

Resumen del caso 
Paciente femenina de 72 años con antecedentes de 

cáncer mamario hace 11 años e hipertensión arterial. Ex-
fumadora, desde hace 10 años. Actualmente con metás-
tasis (M1) ósea, gastrointestinal, pulmonar, y sospecha 
de invasión en el SNC; en tratamiento quimioterapéutico. 
Madre también tuvo cáncer de mama. Presenta cuadro clí-
nico de 2 semanas de evolución con lentitud al hablar y 

Figura 1. RM Axial T1 con contraste, se observan, imágenes 
ocupantes de espacio, extra-axiales, en relación con áreas de 
engrosamiento dural, multilobuladas, algunas de ellas con cambios 
necróticos centrales (flecha amarilla). Identificándose edema a nivel 
del parénquima cerebral adyacente (flecha verde). Se observan áreas 
de reforzamiento a nivel del diploe frontal bilateral, compatibles con 
implantes secundarios.

Figura 2. RM Axial T1 con contraste. Se observa engrosamiento 
dural con efecto de masa (flechas amarillas), sobre la convexidad 
de los lóbulos frontales, que condiciona edema en el parénquima 
cerebral contiguo. 

doi: 10.46997/revecuatneurol29200125

escribir, sin dificultad en la evocación de la información 
que desea comunicar. No refiere cefalea, mareos ni debi-
lidad en extremidades. Al examen físico destaca: disfasia 
expresiva, ptosis palpebral derecha con limitación en la 
mirada hacia arriba, pupila 2mm derecha reactiva al estí-
mulo luminoso. No focalidad motora en extremidades, no 
signos meníngeos.
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Figura 3. RM Coronal T1. En las imágenes post-contraste, se observa, 
imagen lobulada adyacente al lóbulo frontal izquierdo con cambios 
necróticos centrales (flecha amarilla) asociada con edema en el pa-
rénquima cerebral adyacente (flecha verde). Produce efecto de masa, 
obliterando los surcos de la convexidad, con leve desplazamiento de 
las estructuras de la línea media a la derecha. Engrosamiento menín-
geo focal, adyacente al lóbulo frontal derecho (flecha celeste). 

Figura 4. RM Coronal T2 MultiVane-XD se observa, engrosamiento 
dural de aspecto lobulado, próximo al lóbulo frontal izquierdo 
(flecha amarilla), que condiciona edema en la sustancia cerebral 
adyacente (flecha verde) con leve desplazamiento de las estructuras 
de la línea media a la derecha.

Discusión
En las imágenes presentadas, se observa engro-

samiento dural de franco predominio frontal y parietal 
bilateral. Destacan formaciones nodulares lobuladas 
frontales bilaterales y en región fronto-parietal izquierda, 
esta última asociada con componente necrótico. Ambas 
refuerzan con el contraste endovenoso, se proyectan 
hacia la cavidad craneana y producen efecto de masa 
sobre la sustancia cerebral condicionando edema. Adya-
centes a las imágenes durales, en el diploe craneal, se 
observan áreas hiperintensas en T2 y FLAIR posterior 
a la inyección de contraste endovenoso. Las lesiones 
con reforzamiento son compatibles con metástasis óseas, 
demostrando trayectos lineales de reforzamiento entre 
las lesiones óseas y las áreas de engrosamiento dural.1

En relación con el antecedente de cáncer de mama 
en la paciente, con metástasis óseas y pulmonares, los 
hallazgos corresponderían al principal mecanismo de 
metástasis durales: por extensión directa.  Existen otros 
mecanismos: por vía hematógena, linfática, retrógrada 
a través del plexo venoso y siembra intraoperatoria.  El 
mecanismo de extensión directa corresponde al 61% de 
los casos y hematógena, al 33%.2

Los tres cánceres que producen metástasis durales 
con mayor frecuencia son, en primer lugar, el cáncer 
de mama en el 34% de los casos, como el presentado; 
de próstata, en 17%; y de pulmón, en 13%. El tiempo 

promedio de sobrevida de los pacientes con metástasis 
durales, independientemente del tipo de cáncer, es de 9 
meses y medio. Por el cuadro clínico insidioso, suele 
retrasarse el momento del diagnóstico, pero en el caso 
descrito, la paciente refiere presentar la sintomatología 
neurológica tan solo 2 semanas atrás. Por otro lado, hasta 
el 9% de los pacientes oncológicos presentan metástasis 
durales en autopsias.2-4

Clínicamente, se ha reportado que los síntomas 
más frecuentemente asociados a metástasis durales son 
la cefalea en el 39% de los casos y neuropatías craneales, 
en 30%. Alrededor del 10–15% de los casos, pueden 
presentar también: alteraciones visuales, cambios en 
el estado mental, hemiparesia, anomalías sensoriales, 
hasta ser asintomáticos incluso.5

Para el diagnóstico diferencial por imagen de 
lesiones durales, consideramos lesiones que pueden 
producir también infiltración metastásica o primaria 
meníngea u ósea. La neoplasia que afecta a la dura-
madre con mayor frecuencia es el meningioma, cons-
tituyendo la principal causa de invasión meníngea a 
considerar. Asimismo, las metástasis durales suelen ser 
solitarias, generando mayor dificultad al momento de 
realizar el diferencial.1,2

Otras lesiones que se incluyen en el diferencial son 
las siguientes: 
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•	 Otras neoplasias: Meningioma (con compro-
miso óseo), Tumores fibrosos solitarios, Heman-
giopericitoma, Neoplasias melanocíticas, Glio-
sarcoma o Glioblastoma, Tumores del músculo 
liso asociados al virus de Epstein Barr.

•	 Enfermedades linfoproliferativas: Enfermedad 
Rosai-Dorfmann (con compromiso óseo), 
Enfermedad de Erdheim-Chester (con compro-
miso óseo), Linfomas.

•	 Enfermedades autoinmunes: Fermé Dad rela-
cionada con Ig G4 (con compromiso óseo).

•	 Enfermedades granulomatosas: Tuberculosis, 
Sarcoidosis, Granulomatosis con poliangítis.

Referencias 
1.	 Smith AB, Horkanyne-Szakaly I, Schroeder 

JW, Rushing EJ. From the Radiologic Pathology 
Archives: Mass Lesions of the Dura: Beyond Menin-

gioma—Radiologic-Pathologic Correlation. Radio-
Graphics. 1 de marzo de 2014;34(2):295-312. 

2.	 Lyndon D, Lansley JA, Evanson J, Krishnan AS. 
Dural masses: meningiomas and their mimics. 
Insights Imaging. 6 de febrero de 2019;10(1):11. 

3.	 Takeda H, Ohe R, Fukui T, Suzuki S, Nakamura 
S, Watanabe K, et  al. Rapid Progression of Intra-
cranial Dural Metastases in a Patient with Carci-
noma of Unknown Primary Site. Case Rep Oncol. 
2019;12(2):666-70. 

4.	 Matos F, Cerqueira L. Dural and Leptomeningeal 
Spine Metastases of Breast Cancer. Case Rep Radiol 
[Internet]. 29 de mayo de 2019 [citado 24 de agosto 
de 2020];2019. Disponible en: https://www.ncbi.nlm.
nih.gov/pmc/articles/PMC6560324/

5.	 Nayak L, Abrey LE, Iwamoto FM. Intracranial 
dural metastases. Cancer. 2009;115(9):1947-53. 



128  Revista Ecuatoriana de Neurología / Vol. 29, No 2, 2020
Vol. 29 Nº 2 . 2020. ISSN 1019-8113 

www.revecuatneurol.com

Re
vi

st
a 

Ec
ua

to
ria

na
 d

e 
N

eu
ro

lo
gí

a 
   

   
  V

ol
. 2

9.
 N

úm
er

o 
2 

.  2
02

0

Editorial
8. Impacto de la COVID-19 en el Ecuador: De Los Datos Inexactos a Las Muertes 

en Exceso
 Esteban Or�z-Prado y Raúl Fernández-Naranjo

Cartas a la Editora
12 Efectos Neurológicos y Psicológicos de COVID-19 en Niños y Adolescentes
 Manuel E. Cortés
14 Electroencefalografía en Tiempos de COVID-19
 Oscar H. Del Bru�o
16 Síndrome de Guillain-Barré Asociado Con SARS-CoV-2
 Edgar Botello-Hernandez, Anna L. Cas�llo-González, Luis E. Fernández-Garza
18 ¿Se Debe Considerar la Afectación Neurológica en la Infección Por 

SARS-CoV-2?
 Jose David Sáenz-López, Keyner Enrique Ta�s-Villamizar, Leyder Moisés Romero-González
20 SARS-CoV2: Manifestaciones Neurológicas en Niños
 María de los Angeles Livengood-Ordóñez, Abel Alejandro Sanabria-Sanchinel
22 ¿Es Adecuada la Estructura Factorial de la Escala Breve Para Valorar el Apego 

en Adultos?
 Aaron Italo Travezaño-Cabrera, Karla Elizabeth Gonzales-Ramírez

Artículo Original
23 Efectos del Estrés Materno Intenso y Prolongado Durante el Embarazo y su 

Repercusión Sobre el Neurodesarrollo del Feto
 Evelyn Brache�, Erika Ruper�, Sylvana Irigoyen,3 Francisco Brito 
29 Propuesta de un Paradigma Computarizado Para Valorar Memoria de Trabajo
 Diana Cadme-Orellana, Fernando Estévez, Daniel Aguirre-Reyes, Gladys Bueno,
 Omar Alvarado, Andrés López
39 Intracranial Atherosclerotic Disease And Severe Tooth Loss In 

Community-Dwelling Older Adults
 Oscar H. Del Bru�o, Rober�no M. Mera, Victor J. Del Bru�o, Pedro Pérez, Be�sy Y. Recalde, 

Aldo F. Costa, Mark J. Sedler
46 Efectos Del Ajedrez en el Funcionamiento Neuropsicológico Infantil de la 

Memoria de Trabajo y la Plani�cación
 Luis Sandoval-Tipán, Carlos Ramos-Galarza
52 Calidad de Vida en Pacientes Con Enfermedad Cerebrovascular Evaluados en 

un Hospital Venezolano
 Elvira Hernández, Juan Salazar,
58 Validación de un Paradigma de Razonamiento Abstracto Para Resonancia 

Magnética Funcional (RMf)
 Fernando Shunta Cocha, Fernando Estévez Abad, Daniel Aguirre Reyes, Omar Alvarado 

Cando, Andrés López Hidalgo, Pablo Peña Tapia, Alexandra Bueno Pacheco

Artículos de Revisión
67 Aplicación de Realidad Virtual Para Tratamiento de la Mano Espástica en la 

Hemiplejía. Revisión Sistemática
 Julialba Castellanos-Ruiz, Mónica Yamile Pinzón-Bernal, Etni Johana Giraldo-Samboní
78 Complicaciones Neurológicas del COVID-19 (SARS-CoV-2). Revisión de la 

Literatura
 Esteban Or�z–Prado, Cris�na Escobar-Espinosa, Eduardo Vásconez-González, Clara Paz, 

Patricio S. Espinosa
83 Análisis Neurofutbolístico de Loris Karius: De la Gloria al In�erno
 Carlos Ramos-Galarza, Micaela Silva-Barragán
92 Deterioro Cognitivo y Demencias en Adultos con Trastorno del Espectro Autista
 David Toloza Ramírez, Carolina Iturra Pedreros, Grisol Iturra Pedreros

Casos Clínicos
103 Ictus no Comunicable en un Adulto Joven Con Parálisis Cerebral Portador Del 

Genotipo MTHFR Variante C677T Homocigótica
 Francisco Javier Ros-Forteza
107 Mielopatía Espondilótica Cervical Como un Imitador de Accidente 

Cerebrovascular
 Gustavo Gaitan-Quintero, Mario Montoya-Jaramillo
110 Presentación Rara de Síndrome Antifosfolípido Primario Asociado a 

Hiperhomocisteinemia Como Causa de Enfermedad Cerebrovascular 
Isquémica Recurrente en Varón Joven

 Jesús Neyra-León, Juliana Aparcana-Machado
113 Enfermedad de Pompe de Inicio Tardío Desencadenada Por el Embarazo, 

Reporte de Una Variante Clínica Genómica Descrita Por Primera Vez en un 
Adulto

 Robert Salinas Suikouski, Fabricio González-Andrade, Gabriela Aguinaga-Romero
119 Síndrome de Percherón. Ictus Talámico Bilateral
 Amparo Santamaria Torroba, Carla Sierra Santamaria, María Lacarta Chavarrias

Imágenes en Neurología
123 Adrenoleucodistro�a Ligada al Cromosoma X: Patrón de Desmielinización 

Mesencéfalo-Ponto-Cerebelosa
 Gemma González Velasco, An�a Reguera Acuña, Celia González Antón,
 Manuel Menéndez González
125 In�ltración Dural Metastásica
 Domenica Piana-Cas�llo, Rocío San�báñez-Vásquez, Eduardo Guzmán-Nuquez


	Portada
	Directorio

	Normas para publicacion
	Editorial
	Carta a la Editora 1
	Carta a la Editora 2
	Carta a la Editora 3
	Carta a la Editora 4
	Carta a la Editora 5
	Carta a la Editora 6
	Artículo Original 1
	Artículo Original 2
	Artículo Original 3
	Artículo Original 4
	Artículo Original 5
	Artículo Original 6
	Artículo de Revisión 1
	Artículo de Revisión 2
	Artículo de Revisión 3
	Artículo de Revisión 4
	Reporte de Caso Clínico 1
	Reporte de Caso Clínico 2
	Reporte de Caso Clínico 3
	Reporte de Caso Clínico 4
	Reporte de Caso Clínico 5
	Imagenes en Neurología 1
	Imagenes en Neurología 2

