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Escoger la especialidad es una de las decisiones más 
importantes que todo médico toma en su carrera. Algunos 
empiezan sus estudios con una idea clara de lo que quieren 
hacer, otros lo decidimos en algún punto del trayecto y 
unos cuantos, poco tiempo después de graduarse. De 
similar importancia es la decisión de dónde realizar la 
especialidad elegida. Son decisiones que requieren tiempo 
y análisis considerable, ya que de ellas depende gran parte 
de nuestro futuro profesional.

En mi caso, la decisión de ser neurólogo llegó tem-
prano en la escuela de Medicina. No venía de una familia 
de médicos y había estado expuesto a muy poco en este 
ámbito. Al iniciar mis estudios pensaba ser genetista. Mi 
interés cambio rápidamente cuando estudié Neuroana-
tomía en el segundo semestre. Sin embargo, la decisión 
de dónde especializarme no llegó hasta el último año 
mientras realizaba mi internado en el Jackson Memorial 
Hospital. Ahí conocí el sistema médico estadounidense y 
resolví hacer mi residencia en este país. 

El camino fue largo y complejo, y podría ser el tema 
de otro editorial. En pocas palabras, implicó revalidar el 
título de médico a través de una serie de exámenes, aplicar 
a diferentes programas de residencia, entrevistarme en 
algunos de ellos y finalmente, con algo de suerte, ser esco-
gido por el programa predilecto. Actualmente existen 140 
programas de residencia en Neurología en los Estados 
Unidos. En el 2016, cerca de 2.000 médicos aplicaron a 
770 puestos ofrecidos y más de la mitad fueron médicos 
graduados en el extranjero.1

La residencia dura 4 años. El primer año es dedicado 
a Medicina Interna y es denominado año preliminar. Los 3 
años siguientes se realizan en Neurología. La estructura de 
la residencia depende principalmente de las necesidades 
de la institución y el número de residentes, pero existen 
requerimientos establecidos por el “Accreditation Council 
for Graduate Medical Education” (ACGME) que deben 

ser cumplidos.2 Éste determina, por ejemplo, el tiempo 
mínimo que debe destinarse a ciertas rotaciones, la nece-
sidad de un currículo con sesiones de enseñanza formales, 
evaluaciones para residentes y médicos tratantes, límites 
de horas de trabajo, entre otros.

El horario del residente está dividido en rotaciones 
de 2 a 4 semanas de duración. Existen 2 tipos de rota-
ciones: hospitalarias (“inpatient”) y de consulta externa 
(“outpatient”). Las rotaciones hospitalarias generalmente 
consisten en un servicio de pacientes ingresados direc-
tamente a Neurología y un servicio de consultas. Según 
el número de residentes y población a servir, estos servi-
cios pueden ser separados o estar unificados. Muchos pro-
gramas dividen a los pacientes ingresados en dos servicios 
diferentes, uno de enfermedades cerebrovasculares y otro 
de Neurología general. Más aun, ciertos hospitales poseen 
áreas exclusivas de cuidados intensivos neurológicos y 
unidades de monitoreo de epilepsia, en las que los resi-
dentes también rotan, ampliando su exposición a distintas 
patologías y niveles de atención.

Las rotaciones de consulta externa incluyen la clínica 
del propio residente -un requerimiento de ACGME- y clí-
nicas en diferentes subespecialidades. La diversidad de 
subespecialidades varía de un programa a otro. Algunas 
de las más comunes son Neurología Vascular, Epilepsia 
y Trastornos del Movimiento. Otras menos frecuentes 
incluyen Neuro-Oncología, Neuro-Oftalmología, Neuro-
Otología, entre otras. Si el residente tiene interés en una 
subespecialidad que no está disponible en su hospital, 
muchos programas ofrecen la opción de realizar rota-
ciones en otros centros médicos.

Las guardias hospitalarias solían ser turnos de 24 
horas o más. Sin embargo, como consecuencia de los 
límites en horas de trabajo impuestos por ACGME, en la 
última década esta práctica ha sido reemplazada por un 
sistema de guardias nocturnas denominado “night float”. 

EDITORIAL

Residencia y Subespecialidades Neurológicas en los Estados Unidos.
Neurology Residency And Subspecialities In The United States.

J. David Ávila, MD
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El residente asignado a esta rotación realiza nuevas con-
sultas e ingresos, y atiende a los pacientes ya admitidos 
durante la noche. Actualmente la mayoría de programas 
usa este sistema. Además de limitar las horas de trabajo 
continuo, este método ofrece una experiencia más inde-
pendiente para los residentes.

Un aspecto muy valioso de la residencia es la acti-
vidad académica. Es mandatorio que los residentes rea-
licen presentaciones ante sus compañeros y/o todo el 
departamento. Los residentes también tienen la posibi-
lidad de participar en estudios de investigación y hacer 
publicaciones, ya sea por iniciativa propia o como cola-
boradores en proyectos existentes. En ciertos programas, 
esto es un requisito previo a la graduación. 

La mayoría de residentes continúa su preparación 
realizando una subespecialidad o “fellowship.”3 La selec-
ción y aplicación a dicha subespecialidad ocurre aproxi-
madamente un año y medio antes de finalizar la residencia. 
Algunos –me incluyo en ese grupo– consideramos que 
esto es muy temprano, ya que el residente se encuentra 
en la mitad de su entrenamiento y no ha tenido suficiente 
exposición a las distintas ramas de Neurología. Yo por 
ejemplo, estaba interesado en Trastornos del Movimiento 
inicialmente, pero luego decidí subespecializarme en 
Neurofisiología y Medicina Neuromuscular al rotar en el 
área de electromiografía, pocos meses antes del periodo 
de aplicación.

El proceso de admisión para las subespecialidades 
neurológica es mucho menos estructurado que el de la 
residencia. Unas cuantas, como Neurología Vascular, uti-
lizan un sistema de asignación computarizado, el “match”. 
En la gran mayoría, el director de la subespecialidad 
ofrece el puesto directamente al candidato escogido. Las 
subespecialidades más buscadas son Epilepsia y Neu-
rología Vascular.3 No obstante, a medida que avanza el 
conocimiento y la tecnología, cada vez son más las sub-
especialidades a elegir. Algunas de las que han ganado 
popularidad en los últimos años incluyen Cuidados Crí-
ticos Neurológicos, Neurología Hospitalaria (“Neurohos-
pitalist”) y Medicina del Sueño, esta última tradicional-
mente reservada a neumólogos.4-5

La duración de la subespecialidad es de uno a dos 
años. En general, la carga clínica es menor que la de la 

residencia y permite enfocarse en intereses individuales. 
En el caso de Medicina Neuromuscular, se puede dedicar 
mayor tiempo al aprendizaje de electromiografía, ultraso-
nografía o histopatología. También hay más posibilidades 
de participar en proyectos de investigación. Finalmente, al 
encontrarse en un nivel intermedio entre residente y tra-
tante, se espera que los subespecialistas en entrenamiento 
participen activamente en la educación de los residentes.

Espero que esta descripción brinde una idea más 
clara de cómo funciona la residencia y subespecialidades 
neurológicas en los Estados Unidos. Para mí ha sido una 
experiencia muy fructífera que repetiría sin ninguna duda. 
Me ha permitido practicar medicina basada en evidencia, 
dar mis primeros pasos en investigación, tener más sensi-
bilidad y empatía con mis pacientes. Además, he encon-
trado mentores que han guiado mi carrera y, lo mejor de 
todo, he tenido la oportunidad de trabajar y aprender de 
mis colegas residentes. A los que están pensando en qué y 
dónde especializarse, les sugiero que traten de exponerse 
a la mayor cantidad de disciplinas y lugares posible. Puede 
ser que al igual que yo, encuentren algo que los apasiona 
sin haberlo esperado.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Estatus Epiléptico en Colombia:
Análisis Descriptivo de Serie de Casos.

Status Epilepticus In Colombia:
A Case Series Descriptive Analysis.

Resumen
El estatus epiléptico (EE) es una emergencia neurológica y un síndrome per se definido por su presentación clínica y ma-

nifestaciones electroencefalográficas. No se encontraron series de casos de esta emergencia relativamente común en revistas 
colombianas indexadas en la literatura científica, por lo cual se realizó la búsqueda de los casos en dos centros de referencia 
para manejo neurológico crítico en la capital colombiana en periodo 2011-2015. Se describieron las características demográ-
ficas, diagnósticas y terapéuticas profundizando en su presentación clínica y paraclínica, así como el tratamiento recibido 
respecto a las guías internacionales. Se encontró que el EE convulsivo fue 3 veces más común que el no convulsivo, 1.4 veces 
más frecuentemente en población femenina que en población masculina, el grupo de edad donde se presentó principalmente fue 
el pediátrico y el menos frecuente el geriátrico, la mayoría de pacientes pediátricos presentan EE secundarios a lesiones estruc-
turales congénitas mientras que los pacientes adultos y ancianos suelen presentar EE como consecuencia de un antecedente de 
epilepsia con pobre adherencia farmacológica, y que en el 66% de los pacientes el EE descrito no fue el primero de su tipo. El 
abordaje terapéutico farmacológico correspondió al estipulado en las guías en 41.67% de los casos.

Palabras claves: Estatus epiléptico, epilepsia, electroencefalografía, serie de casos.

Abstract
Status Epilepticus (SE) is a neurological emergency that is by itself a syndrome defined according its clinical presentation 

and electroencephalographical manifestations, both highly variable. There aren’t any case series about this relatively common 
neurological emergency in Colombian indexed journals, for which a search for cases was performed in two neurological critical 
care institutions in the Colombian capital city in the period between 2011-2015. We describe demographical, diagnostic and 
therapeutic characteristics emphasizing in its clinical and paraclinical presentation, as the treatment applied according interna-
tional guidelines. We found convulsive SE was three times more common that the non-convulsing time, 1.4 times more common 
in females that in males, more common in the pediatric group and less common in the geriatric group, the majority of this cases 
presented SE secondary to a congenital structural injury while adult and elder patients presented SE as a consequence of non-
voluntary discontinuation of the therapy, and in 66% of the cases the SE described was not the first of its kind. The therapeutic 
regime applied corresponded to the stipulated in international guidelines in only 41.67%. 

Keywords: Status Epilepticus, Epilepsy, Electroencephalography, Case series.
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Introducción
Acorde a la definición operativa de la Liga Inter-

nacional Contra la Epilepsia (International League Aga-
inst Epilpepsy, ILAE), el EE incorpora dos dimensiones 
operacionales: fallo en los mecanismos de terminación o 
inicio de mecanismos que ocasionan actividad convulsiva 
anormalmente prolongada (t1: ≥5 minutos), que de sobre-
pasar un umbral (t2: ≥30 minutos) pueden ocasionar con-

secuencias a largo plazo incluyendo lesión y muerte neu-
ronal, alteraciones de redes neuronales y déficit funcional 
acorde al tipo y duración de la actividad convulsiva.1 Así, 
dicha definición pauta directrices clínicas al establecer un 
t1 en el que el tratamiento debe iniciarse, y un t2 que deter-
mina la agresividad del mismo para prevenir secuelas a 
largo plazo. Aunque ampliamente aceptada, la Academia 
Americana de Neurología (American Academy of Neuro-
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logy, AAN) propone que esta definición tiene mejor des-
empeño diagnóstico en niños mayores de 5 años, en aque-
llos más jóvenes el t1 podría tomarse como 10 minutos.2 
Para su clasificación, la ILAE propone cuatro ejes: 

1. Semiología: Caracterización clínica de la actividad 
convulsiva acorde a la presencia (EE convulsivo, EEC) o 
ausencia (EE no convulsivo, EENC) de síntomas motores 
y el nivel de compromiso del nivel de alertamiento.

2. Etiología: Se denomina “conocida” si existe una 
condición estructural, metabólica, inflamatoria, infec-
ciosa, toxica o genética determinada que acorde a su rela-
ción temporal se establece como causa aguda, remota o 
progresiva. Si por el contrario la causa no es determi-
nable se denomina como desconocida o criptogénica. En 
la Tabla 1 se ilustran algunos ejemplos para cada caso. 

Las etiologías comunes varían entre adultos y niños. 
La AAN establece entre las más comunes las que se pre-
sentan en la Tabla 2:

3. Características electroencefalográficas: Ningún 
patrón EEG ictal es específico1 y se han propuesto cri-
terios diagnósticos pero no han sido validados.2 Algunas 
series descriptivas y paneles de consenso proponen la 
siguiente descripción de la actividad epileptiforme:

• Localización: generalizada (bihemisférica), late-
ralizada, bilateral independiente y multifocal.

• Nombre del patrón: descargas periódicas, acti-
vidad delta rítmica, punta onda lenta, polipunta, 
punta onda aguda, descargas epileptiformes 
periódicas lateralizadas (periodic lateralized 
epileptiform discharges, PLEDS) y sus subtipos.

• Morfología: agudeza, número de fases, ampli-
tudes absolutas y relativas, polaridad.

• Características cronológicas: prevalencia, fre-
cuencia, duración, patrón de duración diaria, 
inicio (súbito o gradual) y características diná-
micas (evolución, fluctuación o estático).

• Modulación: espontánea o desencadenada por 
estímulo. 

• Efecto de la intervención

4. Edad: se diferencian los siguientes grupos de edad:
• Neonato: 0-30 días.
• Infante: 1 mes-2 años. 
• Niñez: 2-12 años.
• Adolescencia y adultez: 12-59 años.
• Senectud: ≥60 años.

Cifras estadounidenses estiman una incidencia de 
EE entre 7 y 41 casos por 100.000.3 La distribución por 
grupos de edad es bimodal con incidencias máximas en 
niños menores a un año y adultos mayores a 60 años.4 
Es 1.3-2 veces más frecuente en hombres que mujeres y 
2.6-3 veces más común en caucásicos que en no caucá-
sicos.3 Más de la mitad de los pacientes adultos con EE 
convulsivo generalizado presentan etiología sintomática 
aguda y no han manifestado actividad ictal previamente.5 
Se ha determinado que el EENC es el subtipo más común 
en pacientes críticamente enfermos, predominantemente 
después de cursar con EEC, hematoma intracraneal o 
infección del sistema nervioso central; y que, en general, 

ETIOLOGÍA ADULTOS NIÑOS

Eventos cerebrovasculares 20% 10%

Niveles bajos de anticonvulsivantes 35% 20%

Abstinencia de alcohol 15% -

Intoxicación con medicamentos
o abstinencia 5% 5%

Lesión cerebral hipoxia 15% 5%

Alteración metabólica 15% 5%

Infección 5% 5%

Trauma cráneo-encefálico 2.5% 15%

Neoplasia cerebral 5% 0%

Convulsiones febriles - 50%

Lesión cerebral remota /
malformación congénita 20% 40%

Idiopática 5% 5%

Tabla 1. Etiología del EE. Modificado de Chin RFM, Neville BGR, Scott 
RC. A systematic review of the epidemiology of status epilepticus. Eur 
J Neurol. 2004;800–10.

Con epilepsia previa
Modificación o incumplimiento del tratamiento
Abuso/deprivación de alcohol
Infección intercurrente
Deprivación de sueño
Embarazo y parto
Otras (similares a no epilépticos)

Estatus epiléptico de novo
Sintomático

Infección sistémica o fiebre en niños
Infección del SNC (meningitis, encefalitis)
Enfermedad cerebrovascular
Traumatismo craneoencefálico
Abstinencia a tóxicos (alcohol) o fármacos (psicofármacos)
Intoxicación farmacológica (isoniacida, tricíclicos, 
neurolépticos) y de otras sustancias (cocaína, estricnina)
Tumores o abscesos cerebrales
Alteraciones metabólicas (hipocalcemia, hipoglucemia, 
hiperglucemia no cetósica, hiponatremia, encefalopatía 
hipóxico/isquémica, insuficiencia renal, sepsis)
Radioterapia
Contraste vía endovenosa

Idiopático

Tabla 2. Etiologías comunes del EE en adultos y niños. Modificado 
DeLorenzo RJ, et al, Neurology.1996, American Academy of Neurology.
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no es una entidad considerada debido a que en la mayoría 
de casos el diagnóstico es electroencefalográfico.6

El diagnóstico del EE es predominantemente clínico 
gracias a las directrices operacionales de la ILAE, más 
existen situaciones particulares en las que los hallazgos 
son sutiles, inespecíficos o de tal dificultad para que el 
paciente los refiera que el clínico no puede interpretarlos 
objetivamente, particularmente en EENC. Es por eso 
que se requiere de alta sospecha diagnóstica en algunos 
casos que incluyen -mas no se limitan- a: el paciente crí-
tico debido a que puede fácilmente pasar desapercibido, 
el EEG es de difícil interpretación por la dificultad para 
distinguir la actividad ictal, interictal y no ictal, y que esta 
es la forma de estatus con mayor mortalidad a 30 días.7,8

En cuanto a su tratamiento no existe actualmente 
consenso. A la fecha en que el presente texto se escribe 
las directrices en la literatura sobre el manejo del EE se 
limitan a las guías de la Federación Europea de Socie-
dades Neurológicas (European Federation of Neurolo-
gical Societies) y la propuesta por la Sociedad de Cuidado 
Neurocrítico (Neurocritical Care Society, NCS), además 
de la revisión sobre el tema realizada por la AAN. A nivel 
nacional, el Ministerio de Salud y Protección Social rea-
lizó en 2014 una adaptación de la guía 137 del National 
Institute for Health and Clinical Excelence (NICE, 2012) 

"The Epilepsies: The Diagnosis And Management Of The 
Epilepsies In Adults And Children In Primary And Secon-
dary Care," donde se incluye un breve apartado sobre el 
manejo del farmacológico del EEC y EENC. Ello explica 
la variabilidad inter-institucional significativa en el trata-
miento del EE.

El enfoque terapéutico tiene por objetivo detener la 
actividad ictal clínica y electrográfica de manera urgente.8 
Se parte de la permeabilidad de la vía aérea, patrón de res-
piración y estabilidad hemodinámica y simultáneamente 
se inicia un fármaco antiepiléptico con actividad abor-
tiva, generalmente una benzodiacepina de acción corta. 
De forma paralela se inicia el monitoreo de signos vitales, 
medición de glucosa capilar, tomografía computarizada 
de cráneo simple, glicemia, hemoleucograma completo, 
panel metabólico básico, ionograma incluyendo calcio 
total y sérico junto a magnesio, niveles de fármacos anti-
epilépticos y monitoreo electroencefalográfico continuo. 
Acorde a las características clínicas puede considerarse 
además neuroimagen por resonancia magnética (RM) o 
tomografía de cráneo simple (TC), punción lumbar, panel 
toxicológico que incluya alcohol, cocaína, organofosfo-
rados, isoniazida, antidepresivos tricíclicos y ciclosporina, 
entre otros; así como marcadores hepáticos, troponinas, 
tiempos de coagulación, gasometría arterial y errores 
innatos del metabolismo. El EEG no es requerido para el 
diagnóstico y no debe retardar el inicio del tratamiento. 
Todo lo anterior pretende buscar causas agudas del cuadro 
ictal para su inmediata corrección. 

La primera línea de manejo farmacológico consiste 
en benzodiacepinas de corta acción: diazepam o lorazepan 
para administración endovenosa y midazolam para admi-
nistración intramuscular. La guía nacional recomienda el 
uso intrarrectal de diazepam en el medio extrahospita-
lario. Se ha demostrado que el lorazepam IV es superior 
al diazepam, diazepam mas fenitoina, fenitoina o feno-
barbital2 pero dada la mayor disponibilidad de diazepam 
en contexto colombiano ésta es una opción válida como 
primera línea. El estudio RAMPART demostró la supe-
rioridad del midazolam IM sobre el lorazepam IV (73 % 
vs. 63%) cuando se emplea en la atención prehospitalaria.9 

Si la causa de EE no fue determinada y corregida o 
si pese a ello hay persistencia de la actividad convulsiva 
se recomienda administrar una segunda dosis de benzo-
diacepina e iniciar un segundo fármaco antiepiléptico para 
prevenir recurrencia temprana una vez termine el efecto 
del primer medicamento. Entre las opciones están anti-
convulsivantes para administración intravenosa que sean 
rápidamente titulables para lograr el efecto deseado: feni-
toina, fosfenitoina, ácido valproico, fenobarbital, leveti-
racetam o lacosamida. En la ausencia de evidencia que 
soporte la preferencia de uno de estos fármacos por sobre 
los demás la elección del tratamiento viene dada por la 
etiología y las comorbilidades de base.9 

Cuando persiste la actividad ictal tras adminis-
trarse la segunda línea de manejo o cuando esta supera 
el t2 se considera que el EE es refractario. Acorde a esta 
definición, hasta el 40% de EE serian refractarios. Fac-
tores de riesgo para refractariedad son encefalitis, causas 
no estructurales (encefalopatía hipóxico-isquémica) y 
retraso en el diagnóstico y tratamiento. Se considera que 
tras la fase aguda (>t1) ocurre internalización de recep-
tores GABA y sobreexpresión de receptores NMDA, 
elemento a tener en cuenta para orientar la terapia. La 
conducta a seguir consiste en la administración de anti-
epilépticos en bolo rápido y luego en infusión continua; 
entre las opciones están midazolam, propofol o tiopental 
sódico. Midazolam se asocia a mayor tasa de recaída, 
ocurre hipotensión más frecuentemente con tiopental 
sódico y la infusión continua de propofol ocasiona aci-
dosis metabólica, fallo multiorgánico y rabdomiolisis, 
pero entre las tres no se ha encontrado diferencias sig-
nificativas respecto a desenlaces siendo así alternativas 
aceptables.10 El objetivo de esta tercera línea terapéu-
tica es suprimir la actividad ictal sin lograr el patrón de 

“burst-suppression” en el EEG visto en el paciente aneste-
siado,11 ello con el objetivo de vigilar la actividad cortical 
que podría verse enmascarada por dicho patrón.2

Si tras el intento de anestesiar al paciente la acti-
vidad ictal persiste, el EE se denomina “maligno” o 
suprarrefractario. Ocurre en el 20% de los casos y es más 
común en personas jóvenes y con encefalitis, mas no se 
ha establecido una relación directa entre la severidad 
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de la lesión cerebral y el riesgo de refractariedad. En 
su génesis se involucra la minimización en la densidad 
de receptores GABAérgicos, alteración electrolítica del 
líquido extracelular secundario a disfunción de la barrera 
hematoencefálica, insuficiencia mitocondrial para iniciar 
procesos de apoptosis y mediadores pro-inflamatorios. 
Todo lo anterior resulta en necrosis neuronal por excito-
toxicidad mediada por hiperactividad de receptores gluta-
matérgicos.12 En ciertos pacientes en quienes la causa no 
es determinada y que debutan como EE suprarrefractario 
se ha considerado que forman parte de un síndrome para 
el que se han empleado varios acrónimos como NORSE 
(new-onset refractory status epilepticus) o DESC (devas-
tating epileptic encephalopathy in school-aged chil-
dren). A la fecha, la evidencia respecto a tratamiento se 
reduce a series y reportes de casos junto a la opinión de 
expertos, y se considera que el pilar terapéutico continúa 
siendo la anestesia general lograda con infusión continua 
de midazolam, propofol o tiopental sódico e incluyendo 
agentes como la ketamina y los gases inhalados. No hay 
evidencia a favor del uso de anticonvulsivantes. Existen 
reportes de casos en los que se ha obtenido resultados 
satisfactorios con infusión de sulfato de magnesio y de 
piridoxina. También se ha demostrado la efectividad de 
los corticoides, inmunoterapia, dieta cetogénica, hipo-
termia, estimulación magnética transcraneal, estimula-
ción de nervio vago, estimulación profunda del cerebro, 
terapia electroconvulsiva y como último recurso la inter-
vención neuroquirúrgica.12

Respecto al pronóstico, la evidencia muestra una 
mortalidad al egreso hospitalario del 9-21%, 19-27% el 
primer mes y 19% a tres meses. Se conocen como factores 
asociados a peor pronóstico una etiología subyacente, EE 
desarrollado de novo en pacientes hospitalizados, edad 
avanzada, disminución del nivel de alerta, sexo femenino, 

duración de las convulsiones y la ocurrencia de complica-
ciones derivadas.3 La mortalidad por grupos etarios es la 
representada en la Figura 1. 

Métodos
Se seleccionaron todas las historias clínicas de 

pacientes con diagnóstico de egreso de EE en el periodo 
entre enero de 2011 y diciembre de 2015 de dos hospi-
tales de tercer nivel de la ciudad de Bogotá. Junto a estas 
se consideraron los hallazgos en el EEG indistintamente 
fuesen capturados en el momento de la actividad con-
vulsiva o no, que se registraron durante sus hospitaliza-
ciones con este diagnóstico. Con dichos datos se realizó 
un análisis retrospectivo tomando como variables dis-
cretas el sexo y edad de cada caso, el lugar y días de 
estancia hospitalaria, las comorbilidades preexistentes 
y su terapia correspondiente, la endogamia paterna, las 
características clínicas y electrográficas del evento, si fue 
posible determinar la causa o desencadenante, el manejo 
farmacológico empleado y el tiempo de resolución de las 
crisis. Mediante un análisis estadístico descriptivo se rea-
lizó un paralelo con la evidencia y guías de práctica clí-
nica disponibles a junio de 2015. La descripción de cada 
caso con los parámetros previamente descritos se pre-
senta en el Anexo 1.

Resultados
En el periodo comprendido entre enero de 2011 y 

diciembre de 2015 se registraron 12 casos que acudieron 
al servicio de urgencias de dos hospitales de tercer nivel 
de la ciudad de Bogotá cuyo diagnóstico de egreso fue 
EE. De estos, 7 pacientes fueron del sexo femenino y los 5 
restantes de sexo masculino. El rango de edad varió desde 
los 0.3 (4 meses) hasta los 76 años, con edad promedio de 
22 años; 7 pacientes estaban en categoría pediátrica (<18 
años), 4 en edad adulta (18-65 años) y solamente uno en 
categoría geriátrica (>65 años). Se ilustra lo anterior en 
las Gráficas 2 y 3. El tiempo promedio de estadía hospi-
talaria fue de 4.91 días y el lugar de hospitalización más 
común para el manejo de estos casos fue la sala de urgen-
cias para los pacientes no pediátricos y la unidad de cui-
dado intensivo pediátrico para los pacientes pediátricos; 
dentro de estos últimos solamente uno requirió soporte 
ventilatorio y colocación de catéter venoso central. Dos 
de los casos no presentaban antecedentes patológicos y 
entre los que si presentaban el más común fue el de epi-
lepsia focal sintomática, presente en 9 pacientes (64.3%) 
seguida por el retardo psicomotor (30%), leve en 2 casos 
y moderado en 2 casos. Llama la atención que en solo 3 
de los pacientes con antecedente de epilepsia dicho sín-
drome ocurre como secuela a una noxa primaria preexis-
tente dentro de los que vale la pena destacar: hipoxia peri-
natal, traumatismo craneoencefálico severo y síndrome 
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Figura 1. Mortalidad e incidencia para cuatro grupos poblacionales. 
Modificado de Chin RFM, Neville BGR, Scott RC. A systematic review of 
the epidemiology of status epilepticus. Eur J Neurol. 2004;800–10.



 Vol. 26, No 1, 2017 / Revista Ecuatoriana de Neurología  13

MELAS (Mitochondrial myopathy, encephalopathy, 
lactic acidosis, and stroke). Este último fue el único que 
requirió traslado a unidad de cuidados intensivos. El ante-
cedente familiar de epilepsia se encontró en 4 pacientes, 2 
de ellos en familiares de segundo grado, 1 en familiar de 
primer grado y 1 en familiares de primer y segundo grado. 
Tan solo 1 de los pacientes fue producto de endogamia y 
no presentaba antecedentes patológicos de relevancia. En 
cuanto a las comorbilidades, 6 de los pacientes no presen-
taban ninguna, y en los restantes 6, éstas no correspondían 
a complicaciones derivadas o relacionadas con EE. 

De los 12 casos, 9 fueron EEC y 3 EENC. En el 
primer grupo 6 casos fueron pediátricos y 3 adultos, 4 
pacientes de sexo masculino y 6 de sexo femenino; 4 
casos presentaron el subtipo focal con generalización 
secundaria refractario, 2 el subtipo tónico, 2 el subtipo 
sin determinación de foco o generalización y 1 el subtipo 
focal motor continuo. En el segundo grupo ocurrió 1 caso 
en cada grupo etario, 2 casos fueron de sexo femenino y 
1 de sexo masculino. Respecto a los subtipos se encontró 
que cada uno de ellos fue diferente: 1 caso sin coma focal 
sin alteración en el nivel de alerta, 1 caso sin coma gene-
ralizado con estatus de ausencia atípico y 1 sin coma 
generalizado con estatus de ausencia típico. Ocurrieron 
3 casos de EE refractario, todos de tipo convulsivo y de 

los cuales 2 correspondían al subtipo sin determinación 
de foco o generalización. No se encontraron casos supra-
rrefractarios o candidatos a cirugía de epilepsia. Dichas 
características se presentan en la Tabla 3 y se representan 
en la Figura 2 y Figura 3.

En el grupo pediátrico con EEC se registró una mayor 
duración del episodio con un mínimo de 15 minutos y 
un máximo de 48 horas, con duración promedio de 12.4 
horas sin tener en cuenta un caso en que se desconoce la 
duración del mismo. En el grupo de adultos con EEC se 
registró una duración mínima de 5 horas y máxima de 192 
horas, con promedio de 98.5 horas, esto excluyendo un 
caso en el que se desconoce la duración del evento. En el 
paciente pediátrico con EENC se registró una duración de 
0.75 horas (45 minutos), en el paciente adulto con EENC 
se registró una duración de 48 horas y en el paciente 
geriátrico la duración del episodio de 3 horas.

La actividad electroencefalográfica predominante en 
el EEC fue punta-onda lenta en los casos con actividad 
epileptiforme focal y de polipuntas en los casos con des-
cargas generalizadas. En los 3 casos de EENC la actividad 
registrada fue de punta-onda aguda, polipuntas y trenes 
de ondas agudas con variación en frecuencia y morfo-
logía, sin evidencia de correlación entre los patrones de 
actividad ictal. 
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Figura 2. Distribución de EE acorde a grupo etario. Fuente: elaboración 
propia basada en los datos obtenidos en el estudio.

Figura 3. Distribución de EE acorde a sexo. Fuente: elaboración propia 
basada en los datos obtenidos en el estudio.

Tabla 3. Distribución de EE acorde a sexo y grupo etario. Fuente: elaboración propia basada en los datos obtenidos en el estudio.
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Se determinó clínicamente la causa o desencade-
nante en 11 casos (91.97%). La más prevalente fue la sus-
pensión de la medicación anticonvulsivante con 5 casos 
(41.67%): 3 por imposibilidad para su adquisición, 1 por 
suspensión voluntaria y 1 por disminución en dosis para 
cambio de fármaco. La segunda causa más frecuente fue 
lesión estructural, presente en 3 pacientes (25%): 1 con-
génita (esquizencefalia, disgenesia del cuerpo calloso, 
trastorno de la migración neuronal, quiste aracnoideo 
parietal derecho) sin diagnóstico o manifestación clínica 
previa que debuta como EE y se descubre al realizar TC, 
1 por secuela de encefalopatía hipóxico-isquémica oca-
sionada por obstrucción de vía aérea por cuerpo extraño 
llegando a requerir maniobras de reanimación avanzada, 
y 1 sin determinación cronológica. Un caso correspondió 
a paciente pediátrica con antecedente de epilepsia focal 
sintomática de inicio temprano sin tratamiento previo, 
en condición de abandono social, que sufre agudización 
de crisis hasta alcanzar EE. Otro caso correspondió a 
paciente pediátrica con antecedente familiar de epilepsia 
idiopática quien debuta con EE como manifestación de 
una epilepsia focal idiopática. Un último caso corres-
ponde a una paciente pediátrica con antecedente de epi-
lepsia focal sintomática y múltiples episodios previos de 
EE convulsivo quien cursa nuevamente con uno de estos 
por reagudización de MELAS. En 3 pacientes (25%), 
el EE documentado fue el primero en su tipo, todos 
pacientes pediátricos, 2 de sexo femenino y 1 masculino, 
todos con EEC. Los 8 casos restantes ya habían presen-
tado EE previamente y entre estos últimos, 3 habían cur-
sado ya con más de 2 crisis.

Se realizaron estudios de neuroimagen en 7 pacientes, 
6 de los cuales fueron TC y 1 resonancia magnética cere-
bral. Del grupo con TC, 3 no presentaban anomalías 
imagenológicas, los restantes 3 presentaban las lesiones 
estructurales previamente descritas. El paciente con 
resonancia magnética presentaba una zona de esclerosis 
mesial temporal izquierda correspondiente con el foco de 
actividad epileptogénica del EENC.

Los paraclínicos evidenciaron 5 casos con anoma-
lías: 4 con alteraciones hidroelectrolíticas y en el hemo-
leucograma probadas como no causales del EE y 1 en el 
que se demostró niveles infraterapéuticos de ácido val-
proico como desencadenante del cuadro clínico. 

Respecto a los diferentes esquemas de tratamiento 
empleados se evidenció que de los 12 pacientes solo 5 
recibieron como primera línea terapéutica una benzo-
diacepina de corta acción, midazolam o clonazepam. De 
estos, 3 recibieron midazolam sin obtener respuesta y los 
2 restantes recibieron clonazepam, 1 sin respuesta y otro 
con respuesta parcial. En estos mismos 5 pacientes la 
segunda línea empleada consistió en fenitoina en 4 casos 
y fenobarbital en 1; solo en 2 de los primeros hubo res-

puesta, los otros 2 requirieron fenobarbital en infusión 
continua y bolos de fentanil y lidocaína con respuesta 
tras 15 minutos, y ácido valproico con respuesta tras 8 
minutos, respectivamente. Cabe agregar que el esquema 
terapéutico con lidocaína no hace parte de ninguna guía 
de manejo desde 2010 debido a que la evidencia a favor 
era despreciable. En el caso manejado con fenobarbital 
como segunda línea se logró respuesta tras un tiempo 
no determinado. En los 7 casos restantes se observó que, 
dado que en 5 de ellos la causa determinada del EE fue la 
suspensión del medicamento, la conducta asumida con-
sistió en retoma del anticonvulsivante de mantenimiento 
y su respectiva titulación hasta dosis máxima, logrando el 
objetivo tras rangos variables de tiempo. 

En 6 de los 12 pacientes hubo un cambio en el medi-
camento de mantenimiento por ocurrencia de EE sin 
observarse un patrón estructurado en el mismo: en un 
caso se cambió la fenitoina por oxcarbacepina; en otro se 
sustituyó midazolam y fenobarbital por ácido valproico; 
en otro se cambió fenobarbital, fentanil y lidocaína por 
carbamacepina; en uno que venía en tratamiento con leve-
tiracetam y oxcarbacepina se retiró el levetiracetam; en 
otro se agregó al tratamiento inicial lamotrigina y leve-
tiracetam; y en el caso restante, el paciente venía siendo 
tratado con lamotrigina y topiramato, y se agregó clona-
zepam posterior a la crisis. 

En cuanto a la terapia de mantenimiento se encontró 
lo siguiente: 4 pacientes debieron iniciarla tras el egreso 
hospitalario; 7 continuaron con el medicamento de mante-
nimiento preexistente, y el caso restante venía en ajuste de 
dosis que ocasionó el EE por lo que se tituló nuevamente 
su dosis a la vez que se adicionó un fármaco adicional.

Discusión
El número de casos que se expone no consiste en 

una muestra representativa para estudiar las caracterís-
ticas epidemiológicas de EE en la población bogotana, 
menos aún en la colombiana, ello considerando el sesgo 
de selección en que se incurre al seleccionar población 
hospitalaria y limitarse a dos hospitales públicos de tercer 
nivel, además de las limitaciones inherentes a la selección 
dentro de un periodo de tiempo de tan solo 5 años. Pese 
a sus limitaciones, la descripción de estos casos arroja 
ciertas luces respecto a esta fenomenología clínica en el 
contexto de la práctica en un contexto local.

En esta muestra el EEC fue 3 veces más común que 
el no convulsivo. Independientemente del tipo, éste ocu-
rrió 1.4 veces más frecuentemente en población femenina 
que en población masculina, en discordancia con la litera-
tura. El grupo de edad donde se presentó principalmente 
fue el pediátrico y el menos frecuente el geriátrico. Llama 
la atención que la mayoría de pacientes pediátricos pre-
sentan EE secundarios a lesiones estructurales congénitas 
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mientras que los pacientes adultos y ancianos suelen pre-
sentar EE como consecuencia de un antecedente de epi-
lepsia con pobre adherencia farmacológica, en la mayoría 
de casos supeditada al proceso burocrático que debe cum-
plir el paciente del régimen subsidiado en el contexto del 
sistema de salud nacional. Así mismo los pacientes pediá-
tricos presentan mayor número de días de estancia hospi-
talaria, mayor tendencia a la refractariedad terapéutica y 
mayor requerimiento de cuidados intensivos. Resulta lla-
mativo que en el 66% de los pacientes el EE descrito no 
fue el primero de su tipo, despertando la inquietud acerca 
de cuál es el riesgo de recidiva para sexo, grupo etario, 
tipo de EE y terapia de mantenimiento. Dicha informa-
ción no se encontró disponible al momento en que se 
escribe este texto. Por otro lado, se observa que en los 
casos de EE refractarios todos fueron convulsivos y ocu-
rrieron en el grupo pediátrico, de los cuales 2 debutaron 
con dicho cuadro y configurarían síndromes NORSE.

No se observaron patrones clínicos con los que sea 
posible caracterizar cada tipo de EE, los hallazgos EEG 
fueron igualmente heterogéneos. Se observa que, en la 
mayoría de casos, los pacientes ingresan al servicio de 
urgencias con poco menos de 1 hora de actividad ictal 
sostenida, más en los pocos casos que no es así dicho 
periodo se extiende desde las 8 horas hasta los 8 días. 
Resulta así evidente que en la población pediátrica el 
tiempo de atención es menor al t2 y de hacerse un segui-
miento a largo plazo se esperaría que las secuelas neuro-
lógicas subsecuentes al EE fuesen mínimas o impercep-
tibles. En el grupo adulto el tiempo mínimo de duración 
de la actividad ictal fue de 5 horas y ninguno de estos 
casos fue refractario, de manera que hubo un significativo 
retardo en el diagnóstico y tratamiento de estos pacientes 
y cabría esperar que en la observación longitudinal a largo 
plazo este grupo presentara mayor mortalidad y discapa-
cidad más severa.

Asimismo, pudo observarse que en todos los casos 
fue posible determinar una causa probable y ninguna de 
estas se relacionó con alteraciones paraclínicas o comor-
bilidades presentes al momento de la hospitalización. 
Los estudios de neuroimagen fueron empleados en casi 
la totalidad de los casos como parte del estudio etioló-
gico, mas solo contribuyeron a esclarecer la etiología del 
mismo en el 25%.

El abordaje terapéutico farmacológico correspondió 
al estipulado en las guías en 41.67% de los casos, pero 
pese a ello las crisis se controlaron en menos de 60 
minutos, acorde a la información disponible. Aunque no 
fue posible realizar el seguimiento de estos 12 pacientes 
para determinar desenlaces a corto, mediano o largo plazo 
como secuelas, reincidencia de EE o mortalidad, surge el 
interrogante acerca de qué efecto tiene sobre estas varia-
bles la estrategia de manejo propuesta por la NCS en con-

traste con la estrategia de retoma farmacológica amplia-
mente implementada en los casos reportados. Además, se 
observó que en la mitad de los casos cambia la terapia 
de mantenimiento tras el EE y, pese a que no fue posible 
hacer claridad en las razones por las cuales ciertos anti-
convulsivamente tuvieron prelación sobre otros, surge la 
duda acerca de en qué casos y bajo qué características la 
terapia de mantenimiento debe ser modificada.

Por último, se observó que el 25% de los casos 
fueron refractarios al tratamiento y su manejo se escaló 
acorde las indicaciones de la NCS evitando la condición 
de suprarrefractariedad o la necesidad de intervención 
neuroquirúrgica. No existe actualmente información res-
pecto a la relación de refractariedad terapéutica y tipo de 
EE (dos de los tres fue del tipo generalizado sin deter-
minación de foco o generalización), vacío conceptual a 
llenar mediante posteriores estudios.

Conclusiones
Por todo lo que se acaba exponer puede con-

cluirse que el EE –en la práctica cotidiana del contexto 
nacional– continúa siendo prevalente, principalmente en 
los pacientes pediátricos, y manejada acorde a las guías 
basadas en la evidencia en menos de la mitad de los casos 
respecto al tratamiento farmacológico. En el adulto la 
atención es tardía y puede relacionarse con peor desen-
lace y mayor discapacidad. Entre los desencadenes más 
frecuentes está la suspensión o falta de adherencia a la 
terapia de mantenimiento en los pacientes con comorbi-
lidad de base, resaltando así los fallos en la calidad del 
servicio de salud. Además, resulta imperativo el estrecho 
seguimiento de los pacientes con EE por el alto riesgo de 
recurrencia evidenciado y secuelas neurologías a corto y 
mediano plazo.

Pese a toda la información disponible actualmente, 
la situación actual en cuanto a EE persiste con más pre-
guntas que respuestas, como lo plantea Rosseti et al.15 Por 
ello resulta imperativo enfocar la investigación en neuro-
logía clínica y neurofisiología hacia una mejor caracteri-
zación de esta emergencia, muchas veces pasada por alto.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Estudio Poblacional de Prevalencia de Cisticercosis Porcina en
Atahualpa, Ecuador. Metodología y Definiciones Operacionales.

Population-Based Study Of  Porcine Cysticercosis Prevalence In
Atahualpa, Ecuador. Methodology And Operational Definitions.

Resumen
Objetivo: Evaluar la prevalencia de cisticercosis porcina en la parroquia rural Atahualpa, un poblado donde se ha demos-

trado endemia de neurocisticercosis humana. 
Diseño: Para el presente estudio, se colectarán muestras de sangre de aproximadamente 600 cerdos, las cuales serán proce-

sadas mediante la prueba de EITB para estimar la tasa actual de sero-prevalencia de cisticercosis porcina. Unicamente se consi-
derará el muestreo en cerdos a partir de los 2 meses de edad. Asimismo, solo se considerarán a aquellos animales sin evidencia 
de manifestaciones clínicas que hagan riesgosa su manipulación durante la toma de muestras de sangre. El presente estudio no 
contempla riesgo para la salud de los animales durante la toma de muestras. De acuerdo a las características de endemicidad de 
cisticercosis humana en Atahualpa, consideramos que la seroprevalencia esperada de cisticercosis porcina mediante EITB sea 
de al menos 25%. Entre los objetivos secundarios está el determinar los factores relacionados a una mayor o menor seropreva-
lencia de cisticercosis porcina (de la esperada). Todos los cerdos que resulten positivos (al menos 3 bandas) en el EITB, serán 
subsecuentemente tratados con oxfendazole, utilizando el régimen de dosis única de 30 mg/kg.

Comentario: La importancia de definir la presencia de infección en la población porcina de una zona híper-endémica de 
neurocisticercosis humana radica en confirmar la existencia de transmisión activa. Si ésta es demostrada, el tratamiento de los 
cerdos infectados ayudará a interrumpir el ciclo de la Taenia solium y reducirá la prevalencia de esta enfermedad..

Palabras clave: Cisticercosis, neurocisticercosis, cisticercosis porcina, Western Blot, Inmunoblot, Estudio Poblacional, Atahualpa.

Abstract
Objective: To assess sero-prevalence of porcine cysticercosis in Atahualpa, a rural Ecuadorian village endemic for human 

neurocysticercosis. 
Design: We aim to collect at least 600 blood samples of local pigs, to quantify the number of positive bands in the EITB, 

and to estimate crude prevalence rates of porcine cysticercosis in the village. Sampling will only include pigs older than 2 
months of age. Only healthy pigs will be sampled, to avoid risks inherent to manipulation of sick animals. There will be no risk 
for pigs as the result of the procedure. According to the estimated endemicity of human cysticercosis, we expect to find about 
25% of infected pigs in this study. In the event of prevalence rates above or below the expected percentage, we will attempt to 
assess the causes of such discrepancies. All pig positive to 3 bands of more in the EITB will receive treatment with oxfendazole 
at a single dose of 30 mg/kg. 

Comment: The importance of defining the prevalence of porcine cysticercosis in a village endemic for human neurocys-
ticercosis is to confirm the existence of active transmission. If this is true, treatment of infected pigs will help to interrupt the 
life cycle of Taenia solium, thus reducing the prevalence of this disease in humans..

Keywords: Cysticercosis, Neurocysticercosis, Porcine cysticercosis, Western Blot, Immunoblot, Population-based study, Atahualpa.
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Introducción
La teniasis/cisticercosis ocasionada por el platel-

minto Taenia solium es prevalente en diferentes áreas 
rurales de países en vías de desarrollo, así como en 
ciertas regiones de países desarrollados, con elevadas 
tasas de migración de gente proveniente de zonas endé-
micas.1-5 El ciclo biológico normal de la T. solium incluye 
al ser humano como hospedero definitivo, albergando al 
parásito adulto o tenia, y al cerdo como portador inter-
mediario de la fase larvaria o cisticerco.6 Bajo deter-
minadas circunstancias, los humanos pueden también 
convertirse en hospederos intermedios, desarrollando 
cisticercosis. Los humanos desarrollan principalmente 
neurocisticercosis (infección del sistema nervioso cen-
tral por la larva o cisticerco) luego de la ingestión acci-
dental de huevos de T. solium en alimentos contami-
nados por un portador teniásico humano; es decir, la 
cisticercosis es una enfermedad usualmente transmitida 
de hombre-a-hombre.7 Por otro lado, los cerdos desa-
rrollan cisticercosis principalmente luego de la inges-
tión directa (debido a sus hábitos coprofágicos en con-
diciones rurales) de huevos contenidos en las heces de 
un portador teniásico (Figura 1). La defecación al aire 
libre o en letrinas no selladas y la libre deambulación 

de los cerdos cerca o dentro de las casas, son fundamen-
tales para la transmisión de la enfermedad. 

La cisticercosis humana ocasiona un gran impacto 
en la salud pública, principalmente debido a la croni-
cidad de la enfermedad, al cuadro clínico que ocasiona, 
al alto costo asociado al tratamiento de los pacientes 
afectados y a la pérdida de horas laborales.8,9 Por otra 
parte, la cisticercosis porcina ocasiona pérdidas econó-
micas a los campesinos debido al decomiso de las car-
casas infectadas con cisticercos. Además, los cerdos 
infectados constituyen un reservorio de cisticercos, los 
cuales al ser consumidos por el hombre, permiten la con-
tinuidad del ciclo biológico de T. solium.10

El monitoreo de poblaciones porcinas en áreas 
rurales endémicas a T. solium constituye una herra-
mienta epidemiológica de gran ayuda para evaluar la 
presencia del parásito en el medio ambiente.11 Por lo 
general, en estas comunidades los cerdos son criados 
libremente, por lo que pueden ingerir excretas de un 
humano teniásico y de esa forma desarrollar cisticer-
cosis. Adicionalmente, el uso de la Electro Inmunotrans-
ferencia Blot (EITB) o Western Blot, como la prueba 
de referencia para el diagnóstico serológico de cisticer-

Figura 1. Ciclo biológico de la Taenia solium, enfatizándose en su ciclo normal (centro e izquierda) y la transmisión aberrante (derecha) que conlleva 
a la cisticercosis humana.
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Para el presente estudio, el equipo de campo del 
Centro de Salud Global – Tumbes, UPCH colaborará con 
el Proyecto Atahualpa en Ecuador, en la colecta de mues-
tras de sangre de aproximadamente 600 cerdos de Ata-
hualpa, las cuales serán procesadas mediante la prueba de 
EITB para estimar la tasa actual de sero-prevalencia de 
cisticercosis porcina.

Aspectos Éticos
El presente estudio no contempla riesgo para la salud 

de los animales durante la toma de muestras. Todos los 
procedimientos a realizarse en este estudio se seguirán 
estrictamente de acuerdo con las recomendaciones rea-
lizadas por el “Institutional Animal Care and Use Com-
mittee” (IACUC) de la Universidad Peruana Cayetano 
Heredia. Este protocolo se registrará en el Sistema Des-
centralizado de Información y Seguimiento a la Investi-
gación (SIDISI) - Dirección Universitaria de Investiga-
ción, Ciencia y Tecnología (DUICT), y será evaluado por 
el Comité de Ética previamente mencionado.

Objetivos
De acuerdo a las características de endemicidad 

de cisticercosis humana en Atahualpa, consideramos 
que la seroprevalencia esperada de cisticercosis porcina 
mediante EITB en el área de estudio sea de al menos 25%. 
Entre los objetivos secundarios está el determinar los fac-
tores relacionados a una mayor o menor seroprevalencia 
de cisticercosis porcina (de la esperada) en Atahualpa.

Metodología
Diseño del estudio: Este es un estudio de corte 

transversal, que considerará el muestreo de cerdos de la 
comunidad de Atahualpa Ecuador para estimar la sero-
prevalencia de cisticercosis porcina mediante EITB y los 
factores relacionados a dicha prevalencia.

Diseño muestral: El cálculo de tamaño muestral 
mínimo para el estudio es obtenido a partir de la esti-
mación de una proporción esperada de 25% de cisticer-
cosis porcina en poblaciones infinitas, determinado por la 
siguiente fórmula:

Dónde: Z a/2: Valor de Z para un nivel de confianza 
de 95% (1.96); P: proporción esperada a detectar (25%), 
y E: error máximo permisible para el IC (5%). A partir del 
cual definimos un mínimo de 288 porcinos más un 10% 

cosis, permite la evaluación de anticuerpos específicos 
contra siete bandas de glicoproteínas del cisticerco, lo 
que brinda gran información sobre la exposición y el 
estatus de infección de los cerdos en zonas endémicas 
a T. solium.12 Estos procedimientos son fundamentales 
para la instauración de medidas preventivas que ayuden 
al control de la diseminación de la enfermedad.

Diferentes estudios epidemiológicos sobre cisticer-
cosis humana y epilepsia han sido realizados en la comu-
nidad de Atahualpa, dada la importancia de esta enfer-
medad y su impacto en la salud pública.13-15 Dichos estudios 
se han basado en evaluación serológica y estudios de imá-
genes en población general y en personas con epilepsia. 
No obstante, no se han realizado estudios en la población 
porcina de dicha comunidad. El estudio de la prevalencia 
de cisticercosis porcina en la zona y los factores relacio-
nados a su presencia, pueden ayudar a comprender la epi-
demiología de la neurocisticercosis y epilepsia en Ata-
hualpa. Por esta razones, y utilizando el apoyo logístico 
del Proyecto Atahualpa, el presente estudio tiene por fina-
lidad realizar un muestreo serológico de la población por-
cina en la comunidad para la determinación de la preva-
lencia serológica de cisticercosis. 

Población Estudiada
Estudios preliminares realizados por personal de 

campo del Proyecto Atahualpa revelan la existencia de 
aproximadamente 900 cerdos en el pueblo. Aunque un 
buen porcentaje de ellos se encuentran encorralados, 
muchos cerdos deambulan libremente por calles y casas, 
en contacto cercano con los habitantes del pueblo (Figura 
2). Los cerdos son por lo general comercializados por 
sus propietarios durante las celebraciones anuales en la 
comunidad. A la fecha no se ha realizado ninguna cam-
paña sanitaria de desparasitación en la población por-
cina de Atahualpa.

Figura 2. Imágenes de la población de Atahualpa, mostrando la pre-
sencia de cerdos deambulando libremente por las calles, en los patios 
de las casas y en contacto cercano con los habitantes del pueblo.
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por pérdidas nos da un tamaño muestral de 320 porcinos 
a evaluar en el área de estudio.

Criterios de inclusión y exclusión: Para propósitos 
de nuestro estudio únicamente se considerará el muestro 
en cerdos a partir de los 2 meses de edad. Asimismo, 
solo se considerarán a aquellos animales clínicamente 
sanos y sin evidencia de manifestaciones clínicas que 
hagan riesgosa su manipulación durante la toma de 
muestras de sangre. 

Tipo de muestreo: El muestro a realizarse en el área 
de estudio se realizará en la medida de lo posible de tipo 
probabilístico, tratando de cubrir todo el área de estudio 
con la finalidad de tener un marco muestral representa-
tivo. El muestro se realizará puerta por puerta, en el cual 
el equipo de muestreo se presentará al jefe de casa e indi-
cará los objetivos de la toma de muestras de sangre de los 
cerdos para el estudio de cisticercosis porcina. 

Procedimientos de muestreo: Una vez obtenido el 
permiso para la toma de muestras biológicas, el equipo de 
muestreo inmovilizará a los cerdos y se realizará la toma 
de muestras de sangre mediante punción de la vena cava 
anterior con sistema de sangrado al vacío (Vacutainer). 
Se colectarán aproximadamente 5 mL de sangre de cerdo 
en tubos sin anticoagulante, los cuales serán mantenidos 
en cadena de frío (4°C) hasta su posterior procesamiento. 
Luego de la toma de muestras de los cerdos en el hogar, se 
realizará una pequeña encuesta al propietario con infor-
mación socio-demográfica general para propósitos del 
estudio. Todos los cerdos muestreados serán debidamente 
identificados con un arete numerado.

Procesamiento de muestras de sangre: Las mues-
tras de sangre serán procesadas mediante centrifugación a 
3000 RPM para la obtención de alícuotas de suero de 1.5 
mL, las cuales serán transportadas a -20°C a la Unidad 
de Cisticercosis del Instituto de Ciencias Neurológicas 
de Lima, para el procesamiento mediante EITB. Cada 
muestra recibirá un código de identificación referente al 
arete del animal.

Ensayo de Electro Inmunotransferencia Blot (EITB): 
Se realizará el ensayo de EITB de acuerdo al proto-
colo descrito por Tsang y colaboradores.16 Brevemente, 
el EITB permite la detección de bandas diagnósticas 
correspondientes a la reacción de anticuerpos especí-
ficos contra siete glicoproteínas obtenidas de cisticercos 
de T. solium mediante electroforesis en geles de poliacri-
lamida con sodio-duodecil sulfato (SDS-PAGE) y trans-
feridos a membranas de nitrocelulosa e incubación con 
los sueros problema. Los resultados de lectura del EITB 
corresponden al número de bandas diagnósticas contra las 

siguientes glicoproteínas GP50, GP42-39, GP24, GP21, 
GP18, GP14 y GP13. Para propósitos de nuestro estudio, 
se considerarán positivos a los cerdos si reaccionan al 
menos a una de las siete bandas del EITB.

Procesamiento de Resultados
Organización de la información: Los resultados de 

EITB de los cerdos muestreados en el presente estudio 
(número de bandas positivas, así como los resultados de 
cada una de las bandas de EITB) serán organizados con-
juntamente con los datos de edad, sexo, procedencia de los 
cerdos y de las demás variables sociodemográficas obte-
nidas de los propietarios. Esta información será almace-
nada como base de datos en Excel para análisis posteriores.

Variable desenlace: La variable desenlace de nuestro 
estudio corresponde a los resultados del ensayo de 
EITB,12 a partir del cual se determinará la prevalencia de 
anticuerpos contra cisticercos (al menos reacción a una 
de las bandas de EITB). Adicionalmente se brindarán los 
resultados del número de bandas de EITB y los resul-
tados de presencia o ausencia de cada una de las bandas 
de anticuerpos.

Definición conceptual: Como resultado dicotómico 
indicará, un resultado de positividad a al menos una de 
las bandas de glicoproteínas del EITB contra cisticercosis 
porcina (GP50, GP42-39, GP24, GP21, GP18, GP14 y 
GP13). Como resultado numérico indicará el número de 
bandas positivas en el EITB contra cisticercosis porcina.

Definición operativa: La variable dicotómica (posi-
tivo o negativo) es definida como 0 (ausencia) o 1 (pre-
sencia de alguna de las bandas de EITB). Como variable 
numérica, este podrá obtener valores de 0 (ausencia de 
bandas) a 7 (presencia de todas las bandas de EITB). 

Otras covariables relevantes: Estas incluirán datos 
de edad de cerdos (meses), sexo, procedencia así como 
datos sociodemográficos de los propietarios de cerdos 
(edad, sexo, estatus socioeconómico, presencia de letrina 
en el hogar, tipo de crianza de cerdos, etc.), los cuales 
serán manejados como datos numéricos o categóricos 
según se requiera. 

Procesamiento y análisis estadístico: Se realizará 
el cálculo de la seroprevalencia de cisticercosis porcina 
en Atahualpa mediante la siguiente fórmula: P= (Total 
cerdos EITB positivos / Total cerdos muestreados) X 
100. Los resultados de seroprevalencia serán presentados 
con intervalos de confianza del 95%. La evaluación de 
los factores de riesgo para cisticercosis porcina (definido 
como resultado dicotómico o presencia/ausencia) será 
analizado mediante estimación de razones de prevalencia 
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(RP), utilizando para ello modelos lineales generalizados, 
familia binomial, función de enlace log y errores estándar 
robustos para el ajuste dado por muestras correlacionadas 
de cerdos de un mismo propietario. Se seleccionarán las 
variables que ingresen al modelo de regresión según cri-
terios de información de Akaike y de Bayes. Asimismo, 
se evaluará el efecto potencial de colinearidad de algunas 
covariables en el modelo. Los estimados de RP serán 
interpretados con sus respectivos intervalos de confianza 
de 95%. Todos los análisis serán realizados en el paquete 
estadístico STATA IC 14 (Stata Corp., TX, US). 

Tratamiento de cerdos infectados: Todos los cerdos 
que resulten positivos (al menos 3 bandas) en el EITB, 
serán subsecuentemente tratados con oxfendazole, utili-
zando el régimen de dosis única de 30 mg/kg.17,18 De esta 
manera, se espera reducir de manera significativa la pre-
sencia de infección porcina activa en esta población, en el 
caso que existiera.

Limitaciones
La principal limitación de nuestro estudio podría 

ser la no disponibilidad de porcinos durante el estudio, lo 
cual significaría que sus dueños se rehúsen a dejar que sus 
cerdos sean muestreados. No obstante, la comunidad de 
Atahualpa se encuentra al tanto de las actividades que se 
vienen realizando para el control de la neurocisticercosis, 
por lo que se espera su participación en el estudio. Otras 
posibles limitaciones logísticas serán apoyadas por el tra-
bajo conjunto del personal del Centro de Salud Global-
Tumbes de la UPCH y el equipo de trabajo del Proyecto 
Atahualpa en Ecuador. 

Comentario
La importancia de definir la presencia de infección en 

la población porcina de una zona hiper-endémica radica 
en confirmar la existencia de transmisión activa. De 
acuerdo con el conocimiento tradicional, si existe transmi-
sión activa en una población, deberían de esperarse casos 
de distinta fecha de infección, es decir, observar lesiones 
cisticercóticas cerebrales en diversos estadíos evolu-
tivos, algunas calcificadas (como reflejo de infecciones 
remotas) y otras lesiones viables (como manifestación de 
infecciones recientes), además de esperar un aumento en 
la prevalencia de neurocisticercosis de acuerdo a la edad, 
por infecciones acumulativas. En un estudio preliminar, 
con resultados aún no publicados, pudimos demostrar que 
la prevalencia de neurocisticercosis en residentes de Ata-
hualpa, prácticamente se mantiene similar a partir de los 
25-30 años de edad en adelante, lo cual sugeriría ausencia 
de transmisión activa (Figura 3). Además, y de manera 
muy interesante, todas las lesiones que encontramos 
en 118 sujetos infectados (de un total de 1.228 sujetos 
mayores de 20 años sometidos a TC cerebro), corres-
pondieron a lesiones calcificadas y no hubo un solo caso 
con quistes viables (Del Brutto, comunicación personal). 
Estos datos sugerirían ausencia de transmisión activa, es 
decir, ausencia de infección porcina. De manera alterna-
tiva, sería factible suponer – en caso de encontrar cerdos 
infectados – que los humanos se contagian en edades 
tempranas de su vida y luego quedan protegidos de infec-
ciones recurrentes, por mecanismos de resistencia inmune 
aún no conocidos. 

Figura 3. Diagrama que muestra la preva-
lencia cruda (con 95% C.I.) de la neurocisti-
cercosis humana en Atahualpa, con escasa 
diferencia de acuerdo a la edad.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Prevalencia de la Enfermedad de Parkinson:
Estudio Puerta-Puerta en la Provincia de Manabí-Ecuador.

Prevalence of  Parkinson's Disease:
Door-to-door Study in Manabi-Ecuador.

Resumen
La enfermedad de Parkinson es uno de los trastornos neurodegenerativos más frecuentes, después de las demencias, con 

una prevalencia mundial de más del 1% en pacientes mayores de 65 años. En el Ecuador, no se encuentran datos estadísticos 
directos sobre esta patología. El objetivo de nuestra investigación recae en establecer, por primera vez, la prevalencia de la en-
fermedad de Parkinson en la provincia de Manabí. Para tal fin, se diseñó un estudio puerta a puerta en dos fases. Se encuestaron 
116.983 habitantes, mayores de 40 años –durante la primera fase– utilizando los criterios del Banco de Cerebros de Londres 
para el diagnóstico. En la segunda fase, los pacientes que cumplían los criterios fueron remitidos a consulta neurológica para 
verificación del diagnóstico.Un total de 285 habitantes (0,24%) resultaron positivos para enfermedad de Parkinson, predo-
minando en mayores de 61 años (33,33%), y con una prevalencia levemente mayor entre sexo masculino (56,14%) que en el 
femenino (43,86%).

Palabras claves: Enfermedad de Parkinson, estudio puerta a puerta, prevalencia, epidemiología, Ecuador.

Abstract
Parkinson's disease (PD) is one of the most frequent neurodegenerative disorders after dementias, with a worldwide pre-

valence of more than 1% in patients older than 65 years. In Ecuador, there are not direct statistical data on this disease. The 
aim of our research lies in establishing for the first time, the prevalence of Parkinson's disease in the province of Manabi. For 
that, a door-to-door study was designed in two phases. They were selected 116,983 people, over forty years old. During the first 
phase, they were evaluated by survey, according to the London Brain Bank criteria for diagnosis. In the second phase, patients 
who met the criteria were referred to a neurologist for a definitive diagnosis. A total of 285 people (0.24%) were positive for 
Parkinson's disease, predominating those aged over 61 years (33.33%), and with a slightly higher prevalence among males 
(56.14%) than in women (43.86%).

Keywords: Parkinson’s disease, door-to-door study, prevalence, epidemiology, Ecuador.
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Introducción
La Enfermedad de Parkinson (EP), descrita por 

James Parkinson en 1817 y bautizada bajo ese nombre 
por Jean Martin Charcot, es una enfermedad del sistema 
nervioso prevalente en más del 1% en individuos mayores 
de 65 años1 y caracterizada por la degeneración progre-
siva de las neuronas dopaminérgicas de la pars compacta 
de la sustancia negra de Soemmering en el mesencéfalo, 
lugar de proyección de la vía nigroestriada.2

Es la segunda enfermedad neurodegenerativa más 
común, después de la Enfermedad de Alzheimer. Se 

estima una prevalencia mundial de 300 a 600 por 100 000 
habitantes, no existiendo hasta la actualidad ningún dato 
sobre incidencia o prevalencia publicado en nuestro país.

Su etiopatogenia no es del todo conocida. Sin 
embargo, se reconocen tanto factores genéticos, como 
mutaciones en el gen de la α-sinucleína como de la ubi-
quitina, y muchos otros conocidos como PARK (PARK 1 
a PARK 15) así como factores tóxicos, como el MPTP de 
la heroína, en el desarrollo de esta enfermedad, o de un 
parkinsonismo muy similar.
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PACIENTE

CANTON/PARROQUIA: _______________________ SECTOR: ___________________________
FAMILIA: _______________________________ Nº DE HABITANTES: _____________________
TEL. MOVIL: _______________ TEL. CONVENCIONAL: ______________ FECHA: ____________
NOMBRE DEL PACIENTE CONFIRMADO: ____________________________________________

1 2 3 4 5

EDAD

SEXO

PREGUNTAS

1 ¿HA SIDO DIAGNOSTICADO CON 
ENFERMEDD DE PARKINSON?

2 ¿HA TENIDO DERRAME CEREBRAL?

3 ¿TOMA SINEMET, CLOISONE O 
MIRAPEX?

4 ¿HAY ALGUN FAMILIAR CON 
TEMBLOR?

5 ¿EL TEMBLOR INTERFIERE CON SU 
VIDA COTIDIANA?

6 ¿EL TEMBLOR ES MAS EVIDENTE 
CUANDO ESTA EN REPOSO?

7 ¿HA NOTADO LENTITUD EN LOS 
MOVIMIENTOS?

8 ¿HA NOTADO QUE UNA MANO ESTA 
MAS TORPE?

9 ¿HA NOTADO RIGIDEZ EN LAS 
EXTREMIDADES?

10 ¿CAMINA MAS LENTO?  

11 ¿TIENE DIFICULTAD PARA CAMINAR?  

12 ¿ESTA TOMANDO CINAGERON, 
STUGERON, METOCLOX, SIBELIUM?

13 ¿SE OLVIDA DE LAS COSAS?  

14 ¿LO ATIENDE EL PSIQUIATRA?  

15 ¿LO ATIENDE EL NEUROLOGO?  

16 ¿SE PONE EXELON PARCHE?  

ENFERMEDAD DE PARKINSON EN MANABI

OBSERVACIONES:
__________________________________________________________________________________________________________________
__________________________________________________________________________________________________________________
NOTA: FAVOR COLOCAR CROQUIS DE LA DIRECCIÓN EN LA PARTE POSTERIOR DE LA ENCUESTA EN LOS CASOS POSITIVOS,
EL SEXO DE LOS PACIENTES IDENTIFICARLOS CON (M) PARA MASCULINO Y (F) PARA FEMENINO.

SI NO SI NO SI NO SI NO SI NO

Anexo 1. Encuesta aplicada por grupo familiar, en base a los criterios del Banco de Cerebro de Londres.



 Vol. 26, No 1, 2017 / Revista Ecuatoriana de Neurología  25

Material y Métodos
Durante abril de 2012 hasta febrero de 2013, un 

equipo multidisciplinario de neurólogos y estudiantes 
de la cátedra de neurología de la Universidad Técnica de 
Manabí, realizó un estudio puerta a puerta en esta pro-
vincia donde fueron determinadas las características clí-
nicas de la enfermedad de Parkinson en una población de 
116.983 habitantes, mayores de 40 años. En la primera 
fase, esta población fue evaluada mediante encuesta apli-
cada por grupo familiar, en base a los criterios del Banco 
de Cerebro de Londres (Anexo 1), para determinar pro-
bables casos de EP, los cuales, en la segunda fase, fueron 
remitidos a consulta neurológica, para realizar un diag-
nóstico definitivo. Se establecieron variables de acuerdo 
al sexo y edad.

Resultados
Se evaluó a una población de 116.983 habitantes de 

la provincia de Manabí, de la cual sólo 317 fueron con-
siderados como casos probables de enfermedad de Par-
kinson, siendo examinados durante la segunda fase 143 
hombres y 174 mujeres. De estos, solo 285 (0,24%) 
fueron diagnosticadas de EP, basándose en los criterios 
del Banco de Cerebro de Londres.

Se determinó, durante la segunda fase, que la pre-
valencia de acuerdo a la edad fue mayor en el grupo de 
61-70 años (33,33%) y poco frecuente en los menores de 
50 años (5,26%).

De acuerdo al sexo, no hubo una diferencia conside-
rable; sin embargo se observó una mayor prevalencia en 
el sexo masculino (56,14%) en comparación con el feme-
nino (43,86%).

Discusión
La prevalencia de la enfermedad de Parkinson, es 

extremadamente uniforme a nivel mundial, sobre todo 
cuando se comparan estudios puerta a puerta.8 Las varia-
ciones más importantes se las puede encontrar en inves-
tigaciones que basan su información en recolección de 
datos a través de farmacias6 que expenden medicamentos 
relacionados con la enfermedad de Parkinson, o basadas 
en encuestas telefónicas.

A pesar de estas diferencias consustanciales, el rango 
mundial totalmente aceptado es de alrededor del 1%.7

Tomando en cuenta la baja prevalencia del Parkinson 
precoz y juvenil la mayoría de estudios de este tipo enca-
sillan el primer grupo etario como de (menos de 40 años) 
y el resto de casilleros van en progresión de 5 a 10 años 
hasta un tope (mayor a 85 años).

Es contundente el aumento de la prevalencia en 
relación al aumento de la edad, y comparativamente en 
los últimos 30 años, probablemente debido al aumento 
de la expectativa de vida y métodos de diagnóstico más 
avanzados.9

Nuestro estudio puerta a puerta, investigó una 
población de mas de 100.000 habitantes, mayores de 
40 años, con el objetivo de captar el mayor número de 
casos con enfermedad de Parkinson, sin excluir los posi-
bles casos de Parkinson precoz y juvenil ( preguntas 1y 
4 de la encuesta).

A pesar de que la prevalencia en nuestro estudio está 
dentro del rango más bajo comparativamente con otros 
estudios puerta a puerta, la presencia de mayor número 
de casos ( 33%) en el grupo etario de 61 a 70 años) se 
encuentra en el rango esperado.10

Conclusiones
De acuerdo con la OMS, los trastornos neurológicos 

afectan en el mundo a unas mil millones de personas, de 
las cuales6,8 mueren anualmente a causa de las mismas,4 
siendo la Enfermedad de Parkinson la segunda más fre-
cuente, afectando a más del 1% de individuos a partir de 
la sexta década de vida.

En el Ecuador, se realizó por primera vez un 
estudio epidemiológico transversal puerta a puerta en el 
país sobre la EP, encontrándose una prevalencia de 243 
casos por 100.000 habitantes, acorde con las estadísticas 

Encuestados Nº %

Sin Enfermedad de Parkinson 116.698 99,76

Con Enfermedad de Parkinson 285 0,24

Población total encuestada 116.983 100

Tabla 1. Prevalencia de la Enfermedad de Parkinson de acuerdo a los 
criterios del Banco de Cerebro de Londres. Manabí 2012-2013.

Edad Pacientes %

<50 15 5,26

51 - 60 76 26,67

61 - 70 95 33,33

71 - 80 55 19,30

> 80 44 15,44

Total 285 100

Tabla 2. Prevalencia de la Enfermedad de Parkinson, según la edad. 
Manabí 2012-2013.

Sexo Pacientes %

Masculino 160 56,14

Femenino 125 43,86

Total 285 100

Tabla 3. Prevalencia de Enfermedad de Parkinson, según el sexo. 
Manabí 2012-2013.



26  Revista Ecuatoriana de Neurología / Vol. 26, No 1, 2017

mundiales (100-600 por 100.000 habitantes) y confir-
mándose su predominio, al igual que en otras investi-
gaciones,1,4,5,6 en mayores de 61 años, y siendo más fre-
cuente en hombres que en mujeres.6
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Evaluación Neuropsicológica del Control Inhibitorio y el Control de la Interferencia: 
Validación de Tareas Experimentales en el Contexto Ecuatoriano.

Neuropsychological Evaluation Of  Inhibitory Control And Interference Control:
Validation Of  Experimental Tasks In The Ecuadorian Context.

Resumen
En este artículo se reporta un estudio en el cual se adaptó y validó tres tareas experimentales (SIMON, Go/No-Go y Stroop 

Victoria) para valorar el control inhibitorio y control de la interferencia en una muestra de estudiantes ecuatorianos. La muestra 
estuvo conformada por 100 estudiantes entre 6 y 15 años de edad (M=10,13 años, DE= 2,48) pertenecientes al sistema educa-
tivo público de Ecuador. El proceso que se siguió en la adaptación y validación fue mediante la traducción lingüística de los 
experimentos, posteriormente se siguió un juicio de expertos y un estudio piloto. En los resultados se encontró que no existen 
diferencias estadísticamente significativas en las medidas que valoran el control inhibitorio y de la interferencia considerando 
como factores de comparación las variables sociodemográficas de los participantes. En el análisis correlacional se encontró una 
asociación estadísticamente significativa entre las mediciones de los experimentos. Se concluye analizando las asociaciones 
encontradas y subrayando la necesidad de continuar aportando evidencia en la línea de investigación de adaptación y validación 
de reactivos de uso en la evaluación neuropsicológica. 

Palabras clave: Evaluación neuropsicológica, SIMON, STROOP, GO/NO-GO, control inhibitorio.

Summary
This article reports a study in which three experimental tasks (SIMON, Go / No-Go and Stroop Victoria) were adapted and 

validated to evaluate the inhibitory control and interference control in a sample of Ecuadorian students. The sample consisted 
of 100 students between 6 and 15 years old (M = 10.13 years, SD = 2.48) belonging to the public education system of Ecuador. 
The process followed in the adaptation and validation was through the linguistic translation of the experiments, followed by 
an expert judgment and a pilot study. In the results it was found that there are no statistically significant differences in the 
measures that assess the inhibitory control and the interference considering the sociodemographic variables of the participants 
as comparison factors. In the correlation analysis we found a statistically significant association between the measurements of 
the experiments. We conclude by analyzing the associations found and underlining the need to continue providing evidence in 
the research line of adaptation and validation of test for using in neuropsychological evaluation.

Keywords: Neuropsychological evaluation, SIMON, STROOP, GO / NO-GO, inhibitory control.

Rev. Ecuat. Neurol. Vol. 26, No  1, 2017

Correspondencia:
Carlos Ramos Galarza
Av, Fernández Salvador OE489 y Prensa.
Quito, Ecuador.
E-mail: ps_carlosramos@hotmail.com

Carlos Ramos-Galarza,1-7 Janio Jadán-Guerrero,2 David Ramos,3 Mónica Bolaños,4 Valentina Ramos,5 María Ximena Fiallo-Karolys6

Introduction
Inhibitory control is an executive function that 

allows human beings to control automatic impulses, 
permitting a conscious self-regulation of their behavior, 
thoughts and emotions, in addition to having self-control 
on actions with a strong predisposition to be triggered 
by an internal or external influence from the individual.1

ARTÍCULO ORIGINAL

This executive action is one of the most important 
for an individual to be able to successfully adjust to social 
norms. Once the inhibitory control dominates the tendency 
of an individual to act automatically, it opens the door to 
a cognitive process of high complexity, where the infor-
mation is kept online to be used at the exact moment of 
a problem resolution, while an appropriate action moni-
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toring is being executed until the individual reaches an 
adjustable and creative solution for what they are doing.2

Interference control has to do with the role of auto-
matic impulse control that handle selective attention and 
cognitive inhibition. Interference control allows humans 
to pay attention to a particular environment stimulus, by 
inhibiting the tendency to get distracted by the presence 
of irrelevant stimulus (a highlighted stimulus, some-
thing colorful, a loud noise, etc.) while performing a 
task, allowing this way to voluntarily select or ignore 
particular stimuli that do not contribute to achieve the 
proposed objective.1,3

According to Barkley2,4,5 inhibitory control will 
include the capacity to control interference and two high 
complexity executive competencies. Inhibitory control 
then deals with (a) the capacity of the individual to stop 
an automatic action, for example when a student has the 
impulse to get out of his classroom without permission 
and stops before executing the action and adjusts his auto-
matic impulse by asking for permission; (b) the ability 
to stop an impulsive or automatic response during its 
process, for example when a student is already about to 
leave the class without permission and by an automatic 
action tendency he stops and comes back, and (c) the 
resistance to interference, which has to do with the control 
of elements that could become a distraction, for example 
when a student is performing a task and must inhibit the 
tendency to perform other leisure activities instead.6

As far as the neurobiological substratum of the capa-
bility to control automatic responses, it has been linked 
to the most developed structure of human ontogeny of 
the nervous system: the prefrontal cortex,7 brain area 
where three major functions are performed based on a 
complex configuration brain system, which in general 
terms handles (a) planning/programing, (b) monitoring/
supervising/regulating, and (c) verifying/proving mental 
activity and conscious behavior.8

One of the major evidences that have permitted to 
link the performance of the inhibitory control and the 
interference control, in addition to the rest of execu-
tive functions to the role of the prefrontal cortex, is the 
clinical evidence existing in human beings when they 
have an injury in that area of the brain,9,10 which is char-
acterized by manifesting a behavior without conscious 
regulation from impulses, where the individual behaves 
without planning his actions, a monitoring system that 
allows him to determine if his behavior is correct or not, 
if he is respecting social norms or not, without realizing 
if his actions go according to his objectives; to sum up, 
an unmeasured behavior for situations where human 
beings must regulate themselves and resolve an issue in 
a monitored and creative way.11,12,13

Another aspect that has been highlighted in subjects 
presenting frontal brain damage is the lack somatic 

markers when facing a particular situation or stimulus 
where inhibitory or interference controls should be acti-
vated. This means that when humans are facing a stim-
ulus or situation where a usual behavior needs to be 
prevented as a response and a somatic marker, which is 
a physiological signal issued by the nervous system to 
stop an individual from doing something, is not activated, 
then the lack of this signal causes individuals to act in an 
automatic manner.14,15

ADHD (attention-deficit disorder with hyperac-
tivity/impulsivity) children are one of the clinical popu-
lations where a hypothesis has been drafted regarding 
frontal lobe dysfunction symptomology. It has been 
determined that these children when facing tasks where 
their impulses must be controlled have a greater diffi-
culty achieving it than children without ADHD. More-
over, when faced with stimuli called No-Go (before 
which they must inhibit their response) they will lack 
an appropriate somatic marker, which at a physiological 
level issues a signal to stop before the No-Go stimulus.13

This could explain why individuals with higher 
levels of impulsivity or hyperactivity present difficulties 
in their daily lives, in their work, family and social envi-
ronments; since the physiological signal to stop before 
a No-Go situation is not properly activated, they have 
automatic reactions so when facing real live situations 
they act without proper behavior planning, monitoring 
or verification. For example, when they need to stop 
before a red light they don’t; when someone offends 
them they can´t stop their aggressive response; they 
get distracted with any irrelevant element, among other 
characteristics of individuals with inhibitory or interfer-
ence control alterations.16,17

With respect to the evaluation of inhibitory and 
interference control, diverse methodologies can be used 
in the clinical practice of neuropsychology. On one side, 
we have the contribution of behavioral valuation scales 
that allow us to evaluate the functionality of these mental 
capabilities in daily life activities and in real conditions 
for the subject. On the other, we count with experimental 
tasks that allow us to issue a criterion thru a controlled 
situation, in which inhibitory and interference control 
can be evaluated purely and specifically, decreasing as 
much as possible the presence of exogenous variables 
that could influence the results.18,19

According to Bonilla, Ángel, Galvis-Jaramillo, 
Pachón and Rubiano20 the response process before a stim-
ulus in which the inhibitory control should be executed, 
corresponds to a more complex process with a bigger 
delay at a cerebral level, since more brain structures are 
involved compared to the brain structures involved in an 
automatic response. For example, when an individual 
faces a No-Go stimulus, the cingulate anterior cortex is 
added to the response brain system, which is responsible 
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for solving the problem before issuing the response. This 
will not happen with a Go stimulus where the individual 
has automatic behaviors. Figure 1 describes graphically 
the neuropsychological system that human beings will 
follow for motor responses.

Within the described context, the need of devel-
oping a research that seeks to validate experimental tasks 
to evaluate inhibitory control and interference control for 
the Ecuadorian population becomes eminent. It is imper-
ative to have within our context reactants adjusted to 
neuropsychological evaluation. In this sense, we report 
as follows the process performed to adjust three experi-
mental tasks helpful to evaluate this neuropsychological 
value: SIMON, Go/No-Go and STROOP VICTORIA. 

Material and Methods 
Participants 
The sample was formed by 100 participants aged 

between 6 and 15 years old who attend Ecuadorian 
Public Schools. In terms of gender distribution, 57% of 
participants where male and 43% female. The average 
age of the sample was 10.13 (DE 2,48). 

Experimental Tasks 
Go/No-Go Task
This experimental task was developed to evaluate 

inhibition of motor response. When presented with specific 
stimuli, the subject must issue or inhibit a response.21 The 
stimuli used in this experiment are called Go and No-Go. 

For the first ones, the subject must respond by pressing a 
button every time he is exposed to one. On the other side, 
for No-Go stimuli, the participant must inhibit a response 
(he doesn’t answer) when exposed to them. The ratio of 
appearance of each type of stimuli is 80% Go and 20% 
No-Go stimuli, presented randomly.

The Go/No-Go experiment selected for the study 
was the one proposed by the Psychology Experiment 
Building Language (PEBL, Figure2),22,23 which has two 
positive qualities worth highlighting. Firstly, it is of 
free usage, which makes it accessible in the Ecuadorian 
clinical context and especially for the development of 
thesis or research studies in the context of mental health 
sciences. Secondly, it is an open code, which permits to 
configure the experiment based on the needs of the scien-
tific in charge of it.

SIMON Task
It is an experimental task that allows to value the 

tendency of an individual to behave automatically.24 For 
this test, a stimulus is presented in a determined visual 
hemifield and with a color answer: if it is blue the answer 
must be done with the right hand and if red with the 
left hand. In this experiment, the subject must activate 
the inhibition of an automatic response since if the red 
stimulus is presented in the right hemifield; there is a 
tendency of responding with the right hand. However, 
this tendency must be inhibit and the participant must 
respond with his left hand.5

As with the prior task, the SIMON experiment (Figure 
3) used was from the PEBL system,22,23 which includes 140 
trials, which are presented randomly during the experi-
ment and which take around 6 minutes to perform. The 
stimuli presented are two blue and red circles that appear 
on the left, central and right side of the screen of the partic-
ipant. The response must be done in terms of the color of 
the circle and not its location on the screen.

Figure 1. Path of brain process responding to a visual stimulus.

Figure 2. Presentation of the Go/No-Go Experimental Task
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Stroop Victoria Task
This experiment consists of three phases; each one 

has 24 stimuli (Figure 4). In the first phase the partici-
pant must answer with the color of each of the presented 
circles (yellow, blue, red and green). For the second one, 
they respond with the ink color of the four written words 
(zero, moon, car and foot). The third phase includes an 
interference stimulus. Here the participant must indi-
cate the color of the ink of the written word. Opposed 
to the prior two stages, here the subject must inhibit the 
tendency of automatic response that arises when reading 
each word since he can find the word yellow written in 
red ink. He then needs to inhibit his automatic reading 
tendency and respond with the color of the ink.25

Adaptation Process
The first step followed to start with each experi-

mental task was to translate into Spanish each of the 
instructions since the only available versions of the 
experiments in the PEBL system were in English. As 
mentioned before, the PEBL system advantage is its 
open code, so all changes were introduced in this config-
uration. Figure 5 shows an example of modified code.

Once the experiments had the appropriate linguistic 
conditions, an expert review followed in order to perfect 
the presentation of instructions, stimuli and other infor-
mation included in each experiment. Then a pilot study 
was made with 20 subjects, which did not participate in 
the study, with who we were able to perfect each task. 
Finally, we proceeded with the application of the tasks to 
the sample population of our research.

Research Design
The current study is a transversal quantitative 

research with correlational,26 which purpose was to adapt 
and validate three experimental tasks essential for the 
neuropsychological evaluation of inhibitory and interfer-
ence control.

Data Analysis
Descriptive statistics techniques were applied 

based on central tendency and dispersion measure-
ments. Furthermore, inference techniques of correlation 
and measurement comparisons were used, considering 
sociodemographic variables of participants as compar-
ison factors.27

Procedure
Once the experimental tasks passed the expert 

review and the pilot study, they were applied individu-
ally to the participants in a distraction free environment 
and under the direction of the research team of this study. 
It is important to mention that during the entire time of 
the study, all Helsinki ethics standards for research with 
human beings were respected. Each participant signed an 
informed consent form; their collaboration was volun-
tary and they had the freedom to withdraw from the 
study at all times. Their physical and psychic integrity 
was always respected and the information obtained was 

Figure 3. Presentationof the SIMON Experimental Task Figure 4. Presentation of the Stroop Victoria Experimental Task

Figura 5. Source Code for PEBL system
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Table 1. Descriptive Statistics. Table 2. Descriptive Statistics using gender as a comparison factor.

handled with absolute confidentiality.28 Furthermore, we 
need to point out that this study to adapt three experi-
mental tasks belongs to a broader research that analyzed 
the inhibitory control of children with attention-deficit 
disorder with hyperactivity. 

Results
Table 1 shows the general descriptive statistics 

results obtained for each of the experiments and table 2 
exposes the statistics obtained according to the partici-
pants' gender.

Figure 6 shows the obtained scores in the errors 
committed with the interference stimuli of the SIMON 
experiment, with the intrusion stimuli of the STROOP 
VICTORIA experiment and the total errors found in the 
Go/No-Go experiment, according to the age group of the 
participants.

Once the descriptive statistics analysis was made, a 
correlation process was applied between all the measures 
obtained in the experiments. Table 3 shows all correlation 
coefficients with their respective significance, obtained 
by crossing the different variables. 

Discussion and Conclusions
The current study reports the customization made 

for three experiments essential for the neuropsycholog-
ical evaluation process of executive functions, specifi-
cally those related to inhibitory control and interference 
control in a sample of Ecuadorian students.29
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Key: TRS (reaction time in milliseconds for SIMON experiment), TES 
(total errors for SIMON experiment), EIST (errors facing interfering 
stimuli for STROOP experiment), TMST (total movements made in the 
STROOP experiment), ENG (errors made with No-Go stimuli during the 
Go/No-Go experiment) and TRGN (reaction time in milliseconds for 
Go/No-Go experiment).

Key: TRS (reaction time in milliseconds for SIMON experiment), TES 
(total errors for SIMON experiment), EIST (errors facing interfering 
stimuli for STROOP experiment), TMST (total movements made in the 
STROOP experiment), ENG (errors made with No-Go stimuli during the 
Go/No-Go experiment) and TRGN (reaction time in milliseconds for 
Go/No-Go experiment).
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Comparison

The contribution of this study for the neuropsy-
chology research line in Ecuador lies in the possibility 
to rely with reactants free of use to be applied in further 
research in the Ecuadorian context. All three experiments 
analyzed in this study can be use free of charge and can 
be modified according to the purpose of the research.

With respect to the obtained results, we need to 
point out that there were not significant statistical differ-
ences for most measured variables of the experiments 
when they were compared according to the gender of 
the participants. The result is in agreement with prior 
research where such comparison was also made.30

When measuring the errors made when exposed to 
stimuli where the response had to be inhibit, it was found 
that all results tend to improve as they are in a later stage 
of their childhood stage.31 Nevertheless, scores decrease 
again when teenage stage begins where the number of 
mistakes before stimuli where automatic responses had to 
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Tabla 3. 

Key: TRS (reaction time in milliseconds for SIMON experiment), TES 
(total errors for SIMON experiment), EIST (errors facing interfering 
stimuli for STROOP experiment), TMST (total movements made in the 
STROOP experiment), ENG (errors made with No-Go stimuli during the 
Go/No-Go experiment) and TRGN (reaction time in milliseconds for 
Go/No-Go experiment).
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Figure 6. Descriptive values considering the age group of participants. Blue: total errors for SIMON experiment. Brown: errors made with No-Go 
stimuli during the Go/No-Go experiment. Green: errors facing interfering stimuli for STROOP experiment.

be inhibited increased. This is characteristic of the teenage 
years where the level of impulsivity tends to increase.32

In terms of the association of measurements, we 
found that, for the great majority there is a statistically 
significant correlation, which means that the valued 
variables between the different experiments measure a 
similar aspect of the inhibitory and interference control. 
Only the errors of intrusion obtained in the last phase of 
the Stroop experiment did not correlate with the rest of 
the scores. This has a statistical explanation since the rest 
of the measurements had a greater variability, opposed to 
what was found with Stroop. Moreover, other research 
has justified this lack of association because the Stroop 
experiment acts in a different level of inhibitory and 
interference controlled when compared to the Go/No-Go 
and Simon experiments.13

Finally, it is important to set the path that needs 
to be followed in neuropsychological research field in 
Ecuador which is in its early steps. There is still a lot to 
contribute in the validation of measurement reactants, so 
further research that is consequent from this study lies in 
the analysis of more experimental tasks and traditional 
pencil and paper tests in addition to the development of 
neuropsychological evaluation scales designed by domi-
nating behavioral reporting.
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If any researcher is interested in using the experi-
ments described in this paper, they can be downloaded 
free of charge in the following links: 

• SIMON Experimental Task: https://
www.dropbox.com/sh/gseb4p4i99e6iwd/
AABBPCGg4zsm0jIPbTd6L2OIa?dl=0

• STROOP VICTORIA Experimental Task: https://
www.dropbox.com/sh/n9yg7m2ms5s70lb/
AAByjvxC8J4U7vs3h5TbPhp_a?dl=0

• GO/No-GO Experimental Task: https://
www.dropbox.com/sh/k3awgvz7u2e3hjg/
AABDrcqQ0tibYf2b1NsfZ0Eka?dl=0
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ARTICULO DE REVISION

Complicaciones Neurológicas de las Mordeduras de Arañas
Neurological Complications of  Spider Bites

Resumen
Las arañas son artrópodos venenosos de distribución global. La mordedura de la mayoría de las arañas no tiene trascen-

dencia clínica, debido a la dificultad que éstas tienen de inyectar veneno a los seres humanos por el pequeño tamaño de sus que-
líceros. A pesar de esto, existen cientos de casos reportados con envenenamiento secundario a mordedura de arañas. El cuadro 
clínico es pleomórfico, aunque pueden distinguirse tres síndromes principales: latrodectismo, loxoscelismo y envenenamiento 
por la araña de “tela en embudo”. El latrodectismo se debe a una neurotoxina llamada alfa-latrotoxina presente en el veneno de 
las “viudas negras” (latrodectus sp). El cuadro cursa con dolor intenso en el sitio de la mordedura, y la complicación sistémica 
más común es la hipertensión arterial. Las complicaciones neurológicas consisten en cefalea, letargia, irritabilidad, mialgias, 
temblor, fasciculaciones, ataxia o parestesias. Estas últimas se relacionan con liberación excesiva de neurotransmisores coli-
nérgicos a nivel de la unión neuromuscular. El loxoscelismo es causado por arañas de la familia Sicariidae, géneros Loxosceles 
y Sicarius. Existen dos tipos de presentación, la cutánea (cambios limitados al área de piel afectada) y la víscerocutánea. En 
esta última, puede ocurrir coagulopatía severa, asociada o no a insuficiencia renal aguda, ictericia, fiebre, falla multiorgánica 
y shock. El veneno de las arañas “tela de embudo” tiene potentes neurotoxinas llamadas delta-atracotoxinas, las que simulan 
neurotransmisores liberados por vesículas pre-sinápticas, causando hiperestimulación de los receptores pos-sinápticos, lo que 
resulta en alteraciones sensitivas y parálisis muscular. También pueden desarrollarse alteraciones del sistema nervioso simpáti-
co y parasimpático, tales como diaforesis, sialorrea, hipotensión arterial y arritmias cardiacas. Este caso sugiere la implicación 
de los ganglios basales a través de una patogenia inmunológicamente mediada.

Palabras clave: Mordeduras de araña, latrodectismo, loxoscelismo, envenenamiento.

Abstract
Spiders are venomous arthropods with worldwide distribution. Most spider bites are clinically insignificant, as the size of 

their chelicerae is too small to inject enough amount of venom to human beings. Despite this, there are hundreds of reported 
cases of human envenoming related to spider bites. While clinical manifestations related to spider-bite envenoming are pleo-
morphic, three main clinical syndromes could be recognized: latrodectism, loxoscelism, and funnel-web spider envenoming. 
Latrodectism is caused by the potent neurotoxin α-latrotoxin present in the venom of widow spiders (Latrodectus sp.). Most 
cases present with severe pain at the site of the bite, with arterial hypertension being the most frequent systemic manifesta-
tion. Neurological complications mostly consist of headache, lethargy, irritability, generalyzed myalgia, tremor, fasciculations, 
ataxia, or paresthesias. The latter manifestations are related to an exhaustive release of cholinergic neurotransmitters at the 
neuromuscular junction. Loxoscelism is caused by envenoming by spiders of the family Sicariidae, genera Loxosceles and 
Sicarius. It presents in two different forms, cutaneous (with changes restricted to the affected skin) area and viscerocutaneous. 
In the latter, a severe coagulopathy may occur, associated or not with acute renal failure, jaundice, fever, multi-organ failure 
and shock. The venom of fennel-web spiders have potent neurotoxins, called δ-atracotoxins, that stimulates neurotransmitter 
release from the presynaptic vesicle, causing hyperstimulation of post-synaptic receptors resulting in sensory disturbances and 
muscle paralysis. Also, sympathetic and parasympathetic manifestations, including diaphoresis, hypersalivation, arterial hypo-
tension, and cardiac arrhythmias may occur.

Keywords: Spider bites, latrodectism, loxoscelismo, envenoming.

Rev. Ecuat. Neurol. Vol. 26, No  1, 2017

Victor J. Del Brutto, MD,1 Oscar H. Del Brutto, MD2

Correspondence
Oscar H. Del Brutto, MD.
Air Center 3542, PO Box 522970, Miami, Fl 33152-2970
Email: oscardelbrutto@hotmail.com

1Department of Neurology, University of Chicago, Chicago, Il, USA.
2School of Medicine, Universidad Espíritu Santo – Ecuador, 
Guayaquil, Ecuador.



36  Revista Ecuatoriana de Neurología / Vol. 26, No 1, 2017

Taxonomía y Distribución de las Arañas Venenosas
Las arañas son artrópodos de la clase Arachnida, or-

den Araneae. Estas criaturas han sido consideradas po-
tencialmente letales desde el origen de la humanidad y el 
miedo a ellas ha formado parte de un sinnúmero de mi-
tos y leyendas. Con excepción de la familia Uloboridae, 
todas las arañas son venenosas; sin embargo, muy pocas 
de las más de 40.000 especies descritas son capaces de 
producir daños sistémicos en el ser humano. Esto se debe 
a que las arañas son demasiado pequeñas para atravesar 
la piel humana con sus quelíceros. Las arañas venenosas 
con importancia en la práctica médica se clasifican en sie-
te familias: Theridiidae, Sicariidae, Hexathelidae, Cteni-
dae, Actinopodidae, Areneidae y Oxiopidae. 

Los teridíidos (Theridiidae) se encuentran distribui-
dos en todo el mundo con excepción de la Antártica. Esta 
familia posee más de 100 especies, de las cuales la ma-
yoría son inofensivas. Sin embargo, el género Latrodec-
tus es altamente venenoso y potencialmente fatal para el 
ser humano.1,2 Las especies del género Lactrodectus son 
popularmente conocidas como “viudas negras” porque 
usualmente las hembras matan y se comen al macho des-
pués del apareamiento.3 Solo las hembras son peligrosas 
para el ser humano debido al gran tamaño de las glándu-
las venenosas y colmillos (quelíceros). Las viudas negras 
poseen marcas rojas o de otros colores en su abdomen, lo 
que se considera como un signo de advertencia (aposema-
tismo). La especie L. hasselti conocida como “araña de 
espalda roja” (redback spider) es la araña venenosa mas 
común en Australia; el cuerpo de las hembras es de color 
negro con una banda roja en el abdomen. Otros miembros 
de la familia Theridiidae con importancia clínica en los 
humanos son las especies incluidas en los géneros Steato-
da y Achaearene.4

La familia Sicariidae incluye dos géneros: Loxosce-
les y Sicarius. Ambos son altamente venenosos para los 
seres humanos. El género Loxosceles sp se encuentra am-
pliamente distribuido en las zona tropicales y subtropica-
les, mientras que el género Sicarius sp (arañas asesinas) 
se encuentra en zonas desiertas de América del sur y Áfri-
ca.5 Las especies de la familia Sicariidae se caracterizan 
por resistir climas extremos y ambientes deprivados de 
agua y nutrientes. 

Los hexatélidos (Hexathelidae) se encuentras en las 
regiones selváticas de Australia, Nueva Zelanda y Asia.6 
Una especie única se encuentra en la región del Medite-
rráneo y dos especies más, en América del Sur. Su nom-
bre se deriva de su capacidad para construir telas en for-
ma de embudo, las cuales utilizan como trampas para sus 
presas. Dentro de la familia Hexathelidae existen tres gé-
neros con especies potencialmente peligrosas para el ser 
humano: Atrax, Hadronyche y Macrothele. A pesar de po-
seer un veneno altamente tóxico, son pocos los casos de 
envenenamiento en humanos reportados cada año.7

La familia Ctenidae (araña peine) habita en Centroa-
mérica y América del Sur. Las especies del género Phoe-
nutria (banana, araña armada) son cazadoras nocturnas, 
muy agresivas y venenosas, y suponen un grave peligro 
para los humanos.8 Otras arañas con importancia clínica 
son aquellas que pertenecen al género Missulena (fami-
lia Actinopodidae); comúnmente conocidas como "mouse 
spiders" y se encuentran principalmente en Australia y en 
ciertas regiones de Chile.6 Por último, es posible que ara-
ñas de las familias Araneidae y Oxyopidae sean también 
peligrosas para el ser humano; sin embargo, los reportes 
de envenenamiento por estos artrópodos son escasos.

Existen varias familias que han sido catalogadas 
como peligrosas para el ser humano. En realidad, el daño 
que producen es mínimo y está asociado a injuria mecá-
nica local en el sitio de mordedura y no a la inyección de 
veneno.9-11 Dentro de estas, se encuentran los miembro de 
las familias Sparassidae (arañas cangrejo gigantes, arañas 
de la madera), Salticidae (arañas saltadoras), Lamponidae 
(arañas de cola blanca), Lycosidae (arañas lobo), Desidae 
(arañas intermareales), Miturgidae (arañas con saco ama-
rillo) y Agelenidae (araña vagabunda).

El término “tarántula” ha sido utilizado erróneamen-
te durante siglos. Originalmente fue usado para nombrar 
a una araña del Viejo Continente, de la familia Lycosidae 
(Lycosa tarantula), a la cual se le tenía miedo injustificado 
ya que su mordedura en realidad no es tan grave como la 
de arañas más pequeñas. Las tarántulas incluso originaron 
el popular baile italiano llamado “tarantela”, debido a la 
creencia que la agitación constante del cuerpo curaba los 
efectos de la mordedura. Cuando los europeos conquista-
ron América y África, llamaron tarántulas a todas las ara-
ñas grandes que encontraron en esas nuevas tierras. En la 
actualidad, el término debe ser utilizado exclusivamen-
te para referirse a miembros de la familia Theraphosidae, 
las cuales son usualmente inofensivas para el ser humano, 
o producen problemas mínimos relacionados a urticaria 
ocular, cuando se pone en contacto la araña con la esclera 
y no hay efectos de envenenamiento sistémico.12

Epidemiología
Poco se conoce de la incidencia y prevalencia glo-

bal de las mordeduras de arañas venenosas. Uno de los 
problemas en la estimación exacta de los datos es el so-
bre-diagnóstico de lesiones dérmicas no relacionadas a 
mordeduras, y el hecho que el agente agresor muy po-
cas veces es identificado por expertos.13-15 La mayoría de 
información disponible proviene de países desarrollados. 
En los Estados Unidos, la Asociación Americana de Con-
trol de Envenenamientos (American Association of Poi-
son Control Centers) reportó 18.000 víctimas de mor-
deduras de arañas en un periodo de 4 años.16 Solamente 
4.000 de estos sujetos fueron admitidos a centros de sa-
lud, 54 pacientes tuvieron un mal pronóstico, pero ningu-
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no murió a consecuencia del envenenamiento. En un estu-
dio epidemiológico realizado en Australia, se confirmaron 
750 casos de mordedura de arañas venenosas en un perio-
do de 27 meses.17 La escasa información proveniente de 
países en vías de desarrollo sugiere que en regiones como 
América del Sur, las mordeduras de arañas son incluso 
más comunes que las de serpientes venenosas. En áreas 
rurales de Brasil, se reportaron aproximadamente 2,000 
eventos de envenenamiento por animales durante 12 años, 
59% de los que correspondieron a mordeduras de arañas y 
solo 17% a serpientes.18 Sin embargo la mayoría de casos 
de mordeduras de arañas fueron clínicamente leves, a di-
ferencia de las mordeduras de serpientes, que cursan con 
morbi-mortalidad elevada.

Composición del Veneno de Arañas
El veneno de las arañas es una combinación de múl-

tiples sustancias activas que pueden ser agrupadas de 
acuerdo a su naturaleza química en: (a) sustancias de bajo 
peso molecular (aminas biógenas, carbohidratos, sales 
minerales e iones), (b) péptidos (lineares y con puentes 
de di-sulfuro) y (c) sustancias de elevado peso molecu-
lar (proteínas enzimáticas y no enzimáticas).19-24 El apa-
rato venenoso de las arañas consiste en un par de glándu-
las localizadas en la parte cefálica del artrópodo. Dichas 
glándulas están conectadas a los quelíceros, que son apén-
dices ubicados en la boca de las arañas. En la parte distal 
de cada quelícero existe un colmillo móvil que penetra la 
piel durante la mordedura, inyectando el veneno en la pre-
sa.25 Las arañas han evolucionado en tal manera que son 
capaces de calcular la cantidad de veneno inyectado de-
pendiendo del tamaño de la víctima y de su resistencia al 
mismo. Más aun, el veneno puede ser específico por espe-
cie, mostrando alta toxicidad para algunas presas (insec-
tos) y siendo inofensivos para otras. Esta es la base de la 
producción de insecticidas basados en componentes del 
veneno de arañas.26

Los principales componentes del veneno pueden te-
ner actividad necrótica (citolítica) o neurotóxica.23 Es-
tas sustancias se encuentran relacionadas con los obje-
tivos primarios del veneno, que son inmovilizar y matar 
a la presa. Los compuestos citolíticos incluyen péptidos 
lineares y enzimas con actividad necrótica que actúan 
en contra de la membrana citoplasmática de sus presas, 
mientas que los componentes neurotóxicos son poliami-
nas, péptidos di-sulfuro y proteínas que actúan en contra 
de membranas excitables a través de varios mecanismos, 
tales como activación de canales de iones regulados por 
voltaje, liberación exhaustiva de neurotransmisores y 
antagonismo de los receptores de glutamato.24,27 Algunas 
aminas biogénicas encontradas en el veneno de las ara-
ñas son responsables de causar intenso dolor, mientras 
que otras interfieren con la fisiología vascular de la pre-
sa aumentando la permeabilidad vascular e inhibiendo 

la enzima convertidora de angiotensina.23 Probablemente 
las toxinas de mayor importancia sean las proteínas de 
alto peso molecular, esfingomielinasas y alfa-latrotoxi-
na. La primera es una toxina con actividad necrótica en 
el veneno de Loxosceles sp con capacidad de causar he-
mólisis intravascular y dermonecrosis y la segunda, es 
una neurotoxina potente que forma parte del veneno de 
Lactrodectus sp.28

Manifestaciones Clínicas y Complicaciones
Neurológicas
El cuadro clínico de las mordeduras de arañas es 

pleomórfico. De hecho, existen pocos estudios que han 
descrito con detalle las manifestaciones clínicas luego de 
un evento confirmado de mordedura de araña. Isbister y 
White29 revisaron los datos encontrados en 750 casos de 
mordeduras de arañas, encontrando lesiones en la piel en 
el sitio de la mordedura en el 69% de los casos, dolor lo-
cal intenso en 27% y complicaciones sistémicas en solo 
13% de los casos. Por razones prácticas, los síndromes 
clínicos por mordedura de araña se clasifican según el 
agente agresor en: latrodectismo, loxoscelismo y envene-
namiento por la araña de “tela en embudo”. Los envene-
namientos por otras clases de especies son anecdóticos y 
no merecen una discusión separada.30,31

Latrodectismo.- Las manifestaciones clínicas del 
latrodectismo están relacionadas a una potente neuroto-
xina llamada alfa-latrotoxina presente en el veneno de 
las llamadas viudas negras (latrodectus sp). La mayoría 
de los casos se presentan con dolor intenso en el sitio de 
la mordedura, el cual característicamente se vuelve más 
intenso luego de una hora. Las marcas de los colmillos 
son pequeñas y el edema local es raro. La complicación 
sistémica más común es la hipertensión arterial, espe-
cialmente en niños. Otras manifestaciones sistémicas del 
latrodectismo incluyen diaforesis profusa, nauseas y vó-
mitos, angina de pecho y calambres o dolores abdomi-
nales.32,33 El dolor abdominal puede ser tan intenso, que 
se confunda con abdomen agudo y se realice laparoto-
mía innecesaria.34 Algunos pacientes pueden desarrollar 
miocarditis35 o insuficiencia renal aguda.36 Las compli-
caciones neurológicas son leves y consisten en cefalea, 
letargia, irritabilidad y mialgias generalizadas.32,37-40 Son 
muy raras las ocasiones en las que los pacientes desarro-
llan temblor, fasciculaciones, ataxia o parestesias. Estas 
manifestaciones se relacionan básicamente con la libera-
ción excesiva de neurotransmisores colinérgicos a nivel 
de la unión neuromuscular.27 Algunos autores han pro-
puesto el término steatodismo para describir las mani-
festaciones clínicas luego de la mordedura de Steatoda 
sp. Sin embargo, el cuadro clínico es casi indistinguible 
del latrodectismo con la excepción de no presentar dia-
foresis y ser un cuadro clínica más leve.41,42
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Loxoscelismo.- El loxoscelismo es causado por mor-
deduras de arañas que pertenecen a la familia de las Sica-
riidae, géneros Loxosceles y Sicarius. Existen dos tipos 
de presentación, la cutánea y la víscerocutánea. En la pri-
mera, los cambios se limitan al área de piel afectada. La 
mordedura inicialmente no es dolorosa, el edema y la ne-
crosis de la piel inician a partir de las 12 a 24 horas.43 Los 
cambios locales pueden ser de larga duración dejando una 
escara necrótica dolorosa en el área de la mordedura.44 
En la forma de presentación víscerocutánea puede ocurrir 
una coagulopatía severa, asociada o no a insuficiencia re-
nal aguda, ictericia, fiebre, falla multiorgánica y shock.40,45

Envenenamiento de la araña de "tela de embudo".- 
El veneno de estas arañas tiene potentes neurotoxinas lla-
madas delta-atracotoxinas. Estas sustancias simulan neu-
rotransmisores liberados por la vesícula pre-sináptica, 
causando hiperestimulación de los receptores pos-sináp-
ticos, lo que resulta en alteraciones sensitivas y parálisis 
muscular. También pueden desarrollarse alteraciones del 
sistema nervioso simpático y parasimpático, tales como 
diaforesis, sialorrea, hipotensión arterial y arritmias car-
diacas. Afortunadamente los casos reportados por envene-
namiento de la araña de "tela de embudo" (Hexathelidae) 
son raros y se han encontrado solamente en Australia.29

Tratamiento y Pronóstico
Las mordeduras por arañas venenosas usualmente 

causan efectos locales o sistémicos leves, y la mayoría 
de pacientes se recuperan satisfactoriamente, incluso en 
ausencia de tratamiento específico.37 A pesar que muchos 
estudios han señalado la eficacia del antídoto para redu-
cir la estadía hospitalaria en pacientes con latrodectis-
mo,46 su uso es controversial debido al peligro potencial 
que posee de causar reacciones alérgicas. Si se va a utili-
zar antídoto en un paciente con latrodectismo, los exper-
tos recomiendan la vía intramuscular para disminuir la 
probabilidad de efectos adversos ya que ha demostrado 
tener la misma eficacia que la vía intravenosa, con me-
nos efectos secundarios.47
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Background
La hidrocefalia de presión normal (HPN), es una en-

fermedad que se caracteriza por presentar alteraciones en 
la marcha, demencia, aumento de tamaño ventricular con 
una presión normal del líquido cefalorraquideo (LCR).1,2 
Esta puede ser secundaria a procesos que causan infla-
mación de la aracnoides, como la hemorragia subaracnoi-
dea o meningitis, pero aproximadamente la mitad de los 
pacientes con esta enfermedad no posee factores de ries-
go, lo cual la convierte en hidrocefalia de presión nor-
mal idiopática (HPNI).3 Desde hace muchas décadas la 
HPN ha sido una enfermedad cuestionada por neurólo-

gos y neurocirujanos tanto en su fisiopatología como en 
su manejo médico, siendo una entidad que hace parte de 
las demencias, en este caso, la única reversible en su tipo. 

Historia
Salomón Hakim fue el primero en descubrir esta 

enfermedad en 1957 en el Hospital San Juan de Dios en 
Bogotá. Nació en 1922 en la ciudad de Barranquilla, Co-
lombia; y creció en una familia con padres libaneses. Fi-
nalizados sus estudios de medicina, realizó su residen-
cia en neurocirugía en la ciudad de Bogotá y obtuvo una 
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maestría en neuropatología del Massachusetts General 
Hospital, en Boston.4 Sus primeras investigaciones se ini-
ciaron con autopsias de pacientes con enfermedad de Al-
zheimer, hidrocefalia ex vacuo y algunos casos incógni-
tos de ventriculomegalia sin atrofia cortical subyacente.4

Su gran descubrimiento se basaba en las leyes de 
Pascal, en las cuales la fuerza era igual a la presión por el 
área total,4 a esto lo llamó el efecto de prensa hidráulica 
que presentó en 1964 en su tesis y con la cual se podía ex-
plicar cómo un paciente con ventriculomegalia con “pre-
sión normal” de líquido cefalorraquídeo, tenía en realidad 
una “fuerza” aumentada debido al incremento del área to-
tal que producía el daño y los síntomas.4 De esta forma ini-
ció y continuó su investigación en el Hospital San Juan de 
Bogotá, permitiéndole en 1964 y 1965, posterior a múlti-
ples trabajos e investigaciones publicar sus casos y resul-
tados en las revistas New England Journal of Medicine 
y The Journal of Neurological Sciences en 1965, al lado 
de especialistas como Raymond Adams, C. Miller Fischer, 
Robert Ojemann y William Sweet.4

Definición
La Hidrocefalia de Presión Normal (HPN) e idiopáti-

ca es un síndrome caracterizado por alteraciones de la mar-
cha, deterioro cognitivo e incontinencia urinaria que está 
asociado con crecimiento del sistema ventricular en ausen-
cia de elevación de la presión del líquido cefalorraquídeo.5

Epidemiología
Los datos epidemiológicos son escasos debido a que 

antes de la aparición de las guías internacionales en el 
2005 y de un complemento con las guías japonesas, los 
criterios eran muy variables y heterogéneos lo que hace 
difícil tener datos claros de esta patología.6 En algunos es-
tudios se reportan prevalencias ajustadas por edad de al-
rededor de 0,2% para rangos de 70 – 79 años y de casi 6% 
para mayores de 80 años,7 por otra parte, Iseki et al. repor-
taron una incidencia de 1,2 casos por cada 1000 habitan-
tes por año.8 Sin embargo Martín-Láez et al, reportan un 
subregistro y un subdiagnóstico de dicha entidad, mos-
trando prevalencias de 1,3% e incidencias tan altas como 
0,12%, siendo esta 10 veces más alta que en estudios pu-
blicados anteriormente.6 En Alemania y Noruega, se re-
portó una incidencia de HPNI que oscila entre 1,8 y 5,5 
por cada 100000 habitantes y una prevalencia de 22 por 
cada 100000 habitantes.2

Fisiopatología
Existen dos teorías que han buscado la explicación 

de los eventos de esta enfermedad: la dinámica del LCR 
y la dinámica vascular.9-12 La primera sugiere que la HPN 
idiopática es un síndrome que ocurre en pacientes que han 
sufrido una pérdida significativa de la compliance espi-

nal,10 por lo cual la presión intracraneal se incrementa más 
durante la sístole debido a que no puede ser compensa-
da por el escape de LCR al canal espinal de forma efec-
tiva, dada su reducción de volumen o falta de distensibi-
lidad.10 Sin embargo, la absorción de LCR permanece sin 
alteraciones en las etapas tempranas de la enfermedad; en 
los estados avanzados la reabsorción en el seno sagital se 
afecta por diversos factores como colapsos del seno veno-
so, reflejo de Cushing, entre otros, conllevando a un incre-
mento en la concentración de LCR.10

Independientemente de su etiología, se ha definido 
una vía final que es común para los de todas las HPN y 
depende del exceso de LCR acumulado.10 Según su fisio-
patología, se puede dividir en cuatro subcategorías:

1) HPN tipo IA: Cambiando la compliance espinal 
y consecuentemente alterando el proceso del flujo del 
LCR se generan cambios de hidrocefalia. El flujo sistó-
lico de LCR en lugar de ser distribuido entre los espa-
cios subaracnoideos craneal y espinal, solo es dirigido 
al espacio craneal; esto limita el flujo de salida ventri-
cular lo cual incrementa el flujo sistólico de LCR. Va-
rios episodios repetitivos producen una acumulación de 
LCR en el almacenamiento ventricular por largos pe-
riodos de tiempo. Como estas alteraciones ocurren solo 
en fases sistólicas, y el exceso del fluido ventricular es 
compensado por un aumento de su tamaño, la línea de 
base de la presión del LCR permanece inalterada pero 
ocurren incrementos de presión como eventos transito-
rios y repetitivos que resultan de las respiraciones y las 
pulsaciones cardiacas.10

2) HPN tipo IB: Hay una disminución progresiva en 
la absorción de flujo del LCR en los espacios subarac-
noideos craneales y consecuentemente desde el compar-
timento intraventricular. Por lo tanto, los picos de la pre-
sión de pulso intraventricular son mayormente absorbidos 
por las paredes ventriculares, reduciendo la velocidad 
gradualmente desde los espacios craneales a los ventrícu-
los, incluyendo el acueducto. El aumento del tamaño ven-
tricular mantiene la presión intracraneana (PIC) de base 
en un valor normal con la presencia de picos sistólicos de 
PIC aumentados. Mientras la compliance ventricular no 
se exceda, el equilibrio se mantiene.10

3) HPN tipo II: La desproporción progresiva e inter-
mitente entre la producción de LCR y la absorción está 
inicialmente amortiguada por la naturaleza y la complian-
ce del canal espinal. Una vez que se excede esta com-
pliance ocurre el mismo mecanismo que en la tipo IB. El 
retraso en dicha descompensación y la severidad del cua-
dro clínico dependen del equilibrio entre la secreción y la 
absorción del LCR y la compliance espinal.10
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4) HPN tipo III: La hidrocefalia y su severidad de-
penden de la extensión de la desproporción entre el com-
plejo de secreción/absorción LCR y el compliance espinal. 
Sin embargo este tipo se caracteriza por una baja despro-
porción entre la secreción y la absorción, requiriendo un 
mayor tiempo antes de que la descompensación ocurra.10 

Según la explicación de los mecanismos relaciona-
dos con la dinámica de LCR, se observa que el incremen-
to en la presión sistólica ventricular y la presión sistóli-
ca de pulso son amortiguadas, difundidas y absorbidas 
por los espacios subaracnoideos espinales y el seno sagi-
tal.10 En casos de HPN, estas ondas de pulsos son mane-
jadas por los espacios subaracnoideos craneales debido a 
la caída en la compliance espinal, pero con el tiempo, el 

“efecto de martillo de agua” en las paredes ventriculares 
conlleva a aumento del tamaño ventricular y a daño cere-
bral.10 La intensidad de dichos picos intermitentes puede 
contrarrestar e interferir con el componente pulsátil del 
flujo arterial y venoso, mayormente en las arteriolas fi-
nas y en las venas de la región subependimaria, llevando 
a una insuficiencia metabólica y vascular principalmente 
en áreas como el cerebelo, el tálamo, los ganglios basa-
les y regiones de sustancia blanca.10,11 Además, estas alte-
raciones de presión pueden provocar disrupciones en las 
capas subependimarias y favorecer la absorción transe-
pendimaria de LCR.10 

Por otro lado, el estudio de Mathew et al, cuyo obje-
tivo fue explicar la enfermedad por alteración en la diná-
mica vascular, propuso que la dilatación ventricular com-
promete el flujo de las arterias cerebrales anteriores sobre 
el cuerpo calloso.13 Sin embargo, algunos autores resaltan 
que la enfermedad vascular asociada con isquemia puede 
causar la dilatación ventricular por daños en la sustancia 
blanca. Adicionalmente, se ha reportado que la isquemia 
en áreas limítrofes puede existir en la profundidad de la 
sustancia blanca en territorios entre las ramas perforan-
tes de la arteria cerebral media y las ramas profundas me-
dulares piales, y esto puede conllevar a pérdida de teji-
do cerebral. Otra teoría más reciente sugiere que con el 
envejecimiento ocurren estrecheces en las arteriolas que 
conllevan a isquemia de la sustancia blanca. Si hay una 
disminución de flujo arterial secundario, existirá conco-
mitante una reducción del flujo venoso, y así, una dismi-
nución en la absorción de LCR con la consiguiente dilata-
ción del sistema ventricular.12

La isquemia no es considerada una causa principal 
de la HPN, debido a que no se presenta en todos los pa-
cientes.12 El estudio de Owler et al,14 encontró usando ima-
gen por resonancia magnética y tomografía por emisión 
de positrones, que el flujo sanguíneo cerebral en pacientes 
con HPN era alrededor de 24,8 +/- 4,3 mL/100g/min con 
controles que tenían flujos de 30,5 +/- 5,2 mL/100g/min, 
reportando que alrededor del 16% de los pacientes con 
HPN tenían flujos cerebrales normales.12,14 Adicionalmen-

te a estos hallazgos se han evidenciado cambios de au-
mento de presión y disminución de la compliance venosa 
cerebral. Una teoría que engloba todas las alteraciones fi-
siopatológicas fue propuesta por Bateman planteando que 
el envejecimiento reduce la compliance cráneo-espinal y 
en aquellos, con muy baja compliance, la presión venosa 
es significativamente elevada. Una elevación de la pre-
sión venosa hace más rígidas a las venas corticales, dis-
minuyendo a su vez, la compliance cráneo-espinal. Cuan-
do la presión en el seno sagital aumenta 3 a 4 mmHg, se 
excede el gradiente requerido para la absorción de LCR, 
y este proceso cesa en las granulaciones subaracnoideas.12

Diferentes estudios sugieren que, en los adultos, la 
presión en el sistema venoso profundo no es tan eleva-
da como en el sistema superficial; por lo tanto, el LCR 
será preferiblemente reabsorbido de forma subependima-
ria hacia el sistema profundo. La compliance reducida en 
las venas corticales y el canal cráneo-espinal limitarán la 
expansión arterial en el espacio subaracnoideo por lo que 
las ondas de pulso serán propagadas al parénquima y al 
lecho capilar. Estas pulsaciones hiperdinámicas, aumen-
tadas, dirigidas centralmente y enfocadas en la sustancia 
blanca subependimaria dañarán el tejido glial y reducirán 
la elasticidad en dicha región permitiendo que ocurra cre-
cimiento ventricular con mínimo o sin gradiente de pre-
sión. Los procedimientos quirúrgicos derivativos rompe-
rán estos ciclos incrementado la compliance, reduciendo 
la presión venosa e incrementando la reabsorción de LCR, 
sin esperar cambios en el tamaño del sistema ventricular.12

Manifestaciones Clínicas
El motivo de consulta en la mayoría de los casos 

son las alteraciones de la movilidad y caídas, seguidos en 
frecuencia por el deterioro cognitivo y síntomas urina-
rios,5,15,16 siendo pocos los que presenten la triada comple-
ta.15,16 Debido a que estos síntomas son frecuentes en los 
adultos mayores, la evaluación de la sospecha de HPN 
requiere consideraciones adicionales en el diagnósti-
co diferencial de los tres síntomas simultáneamente. Un 
tamizaje cuidadoso de estas condiciones es importante 
debido a que la meta de la evaluación es determinar la 
proporción de la limitación atribuible a la HPN y el po-
tencial tratamiento.15

Alteraciones de la Marcha
No hay un patrón clásico; han sido descritos pacien-

tes con marcha atáxica, bradiquinética, adherido al suelo, 
magnético, parkinsoniano, de pasos cortos y titubeantes. 
Los problemas de la marcha pueden surgir como una di-
ficultad para ascender o descender escaleras, levantarse 
de las sillas, debilidad en extremidades inferiores y fati-
ga al caminar. Con la progresión de la enfermedad se pre-
senta la descomposición del giro, requiriendo múltiples 
pasos. La debilidad en miembros inferiores no es usual-
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mente evidenciada en el examen neurológico y la disfun-
ción piramidal no es considerada como síntoma común 
en la HPN.3 

Manifestaciones Cognitivas y Comportamentales
Los principales síntomas cognitivos en HPN son su-

gestivos de un proceso demencial subcortical, caracteri-
zado por bradipsiquia, inatención, apatía y problemas de 
evocación. La afasia verdadera es inusual, aunque el diá-
logo puede estar comprometido por problemas ejecutivos 
o motivacionales.16 La percepción visuoespacial y las ha-
bilidades visuoconstructivas están también alteradas.15 En 
algunos casos, los síntomas cognitivos pueden superpo-
nerse con trastornos demenciales de base, lo que puede 
hacer que no se sospeche la HPN en estos pacientes.16

La escala de demencia asociada a VIH (HIV Demen-
tia Scale) ha sido estudiada como una herramienta de ta-
mizaje rápido para las alteraciones subcorticales mientras 
que la evaluación cognitiva de Montreal (Montreal Cog-
nitive Assessment) puede ser útil en la detección rápida 
de alteraciones cognitivas sutiles asociadas con HPN. El 
examen del Mini-mental pueden tener un score normal.16

Incontinencia y Urgencia Urinaria
Los síntomas urinarios incluyen urgencia e incon-

tinencia, asociados con una vejiga hiperrefléxica. Hay 
que tener en cuenta que muchos pacientes ancianos tie-
nen causas adicionales de disfunción urinaria incluyendo 

prostatismo, estrecheces uretrales, uso de diuréticos, ines-
tabilidad del detrusor y debilidades del piso pélvico.15

Diagnóstico
El diagnóstico puede ser considerado probable, po-

sible o no probable teniendo en cuenta los siguientes cri-
terios:16 

Diagnóstico Probable: Se presenta en mayor de 
40 años, su inicio es insidioso, de evolución progresiva 
y en ausencia de antecedente de trauma craneoencefá-
lico, ataque cerebrovascular, meningitis, entre otros. En 
las imágenes se observa ventriculomegalia no debida a 
atrofia o causas congénitas, sin obstrucción macroscó-
pica del LCR y al menos uno de los siguientes: aumento 
de las astas temporales no atribuible a atrofia del hipo-
campo, vacío de flujo en acueducto o IV ventrículo, 
entre otras. Clínicamente se presentan alteraciones de 
la marcha/equilibrio y cognitivas o urinarias o ambas. 
Adicionalmente, en la punción lumbar se encuentra pre-
sión de apertura de 5 – 18mmHg (70 – 245 mmH2O).16 

Diagnóstico Posible: Se presenta a cualquier edad, 
tiene un inicio subagudo y de evolución no progre-
siva, puede ser posterior a trauma craneoencefálico leve, 
meningitis, ataque cerebrovascular hemorrágico, entre 
otras. Imagenológicamente, se observa ventriculomegalia 
con atrofia cerebral o lesiones estructurales, asociándose a 
síntomas como incontinencia y/o deterioro cognitivo con 

Figura 1. Señal de vacío en tercer ventrículo característico de aumento de flujo en esta zona en hidrocefalia de presión normal.2
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ausencia de alteraciones de la marcha. La presión en la pun-
ción lumbar se encuentra fuera de rangos de normalidad.16 

Diagnóstico No probable: No hay evidencia de ven-
triculomegalia, ni signos de hipertensión endocraneana, 
sin ningún componente de la triada y con síntomas expli-
cados por otras causas.16

Imagenología
Los ventrículos pueden aparecer aumentados de ta-

maño por alteraciones en la circulación de LCR o debido 
a atrofia. Se habla de ventriculomegalia si el índice modi-
ficado de Evan es mayor que 0,31.17 Este último se calcula 
midiendo el diámetro máximo de los cuernos frontales de 
los ventrículos laterales (en el corte en que los ventrículos 
son más grandes) comparándolo con el diámetro mayor 
de la cavidad craneal (medido desde las tablas internas al 
mismo nivel).17

La atrofia cortical prominente se manifiesta como un 
aumento difuso de los surcos; va en contra del diagnósti-
co de HPN y predice una menor probabilidad de respuesta 
a la derivación.18,19 En los pacientes con HPN, la imagen 
por resonancia puede mostrar hiperintensidades alrededor 
de los ventrículos. Sin embargo, es difícil distinguir es-
tos hallazgos de cambios presentes en el envejecimiento 
o de aquellos que representan una posible demencia sub-
cortical.15 Adicionalmente, en la imagen por resonancia de 
pacientes con HPN frecuentemente puede demostrase la 
pérdida de señal en el acueducto de Silvio, un hallazgo 
que se cree representa una alta velocidad de flujo del LCR 
en esta zona ( Ver Figura 1).2

Plan De Manejo
Actualmente el único manejo efectivo para la HPN 

es la derivación del LCR, consistente en la colocación de 
un catéter proximal al interior del sistema ventricular, un 
sistema valvular mecánico y un catéter distal en la cavi-
dad peritoneal. El catéter puede ser programable o no pro-
gramable, los primeros presentan limitaciones debido a su 
vulnerabilidad a los campos magnéticos y son más costos 
y estéticos; en cambio el catéter no programable no se al-
tera por estos campos, pero es susceptible a alteraciones 
en el drenaje del LCR, lo cual puede ocasionar hemato-
mas o colecciones subdurales.20 Las derivaciones más usa-
das son la ventrículo-peritoneal y la ventrículo- atrial.3

Conclusiones
La HPN es considerada como la única demencia de 

tipo subcortical reversible. A pesar de varias décadas de 
investigaciones desde su descubrimiento aún hay dudas 
respecto a su fisiopatología y se continúa en la búsque-
da de una mejor explicación. Además, se considera que 

una evaluación clínica adecuada seguida de un estudio 
minucioso con imágenes son una base muy importante, 
puesto que, permiten tener una mejor aproximación al 
diagnóstico, que permita diferenciar la HPN de otras pa-
tologías asociadas, siendo posible la aplicación de dife-
rentes tratamientos que permitan obtener resultados que 
contribuyan a mejorar la calidad de vida del paciente y 
su familia. 
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Background
El glutamato es el mayor neurotransmisor excita-

torio del sistema nervioso central. Su exceso produce 
muerte neuronal masiva y daño cerebral por excitoxi-
cidad, siendo el responsable de muchos tipos de enferme-
dades agudas y crónicas tanto del sistema nervioso central 
como del periférico.1 En años recientes se ha descubierto 
que la disminución de glutamato por la presencia de anti-
cuerpos contra sus receptores induce potentes efectos 
adversos patológicos del sistema nervioso.2 Estos anti-
cuerpos están relacionados con varias enfermedades psi-
quiátricas, trastornos conductuales, trastornos cognitivos, 

trastornos motores y posiblemente en asociación con 
algunos organismos infecciosos. Los anticuerpos contra 
receptores de glutamato están presentes en 25 a 30% de 
pacientes con diferentes tipos de epilepsia (epilepsia auto-
inmune) que podrían mejorar con inmunomoduladores.3 
La encefalitis límbica es otra de las enfermedades rela-
cionadas con la presencia de anticuerpos asociada o no a 
procesos oncológicos,4 enfermedad de presentación suba-
guda descubierta en los últimos diez años, cuyo diagnós-
tico diferencial etiológico es muy amplio.4 En pacientes 
con síntomas de disfunción de las estructuras límbicas, 
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la etiología infecciosa y la autoinmune son los primeros 
diagnósticos a considerar.5 Tradicionalmente se pensó que 
el cerebro estaba protegido contra las enfermedades del 
sistema inmunológico, pero en los últimos 10 años se ha 
comprobado el aumento de casos no infecciosos, siendo la 
mayoría de ellos de etiología autoinmune.6 En el año 1960 
se describieron los primeros casos de encefalitis límbica 
en pacientes que padecían cáncer, pero para ese entonces 
aún no se conocía la correlación entre el cáncer y la ence-
falitis límbica. En 1968 se describió por primera vez esta 
asociación.7 Existen 2 grupos de anticuerpos que afectan 
al sistema nervioso: el primer grupo corresponde a aque-
llos que actúan frente a antígenos intracelulares, relacio-
nados a síndromes paraneoplásicos clásicos como los del 
tipo Hu, Ri, anfifisina, Ma2, Ri, CRMP5,8,9,10 se asocian 
a diferentes tumores como cáncer de pulmón, seminoma, 
cáncer de mama; éstos presentan peor pronóstico y tienen 
mala respuesta a la inmunoterapia y a los corticoides.9 El 
segundo grupo incluye anticuerpos contra la superficie de 
las células neuronales o contra las proteínas sinápticas: 
anti AMPA.-GluR3, anti NMDA-NR1y anti NMDA-
NR2, pueden generar síndromes encefálicos y epilépticos 
de evolución benigna11-14 y responden a inmunoterapia y 
a corticoides15,16; o producir síndromes cerebelosos como 
los anticuerpos contra canales de potasio dependientes de 
voltaje (VGKC),17,19 entre otros. 

En el año 2007 Dalmau9 describió por primera vez la 
encefalitis autoinmune por anticuerpos contra receptores 
de NMDA, ampliando el abanico etiopatogénico de la 
encefalitis límbica reversible, severa forma de encefalitis 
autoinmune asociada a tumores en el 50% de los casos, 
siendo el 90% teratomas ováricos.12 Sin embargo simul-
táneamente se describían encefalitis autoinmune rever-
sible que no cursaban con tumores.18 El diagnóstico dife-
rencial entre las encefalitis límbicas paraneoplásicas y no 
paraneoplásicas es difícil, ya que los síntomas neuroló-
gicos pueden preceder al diagnóstico de cáncer hasta en 
60 a 70% de los casos y los anticuerpos en caso de cáncer 
pueden ser negativos hasta en 40% de casos.7

Caso
Paciente varón de 22 años de edad, con antece-

dentes de crisis de ausencias desde los 6 años hasta los 8 
años de edad, controladas con antiepilépticos que fami-
liares no recuerdan. No tiene antecedentes de consumo 
de drogas ni alcohol. Desarrolla su enfermedad en varias 
semanas, iniciando con infección aguda de vías respira-
torias. Varios días después presenta un episodio de crisis 
convulsiva tónico clónica generalizada que se repite 
en 48 horas; para entonces se reporta trastornos con-
ductuales, con agresividad (intenta agredir a su madre), 
sus familiares lo notan además en estado confusional, 
retraído y desorientado. Varios días después se asocian 
alucinaciones visuales, por lo que es ingresado en centro 

médico donde es diagnosticado de epilepsia y se inicia 
tratamiento antiepiléptico. Se realiza tomografía cerebral 
simple y resonancia magnética cerebral, reportadas como 
normales. El electroencefalograma reporta paroxismos 
generalizados. Fue remitido a su domicilio con antico-
miciales, sin embargo persisten crisis convulsivas, con 
períodos de agitación psicomotriz y alucinaciones, por 
lo que es remitido a hospital psiquiátrico con diagnós-
tico de esquizofrenia vs trastorno por consumo de subs-
tancias. En el hospital psiquiátrico desarrolla síndrome 
febril con deterioro de conciencia y persistencia de crisis 
convulsivas. Con este cuadro es transferido al Hospital 
Enrique Garcés con diagnóstico de Infección del sistema 
nervioso central y Status Epiléptico. Por su mala condi-
ción ingresa a la unidad de terapia intensiva, donde es 
diagnosticado de encefalitis por herpes virus, por lo que 
se inicia Aciclovir intravenoso. Por la falta de respuesta 
se interconsulta a Neurología clínica. Luego de revisar el 
caso, su evolución, los estudios de imagen y de líquido 
céfalo-raquídeo (LCR) se sospecha Encefalitis Autoin-
mune por anticuerpos contra los receptores de NMDA. 
Se solicitan estos anticuerpos tanto en sangre como en 
LCR. Se solicitan además otros exámenes, que se des-
criben más adelante. Se inicia inmunomoduladores de 
primera línea, con bolos intravenosos de metilpredniso-
lona, seguido de inmunoglobulina intravenososa.

Se realizaron los siguientes estudios:
• TAC cerebral simple : normal
• Imagen por resonancia cerebral simple y con-

trastada: normal
• Electroencefalograma (EEG) lentificación gene-

ralizada, sin focos paroxísticos epileptiformes.
• LCR: Patológico por aumento de proteínas con 

aumento de celularidad (100% mononucleares)
• Herpes virus tipo I,II,6 negativos
• Citomegalovirus, Epstein Barr, VIH: negativos
• ANA, ANCA, ANTI-DNA, ANTI AMPA: nega-

tivos.
• Rastreo tumoral con tomografía de tórax, 

abdomen, pelvis: negativos
• Anti NMDA en LCR y suero: positivos.

El paciente tiene mala evolución, se añade sintoma-
tología neurológica extrapiramidal con distonía de miem-
bros superiores e inferiores, inestabilidad autonómica, 
con importantes taquicardias y luego con depresión car-
díaca que requirió el uso de dopamina, vasoactivos e ino-
trópicos. Se mantiene ingresado en terapia intensiva por 
81 días, presentando múltiples infecciones nosocomiales 
que no permitieron el uso de inmunomoduladores de 
segunda línea. Fue sometido a traqueostomía y gastros-
tomía y dada su mala evolución neurológica es transferido 
a unidad de cuidados intermedios en otra casa de salud. 
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Fue revalorado por Neurología clínica 6 meses más tarde, 
encontrándose, paciente en muy mal estado nutricional 
con severas atrofias y deformidades articulares, sin res-
puestas motoras ni verbales, apertura ocular espontánea, 
ciclos de vigilia sueño normales, posición distónica cer-
vical y de miembros. Para ese entonces se inició terapia 
inmunomuduladora de segunda línea con Rituximab por 
varias semanas, la misma que tuvo que suspenderse por 
pruebas positivas para tuberculosis, por lo que no fue 
posible continuar con este medicamento. Sin embargo, 
desde el uso de este medicamento el paciente presentó 
mejoría neurológica en forma lenta y progresiva, inició 
lenguaje, llegó a comunicarse con sus familiares, inició la 
marcha. Fue dado de alta a su domicilio con indicación de 
continuar rehabilitación. El paciente no tuvo más valora-
ciones neurológicas.

Discusión
La encefalitis anti receptor de N- metil de aspar-

tato (NMDA) fue descrita por primera vez el al año 
2007 por Dalmau y colaboradores13,19 y fue asociada 
con anticuerpos contra la subunidad GluN1 del receptor 
de NMDA.13 Afecta a personas de cualquier edad, sin 
embargo el 95% de los pacientes con diagnóstico de ence-
falitis autoinmune son menores de 45 años. De estos, el 
37% son menores de 18 años, predomina en el sexo feme-
nino, en relación 4:1 , esta predominancia es menos evi-
dente en menores de 12 años y en mayores de 45 años.20 
La encefalitis por NMDA produce básicamente un sín-
drome neuropsiquiátrico,21 por lo que estos pacientes, en 
principio suelen ser evaluados por médicos psiquiatras; 
dada la presentación de alteraciones psicóticas, suele 
sugerir otra etiología, como trastorno relacionado con 
substancias, síndrome neuroléptico maligno o esquizo-
frenia, lo que retardaría el diagnóstico y el tratamiento, si 
la enfermedad no es sospechada.22,43 La incidencia exacta 
de esta enfermedad no está bien establecida, pero es más 
frecuente que cualquier otra encefalitis paraneoplásica 
conocida y cuatro veces más frecuente que la encefalitis 
por herpes simple o por varicela zoster y sin embargo es 
una entidad que aún permanece subdiagnosticada.23,41

Caracteristicas clínicas
La presentación de la encefalitis contra receptores 

NMDA incluye algunas de las siguientes características:
• Etapa prodrómica de síntomas inespecíficos. 

En una serie de 100 pacientes con encefalitis, el 
86% presentaron cefalea, fiebre de bajo grado o 
síntomas de enfermedad viral, gastrointestinal, 
o respiratoria. Puede presentarse pobre con-
centración, anorexia, insomnio, dificultad en el 
lenguaje y síntomas que hacen pensar en etio-
logía infecciosa.8

• Síntomas psiquiátricos prominentes como agita-
ción, conducta desinhibida, delusiones, alucina-
ciones visuales y auditivas.24,25

• Trastornos cognitivos con pérdida de memoria 
a corto plazo, dificultad en la concentración, 
inclusive regresión autista.26

• Crisis convulsivas que se presentan con mayor 
frecuencia en niños y hombres adultos. La pre-
sentación clínica varía entre hombres y mujeres 
seguramente por la influencia hormonal.27 Puede 
presentarse con status epiléptico refractario o 
con epilepsia parcial continua.28

• Trastornos extrapiramidales, con disquinesias 
orofaciales y oromandibulares, distonía mandi-
bular,29 distonía bulbar y de miembros superiores 
e inferiores,30,31 que pueden ser confundidas con 
crisis convulsivas,32 síntomas que pueden estar 
presentes desde etapas tempranas de la enfer-
medad, se describe además catatonía.

• Inestabilidad autonómica con hipoventilación,33 
disrritmias cardíacas con severa bradiarritmia 
intermitente que puede evolucionar a la asis-
tolia,34 requiriendo marcapasos permanente,35 
incontinencia urinaria y alteraciones del sueño 
con insomnio total.36

• Aproximadamente el 60% de los casos se 
asocia con teratoma ovárico. La detección de 
tumores es poco frecuente en pacientes del sexo 
masculino. Otros tumores incluyen teratoma 
del mediastino, cáncer de pulmón de células 
pequeñas (SCLC) , linfoma de hodking, neuro-
blastoma, cáncer de mama y tumor de células 
germinales de testículos.

• Se debe considerar como disparadores de anti-
cuerpos contra receptores NMDA a infecciones 
precedentes como micoplasma, varicela zoster, 
herpes simple.37,42

• Pueden existir síndromes sobrepuestos con otras 
enfermedades desmielinizantes como neuro-
mielitis óptica.38,56,39

Diagnóstico
El diagnóstico de encefalitis autoinmune se basa en 

la presencia de anticuerpos y en la respuesta a la inmuno-
terapia, pero esto no es tan acertado porque el análisis de 
los anticuerpos no es accesible en muchas instituciones 
y los resultados pueden tardar varias semanas. Además 
la ausencia de autoanticuerpos no excluye la posibilidad 
de este diagnóstico. La sensibilidad de los anticuerpos en 
LCR es mayor que su determinación en suero; si sólo se 
realizan en suero puede haber hasta 15% de falsos nega-
tivos o falsos positivos.40 La persistencia de anticuerpos 
en LCR está en relación directa con la evolución clínica, 
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con recaídas y en general con mal pronóstico; podría, en 
ocasiones considerarse como marcador de teratoma.45,47 
La respuesta a la inmunoterapia como criterio diagnós-
tico tampoco es válida, porque muchos pacientes no res-
ponden a ésta, y existen otras patologías que responden a 
la inmunoterapia como el linfoma primario del SNC.4 El 
LCR presenta anormalidades en cerca del 80% , incluye 
pleocitosis linfocitaria, con proteínas normales o discreta-
mente aumentadas, bandas oligoclonales positivas hasta 
en el 60%.15 Todos los pacientes tienen anticuerpos en 
LCR al momento del diagnóstico, pero está ausente en 
el suero del 13% de pacientes, por lo que se demuestra 
la importancia de realizar el estudio en el LCR. La reso-
nancia magnética es usualmente normal hasta en 70% 
de los casos, pero puede encontrarse hiperintensidades 
en lóbulos temporales, corteza cerebral y cerebelosa, 
cuerpo calloso y tronco cerebral,41 discreto reforzamiento 
meníngeo y anormalidades similares a las de la encefalitis 
límbica clásica.13 El electroencefalograma muestra acti-
vidad generalizada lenta, sin descargas ictales o superpo-
nerse descargas ictales.42 En pocos casos se puede observar 
actividad delta rítmica con brotes de actividad beta; se 
ha descrito el patrón delta en cepillo, hallazgo asociado 
a mayor prolongación de la enfermedad.43 El patrón eléc-
trico puede presentarse o confundirse con status epilép-
tico parcial complejo.44,45

Diagnóstico Diferencial
Incluye desórdenes psiquiátricos primarios como 

psicosis aguda o esquizofrenia,46 catatonía, síndrome 
neuroléptico maligno, encefalitis viral,47 encefalitis letár-
gica o status epiléptico.48 El 60% de las encefalitis no 
tienen diagnóstico etiológico.8,49 En casos de encefalitis 
límbica autoinmune, sobre todo la asociada a anticuerpos 
contra células neuronales de superficie o proteínas sináp-
ticas, debe realizarse el diagnóstico diferencial con ence-
falitis infecciosas.

Clínicamente, la encefalitis autoinmune puede pre-
sentarse con trastornos psiquiátricos, disfunción del len-
guaje, crisis convulsivas, status epiléptico, inestabilidad 
autonómica y trastornos del movimiento,8 con una etapa 
de pródromos que se presenta hasta en el 70% de los 
casos con cefalea o sindrome gripal.19 La fiebre se pre-
senta solo en el 50% de los casos. Es importante tomar 
en cuenta que en esta encefalitis pueden encontrarse anti-
cuerpos para micoplasma, influenza H1N1, herpes zoster, 
herpes virus simple, clamidia o legionella,20 por lo que se 
plantean infecciones previas como disparadores de activa-
ción de la respuesta inmune y la aparición de anticuerpos 
contra receptores de superficie.50 El LCR en las encefa-
litis autoinmunes presenta pleocitosis linfocitaria más dis-
creta que en la de etiología viral; en las dos se encuentra 
glucosa normal y discreto aumento de proteínas, mientras 

que en las bacterianas hay consumo de glucosa. La reso-
nancia magnética suele ser normal hasta en 60% de casos 
de autoinmune. Las encefalitis autoinmunes suelen apa-
recer en personas inmunocompetentes más que en inmu-
nocomprometidos (22% versus 3%).8

Tratamiento 
Se inicia con inmunoterapia de primera línea: cor-

ticoides, metilprednisolona (1 gramo diario por 5 días), 
inmunoglobulina G intravenosa (0.4mg/Kg diarios por 5 
días) o plasmaféresis,51 asociado a resección tumoral en 
forma temprana.9 El 53% de los pacientes tratados con 
inmunoterapia de primera línea mejoran en las primeras 
4 semanas, el 47% restante debe recibir inmunoterapia de 
segunda línea con rituximab ( 375 mg/m2 cada semana 
por 4 semanas), ciclofosfamida (750 mg/m2 ) junto a ritu-
ximab seguido de ciclos de ciclofosfamida o ambos en 
forma mensual.52 La mejoría con este segundo grupo se 
observa en aproximadamente 80% de los pacientes. El 
tratamiento continúa hasta la recuperación, que podría 
tomar hasta 18 meses. La ausencia de tratamiento pro-
voca deterioro neurológico progresivo y muerte, pero 
se han descrito pocos casos de recuperación espontánea 
luego de meses de síntomas severos.19 Existen recaídas 
en el 15 al 24% de pacientes inclusive algunos años des-
pués53 asociado con teratoma oculto o aún en ausencia del 
mismo, por lo que se recomienda terapia inmunosupre-
sora por lo menos un año.

Pronóstico
Las claves para un buen pronóstico son el diagnós-

tico y el tratamiento temprano, que podrían resultar en 
una recuperación completa.54 Otros predictores de buen 
pronóstico son: la menor severidad de los síntomas, no 
requerir admisión en la UCI55 y, de asociarse, remoción 
del tumor. Aproximadamente el 75% de casos se recu-
peran con secuelas leves, el otro 25% tienen déficits 
severos o mueren.15 Más del 75% de los pacientes pre-
sentan recuperación del cuadro, mejorando los síntomas 
en forma reversa a la presentación de los síntomas, hecho 
relacionado con la disminución de los niveles de anti-
cuerpos56 como lo describe Susannah Cahalan en su auto-
biografía como paciente con encefalitis autoinmune por 
anticuerpos contra receptores de NMDA.57

Conclusiones
La encefalitis por NMDAR representa una nueva 

categoría de enfermedad mediada inmunológicamente, 
descrita en el año 2007 por Dalmau, se presenta a cual-
quier edad, predominantemente en personas jóvenes y 
sobre todo mujeres, que puede o no ser paraneoplásica, 
con presentación clínica muy variable, lo que puede hacer 
confundir con etiología infecciosa o con trastornos psi-
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quiátricos. Su diagnóstico se lo realiza por la detección de 
los anticuerpos anti NMDA sobre todo en LCR. Es impor-
tante recordar que es potencialmente tratable siempre y 
cuando se la diagnostique con prontitud, caso contrario 
se producen daños severos en el hipocampo. Debe ser 
altamente sospechada en pacientes con síntomas neuro-
lógicos y psiquiátricos.58 En el caso descrito en este artí-
culo, cabe destacar mejoría del cuadro aún con el uso de 
inmunomoduladores de segunda línea en forma tardía ya 
que éstos se administraron 9 meses luego del inicio de 
la enfermedad, o ¿probablemente el caso correspondió 
a aquellos que mejoran en forma espontánea luego de 
meses de grave enfermedad? No se ha encontrado en la 
literatura la relación entre el uso tardío de inmunomodu-
ladores de segunda línea y la buena evolución de la enfer-
medad, como es en el caso descrito en este artículo.
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Resumen
En este artículo se presentan tres conceptos que son fundamentales en la formación teórica neuropsicológica: datos histó-

ricos en el estudio del cerebro humano, evaluación neuropsicológica de las funciones cerebrales y la rehabilitación neuropsi-
cológica de las funciones cerebrales. Como datos relevantes en el desarrollo teórico del estudio del cerebro humano se hace un 
recorrido desdelos actos de trepanación realizados cientos de años atrás, los aportes de la frenología, los magistrales hallazgos 
de Broca y Wernicke, el aporte heurístico de Luria y la revolución actual que se vive con la neuro-imagen. En la evaluación 
neuropsicológica de funciones cerebrales se analiza el papel de las pruebas específicas, no específicas y de observación diferida 
en la interpretación del estado neuropsicológico del ser humano, que permiten analizar las funciones neuropsicológicas en el la-
boratorio y en las actividades de la vida real. Finalmente, se analiza el proceso de rehabilitación neuropsicológica de las funcio-
nes cerebrales, en donde se hace mención a los procesos de restauración, compensación, sustitución, activación-estimulación 
e integración, que son de gran utilidad al momento de intervenir en un cerebro que ha sufrido un daño adquirido. Se concluye 
afirmando que el ritmo intenso del desarrollo tecnológico y el contundente aportecientífico, proponen día a día nuevas técnicas 
y teorías para entender los procesos de evaluación y rehabilitación del funcionamiento cerebral.

Palabras claves: Desarrollo teórico del estudio del cerebro humano, evaluación neuropsicológica, rehabilitación neurop-
sicológica, neurociencia.

Abstract
This article presents three concepts that are fundamental in the neuropsychological theoretical: (a) historical data in the 

study of the human brain, (b) neuropsychological evaluation of brain functions and (c) neuropsychological rehabilitation of 
brain functions. As relevant data in the theoretical development of the study of the human brain is a tour of the trepanation 
acts performed hundreds of years ago, the contributions of phrenology, the masterful findings of Broca and Wernicke, the 
heuristic contribution of Luria and the current revolution with the neuro-image. In the neuropsychological evaluation of brain 
functions, the role of specific, non-specific and delayed observation tests in the interpretation of the neuropsychological state 
of the human being is analyzed, which allow analyzing neuropsychological functions in the laboratory and in real lifeactivities. 
Finally, we analyze the process of neuropsychological rehabilitation of brain functions, where mention is made of the processes 
of restoration, compensation, substitution, activation-stimulation and integration, which are very useful when intervening in 
a brain that has suffered an acquired damage. It is concluded that the current accelerated pace has determined the advance of 
neuroscience, where technology and the forceful scientific contribution propose new techniques and theories to understand the 
processes of evaluation and rehabilitation of brain functioning.

Keywords: Theoretical development of the study of the human brain, neuropsychological evaluation, neuropsychological 
rehabilitation, neuroscience.
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Introducción
Desde siempre, los seres humanos hemos sentido un 

enorme interés por explicar cómo se producen nuestras 
habilidades mentales, como lo es la capacidad para hablar, 
entender lo que escuchamos, realizar movimientos com-
plejos, percibir los diferentes estímulos del mundo que 
nos rodea, sentir empatía, ser solidarios, poder escribir, 
leer y demás habilidades humanas que nos han conver-
tido en los seres vivos más desarrollados en la naturaleza. 

Esta búsqueda de respuestas ha pasado por varias 
etapas en la humanidad, como por ejemplo, cuando 
humanos primitivos comían el cerebro de otros bajo la 
creencia de que con este acto, se apoderarían de las habi-
lidades mentales del ex dueño de esa materia gris o las 
creencias mágicas, de que las capacidades intelectuales se 
originaban en la divinidad. 

Toda la perspectiva sobre el papel del cerebro 
cambió con los hallazgos de Broca y Wernicke, alre-
dedor de 1860, ya que sus aportes revolucionaron la 
comprensión de los procesos mentales humanos y por 
primera vez se consideraba al cerebro como el órgano 
base para la actividad mental, lo que realmente generó 
el gran avance de la neurociencia.

Actualmente, el interés se ha centrado en entender 
qué sucede en el cerebro en su estado normal y patológico, 
para lo cual, existen varios mecanismos de evaluación 
neuropsicológica, como lo son, los test de laboratorio, 
que han sido creados para evaluar de forma específica 
las funciones cerebrales, los test de evaluación en otras 
áreas con un gran aporte clínico y las pruebas de evalua-
ción diferida, que se basan en escalas de graduación de 
conductas implicadas en la vida diaria. Otro aspecto de 
interés en el estudio del cerebro humano, es el proceso 
que se sigue en la rehabilitación neuropsicológica de fun-
ciones cerebrales dañadas, en donde existen los procesos 
de restauración, compensación, sustitución, activación-
estimulación e integración.

Dentro del contexto planteado, surge la propuesta 
del presente artículo, en donde se tiene como objetivo 

explicar los aspectos esenciales de la neuropsicología, 
profundizando en el desarrollo histórico del cerebro, la 
evaluación neuropsicológica y la rehabilitación de las 
funciones cerebrales.

Datos Históricos en el Estudio del Cerebro 
Si bien, se creería que el estudio del cerebro humano 

es reciente o desde el gran avance de las técnicas de neuro-
imagen que emergieron desde el siglo pasado, el interés 
por comprender qué sucede dentro de la cavidad craneana 
del ser humano se remonta siglos atrás, en donde se evi-
denciaron ciertas prácticas que permiten comprender un 
primer acercamiento en la relación entre el cerebro, la 
cognición y el comportamiento del ser humano. 

Uno de los primeros acontecimientos, fueron las 
prácticas de trepanación, que consistía en cortar, raspar, 
cincelar o perforar la pieza de hueso del cráneo, con la 
finalidad de aliviar la presión relacionada con la hin-
chazón que genera un edema cerebral. Un gran número 
de casos perdía la vida durante o después de la interven-
ción quirúrgica (ver figura 1), sin embargo, también exis-
tían sujetos que sobrevivían y en sus cuerpos se obser-
vaban signos de recuperación y en muchos de estos casos, 
se volvía a practicar la trepanación hasta lograr una “cura-
ción” definitiva a los problemas de la conducta o de dolor 
que presentaban los humanos cientos de años atrás.1

Otras acciones que ya daban luces a los seres 
humanos sobre el papel del cerebro en los procesos men-
tales, se evidenciaron en ritos canibalísticos en donde 
tribus se alimentaban de cerebros de personas altamente 
intelectuales o con grandes habilidades, con la espe-
ranza de apropiarse de las capacidades del ex dueño de la 
materia gris ingerida. 

Posteriormente, Hipócrates, el padre de la medicina, 
alrededor de 400 años antes de Cristo, describió dos tipos 
de alteraciones del lenguaje producto de un daño en el 
cerebro humano: (a) sujetos carentes de una adecuada 
sonoridad de la producción del habla, a quienes denomino 

Figura 1. Acto de trepanación.
Fuente: Caruso2
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Áfonos y (b) sujetos con dificultades en la elocuencia del 
lenguaje, a quienes denominó Anaudos.2

 A pesar de estos eventos que hacían suponer la 
importancia del rol del cerebro en la cognición y el com-
portamiento humano, no siempre fue así. Durante un 
largo tiempo de la humanidad se creía que la inteligencia 
era de origen divino o de fuerzas externas al ser humano. 
Tal es el caso, que durante una época, alrededor de 150 
años atrás, se consideraba a la epilepsia como un estado 
en el cual, el mismísimo demonio poseía el cuerpo del 
individuo que presentaba una crisis epiléptica.3

Un intento por superar la teoría divina como explica-
ción de las funciones mentales de los seres humanos, fue 
la escuela del localizacionismo, que consistía en el saber 
propuesto por Galeno, quien afirmaba que la actividad 
mental se producía en el encéfalo, mediante la interacción 
de diversos elementos, y cuando existía algún daño cere-
bral, el ser humano perdía alguna de las funciones que 
eran producidas por dicha zona del cerebro. A esta etapa 
de la historia humana se la conoció como la frenología, 
siendo Franz Gall (1758-1828) su máximo exponente y 
su mayor fundamento, el que la actividad mental se pro-
ducía por 27 zonas localizadas (ver figura 2) a lo largo del 
encéfalo del ser humano.4

Sin duda, uno de los acontecimientos más impor-
tantes y que abrió las puertas al desarrollo de las neuro-
ciencias, es la sistematización del caso “tan, tan” repor-
tado por el gran Paul Broca en 1861, quien demostró que 
una de las funciones cognitivas del ser humano son pro-
ducidas por el cerebro, específicamente, describió que la 
capacidad de articulación de la palabra es producida por 
la tercera circunvolución del lóbulo frontal izquierdo, a 
lo que actualmente y en su honor, denominamos como 
Afasia de Broca.5

Posterior al hallazgo de Broca, en 1874 Carl Wer-
nicke aportó al avance de la neurociencia, al afirmar que 

otra de las grandes funciones del lenguaje se encuentran 
en el cerebro humano, específicamente, identificó que la 
comprensión verbal es una función del lóbulo temporal 
izquierdo.6

Tanto el acierto de Broca como de Wernicke (ver 
figura 3), hacen caer en cuenta que la cognición del ser 
humano es producto del funcionamiento de un órgano, 
un sustrato biológico que a los individuos nos permite 
pensar, sentir, reflexionar, recordar, respetar, comunicar; 
en fin, ser todo lo que comprendemos como ser humano, 
al igual que el resto de órganos del cuerpo permiten otras 
funciones, por ejemplo, la respiración es producto de los 
pulmones, la frecuencia cardiaca del corazón y demás; 
por tanto, la cognición, subjetividad, emociones, senti-
mientos, narrativas, regulación comportamental y demás, 
es producto de un órgano, el cerebro.7

Siguiendo con este recorrido histórico del desarrollo 
de la neurociencia, debemos resaltar el trabajo realizado 
por un hombre conocido como el padre de la neuropsico-
logía, Alexander Romanovich Luria, quien -producto del 
estudio sobre las funciones cerebrales en pacientes aten-
didos en la segunda guerra mundial- desarrolló un modelo 
teórico que explica la organización cerebral y su relación 
con las fuerzas culturales y ambientales.8

Con la propuesta de Luria12 se supera el localiza-
cionismo de las funciones cerebrales y se avance a una 
comprensión del funcionamiento cerebral como producto 
de la interacción de diversas unidades funcionales, que 
permiten al ser humano la actividad mental y compor-
tamental. Desde la perspectiva de este autor, el cerebro 
se configura en tres unidades funcionales, donde la pri-
mera se encarga de regular el tono cortical y la vigilia; la 
segunda de recibir, procesar y almacenar la información; 
y la tercera unidad funcional, que se encarga de la planifi-
cación, ejecución y verificación de la actividad cognitiva 
y conductual (ver figura 4).

Figura 2. Zonas del cráneo localizadas en la 
frenología. Fuente: Millar.6

Figura 3. Áreas cerebrales de Broca y Wernicke. Fuente: Dubuc.10
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Finalmente, al día de hoy el gran avance de la neuro-
imagen, ha determinado una verdadera revolución en lo 
que respecta al estudio del funcionamiento cerebral del 
ser humano, en donde, técnicas como la magneto-ence-
falografía, el electroencefalograma, la resonancia magné-
tica funcional y otras, permiten analizar el funcionamiento 
neuronal del cerebro en las determinadas actividades que 
es capaz de realizar un ser humano.2,9

La evaluación neuropsicológica de las funciones 
cerebrales
Las funciones cerebrales de interés en la neuropsi-

cología son el lenguaje, atención, memoria, sistemas per-
ceptivos, funciones ejecutivas y las praxias en el contexto 
de desarrollo normal y en el daño cerebral adquirido. 

Antes de mencionar los procesos de evaluación neu-
ropsicológica, es indispensable mencionar la descripción 
realizada por el gran Antonio Damasio,15 quien presentó 
el caso de un paciente con daño cerebral adquirido que en 
la evaluación neuropsicológica, dentro de su laboratorio, 
realizaba de manera exitosa todos los test experimentales 
que evaluaban sus funciones neuropsicológicas, es decir, 

-en teoría- el paciente de Damasio no presentaba mayor 
dificultad en su funcionamiento cerebral, sin embargo, en 
la vida real era realmente un fracaso. 

Este caso, que no es aislado y sucede a menudo 
en la consulta clínica neuropsicológica, ha generado el 
desarrollo de varias estrategias metodológicas para la 
evaluación de las funciones cerebrales. En tal sentido, 
García-Gómez16 propone tres estrategias para evaluar 
únicamente las funciones ejecutivas, sin embargo, dicha 
propuesta contiene una alta riqueza que puede exten-
derse como tres estrategias para valorar todas las fun-
ciones neuropsicológicas: 

a. Pruebas Específicas. Son todos los test neuropsicoló-
gicos que han sido desarrollados para la evaluación 
de una determinada función cerebral, por ejemplo, 
la torre de Hanoi, Stroop, cartas de Wisconsin, las 
pruebas para las afasias, el test de Barcelona, la ENI, 
la prueba de copia de la figura compleja de Rey, etc. 

 Un aspecto positivo que se debe mencionar de este 
tipo de evaluación radica en el alto contenido psico-
métrico que se obtiene del test específico, además, el 
clínico puede utilizarlo de manera amplia en la expe-
rimentación.10 Un factor en contra de este tipo de eva-
luación es la falta de validez ecológica que contienen 
este tipo de test, ya que tiene una elevada artificialidad, 
que no siempre pueden aportar en la comprensión de 
la vida real del paciente y que muchas veces son tareas 
tan aisladas que -como lo reporta Damasio- es posible 
que realicen este tipo reactivos de manera excelente, 
cuando realmente no es así dicho funcionamiento en 
la vida real. Una situación vista a menudo en la clí-
nica, es el gran porcentaje de niños que acuden a la 
consulta por el motivo de presentar dificultades en 
la regulación de su comportamiento y deficiencias 
en sus procesos atencionales, y en la primera sesión 
de evaluación neuropsicológica realizan las pruebas 
atencionales de manera adecuada, sin embargo, en la 
vida real, en la escuela o en su hogar, presentan serias 
dificultades al respecto.18 Un aspecto positivo de este 
tipo de evaluación, es el contar con baremos de las 
funciones cerebrales valoradas, lo cual aporta en el 
criterio cuantitativo del diagnóstico neuropsicológico.

b. Pruebas no específicas. Son los test que no han 
sido creados de manera específica para la evalua-
ción de una función neuropsicológica, sin embargo, 
tienen un alto contenido para la valoración clínica. 
En este tipo de evaluación se utilizan reactivos que 
son ampliamente utilizados en fenómenos de interés 
en la evaluación psicológica, como por ejemplo, el 
test HTP, las sub-escalas del test de inteligencia de 
Wechsler, el test de Bender, CAT, entre otros, que 
han sido desarrollados en el contexto de la evalua-
ción psicológica de aspectos subjetivos, emocionales 
y demás, sin embargo, brindan un gran aporte al 
juicio clínico del neuropsicólogo experto en el fun-
cionamiento cerebral y que, con sólo analizar el pro-
cedimiento seguido por un paciente en la ejecución 
de una tarea, ya es capaz de emitir un parámetro del 
estado de la función cerebral valorada. Al igual que 
las pruebas de tipo específico, las pruebas no especí-
ficas presentan la limitación de falta de validez eco-
lógica, además de no contar con baremos psicomé-
tricos propios de la función evaluada, que permita 
entregar un criterio técnico de normalidad o pato-
logía en base a un criterio cuantitativo.

Figura 4. Modelo de organización cerebral de Luria.
Fuente: Ramos1313



 Vol. 26, No 1, 2017 / Revista Ecuatoriana de Neurología  57

c. Pruebas de exploración diferida. Este tipo de reac-
tivos fueron creados para superar la poca validez 
ecológica de los test específicos y no específicos, ya 
que es de vital importancia en la práctica clínica neu-
ropsicológica poder tener una valoración del funcio-
namiento cerebral en las actividades de la vida diaria, 
a través de la aplicación de escalas comportamen-
tales. Este tipo de evaluación se basa en una lógica 
clínica utilizada en otras disciplinas como la medi-
cina, en donde basta con evaluar los signos obser-
vados sobre un órgano para emitir un diagnóstico, tal 
es el caso del corazón o los pulmones, donde úni-
camente con escuchar la frecuencia cardiaca y res-
piratoria, ya se puede determinar su estado y no es 
necesario usar una técnica invasiva para lograr una 
evaluación eficaz (claro, ésta es la evaluación más 
compleja, ya que no es posible de ser realizada si el 
profesional no cuenta con una formación excelente). 
De la misma manera, con las pruebas de observa-
ción diferida, como las escalas comportamentales, 
se puede valorar clínicamente el funcionamiento de 
zonas cerebrales como el lóbulo frontal en su des-
empeño en la vida real.11 Un punto que se debe men-
cionar en favor de las escalas de observación diferida 
es, que si bien, las técnicas de neuro-imagen aportan 
en el análisis de las funciones cerebrales, este pro-
cedimiento no permite al clínico tener una percep-
ción clara del impacto del daño cerebral en las acti-
vidades reales de la vida diaria del sujeto,20 por lo 
que, el uso de escalas de observación diferida de las 
funciones cerebrales constituyen una herramienta de 
gran aporte a la evaluación neuropsicológica. 

Finalmente, se debe señalar que el gran avance tec-
nológico experimentado por la humanidad, ha generado 
unaverdadera revolución y surgimiento de una diversidad 
de técnicas de neuro-imagen que permiten valorar el fun-
cionamiento cerebral en vivo de sujetos con un cerebro 
indemne o que han sufrido algún tipo de injuria. Entre 
las técnicas más importantes se encuentran la resonancia 
magnética, tomografía por emisión de positrones, tomo-
grafía computarizada por emisión de fotón único, reso-
nancia magnética funcional, electroencefalograma y otras 
, que permiten estudiar el funcionamiento encefálico en 
base a su estructura, flujo sanguíneo regional, metabo-
lismo, actividad eléctrica y demás métodos usados con el 
sujeto en reposo, actuación y activación.12

La rehabilitación neuropsicológica de las funciones
cerebrales 
Barbara Wilson, quien es la máxima autoridad en 

la rehabilitación neuropsicológica, define a este pro-
ceso como el conjunto de técnicas que tienen como fina-
lidad mejorar el estado cognitivo, emocional, psicoso-
cial y comportamental de una persona que ha sufrido 
un daño cerebral adquirido. Otra finalidad de la rehabi-
litación neuropsicológica es permitir a las personas con 
alteraciones cerebrales conseguir un óptimo nivel de 
bienestar, para reducir el impacto de sus déficits cere-
brales en las actividades de la vida diaria y para ayudar 
a retornar, en la medida de lo posible, a sus actividades 
previas al daño cerebral.13

Según Ginarte-Arias21 existen cinco mecanismos 
(figura 5) que se pueden seguir para desarrollar un pro-
grama de rehabilitación neuropsicológica, los cuales 

Figura 5. Mapa conceptual de los mecanismos de rehabilitación neuropsicológica. Fuente: Ginarte-Arias21
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están relacionados y en ocasiones pueden co-existir, de 
manera que, se pueden proponer programas rehabilitación 
neuropsicológica que combinen distintos mecanismos de 
forma simultánea.

a. Restauración. También conocido como restitución 
de las funciones cerebrales, es un proceso que se 
basa en la repetición constante de ejercicios sobre 
una función neuropsicológica específica. Es común 
su utilización cuando existe una pérdida parcial de 
una determinada área y existe una disminución de 
alguna función elemental, la cual puede mejorarse 
con el entrenamiento. Es interesante mencionar un 
aspecto que se debe tener presente al momento de 
abordar a un paciente con este procedimiento, el cual 
radica en el estadio evolutivo en el que se encuentra, 
ya que, en el desarrollo de la plasticidad cerebral 
humana, existe una relación inversamente propor-
cional, en donde a medida que avanza la edad del 
ser humano, disminuye la plasticidad cerebral. Por 
tal razón, la restauración daría mejores resultados 
en pacientes con daño cerebral adquirido en edades 
tempranas y con una gravedad entre leve y mode-
rada, ya que si es aplicado en pacientes de edad avan-
zada con una afectación elevada, lo más probable es 
que este mecanismo de rehabilitación neuropsicoló-
gica no brinde el mejor de los resultados.

b. Compensación. Este procedimiento se lo utiliza 
cuando una función cerebral tiene una afectación de 
tal magnitud, que no puede ser restaurada, por lo que, 
se toma la decisión de utilizar otras funciones cere-
brales conservadas, para que asuman el rol de la fun-
ción cerebral dañada. 

c. Sustitución. Es un proceso en el cual se busca 
entrenar al paciente con daño cerebral adquirido en 
diferentes estrategias que le apoyen a disminuir los 
problemas cognitivos, comportamentales, en fin, de 
la vida diaria, que son resultantes dela injuria cere-
bral. Por lo general el elemento que sustituye a la 
función cerebral es un dispositivo externo que reem-
plaza a la función dañada, como por ejemplo las 
agendas electrónicas que sustituyen a la memoria del 
paciente con daño de zonas cerebrales implicadas en 
procesos mnésicos. 

d. Activación-Estimulación. Su empleo se realiza 
cuando existen zonas cerebrales bloqueadas con una 
disminución o desaparecimiento de su activación. 
Una de las condiciones que determinan el uso de 
este mecanismo es el enlentecimiento en el procesa-
miento de la información, cansancio o disminución 
de la motivación. En este proceso se suelen utilizar 
psicofármacos, el proceso de terapia de conducta, 

ambientes con una elevada riqueza de estímulos o la 
reiteración de preguntas y consignas al momento de 
realizar una actividad.

e. Integración. Es usado cuando el paciente presenta 
alteraciones en la interacción entre módulos funcio-
nales o cuando en su procesamiento temporal se pro-
duce algún tipo de interferencia. En este mecanismo 
se utilizan los métodos psicofarmacológicos y los 
diferentes mecanismos de rehabilitación neuropsico-
lógica, en beneficio de las necesidades del individuo 
con daño cerebral adquirido.

Por otro lado, Wilson20 propone un listado de 10 
áreas que en los últimos años han demostrado evidencia a 
favor de los procesos de rehabilitación neuropsicológica:

 
1. Terapia enfocada en la compasión: se orienta en el 

trabajo en las dificultades psicológicas producto del 
daño cerebral que se presentan, tanto en el paciente 
como en los familiares.

2. Terapia Musical Neurológica: tiene como finalidad la 
estimulación de redes neuronales involucradas en la 
música, como lo son, la memoria, lenguaje, atención, 
percepción y control motor. Además, una propuesta 
interesante es la terapia de entonación melódica, que 
ha generado cambios en pacientes con afasia. En este 
tipo de rehabilitación neuropsicológica se ha encon-
trado que pacientes con daño cerebral han mejorado 
en memoria verbal y atención focalizada, al ser com-
parados con pacientes en iguales condiciones que no 
han recibido este tipo de intervenciones.22

3. Evaluación mediante realidad virtual: se refiere al uso 
de equipos y programas computacionales para crear 
interacciones simultaneas y ambientes que brinden 
al paciente una sensación similar al mundo real sin 
poner en riesgo su integridad debido a sus altera-
ciones cerebrales. La riqueza de este procedimiento 
radica en la posibilidad de configurar el entorno en 
relación a las características y objetivos de la rehabi-
litación neuropsicológica de un determinado paciente.

4. Restauración de los déficits de la memoria operativa: 
basada en la estimulación y repetición constante 
de ejercicios para rehabilitar esta función ejecutiva, 
donde se ha reportado los beneficios en adultos con 
su funcionamiento cerebral conservado, pacientes 
con daño cerebral y niños con trastorno por déficit 
de atención con hiperactividad.

5. Monitorización del aprendizaje para personas con 
déficits del lenguaje: es una técnica que tiene como 
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finalidad entrenar a sujetos en detectar errores mien-
tras están aprendiendo una nueva habilidad o adqui-
riendo nueva información. 

6. Terapia de Resolución de Problemas para personas 
con déficits ejecutivos: tiene como finalidad inter-
venir en una de las características más comunes en las 
personas con alteración de las funciones ejecutivas: 
la resolución de problemas. Existe evidencia de estu-
dios previos en donde se ha reportado el beneficio de 
este tipo de intervención, a diferencia de otros pro-
cesos como la terapia de memoria.14,15 Los principales 
beneficios observados con esta intervención radican 
en las mejoras de los pacientes en el rendimiento de 
test que miden las funciones ejecutivas, autoevalua-
ción, logro de objetivos y juego de roles. 

7. Apoyo en las primeras etapas de la demencia: se 
basa en un procedimiento de intervención psicoso-
cial, no basado en terapia farmacológica, que busca 
apoyar a la persona con demencia, en sus primeras 
etapas, a mejorar su desempeño en las actividades de 
la vida diaria.

8. Reconocimiento de la necesidad de evaluar la reha-
bilitación en formas más apropiadas: reconoce la 
importancia en el vínculo entre pacientes, familiares, 
cuidadores y terapistas de individuos con daño cere-
bral que reciben rehabilitación, en donde se busca 
que las participaciones de todos los individuos alre-
dedor del paciente aporten de forma técnica y signi-
ficativa en el proceso de rehabilitación. 

9. Videocámara sensorial: es una pequeña cámara utili-
zada usualmente alrededor del cuello que toma foto-
grafías automáticamente de las diversas actividades 
que realiza la persona con daño cerebral adquirido. 
El uso de este dispositivo externo ha sido beneficioso 
en el funcionamiento de la memoria autobiográfica y 
en el tratamiento de personas con demencia, encefa-
litis y otros tipos de alteración cerebral.16

10. Evidencia de la eficacia de la rehabilitación holís-
tica: para el futuro, la proyección de la rehabilitación 
neuropsicológica considerada como holística nece-
sita evidencia empírica que permita validar su efi-
cacia al intervenir en las consecuencias cognitivas, 
emocionales, sociales y funcionales de las personas 
que tienen un daño cerebral adquirido. 

Conclusiones 
En este artículo de revisión se han tratado tres temas 

de gran interés en la neurociencia: el desarrollo histórico 

del estudio del cerebro, el proceso de evaluación de las 
funciones cerebrales y la rehabilitación neuropsicológica 
en el daño cerebral adquirido. 

En el proceso de la historia del estudio del cerebro 
humano se relataron datos importantes, como las prác-
ticas de trepanación para aliviar problemas encefálicos 
y las acciones canibalísticas, donde seres humanos se 
comían los cerebros de otros humanos, con la finalidad 
de alimentarse de la sabiduría del dueño previo de dicha 
materia gris. 

Si bien estos dos datos iniciales, permiten identi-
ficar que el interés por el estudio del cerebro estuvo pre-
sente desde siglos atrás en la historia de la humanidad, 
en donde se intentaba atribuir la actividad mental a su 
sustento biológico, no siempre se evolucionó en ese sen-
tido, ya que en una etapa crítica del desarrollo científico, 
se atribuyeron las capacidades propias del sistema ner-
vioso a la bondad o crueldad de la divinidad sobre el ser 
humano, en donde patologías cerebrales eran conside-
radas como verdaderas posesiones demoniacas, sin saber 
que, realmente se trataba de lo que ahora es tratado como 
epilepsia. Luego de superar este pensamiento mágico, 
los hallazgos de Broca, Wernicke y la brillantez de Luria, 
generarían la verdadera maquinaria que dio origen a lo 
que hoy conocemos como neurociencia. 

Posteriormente hablamos de la evaluación neurop-
sicológica de las funciones cerebrales, en donde se iden-
tificaron tres mecanismos que permiten al neuropsicó-
logo realizar una valoración completa de las funciones 
cerebrales: los reactivos específicos, no específicos y las 
pruebas de valoración diferida, donde se recalcó las bon-
dades y limitaciones que se proyectan de cada uno de los 
mecanismos de evaluación, que se deben tener presentes 
al momento de emitir un juicio diagnóstico sobre el fun-
cionamiento cerebral de un paciente. 

El tercer tema tratado fue la rehabilitación neurop-
sicológica de las funciones cerebrales, en donde se des-
cribieron los procesos de restauración, compensación, 
sustitución, activación-estimulación e integración, que 
constituyen las herramientas de trabajo al momento de 
intervenir en seres humanos que han sufrido un daño 
cerebral adquirido.

Finalmente, es importante recalcar que el avance de 
la neurociencia va a un ritmo acelerado, ya que la tecno-
logía y el progreso científico de la ciencia del comporta-
miento, día a día proponen nuevas técnicas y teorías para 
entender el funcionamiento cerebral y los procesos que 
se aplican en su evaluación y rehabilitación, por lo que, 
el clínico debe realizar una constante actualización para 
ir de la mano con los avances de esta apasionante rela-
ción, del funcionamiento cerebral, conducta, cognición y 
subjetividad humana.
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ARTÍCULO DE REVISION

Exposición de Ondas de Radiofrecuencia en
Relación con Alteraciones en la Salud.

Radiofrequency Waves Exposure And Health Changes.

Resumen
El teléfono celular es un dispositivo muy utilizado por personas de todas las edades y en todas partes del mundo. Entre los 

estudios realizados respecto a los efectos perjudiciales de las radiaciones en el organismo humano no existe un consenso. Por ello 
es preciso analizar los referentes teóricos acerca de los efectos deletéreos de las radiaciones sobre el ser humano e identificar un 
conjunto de acciones que contribuyan a disminuir la exposición a este tipo de radiaciones. El objetivo general es dar la información 
al usuario sobre la exposición a la radiofrecuencia excesiva por el uso indiscriminado del celular y para advertir sobre los problemas 
de salud que puede producir y las consecuencias que en un futuro podría desencadenar. Las radiaciones pueden afectar al ser humano 
de forma negativa, sobre todo por exposición prolongada. Diversos estudios revisados indican que las radiaciones están asociadas a 
la aparición de alteraciones de la salud y describen que entre los mecanismos fundamentales para producir el daño en el hombre se 
encuentran los efectos térmicos, no térmicos y atérmicos, pero se requieren ampliar los estudios, con énfasis en los epidemiológicos, 
para analizar las hipótesis generadas acerca de este particular. 

Palabras clave: Exposición, radiofrecuencia, efectos salud

Abstract
The cell phone is a device widely used by people of all ages and all over the world. Among the studies regarding the harmful 

effects of radiation on the human body there is no consensus. It is therefore necessary to analyze the theoretical references about the 
deleterious effects of radiation on humans and identify a set of actions to help reduce exposure to this radiation. The overall objective 
is to give information to the user about excessive exposure to radio frequency by the indiscriminate use of cell phone and to warn 
about the health problems that can occur and the consequences that could trigger in the future. Radiation can affect humans negatively, 
especially prolonged exposure. Various studies reviewed indicate that radiation is associated with the onset of health disorders and 
described that fundamental mechanism to produce damage in man are thermal, non-thermal and athermal effects, but it is required to 
extend studies, with emphasis on epidemiological, to analyze the generated hypotheses about this particular.

Keywords: Health effects, radio frequency, exposure
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Introducción
En el nuevo milenio con el desarrollo de la tecnología 

se han modificado las formas de comunicarse. El uso de 
un teléfono celular es una experiencia cotidiana para la 
mayoría de los jóvenes, muchos de ellos tienen hasta dos 
teléfonos celulares. Desde los primeros teléfonos celulares 
de los años 40s, desarrollados por la empresa Motorola, lla-
mado HandieTalkie H12-16, que usaba ondas de radio que 
no superaban los 60 MHz, pasando por los modelos de pri-
mera, segunda, tercera y cuarta generación que ofrecen al 
usuario de telefonía móvil un mayor ancho de banda, per-
mite la recepción de televisión en Alta Definición, enviar 

y recibir archivos, ingresar a las en redes sociales (23%), 
navegar en internet (27%), intercambiar videos (32%), 
jugar (46%), escuchar música (60%), tomar fotos (83%), 
obtener música entre otras funciones, la evolución y el uso 
del teléfono celular se ha incrementado. Se considera que 
en el mundo existen aproximadamente 6.2 billones de celu-
lares en uso. De acuerdo con el reciente informe presen-
tado por uno de los principales fabricantes de equipos de 
redes (Cisco), se proyecta que durante los próximos cinco 
años el 70 por ciento de la población mundial serán usua-
rios móviles, es decir 5.500 millones de personas, para el 
2020 según las Naciones Unidas. 
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La población mundial será de 7.800 millones habi-
tantes y el uso de los dispositivos móviles generarán el 98 
por ciento del tráfico de datos móviles; estos dispositivos 
están presentes dentro del hogar, lugares públicos con tec-
nología celular para transporte de datos con tecnología 3G 
y 4G basada en LTE ( Long Term Evolution/ evolución de 
largo plazo).1

Tanto las telecomunicaciones como los teléfonos celu-
lares utilizan campos electromagnéticos en rango de radio-
frecuencia (RF) y existe preocupación por los efectos que 
podrían ocasionar a la salud. La American Cáncer Society 
manifiesta “La cantidad de energía de RF a la que una 
persona está expuesta depende de muchos factores, inclu-
yendo,	tiempo,	distancia,	tráfico	de	señal,	cantidad	de	datos,	
modelo del teléfono entre otros.” Dentro de los campos 
electromagnéticos se pueden distinguir aquellos generados 
por las líneas de corriente eléctrica o por campos eléctricos 
estáticos, las ondas de radiofrecuencia, utilizadas por las 
emisoras de radio, y las microondas utilizadas en electrodo-
mésticos y en el área de las telecomunicaciones.

Hay alguna evidencia de impacto de RF en los 
patrones de reducción de sueño: desde el inicio del proceso 
hasta el periodo de movimiento rápido del ojo (Rapid Eye 
Movement en inglés) REM. Entre los efectos más cono-
cidos se pueden mencionar los efectos térmicos, los no tér-
micos, y los atérmicos. 

El efecto térmico ocurre cuando la radiación cuenta 
con la energía para estimular un incremento de temperatura, 
el cual es medible también puede producir modificaciones 
en el metabolismo cardiovascular, de la función endocrina, 
del sistema nervioso, entre otras. 

Las normas de seguridad para la población están 
basadas en respetar un umbral de exposición a la RF, para 
prevenir que sus efectos alteren el comportamiento de las 
personas. Existe evidencia de que algunos campos electro-
magnéticos, (incluso RF) tienen impacto en el sistema ner-
vioso a niveles dónde no se espera ningún efecto calorífico. 
En algunos estudios, ratas expuestas a RF, han realizado peor 
tareas de memoria espacial, se ha sugerido que ésta situación 
puede relacionarse con cambios bioquímicos en el sistema 
de opioides (el control de dolor) también se ha observado 
que a RF de 2450 Hz a 0.6 W/Kg o 10 W/m2. en Campos de 
microondas de bajo nivel (2450 MHz a 10 W/m2) han cau-
sado efectos sinérgicos con drogas psicoactivas.

Los efectos no térmicos se producen cuando la energía 
de la onda es insuficiente para elevar la temperatura por 
encima de las fluctuaciones de temperatura normales del 
sistema biológico estudiado. Hay evidencias de que exposi-
ciones prolongadas a la baja intensidad son potencialmente 
nocivas. Las radiaciones electromagnéticas por debajo de 
1 mW/cm2 no producen calentamiento significativo, sino 
que induce corrientes y campos eléctricos en los tejidos, 
los cuales se miden en términos de densidad de corriente y 
cuya unidad de medida es A/m2.14

Existen estudios que demuestran que no hay efectos 
por exposición aguda a niveles térmicos sobre la actividad 
de la ODC (péptido cuyo incremento de actividad es indi-
cador de cáncer).1,6,16 Sin embargo los campos pulsantes 
de radiofrecuencia modulados de los teléfonos móviles 
pueden causar un ligero incremento en los niveles y acti-
vidad de la enzima ornitina decarboxilasa ODC por expo-
sición crónica a niveles no térmicos. La ornitina descar-
boxilasa es un objetivo transcripcional del oncogen Myc 
y su producción se ve aumentada en una amplia variedad 
de cánceres.

Algunos de los efectos de ondas electromagnéticas, y 
de RF, no dependen de un aumento en la temperatura, por 
ejemplo en presencia de (Frecuencias Extremadamente 
Bajas) ELF, se pueden producir efectos en el flujo de ion 
de calcio celular, actividad de Ornitina Decarboxilasa 
ODC. Es decir las diferentes formas de ondas pueden tener 
efectos diferentes según esto las ELF contínuo y modulado 
RF pueden producir efectos no-térmicos diferentes. 

Los efectos atérmicos se producen cuando hay energía 
suficiente para causar un aumento de temperatura corporal, 
sin que se observen cambios en la temperatura debido al 
enfriamiento ambiental. A pesar que existe controversia 
acerca de si las radiofrecuencias y las microondas afectan 
a la salud, estudios científicos realizados en humanos y en 
animales demuestran que este tipo de radiación afecta el 
estado de salud de las personas expuestas. 

A partir de 1996 con el inicio de los trabajos reali-
zados principalmente en Europa, se describe la existencia 
de síntomas específicos entre trabajadores y personal militar 
expuestos crónicamente a las radiaciones electromagnéticas 
de hiperfrecuencias y se describe por primera vez el deno-
minado "enfermedad de las radiofrecuencias," como una rea-
lidad médica asociada a la exposición caracterizada por: el 
Síndrome asténico: que presenta fatiga, irritabilidad, cefalea, 
nauseas y anorexia. Además del síndrome distónico que 
presenta cardiovascular: modificaciones de la frecuencia 
cardiaca y de la presión arterial y el síndrome diencefálico: 
somnolencia, insomnio, alteraciones sensoriales.15,16

Así mismo existe el riesgo de contraer cataratas, modi-
ficaciones del electroencefalograma, aumento en la apari-
ción de algunos tipos de cáncer como los linfomas, aso-
ciados a la exposición crónica con un aumento de hasta 2,4 
veces del riesgo de tumores cerebrales. En 1996 un estudio 
del Gobierno Australiano indicó que a 200 m de una esta-
ción de telefonía móvil, las personas expuestas presentaban 
fatiga crónica, alergias, alteraciones del sueño, etcétera.17,18

La Sociedad Real de Canadá manifestó que para 
entender mejor el mecanismo de porque los efectos no-tér-
micos ocurren, se necesita que la industria de la comuni-
cación identifique si las mismas puede conducir hacia un 
efecto biológico perjudicial. Estas situaciones al parecer 
no están siendo consideradas por las instituciones de salud 
pública, por lo que están dejando este problema de lado y 
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no se atiende con la seriedad necesaria, particularmente 
en países de Latinoamérica.3 La Organización Mundial de 
la Salud hace un llamado para aplicar protocolos precau-
torios y clasifica las radiaciones no ionizantes como posi-
bles cancerígenas. Países de Europa y Francia en particular 
han modificado sus reglamentos de telecomunicaciones 
para permitir solamente 0.01 W/m 2. El 29 de enero se 
aprobó, está ley es conocida como Ley abeille (Ley abeja) 
en honor a la diputada Laurence Bee que la presento a la 
Asamblea Nacional, en diciembre de 2012, la ley indica la 
obligatoriedad de que todos los equipos que emitan radia-
ciones electromagnéticas incorporen una advertencia de los 
riesgos, eliminar el wifi en las escuelas o crear zonas especí-
ficas sin radiación para las personas con electrosensibilidad.

La aprobación de esta ley supone un avance en 
materia de protección y de aplicación del principio de pre-
caución y supone un primer paso para reducir los niveles 
de exposición a radiaciones electromagnéticas artificiales 
y constituye un punto clave en la protección de las futuras 
generaciones. La prohibición del uso de wifi y dispositivos 
móviles “en los espacios dedicados a la atención, descanso 
y actividades de los niños menores de 3 años,” además el 
gobierno se comprometió a presentar a la Asamblea un 
estudio sobre el problema de las personas con electrosensi-
bilidad posteriormente.

En Francia ya existe mucha conciencia social de 
estos temas. La exposición habitual media de la pobla-
ción se encuentra en torno a 1 V/m- voltio por metro- pero 
aún existen muchas zonas donde se superan los 10 V/m. 
Mientras que los límites en la mayor parte de países de la 
Unión están entre los 41 a 61 V/m en función de la fre-
cuencia y estos límites se alejan mucho los 0,6 V/m que 
diferentes grupos de científicos han recomendando que 
no se deben superar.17

El cuerpo humano absorbe energía de aparatos que 
emiten radiación electromagnética de radiofrecuencia. Los 
efectos del uso de teléfonos celulares en el ser humano 
pueden ser agudos o a corto plazo y estos dependen del uso 
del móvil y la cercanía de la antena al cuerpo, siendo un 
factor importante a considerar el aumento de la temperatura 
en esta región, ya que aproximadamente un 70% a 80% de la 
energía generada por el portátil penetra en la cabeza y llega 
a alcanzar una profundidad de varios centímetros, muy cer-
cano diversas estructuras nerviosas como las meninges, el 
nervio óptico, el hipotálamo, la profundidad a la que pene-
tran las ondas al cuerpo humano depende de la frecuencia.4

Las señales de frecuencia baja atraviesan el cuerpo 
humano como si éste fuera transparente, de forma que no 
hay energía que se disipe en el cuerpo y los efectos de la 
radiación son despreciables. A frecuencias más altas, los 
tejidos comienzan a absorber la radiación y a la frecuencia 
en que los móviles trabajan casi la totalidad de la energía 
es absorbida en unos pocos centímetros de profundidad a 
partir de la piel. 

Entre los riesgos más frecuentes se puede notar aumento 
de estrés, alteraciones del comportamiento, depresión, 
ansiedad, pérdida de memoria, mente en blanco, pérdida de 
atención, sobre todo en los niños, náuseas, cefalea, palpita-
ciones o alteraciones de ritmo cardiaco, calentamiento de 
los tejidos cercano al oído (donde se coloca el móvil) con 
riesgo de aparición de cataratas, eritemas, insomnio por 
disminución de producción de melatonina con las conse-
cuencias lógicas de esto. Los estudios pioneros sobre este 
aspecto destacan incremento en función de la exposición de 
canceres de cerebro, leucemias y otros tumores. El Schwar-
zenburg Study puso de manifiesto alteraciones del sueño y 
disminución de melatonina en función de las dosis de radia-
ción, lo que demuestra la exquisita sensibilidad del cerebro 
a las radiaciones de radiofrecuencias. La melatonina es un 
protector natural sobre el cáncer, su alteración durante la 
noche modifica el funcionamiento cerebral. Además suelen 
presentarse distonías neurovegetativas.14

El denominado nuevo síndrome de las microondas 
se encuentra entre los problemas de salud más comunes 
a mediano y largo plazo que provocan distintas manifes-
taciones clínicas por efecto acumulativo de las radiaciones 
electromagnéticas.5

La dosis de energía absorbida se calcula usando una 
medida llamada tasa de absorción específica (SAR), la cual 
se expresa en vatios por kilogramo del peso corporal Los 
valores SAR son obtenidos por los fabricantes de teléfonos 
bajo una serie de pruebas prescritas y el valor máximo regis-
trado en cualquiera de las pruebas se indica en la literatura 
del producto. Los valores en las posiciones normales de uso 
deben ser inferiores a los valores declarados por los fabri-
cantes. La SAR permitida en los Estados Unidos es de 1.6 
vatios por kilogramo (1.6 w/kg).5 De allí que se cuestiona el 
uso excesivo del celular que puede producir efectos en la 
salud a largo plazo pues no existen medidas destinadas a dis-
minuir o evitar los posibles efectos adversos sobre la salud.15

Entre los cambios químicos que se podrían pre-
sentar cuando se altera la barrera hemato-encefálica esta 
el aumento de la permeabilidad de químicos como potasio, 
calcio, glucosa etc. al cerebro, de allí que se piensa que 
pueden contribuir al desarrollo de enfermedades degene-
rativas como Parkinson, Alzheimer, Esclerosis Múltiple, 
alteración de neurotransmisión que se refleja con modifica-
ciones en el electroencefalograma, esto fue constatado por 
el Dr. C.V. Klitzin de la Universidad de Lübeck, Alemania, 
con estudiantes voluntarios, utilizando el teléfono móvil 
que demuestran que sus radiaciones alteran la frecuencia 
cerebral en forma preocupante.

Método 
Se trata de un estudio de revisión de la literatura, en el 

cual se llevó a cabo una búsqueda en las siguientes bases 
de datos electrónicas bases de: Literatura Latinoameri-
cana y del Caribe Ciencias de la Salud (LILACS), Lite-
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ratura Internacional en Ciencias de la Salud (MEDLINE) 
en el portal Science Direct y en la Base de datos de U.S. 
National Library of Medicine fueron utilizados para buscar 
artículos, las palabras clave: exposición radiofrecuencia 
efectos salud, se encontró un total de 42 artículos, Después 
de la lectura y el análisis detallado se excluyeron 23 artí-
culos por no coinciden con el objetivo propósito. Posterior-
mente, los 19 artículos restantes fueron leídos en su tota-
lidad y componen el análisis reflexivo.

Discusión
Desde hace más de una década diversos estudios 

indican que la radiación electromagnética emitida por la 
telefonía móvil y desde antenas repetidoras pueden penetrar 
en los tejidos humanos El Dr. Robert Becker candidato al 
premio Nóbel de medicina, habla de que estas radiaciones 
sobre los niños provoca trastornos sobre el aprendizaje, 
síndrome de fatiga crónica, déficit por desorden de aten-
ción (ADD). Los teléfonos celulares pueden causar daños 
en la salud directa o indirectamente. Las nuevas tecnolo-
gías de la comunicación e información han tenido un pro-
fundo impacto en la sociedad, cuando se examina el cre-
cimiento exponencial de la telefonía móvil en el mundo.1

El incremento de la cobertura móvil, la rápida adop-
ción de los dispositivos móviles y la demanda por conte-
nido móvil impulsan el crecimiento de usuarios en tal sen-
tido, los teléfonos inteligentes seguirán jugando un papel 
dominante. En Ecuador, según datos de la encuesta de 
Tecnologías de la Información y la Comunicación (TIC) 
del Instituto Nacional de Estadística y Censos (INEC) en 
diciembre del 2012 en 21.768 hogares a nivel nacional, 
regional, provincial, de nivel urbano y rural, se reportaron 
839.705 usuarios de teléfonos inteligentes (Smartphone), 
un 60% más que lo del 2011, en que tenían 522.640 usua-
rios. En el 2012, según la encuesta el 12,2% de las personas 
manejaron un teléfono inteligente (Smartphone) frente al 
8,4% registrado en el 2011. El grupo etario con mayor uso 
de teléfono celular activado de la población fue de 25 y 34 
años con el 77,6%. La provincia con mayor número de per-
sonas que tiene un teléfono celular activado es Pichincha 
con el 62,7%, además de ser la que mayor crecimiento pre-
sentó entre 2011 y 2012 con 7,7 puntos. En el caso de los 
teléfonos inteligentes, Guayas registro el mayor número de 
personas que tienen un teléfono inteligente (Smartphone) 
con un 20,8%, seguida de Pichincha con 12,6%.9

Según el estudio del año 2015, el 35,1% de la pobla-
ción ecuatoriana ha utilizado Internet. En el área urbana el 
43,9% de la población ha utilizado Internet, frente al 17,8% 
del área rural. Siguiendo la tendencia de los últimos cuatro 
años, el grupo etario con mayor uso de Internet es la pobla-
ción que se encuentra entre 16 y 24 años con el 64,9%, 
seguido de los de 25 a 34 años con el 46,2%. 

La población que más Internet usa se encuentra en el 
quintil 5 (más ingresos) con el 57,1%. Sin embargo, del 

quintil 2 al 4 tuvieron crecimientos de 14 puntos entre 
el 2009 y el 2012. En un sondeo realizado en el segundo 
semestre del año 2015 entre un grupo de estudiantes de la 
Facultad de Ciencias Medicas de la Universidad de Gua-
yaquil se pudo observar que la percepción del peligro que 
podrían representar las radiaciones emitidas por los telé-
fonos celulares arrojo que los jóvenes no perciben ningún 
riesgo en su salud por la utilización del mismo, siendo 
alarmante que estudiantes del área de salud no les preo-
cupe este tema.

Los teléfonos celulares funcionan al enviar señales 
(y recibir señales) a torres de telefonía celular (estaciones 
base) usando ondas RF. Ésta es una forma de energía elec-
tromagnética que se encuentra entre las ondas de radio FM 
y las microondas. Al igual que las ondas radiales FM, las 
microondas, la luz visible y el calor, las ondas RF son una 
forma de radiación no ionizante, a pesar de que en los pri-
meros estudios se manifestó que no son lo suficientemente 
fuertes como para causar cáncer al dañar directamente el 
ADN en el interior de las células, se sigue realizando inves-
tigaciones para evaluar mejor si el tiempo de exposición 
prolongado es un factor determinante.12

Por otro lado, estudios realizados en sistemas bioló-
gicos se han centrado en el uso de teléfonos móviles fre-
cuencia (800 e 2000 MHz) a una exposición relativamente 
baja (promedio SAR cercano a 2.0 W / Kg). Algunos estu-
dios reportaron resultados negativos de la exposición a 
radiofrecuencia electromagnética RFEM en el gen y/o la 
proteína de expresión en ciertos tipos de células, incluso a 
intensidades más bajas que los valores recomendados por 
la Comisión Internacional de Protección contra las Radia-
ciones No Ionizantes (ICNIRP) Sin embargo, la conse-
cuencias observadas los primeros estudios de la proteómica 
y la transcriptómica sobre la mayoría de los genes-pro-
teínas modificados siguen siendo poco claras, y necesitan 
ser exploradas más a fondo.2-8

Las investigaciones epidemiológicas para analizar 
los posibles riesgos a largo plazo derivados de la expo-
sición a las radiofrecuencias se han centrado sobre todo 
en hallar un nexo entre los tumores cerebrales y el uso de 
teléfonos móviles.10

Estas investigaciones de los últimos años representan 
un importante avance para entender mejor la interrelación 
entre el uso de estos dispositivos y las posibles consecuen-
cias en la salud.10-11 Un equipo de investigadores de la Uni-
versidad de Yale encabezados por el doctor Huhg Taylor 
profesor y jefe de la División de Endocrinología Reproduc-
tiva e Infertilidad en el Departamento de Obstetricia, Gine-
cología y Ciencias Reproductivas realizaron un experi-
mento de exposición a alta frecuencia, más concretamente 
a radiaciones de teléfonos móviles de uso común (800-
1900 Mhz), no superior a la admitida como máxima en los 
EE.UU. (SAR que, es más baja que en Europa) con ratonas 
gestantes y por consiguiente se expuso a sus fetos, durante 
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un determinado tiempo en diferentes grupos, los resultados. 
Revelaron que luego de la exposición se volvían hiperac-
tivos y había reducido la capacidad de memoria. Taylor 
atribuyó los cambios en el comportamiento de un efecto 
durante el embarazo sobre el desarrollo de neuronas en la 
región de la corteza prefrontal del cerebro.18

El Dr. Herry Lai, de la Universidad de Seattle, USA, 
constató en 1999 efectos de pérdida de memoria en expe-
rimentos con ratones sometidos a radiaciones de tele-
fonía móvil,7,8 los investigadores John R. Bucher, Ph.D. y 
Michael Wyde, Ph.D. trabajan en el Programa Nacional 
de Toxicología (NTP) que está llevando a cabo estudios 
para ayudar a aclarar los riesgos potenciales para la salud 
de la exposición a la radiación de radiofrecuencia telé-
fono celular.7-10-11-16

El NTP es un programa federal, agencias con sede en 
el Instituto Nacional de Ciencias de la Salud Ambiental 
(NIEHS) cuyo objetivo es proteger al público mediante 
la identificación de sustancias en el medio ambiente que 
puedan afectar la salud humana.7 Sobre este estudio se ha 
manifestado que se tendrá resultados que serán publicados 
en 2018, sigue latente la polémica de que tan peligrosa 
es la exposición a la radiofrecuencia mientras no se ter-
minen y publiquen los nuevos estudios, aunque en la actua-
lidad muchos escépticos y algunas partes interesadas de las 
grandes empresas de telefonía ya han descartado alguna 
consecuencia por exposición.

Finalmente se debe considerar que siempre existirá la 
posibilidad de que sectores interesados en desvirtuar estu-
dios epidemiológicos sobre factores de riesgo relacionados 
con la salud, actúen a través de consultores remunerados, 
que pretenden ser independientes en diversos temas y que 
confunden a la opinión pública y científica.13

Conclusiones
Los teléfonos celulares son herramientas tecnoló-

gicas que permiten comunicarse a miles de personas donde 
quiera que estemos, a cualquier hora, sin embargo, las 
consecuencias en la salud por su uso desmedido aun no 
están claras. La telefonía celular se ha convertido en los 
últimos años en una de las tecnologías más comúnmente 
utilizadas por millones de personas alrededor de mundo y 
posibilita una mayor exposición a radiaciones de radiofre-
cuencia electromagnéticas que podría desencadenar pro-
blemas de salud graves a largo plazo en la población. En 
el caso de los menores de edad9 cuyos tejidos tienen más 
cantidad de agua y pueden acumular mayor energía que 
pueden producir efectos fisiológicos en el metabolismo 
celular y en funciones neurotransmisoras, entre otros, con 
estos antecedentes es preocupante que las personas ignoren 
los efectos que podrían producir el excesivo uso de los telé-
fonos móviles en su salud. En un boletín de prensa del año 
2016 la OMS considera importante conocer evaluaciones 
de los riesgos para la salud10,11 los criterios utilizados por el 

Proyecto Internacional (Conocimientos de Campos Elec-
tromagnéticos) CEM para realizar la evaluación son una 
adaptación de los utilizados por el Centro Internacional de 
Investigaciones sobre el Cáncer (CIIC) de la OMS Según 
el CEM los estudios epidemiológicos son importantes para 
controlar el impacto en la salud pública de la exposición a 
campos electromagnéticos. 

La presente revisión bibliográfica concibe una visión 
de los escenarios posibles en la salud, por la cercanía y uti-
lización de aparatos que emiten ondas de radiofrecuencias, 
los artículos revisados proporcionaron datos que deben 
considerarse a futuro para profundizar los conocimientos 
sobre el tema, pues conlleva gran importancia porque son 
utilizados en la vida cotidiana de la población en general. 
Las ondas de RF de los teléfonos celulares inspiran muchas 
inquietudes por lo cual se debe seguir investigando para 
entender mejor sus consecuencias a largo plazo en los 
tejidos y la salud en general. En base a los datos presen-
tados se debería considerar disminuir el uso de dispositivos 
inalámbricos como celulares y computadores portátiles a 
lo indispensable.12

Es primordial difundir mayor información que con-
cientice a los usuarios sobre este tema, realizar el cál-
culo y medición de los valores de exposición en los telé-
fonos móviles para conocer parámetros de exposición y 
determinar un porcentaje de impacto mínimo por su uso. 
En virtud de esto se recomendó, limitar el uso de su telé-
fono celular, y evitar tener el wifi encendido cuando no 
sea estrictamente necesario para reducir los niveles de 
exposición.

Reflexión Final
Es un imperativo conocer más sobre todos los meca-

nismos de reacción de los organismos vivos ante la 
influencia de la emisión de las ondas de radiofrecuencia, es 
un deber ético y fundamental sincerar la información más 
allá de las conveniencias del uso de las tecnologías, por 
lo tanto de existir solo la sospecha de efectos negativos a 
corto o largo plazo, se deben implementar medidas de pre-
vención para evitar daños en la salud de los usuarios de 
estas herramientas tecnológicas.
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Introducción
Las hemorragias intraparenquimatosas representan 

el 10% de los casos de eventos cerebrovasculares (ECV) 
alrededor del mundo, de las cuales el 20% son hemorra-
gias talámicas, siendo en su mayoría de etiología hiper-
tensiva. La presencia de hemorragias simultáneas y bila-
terales se presenta excepcionalmente con una incidencia 
de 0.7-3%, se describe en su mayoría en la población 
asiática. En los países orientales los ECV se dan entre 20 
a 35%, cifra mayor a la reportada en América y Europa. 
Se sitúan con mayor frecuencia a nivel del tálamo siendo 
en el 86% secundario a hipertensión arterial. Yen et al 
observaron y analizaron que la hipertensión arterial cró-
nica constituye el pilar fundamental en el desarrollo de 
las hemorragias simultáneas. Los pacientes con hemorra-
gias simultáneas tienen mayor prevalencia y tiempo de 
evolución de hipertensión que los que presentan hemo-
rragias intraparenquimatosas únicas (53% en hemorra-
gias únicas vs. 100% en hemorragias simultáneas)1 . El 
mecanismo preciso de la hemorragia intracraneal (HIC) 
talámica bilateral sigue sin estar claro. Se conoce que las 

arterias tálamo perforantes son responsables de la hemo-
rragia talámica y proceden de las arterias cerebrales 
posteriores en la circulación posterior. La hipertensión 
arterial crónica produce degeneración hialina y la per-
foración de micro-aneurismas o arterias perforantes. Se 
han propuesto dos posibles mecanismos fisiopatológicos. 
En primer lugar, la ruptura casual de micro aneurismas 
bilaterales o las arterias perforantes pueden causar HIC 
bilaterales. En segundo lugar, la ruptura subsecuente de 
micro-aneurismas bilaterales o las arterias perforantes 
pueden causar múltiples HICs. Una hemorragia ini-
cial aumenta la presión arterial, lo que puede producir 
posteriormente una hemorragia contralateral. Ambos 
mecanismos son probables2 . Otras etiologías asociadas 
incluyen angiopatía amiloide, trombosis venosa cerebral, 
malformaciones vasculares, coagulopatías y vasculitis, lo 
que hace referencia su etiología de tipo multifactorial.3

Reporte del Caso 
Hombre de 45 años, diestro, con antecedentes de 

hipertensión arterial diagnosticada hace 10 años, tra-
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Resumen
Las hemorragias talámicas representan a un pequeño grupo de enfermedades cerebrovasculares del cual solo el 0.7-3% se 

manifiesta de manera bilateral, siendo la hipertensión arterial crónica el factor clave para su desarrollo. El siguiente es un re-
porte de caso de un paciente de 45 años de edad con hipertensión arterial de 10 años de evolución que presento deterioro motor 
braquiocrural acompañado de disartria, disnea, vómitos en número de dos, con aumento de su presión arterial basal. Al realizar 
el estudio por imágenes se observó una imagen compatible con un hematoma bilateral talámico.

Palabras clave: Eventos cerebrovasculares; Hemorragia talámica; bilateral; hipertensión arterial crónica.

Abstract
Thalamic hemorrhages represent a small group of cerebrovascular diseases of which only 0.7-3% is manifested bilaterally, 

being chronic hypertension the key factor for its development. We report a case of a 45-year-old patient with 10-years history 
of arterial hypertension who presented with brachiocrural motor deterioration accompanied by dysarthria, dyspnea, vomiting in 
number of two, with increased basal blood pressure. Neurimaging demostrated a bilateral thalamic hematoma. 

Key Words: cerebrovascular diseases; thalamic hemorrhages; bilateral; chronic hypertension
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tada con enalapril 20 mg pero descontinuado hace 1 año, 
llega a la emergencia con un cuadro de 12 horas de evo-
lución caracterizado por déficit motor derecho braquio-
crural acompañado de disartria, vómitos en número de 
dos y disnea. Su presión arterial de ingreso fue 140/90, 
pero luego subió a 220/100 mmHg. Al momento de la 
valoración por neurología, se evidencia sopor mode-
rado, sin afasia, no emite lenguaje coherente, no obedece 
órdenes, presenta pupilas anisocóricas con midriasis leve 
a izquierda, reflejo fotomotor bilateral, campo visual 
a la amenaza normal, mirada central, oculocefálicos 
positivos, reflejo corneal levemente disminuido en ojo 
izquierdo y paresia facial central izquierda. A la exami-
nación motora, presenta paresia braquial izquierda 3/5 y 
crural izquierda 2/5 según la escala de Daniels. Plantares 
flexores enlentecido a izquierda. No refiere alteración 
sensitiva. Se realiza TC de cerebro que evidencia hema-
tomas talámicos bilaterales con 12 cc de volumen el de 
la derecha y 3 cc el de la izquierda. Presenta exámenes 
de laboratorio con leucocitos 13.430, plaquetas 301.009, 
glucosa 131, sodio 132, función renal normal y tiempos 
de coagulación normales. 

Durante su evolución hospitalaria en un principio 
fueron mejorando sus signos de hipertensión endocra-
neana eliminando la anisocoria, pero persistía cefalea 
y parálisis de la mirada conjugada vertical. A la exami-
nación del campo visual presentó cuadrantopsia infe-
rior izquierda, además doble hemiparesia a predominio 
de lado izquierdo 4/5 extremidad superior derecha y 3/5 
extremidad inferior derecha; plejía de extremidad supe-
rior izquierda y 1/5 extremidad inferior izquierda. Bab-
inski izquierdo y plantar indiferente derecho. Tono dis-
minuido a izquierda, clonus aquiliano agotable bilateral. 
Signos meníngeos positivos. 

Posteriormente, hace deterioro del sensorio por lo 
que es ingresado a la Unidad de Cuidados Neurológicos 
(UCN) y se decide intubación orotraqueal. Mantiene 
cifras tensionales de 220/120 mmHg y picos febriles de 
39ºC por lo que se decide hacer cultivo de aspirado bron-
quial aislándose Escherichia coli resistente a la Ampici-
lina + Sulbactam. En esta dependencia presenta compli-
caciones: hemorragia digestiva alta e insuficiencia renal 
aguda, ambas tratadas exitosamente. 

11 días después se encuentra vigil, colaborador, obe-
dece órdenes sencillas, no emite lenguaje por traqueos-
tomía sin válvula fonatoria, pupilas isocóricas reactivas, 
campo visual normal por confrontación, mirada central, 
oculomotilidad normal, corneales conservados simétricos. 
Simetría facial, protrusión lingual en línea media; doble 
hemiparesia (ESD 3/5 proximal, 4/5 distal; ESI 2/5 pro-
ximal 3/5 distal; EID 3/5; EII 2/5), plantares equívoco 

derecho e indiferente izquierdo. Pasa finalmente a Neu-
rología hasta el día de su alta donde como hallazgo rele-
vante presenta hemihipoestesia izquierda.

Comentario 
Dentro del espectro de las hemorragias intracere-

brales no traumáticas, la incidencia global es de 12-31 
cada 100000 pacientes y va variando según la raza. Es 
mucho mayor en asiáticos, luego en la raza negra y menos 
común en blancos y su incidencia aumenta con la edad, 
siendo el doble cada 10 años pasada la edad de los 354,5. 
Estas representan el 10-20% de los eventos cerebrovascu-
lares6. Las manifestaciones neurológicas siempre depen-
derán de la ubicación, y las más comunes son el putamen 
35%, subcorteza 30%, cerebelo 16%, tálamo 15% y 
puente 5-12%6. En lo que respecta a la hemorragia talá-
mica, la expansión del hematoma se extiende en direc-
ción al brazo posterior de la cápsula interna, hacia abajo 
al tectum mesencefálico o podría drenar hacia los ven-
trículos. Por lo tanto la clínica puede incluir hemipa-
resia, pérdida de la sensibilidad y hemianopsia homó-
nima. Puede haber también afasia si la lesión ocurre en el 
lado dominante o negligencia si ocurre en el hemisferio 
no dominante. 

Dentro del desarrollo de lesiones hemorrágicas bila-
terales, la hipertensión arterial crónica es la que más rele-
vancia tiene en comparación con las lesiones intraparen-
quimatosas hemorrágicas únicas 53% vs 100%8. Si bien 
es cierto que por lo general el pronóstico de las hemo-
rragias talámicas bilaterales es malo9, en este paciente el 
ICH score de ingreso fue de 1 (mortalidad del 13%) y en 
algún momento de su evolución, subió a 2 (mortalidad 
26%) debido a que hizo deterioro del nivel de consciencia 
(Glasgow 12) que ameritó ingreso a UCN. El manejo de 
estos casos debe ser siempre individualizado, tratando la 
etiología específica que, en este caso, al igual que lo des-
crito por Yen et al, fue hipertensiva. Durante su primera 
instancia en sala de neurología fue de difícil manejo, rea-
lizando 1 crisis hipertensiva pese a triple esquema antihi-
pertensivo: losartán 100 mg qd am, atenolol 50 mg qd am, 
amlodipino 5 mg qd pm. 

Posterior a las complicaciones realizadas durante 
su estancia en UCN, la progresión de la enfermedad 
fue en general muy buena tanto clínicamente como en 
imágenes, a diferencia de lo descrito en la literatura en 
donde los resultados fueron generalmente desfavorables, 
evidenciándose una mejoría evidente de su hemiparesia 
con mejores puntajes en la escala de Daniels, mientras 
que en la TC de control se evidenció una reabsorción 
completa de los hematomas, quedando únicamente imá-
genes hipodensas. 
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Imagen 3: Corte axial de resonancia magnética secuencia T1 sin 
contraste del 13 mayo de 2017, con desviación de la línea media, con 
leve colapso de asta posterior de ventrículo lateral derecho, donde 
se observan lesiones hipointensas con halo hiperintenso compatible 
con evento cerebrovascular hemorrágico ubicado en ambos tálamos. 
a reabsorción de hematoma por evento cerebrovascular hemorrágico. 

Imagen 4: Corte axial de resonancia magnética secuencia T2 del 13 
mayo de 2017, con desviación de la línea media donde se observa 
lesión hiperintensa con halo hipointenso en ambos tálamos a predo-
minio del derecho, compatible con evento cerebrovascular de tipo 
hemorrágico y edema perilesional respectivamente. 

Imagen 1: Corte axial de tomografía computada simple del 13 mayo de 
2017, con leve desviación de la línea media, con colapso de asta posterior 
de ventrículo lateral derecho, donde se observan lesiones hiperdensas 
a nivel de ambos tálamos a predominio del derecho compatible con 
evento cerebrovascular hemorrágico con drenaje a ambos ventrículos. 

Imagen 2: Corte coronal de tomografía computarizada simple del 
13 mayo de 2017, con desviación de la línea media, con colapso de 
ventrículo lateral derecho, donde se observan lesiones hiperdensas 
a nivel de ambos tálamos a predominio derecho con ligero edema 
perilesional que comprime mesencéfalo ipsilateral compatible con 
evento cerebrovascular hemorrágico. 
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Imagen 5: Corte coronal de resonancia magnética secuencia T2 
FLAIR del 13 mayo de 2017, con desviación de la línea media, donde se 
observan lesiones hiperintensas en ambos tálamos a predominio del 
derecho, compatibles con evento cerebrovascular hemorrágico. 

Imagen 6: Corte axial de tomografía computarizada simple con 
leve desviación de la línea media y leve colapso de asta posterior de 
ventrículo lateral derecho que en comparación con la imagen del 13 
de mayo, presenta imágenes hipointensas a nivel de ambos tálamos 
a predominio del derecho compatible con lesión secuelar posterior 
a reabsorción de hematoma por evento cerebrovascular hemorrágico. 

Imagen 7: Corte coronal de tomografía computarizada simple con 
desviación de la línea media, colapso de ventrículo lateral derecho, 
que en comparación con las imágenes del 13 de mayo, se observan 
lesiones hipointensas compatibles con lesión secuelar posterior a 
reabsorción de hematoma por evento cerebrovascular hemorrágico. 
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Introducción
La siringomielia es una entidad patológica sin-

gular de la médula espinal que consiste en una cavita-
ción generalmente central y que afecta preferentemente 
la médula cervical. 

La cavidad se parece a la siringe de los pájaros 
(órgano fonatorio comparable a nuestra laringe) aunque 
el vocablo proviene de la raíz griega syrinx (pipa o tuba)1.

Esta patología es progresiva y degenerativa presen-
tando cuadros fluctuantes que van desde empeoramientos 
severos en 5 a 10 años hasta una progresión lenta de 30 a 
40 años o más.

El cuadro clínico al inicio puede manifestarse en 
forma abigarrada con dolor en la región cervical posterior, 
a veces desencadenado por esfuerzos físicos o maniobras 
de Valsalva, para posteriormente dar lugar a los síntomas 
trascendentales como la hipoestesia disociada, sobre todo 
de los miembros superiores (afectación de la sensibilidad 
térmica y dolorosa con conservación de la sensibilidad 
táctil y propioceptiva), posteriormente se desarrolla un 

déficit motor predominante en miembros superiores con 
ulterior afectación de los inferiores, con una típica amio-
trofia de las eminencias tenar e hipotenar, que son las cau-
santes de la incapacidad funcional motora y por lo tanto 
laboral en estos pacientes.

En el 90 % de los casos la siringomielia está asociada 
a la malformación de Chiari tipo 1 (descenso anormal de 
las tonsilas cerebelosas en el agujero occipital), el 10% 
restante incluyen siringomielia sin asociación con Chiari1 
(idiopática), secundaria a tumor intramedular, a trauma de 
médula, a compresión por tumor extramedular, a infarto 
medular o ruptura de MAV y, por último, a siringomielia 
asociada a hidrocefalia.

El dato epidemiológico más esclarecedor de su fre-
cuencia es el proporcionado por el Instituto de Trastornos 
Neurológicos y Stroke2 de que aproximadamente 40.000 
estadounidenses padecen siringomielia, con una inci-
dencia de 8 x 100.000 habitantes (2012).

La patogenia de esta entidad se discute desde el 
siglo XVI, cuando Olivier D’ Angers3 utilizó por pri-
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mera vez el término siringomielia. Simon, por su parte, 
sugirió en 1875 que se conservara este término para 
todas las cavidades medulares que no fueran centrales 
e hidromielia para las dilataciones simples del conducto 
del epéndimo.

Desgraciadamente, hasta la actualidad no se vis-
lumbra un mecanismo patogénico que explique sobre 
todo la siringomielia idiopática, aceptándose simple-
mente que el aumento de fuerzas hidrostáticas a nivel 
del agujero occipital ocupado ejercería presión hacia el 
conducto central el cual progresivamente iría aumen-
tando de volumen.

Para las causas secundarias la explicación patogé-
nica estará ligada hacia las mismas, por ejemplo es fácil 
entender una mielomalacia postraumática que deja como 
secuela una cavidad medular, esté o no relacionada al 
conducto central.

Es de vital importancia el entendimiento de que 
el crecimiento de la cavidad es progresivo y que va de 
dentro hacia afuera, afectando el haz espinotalámico4 
de la vía termoalgésica a nivel de la comisura gris. Esto 
explica porque al principio hay dolor cervical y posterior-
mente anestesia.

La cavidad siringomiélica típica es cervical, pero en 
algunos casos puede afectar al bulbo (siringobulbia)5, y 
también extenderse hasta el nivel dorsal y lumbar.

El cuadro clínico generalmente comienza en la ter-
cera década de la vida, y puede ser diagnosticado acciden-
talmente— ¡por una quemadura indolora en las manos!—, 
para después desarrollarse los síntomas amiotróficos ya 
descritos que pueden estabilizarse por décadas y solo en 
etapas más avanzadas aparecer ataxia e incontinencia del 
esfínter vesical. 

Con las técnicas actuales de imagen el diagnóstico 
es contundente, la resonancia magnética de la médula cer-
vical ofrece una visión clara tanto de la cavidad siringo-
miélica como de los trastornos del agujero occipital.

El tratamiento es indudablemente más específico en 
los casos de siringomielia secundaria, por ejemplo, excé-
resis de un tumor intramedular. Por otro lado, en la sirin-
gomielia idiopática y o asociada a la malformación de 
Chiari tipo 1, está muy discutido el tratamiento quirúr-
gico6 descompresivo, no solo por el riesgo quirúrgico, 
sino porque muchas series revelan iguales resultados con 
tratamiento conservador o evolución natural.

Caso Clínico
Presentamos el caso de una paciente de 62 años, 

quien fue diagnosticada en 1996 y cuyos síntomas comen-
zaron cinco años antes del diagnóstico.

La paciente presentó cifoescoliosis de la columna 
cervico-dorsal y cuello corto. La imagen de resonancia 
(Figura 1) muestra la cavidad siringomiélica y el descenso 
de las tonsilas cerebelosas claramente visibles.

Desde el momento del diagnóstico definitivo hasta 
la actualidad han pasado 22 años y en ese tiempo se ha 
realizado cuatro evaluaciones de imagen, la última hace 6 
meses (Figura 2).

Es importante recalcar la hipoestesia disociada evi-
dente confinada a los miembros superiores y la amiotrofia 
de las manos (Figura 3) que se ha mantenido sin cambios 
desde hace 15 años, la afectación motora de los miembros 
inferiores es mínima (marcha normal), el control de esfín-
teres es normal y presenta una vida autónoma.

Figura 1. Imágenes de Resonancia Magnética de Cerebro correspondientes a 1998, 2005 y 2010 respectivamente.
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Figura 2. Imágenes de Resonancia Magnética de Cerebro en la actualidad, después de 22 años de evolución.

Figura 3. Amiotrofia de las eminencia tenar e hipotenar.

Comentario
La presentación de este caso la justificamos por dos 

razones:
1) Hemos podido hacer un seguimiento de 21 años 

de una paciente con siringomielia asociada a malforma-
ción de Chiari tipo 1 que rechazó espontáneamente cual-
quier intervención quirúrgica.

2) Creemos que cuando tenemos un diagnóstico de 
estas características no debemos apresurarnos a intervenir 
quirúrgicamente a estos pacientes.
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Figura 1. TC simple de cráneo al ingreso. Se observan hipodensidades subcorticales occipitales bilaterales.

Introducción
La neurología es una especialidad inminentemente 

clínica. Para el estudio de las patologías neurológicas un 
examen físico detallado, exhaustivo y ordenado, es fun-
damental. Cada estructura del sistema nervioso central 
cumple un papel específico para controlar diferentes fun-
ciones del cuerpo humano, y la proximidad de estos ele-
mentos puede generar que una lesión localizada en un seg-
mento determinado, se acompañe de sintomatología muy 
variada. Por este motivo, la información clínica puede 
ser insuficiente para determinar el origen de los síntomas 
de determinados pacientes, por lo cual la valoración del 
cuadro debe complementarse con los estudios de imagen. 

En algunas ocasiones las alteraciones observadas en estas 
pruebas obligan al radiólogo a sugerir un listado de posi-
bles diagnósticos diferenciales, los cuales considera com-
patibles con los hallazgos clínico-radiológicos. En otras, 
éstas son tan características que permiten sugerir un diag-
nóstico con un alto índice de seguridad. Presentamos 
un caso en el que la información obtenida por medio de 
pruebas de imagen es lo suficientemente característica y, 
por lo tanto, indispensable para establecer un diagnóstico.

Paciente femenina de 20 años con antecedentes de 
nefropatía por púrpura de Schonlein Henoch y glome-
rulonefritis proliferativa endocapilar con depósitos de 
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Figura 2. RM de cerebro al ingreso, secuencia T2. Hiperintensidades subcorticales en ambos lóbulos occipitales.

Figura 3. RM de control 3 meses después. Resolución radiológica completa. 
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Inmunoglobulina A, que acude por presentar un primer 
episodio de convulsión tónico clónica generalizado de 
aproximadamente 4-5 minutos de duración, con recupera-
ción posterior del estado de conciencia y cefalea residual. 
Durante su estancia en urgencias presenta un segundo 
episodio de similares características, el cual fue prece-
dido por un período corto de desconexión con el medio. 
Durante el examen neurológico no se detectó focalidad 
neurológica. Se decidió ampliar el estudio del caso con 
la realización de una tomografía computada (TC) urgente 
en la que se observaron hipodensidades subcorticales 
en ambas regiones occipitales (Figura 1). Ante estos 
hallazgos se decidió complementar la valoración con la 
realización de una resonancia magnética (RM) cerebral 
programada. En la RM se visualizaron lesiones subcor-
ticales hiperintensas en secuencias T2 en ambos lóbulos 
occipitales, correspondientes con las lesiones hipodensas 
observadas en la TC (Figura 2). La bilateralidad de las 
lesiones y la ausencia de restricción a la difusión per-
mitieron descartar un proceso isquémico como causante 
de los síntomas. Los hallazgos clínico-radiológicos, y la 
evolución del cuadro (resolución en estudios de control), 
fueron compatibles con el diagnóstico de encefalopatía 
posterior reversible (PRES) (Figura 3).

La encefalopatía posterior reversible es una entidad 
originada por un estado de neurotoxicidad que ocurre 
por la incapacidad de la circulación posterior para auto-
rregular el flujo sanguíneo cerebral, con consecuente 
aparición de edema vasogénico en las regiones afec-
tadas.1 Inicialmente se creía esta patología era exclusiva 
de pacientes con severos aumentos de la presión arte-
rial, como las mujeres que sufren de preeclampsia.1 Sin 
embargo, en estudios recientes se ha comprobado que el 
PRES se puede relacionar con múltiples factores etio-
lógicos distintos a las crisis hipertensivas, como tras-
plantes medulares alogénicos, trasplantes de órganos 
sólidos, exposición a tóxicos y enfermedades autoin-
munes.2,3 En este último grupo de pacientes se atribuye 
a la disfunción endotelial asociada como causante funda-
mental de PRES.4 Los datos epidemiológicos provienen 
de estudios retrospectivos que han llegado a la conclu-
sión de que la mayoría de casos se presentan en adultos 
de edad media, predominantemente de sexo femenino.5 
La clínica de presentación es muy variada, pero general-
mente los pacientes acuden con síntomas como cefalea, 
alteración del estado mental, disminución de la agudeza 
visual, aumentos severos de la tensión arterial o con-
vulsiones generalizadas.2 Éstas últimas están presentes 
en casi todos los pacientes, y en el 13% se complican 
con estatus epiléptico.6 En imagen los hallazgos carac-
terísticos son lesiones focales y simétricas, hipodensas 
en TC e hiperintensas en las secuencias T2 de la RM, 
que afectan predominantemente a las regiones parietales 
y occipitales bilaterales.1,7 Se han descrito otros patrones 

de afectación cerebral distinto al clásico, en los que se 
involucran los lóbulos frontales, la región temporo-occi-
pital inferior, el cerebelo e incluso los núcleos grises pro-
fundos.1,2 En base a las zonas afectadas por la patología 
se puede clasificar a los casos en una de tres presenta-
ciones frecuentes: holohemisférica, surcal frontal supe-
rior, dominante parieto-occipital, con sus variantes par-
ciales o asimétricas.2 La lesiones no suelen restringir a la 
difusión, lo que indica que suelen ser atribuibles a edema 
vasogénico y reversibles.1 Cuando el cuadro es irrever-
sible, se suelen observar zonas hiperintensas en secuen-
cias de difusión por restricción al movimiento mole-
cular.8 Otros hallazgos que se pueden observar menos 
frecuentemente son lesiones puntiformes hipointensas 
en secuencias de susceptibilidad magnética, sugestivas 
de microsangrados.9 

El PRES es una entidad clínico radiológica, por lo 
que la realización de estudios de imagen es indispensable 
para su diagnóstico.5 Los hallazgos de imagen así como 
la clínica, pueden tener un amplio rango de variación en 
base a la severidad del cuadro.6 En algunas ocasiones los 
datos obtenidos pueden ser inespecíficos, por lo que la 
resolución clínico-radiológica puede ser la única infor-
mación que nos permite obtener un diagnóstico certero.5 
Esta dificultad diagnóstica se ha hecho mayor en el último 
tiempo, con el descubrimiento de que muchas veces el 
PRES no es reversible.6 Debe considerarse este diagnós-
tico en pacientes jóvenes con convulsiones, sobretodo si 
tienen antecedentes médicos significativos como enfer-
medades autoinmunes.9 El nombre del síndrome es muy 
sugestivo, sin embargo, puede crear confusión debido 
al descubrimiento de nuevos conceptos en los últimos 
años. El consejo que queremos brindar a los neurólogos 
es que el PRES no es exclusivo de pacientes con crisis 
hipertensivas como antiguamente se creía, y puede pre-
sentarse en personas con cifras tensionales normales.1 El 
concepto que deseamos entregar a los neuroradiólogos es 
que, si bien en la mayoría de casos su presentación radio-
lógica es muy característica, existen varios patrones de 
afectación, por lo que no siempre es posterior.2 También 
debemos destacar que los síntomas suelen desaparecer 
con el tiempo, pero el algunas ocasiones las alteraciones 
pueden persistir, por lo que esta patología tampoco es 
siempre reversible.7 
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