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El avance tecno científico de los últimos treinta años 
que se acrecienta de manera exponencial a partir de los 
proyectos “BRAIN”1 con base en los Estados Unidos y 
el “Human Brain Proyect”2 con sustento por parte de la 
comunidad Europea nos han mostrado realidades otrora 
impensables. Estos proyectos ofertaban la búsqueda de 
soluciones y mayor entendimiento de los procesos del 
funcionamiento cerebral orientándolos hacia la compren-
sión más acertada de las enfermedades que lo aquejan 
incluida la búsqueda de terapéuticas más efectivas.

Mucho ha ocurrido desde su inicio y también han 
surgido muchas inquietudes y sinsabores. Cuando se 
revisan las instituciones patrocinadoras y finalmente 
también los productos y los nuevos caminos que han 
ido tomando llama la atención que los objetivos parecen 
haber ido cambiando, modulándose o finalmente gene-
rando nuevas inquietudes no necesariamente relacionadas 
con el estudio del cerebro humano para la búsqueda del 
bienestar humano.

En la actualidad, los derivados de estos procesos 
de investigación que cuentan con enorme apoyo guber-
namental y de instituciones privadas parecen haberse 
ido encaminando hacia los beneficios de la industria del 
armamento, de la investigación tecnológica en ingeniería 
o los sistemas de generación de bases de datos y la inves-
tigación acerca de la “inteligencia artificial.”

Las enfermedades neurodegenerativas y sus múlti-
ples asociaciones causales o prodrómicas nos muestran 
un complejo batallar de procesos intrínsecos modulados 
desde el ADN pero imbricado con el impacto del medio 
ambiente, los estilos de vida, procesos intercurrentes y 
modulaciones incluso desde los orígenes más impensados 
como fuente fisiopatológica de las enfermedades que en 
neurología generan grandes dificultades y ante todo graves 
implicaciones en la calidad de vida, la dependencia y la 
vulnerabilidad de las personas tales como la enfermedad 
de Parkinson, la demencia o los procesos neuroinmunes. 

La investigación ha llegado a tomar además tintes 
no esperados por otras vías como el estudio de posibles 
asociaciones entre procesos de otros órganos e incluso de 
otros “habitantes” del cuerpo humano como la microbiota 
intestinal y el impacto tanto en la condición de enfer-
medad del sistema nervioso así como posibles vías de 
orientación terapéutica.

La investigación del cerebro humano hace aproxima-
damente una década además ofertaba la búsqueda de los 
procesos propios del cerebro; el pensamiento, la memoria, 
las emociones, etc. Tanto se ha caminado que los estu-
dios de imágenes por ejemplo presentan avances otrora 
impensables permitiendo identificar “in vivo” procesos 
relacionados con las funciones cognitivas, la “imaginería” 
de las redes neuronales o los tractos nerviosos así como la 
posibilidad de construir “mapas de las conexiones”3 cere-
brales asociadas a los procesos funcionales.

Por decir lo menos, este nuevo universo de cono-
cimientos realmente ha ido modulando y por supuesto 
entramando un entender más complejo de lo que pensá-
bamos acerca del cerebro y su funcionamiento normal 
o patológico. Tanto es así que la propia ingeniería de la 
computación ha generado procesos de interacción de las 
máquinas utilizando la lógica de las conexiones de redes 
neuronales, el desarrollo de la llamada “inteligencia artifi-
cial” asociada con procesos de aprendizaje como el “deep 
learning” parecen ofrecer respuestas cada vez más com-
plejas de lo que conocemos como inteligencia pero produ-
cida por sistemas computacionales. En los años recientes 
algunas publicaciones han llamado la atención sobre 
estas nuevas y novedosas tecnologías ofertando además 
con poco cuidado la posibilidad de que máquinas hagan 
el trabajo de los médicos con mayor certeza, eficacia y por 
supuesto “sin cansarse”4,5 pero al menos hasta ahora sin 
la capacidad de empatía que sustenta el probable mejor 
resultado de la actividad médica de origen humano, la 
empatía y la buena relación médico-paciente. 
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De todas formas es importante llamar la atención 
entonces sobre algunas reflexiones necesarias a la luz de 
la Bioética y una nueva corriente denominada neuroé-
tica frente a este imparable desarrollo. En primer lugar en 
relación con los objetivos de la investigación; no podemos 
ni debemos olvidar que quienes investigan son seres 
humanos, la ciencia por sí mismo no oferta una respuesta 
ética ante las cuestiones sino que estos comportamientos 
son todavía muy humanos y por supuesto están relacio-
nados con los intereses de los humanos investigadores 
(por lo menos hasta ahora). 

En estos casos probablemente una de las reflexiones 
mayores que solicita la Bioética es la necesidad de tener 
muy en cuenta y clarificar los conflictos de interés6 de 
muy variado origen pues pueden en primer lugar obe-
decer a los propios intereses del investigador. La pre-
sión por publicar ha puesto también sobre el tapete de la 
discusión ética a quién se beneficia y cómo se consigue, 
estas reflexiones se asocian también con algunos casos 
muy llamativos de científicos reconocidos (médicos y 
no médicos) que han pasado los límites de lo éticamente 
aceptable, publicar para el beneficio personal no sola-
mente se relaciona con la búsqueda de un reconocimiento 
personal académico sino también con objetivos econó-
micos, tal es el caso más reciente de uno de los investiga-
dores más recientes acerca del Cáncer7 quien a pesar de 
una carta de disculpa oficial no ha logrado desvanecer la 
desconfianza del público y la sociedad.

Otro tema fundamental a discutir en el ámbito de 
la Bioética y la investigación se relaciona con los pobres 
avances de alcance real que ha tenido la investigación 
sobre la neurodegeneración, llamativos son los resultados 
en relación con la multiplicidad etiopatogénica pero tam-
bién descorazonadora parece ser la realidad que lleva el 
día a día cualquier médico y en nuestro caso particular, 
del neurólogo, cuando enfrentamos el sufrimiento de 
las malas noticias al tratar de explicar a quienes confían 
en nuestro trabajo, que la enfermedad que los afecta no 
tiene claramente un tratamiento que modifique la historia 
natural. Esta decepción por parte de la neurología va de 
la mano también de algunos anuncios de la industria, que 
ante magros resultados decide que abandonará las inver-
siones en investigación para el tratamiento de enferme-
dades como el Parkinson o el Alzheimer.8

Finalmente creo también importante llamar a la 
reflexión a la misma Bioética; pues el desarrollo de una 

“nueva” rama, la llamada neuroética también presenta un 
campo de discusión en el cual los seres humanos mos-
tramos nuestra pobre capacidad de discusión racionalista 
y la presencia de conflictos de interés. 

La Neuroética, término relativamente nuevo, uti-
lizado de forma frecuente a partir de 2002 se presenta 
con dos corrientes de pensamiento que buscan orientarla 
hacia un objetivo purista relacionado solamente con la 
reflexión ética y otro de orientación más bien biologi-
cista y determinista de utilización por los científicos no 
médicos de la neurociencia. 

La consideración de que la Neuroética no es más 
que la Bioética de la neurociencia nos pone en el campo 
de que lo único que puede ofertar es la reflexión propia de 
la Bioética utilizando el principialismo (probablemente 
insuficiente) o las nuevas corrientes de pensamiento 
como la precaución aplicadas a la investigación en neu-
rociencia; mientras que la corriente más bien de origen 
anglosajón hace referencia a que la Neuroética es la neu-
rociencia de la Bioética, pues busca desentrañar por los 
procesos de investigación los principios funcionales que 
hacen que el cerebro humano desarrolle un pensamiento 
ético, moral o de juicio crítico. Parece ser que nuevamente 
la discusión podría entramparse entre los “expertos” que 
prefieren mantener el prisma del purismo filosófico y 
los “nuevos expertos” no necesariamente filósofos sino 
ingenieros, especialistas en modelamiento matemático 
o físicos que quieren apoderarse de los conceptos de la 
ética y esperan guiar el pensamiento humano  o interferir 
con él. La eterna discusión de qué es primero, el huevo 
o la gallina, parece enturbiar la posibilidad de que como 
seres humanos modeladores de la tecno ciencia seamos 
capaces de tener claridad en lo que hacemos y que final-
mente, como siempre, investigaremos como meros obser-
vadores y no como actores y productores.

El avance y el embelesamiento de la investigación 
en neurociencia parece además haberse contaminado con 
la necesidad del beneficio, la ganancia o la producción; la 
búsqueda de investigadores “emprendedores” de la cual 
también nuestro sistema universitario se ha ido conta-
minando nos transforma en piezas más de un rompeca-
bezas que solo busca la ganancia, y no necesariamente la 
ganancia como especie, sino la ganancia individual.

Finalmente me parece necesario que los médicos y 
los pacientes, que enfrentamos estas situaciones en el día 
a día de la vida común nos pongamos a tono con la discu-
sión; no podemos continuar siendo espectadores pasivos 
y deberíamos aportar una conversación más franca, trans-
parente, compleja y completa. Bioética útil y práctica que 
la debemos vivir y no solamente discutir.

Referencias
1. The BRAIN Initiative [Internet]. [cited 10 February 

2019]. Available from: https://www.braininitiative.org



 Vol. 27, No 3, 2018 / Revista Ecuatoriana de Neurología  9

2. Human Brain Project Home [Internet]. Humanbrain-
project.eu. [cited 10 February 2019]. Available from: 
https://www.humanbrainproject.eu/en/ 

3. Fox M. Mapping Symptoms to Brain Networks with 
the Human Connectome. New England Journal of 
Medicine. 2018;379(23):2237-2245.

4.  Chen J, Asch S. Machine Learning and Predic-
tion in Medicine — Beyond the Peak of Inflated 
Expectations. New England Journal of Medicine. 
2017;376(26):2507-2509.

5. Goldhahn J, Rampton V, Spinas G. Could arti-
ficial intelligence make doctors obsolete?. BMJ. 
2018;:k4563.

6. Bauchner H, Fontanarosa P, Flanagin A. Con-
flicts of Interests, Authors, and Journals. JAMA. 
2018;320(22):2315.

7.  Baselga J. Failure to Accurately Disclose Conflicts 
of Interest in Articles Published in JAMA Oncology. 
JAMA Oncology. 2019;5(1):118.

8. Martínez A, Hernández M, Miguel L, Miguel L, 
Macías D, Miguel L et al. Pfizer anuncia retiro en 
investigaciones para las enfermedades de Alzheimer 
y Parkinson | Nación Farma [Internet]. Nación Farma. 
2019 [cited 10 February 2019]. Available from: https://
nacionfarma.com/pfizer-anuncia-retiro-investiga-
ciones-las-enfermedades-alzheimer-parkinson/



10  Revista Ecuatoriana de Neurología / Vol. 27, No 3, 2018

Sr. Editor, con respecto al artículo “Retardo en la lle-
gada de pacientes con ictus isquémico a un Hospital ter-
ciario de Ecuador”, publicado por Scherle et al.1; sus con-
clusiones acotan que se debería realizar un estudio sobre 
el nivel de conocimientos de ictus en la población, para lo 
cual realizamos una revisión no sistemática de artículos 
publicados (Tabla1).

El Ictus es un síndrome caracterizado por el inicio 
agudo de un déficit neurológico que persiste cuando 
menos por 24 horas, que reflejan compromiso focal del 
sistema nervioso central y que es resultado de un trastorno 
de la circulación cerebral. La isquemia, que es la causa 
más común de ictus, puede ser causada ya sea por una 
trombosis local o por embolia de un sitio distante, como 

el corazón. Entre los factores que retardan la llegada de 
una persona que está padeciendo  un ictus a un hospital, se 
tiene que muchas veces no reconoce los “signos de alarma,” 
en efecto el síntoma más común del ictus es la pérdida 
súbita, generalmente unilateral, de fuerza muscular en los 
brazos, piernas o cara.2

Resulta de suma importancia conocer el grado de 
conocimiento sobre ictus en la población ya que es uno de 
los factores que permitirá a las personas que padecen este 
síndrome buscar ayuda inmediata y acudir rápidamente a 
un centro de salud para su oportuno tratamiento. En con-
clusión, nuestra revisión no sistemática permite conocer 
que existe un bajo grado de conocimientos sobre ictus en  
la población. 
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País

Cuba

Colombia

Cuba

Año de 
publicación

2010

2011

2014

Población

30

213

25

Edad promedio

No disponible

65 años

75 años

Sexo

No disponible

M:144
(67,6%)
V: 69
(32,4%)

M: 15
(60%)
V: 10
(40%)

Grado de conocimiento 
de la población
Adecuado: 33,3%
Inadecuado:66,67%

Conocimiento espontáneo 
de los síntomas de ACV el 
65,3% no conocía ninguno, 
29,1% conocía sólo uno y 
5,6% conocía dos o más.

76% tienen poco 
conocimientos sobre ictus   

Síntoma mejor 
conocido
No disponible

Déficit motor 
unilateral 
(100%)

No disponible

M: Mujeres; V: Varones

Tabla 1. Características epidemiológicas y grado de conocimientos de diversos estudios del 2010 al 2014.
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Sr. Editor: Hemos leído con atención el interesante 
editorial del Dr. Del Brutto, recientemente publicado en la 
Revista Ecuatoriana de Neurología.1 Estamos de acuerdo 
con muchos de sus comentarios en relación a las dificul-
tades que presenta el publicar desde la región, en espe-
cial en revistas debidamente bien indizadas, disponibles 
en las bases de datos Web of Science, Scopus, Medline, 
entre otras. Sin embargo, en adición a ello, quisiéramos 
analizar los cambios en la producción científica que se 
han dado recientemente y que pueden ser consecuencia 
de diferentes variables a analizar.

En las últimas dos décadas, ha habido considerables 
cambios en la producción científica en América Latina para 
muchos países (Figura 1). De 1998 a 2017, se aumentó 
de 31.546 a 151.912 artículos por año, respectivamente, 
acumulando un total de 1.714.449 de documentos indi-
zados en la base de datos Scopus. De dicho total, 47,5% 
fue aportado por Brasil, seguido por México con 16,0%, 
Argentina con 10,6% y Chile con 7,4%, que han sido y se 
han mantenido a lo largo de estos 20 años, como los cuatro 
países más productivos de la región (Figura 1A). En 1998, 
Ecuador era el 10° país de la región en producción (con 
solo 148 artículos), pero el mismo ha ido aumentando no 
solo en forma absoluta, sino también relativa, en compa-
ración con otros países vecinos, alcanzando el 6° lugar en 
2017 (con 3.172 artículos). De forma similar Perú estaba 
al inicio del período mencionado en el 9° puesto (198) y 
subió al 7° (2597). También destaca Colombia, en 7° lugar 
en principio (635) y actualmente en 5° (10.915). Lo lamen-
table, ocurre para países como Uruguay (antes 8° posición 
con 336 y ahora 10° en 1.486), Cuba (6° con 1.110 y luego 
8° con 1.785) y particularmente Venezuela el cual ha visto 

su mayor desaceleración en producción, siendo el 5° país 
en 1998 con 1.145, llegando a generar en 2009 un total de 
2.400 artículos, para luego caer a 1530 en 2017 y ocupar el 
puesto 9° en la región (Figura 1B).

Ciertamente, los investigadores latinoamericanos 
enfrentamos muchos retos,2 que sin duda afectan la pro-
ducción científica. Existe una gran carencia de revistas 
científicas, particularmente las especializadas, como es el 
caso específico de la neurología, donde el número de ellas 
es limitado en cantidad. Los retos que estas enfrentan,3 
precisamente incluyen también el prejuicio y disposi-
ción negativa de los países más desarrollados. Mientras 
a los investigadores latinos les interesa mucho publicar 
en revistas cuyas casas editoriales están en Norte Amé-
rica y Europa, es raro observar investigadores de dichas 
regiones intentando publicar en revistas de América 
Latina, África y Asia.

Como se aprecia (Figura 1), la producción en la 
región va mejorando. Pero es lamentable ver países, 
como Venezuela, donde la ciencia va en franco retro-
ceso,4 con una producción científica cada año menor.5 Más 
aún, la citabilidad de nuestros artículos, es marcadamente 
menor que la de los países del llamado “primer mundo”. 
Por ejemplo, para el período 1996-2017, los trabajos 
de Estados Unidos de América fueron citados en pro-
medio 24,25 veces/artículo publicado. En Brasil, para los 
mismos años, fueron solo citados 10,44 veces/artículo. El 
H index de Brasil es de 489, en tanto el de EUA de 2077. 
Si vemos los trabajos publicados en neurología en Scopus 
de EUA, estos fueron citados en promedio 29,17 veces/
articulo, en tanto en Brasil 12,06 veces/artículo (Ecuador 
11,43 veces/artículo).
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De acuerdo con lo planteado por Del Brutto,1 es 
imperativo perseverar, actuar correctamente, pero tam-
bién considerar otras estrategias que promuevan colec-
tivamente una mayor producción, que además sea de 
calidad, desde el pregrado,6 y con mejores revistas dispo-
nibles en la región.3 Estos aspectos, en el caso de la medi-
cina, deberían incorporarse en la enseñanza de la metodo-
logía de investigación como parte de la educación médica 
desde el pregrado.7,8
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Figura 1. Evolución de la producción científica en Scopus, en los 10 países con más artículos en 
América Latina y el Caribe, 1998-2017 (A). Detalle excluyendo a Brasil, México y Argentina (B).
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Sr. Editor: La capacidad que tiene la Esclerosis Múl-
tiple de causar discapacidad es un tema importante en 
nuestra sociedad debido a que esto tendrá un impacto en 
su calidad de vida, por lo tanto la precisión brindada sobre 
discapacidad nos permitirá dilucidar con el tiempo qué 
factores aumentaran el riesgo de producir incapacidad en 
el futuro de la historia de la enfermedad de cada tipo de 
Esclerosis múltiple.

Hemos podido revisar revisiones pronósticas muy 
interesantes1 que sin embargo mencionan el riesgo global 
de la enfermedad. Así, Confavreux et al. mencionan que 
entre los pacientes con Esclerosis Múltiple progresiva pri-
maria, el tiempo medio de asignación de un mayor puntaje 
en la escala de estado de discapacidad de Kurtzke (Método 
de cuantificación de discapacidad) no fue influenciado 
por la presencia o la ausencia de recaídas superpuestas. 
Además, una vez que se alcanza un umbral clínico de dis-
capacidad irreversible (puntaje 4 de Kurtzke), la progre-
sión de la discapacidad no se verá afectada por recaídas, 
ya sea que ocurran antes del inicio de la fase progresiva o 
las que sobrevienen durante esta fase.2,3

Por lo mencionado, se debería enfatizar los estudios 
de los factores pronósticos de esclerosis múltiple depen-
diendo del tipo de la misma, y no de una forma global de 

la enfermedad, teniendo en cuenta que cada forma posee 
diferentes características que a largo plazo puedan con-
llevar al paciente a manifestar temprana o tardíamente 
discapacidades, permitiéndonos dar un pronóstico ade-
cuado según el caso clínico. 
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ARTÍCULO ORIGINAL

Salud Cardiovascular en Población Migrante Ecuatoriana en
Madrid (España). ¿Debemos Preocuparnos?* 

Cardiovascular Health in an Ecuadorian Migrant Population to Madrid (Spain). 
Should we worry?

Resumen
Antecedentes: La comunidad ecuatoriana es la tercera comunidad extranjera más numerosa en España. Sin embargo, es 

poco lo que se conoce acerca de su estado de salud cardiovascular (CV) y si los efectos de la migración han causado un detri-
mento en dicho estado. Métodos: Con el objetivo de conocer la salud CV en una población ecuatoriana de migrantes en Madrid, 
se realizó un estudio transversal no aleatorizado en el que se incluyeron personas de nacionalidad ecuatoriana, mayores de 25 
años, residentes en Madrid desde hace un año o más. Se realizaron encuestas, mediante el uso de cuestionarios previamente 
validados, para determinar el estado de salud CV de la población, así como el grado de distress psicológico. Resultados: Se 
incluyeron 165 participantes (68,5% mujeres), con edad promedio de 49 años. El 86,1% de la población estudiada presentó sa-
lud cardiovascular pobre y 13,9% intermedia, sin diferencias significativas según el sexo. No hubo individuos que cumplan las 
7 variables con valores ideales. Las mujeres presentaron puntuaciones más altas en el cuestionario DASS-21 en comparación a 
los hombres (p<0,05). Conclusión: En la población migrante ecuatoriana residente en Madrid, más del 85% presentó una salud 
CV pobre, y ninguno presentó una salud CV ideal. Los factores de riesgo más prevalentes en dicha población fueron pobre 
actividad física, sobrepeso/obesidad y malos hábitos dietéticos. Se requieren más estudios para identificar la situación real de 
riesgo CV de la población migrante ecuatoriana. Probablemente, a medio-largo plazo, será necesario implementar políticas de 
salud especialmente dirigidas a los migrantes.

Palabras clave: Salud Cardiovascular, Población migrante, Madrid, España, Ecuador.

Abstract
Background: The Ecuadorian community is the third largest foreign community in Spain. However, little is known about 

their cardiovascular (CV) health status and whether the effects of migration have caused a detriment in that state. Methods: With 
the aim of knowing the CV health in an Ecuadorian population of migrants in Madrid, a non-randomized, cross-sectional study 
was carried out, which included people of Ecuadorian nationality, older than 25 years, living in Madrid for a year or more. Surveys 
were conducted through the use of previously validated questionnaires, to determine the health status of the population, as well 
as the degree of neuro-physiological distress. Results: We included 165 participants (68.5% women), with an average age of 49 
years. Of these, 86.1% presented poor cardiovascular health and 13.9% intermediate, without significant differences according 
to sex. There were no individuals that met the 7 variables consistent with and ideal CV status. Women had higher scores on the 
DASS-21 questionnaire compared to men (p <0.05). Conclusion: In the Ecuadorian migrant population living in Madrid, more 
than 85% had poor CV health, and none had an ideal CV health. Most prevalent risk factors in this population were poor physi-
cal activity, overweight/obesity and poor dietary habits. More studies are required to identify the real situation of CV risk in the 
Ecuadorian migrant population. Probably, in the medium-long term, it will be necessary to implement health policies especially 
addressed to migrants.

Keywords: Cardiovascular Health, Migrant population, Madrid, Spain, Ecuador.

Rev. Ecuat. Neurol. Vol. 27, No  3, 2018

Correspondencia
Dr. José Egido, Servicio de Neurología. Hospital Clínico San Carlos. 
Madrid, España. Email: jegidoh@yahoo.com

* Trabajo aceptado como Comunicación Oral para el Congreso Nacio-
nal de la Sociedad Española de Medicina Interna (SEMI) 2018

1Servicio de Medicina Interna. Hospital Clínico San Carlos. Madrid, 
España; 
2Servicio de Urgencias. Hospital Clínico San Carlos. Madrid, España; 
3Facultad de Medicina. Universidad Santo – Ecuador, Guayaquil, 
Ecuador; 
4Servicio de Neurología. Hospital Clínico San Carlos. Madrid, España.

J. Carriel,1 E. Orviz,1 D. Oteo,1 M.E. Ramos,1 P. Ruiz,2 F. Tornero,1 O.H. Del Brutto,3 J. Egido4



 Vol. 27, No 3, 2018 / Revista Ecuatoriana de Neurología  17

Introducción
Las enfermedades cardiovasculares son un pro-

blema de salud pública mundial, siendo responsables de 
dos tercios de las 57 millones de defunciones anuales, 
de las cuales el 80% se registran en países de ingresos 
medios y bajos.1 Según las previsiones, las muertes a 
causa de estas enfermedades aumentarán de 36 millones 
en 2008 a 52 millones en 2030.1 La salud cardiovascular 
(CV) de poblaciones migrantes ha sido estudiada por 
varios grupos de trabajo a nivel mundial, coincidiendo 
la mayoría de estos en el impacto negativo que tiene la 
migración sobre la salud CV.2-4 En concordancia con 
las definiciones de salud CV ideal, intermedia o pobre, 
propuestas por la American Heart Association (AHA),5 
el objetivo del presente trabajo es conocer la salud CV 
en una población ecuatoriana de migrantes en Madrid, y 
determinar si existen diferencias en relación al sexo y la 
presencia de ansiedad, depresión o estrés.

Métodos
Estudio transversal no aleatorizado en el que se incluyen 

personas de nacionalidad ecuatoriana, mayores de 25 años, 
residentes en Madrid desde hace un año o más. Los partici-
pantes fueron reclutados durante 2 periodos, en febrero 2016 
y marzo 2017. Tras firmar el consentimiento informado, 
todas las personas fueron entrevistadas utilizando un for-
mulario específico respecto a consumo de tabaco, actividad 
física y tipo de dieta, y un segundo formulario utilizado para 
despistaje de síntomas de depresión, ansiedad o estrés, de 
acuerdo con la escala DASS-21. Se realizó también medi-
ción del índice de masa corporal (IMC), presión arterial, glu-
cosa en ayunas y colesterol total, para completar así las siete 
variables de salud CV consideradas por la AHA.

Se ha denominado salud CV ideal a la presencia de 
puntaje ideal en cada una de las 7 variables de riesgo CV, 
salud intermedia a la presencia de al menos un valor inter-
medio pero ninguno pobre, y salud pobre a la presencia 
de al menos un valor pobre, acorde las guías de la AHA.5  
El análisis estadístico se realizó con SPSS v23 utilizando 
medidas de estadística básica e inferencial.

Resultados
En total se incluyeron 165 participantes, siendo 52 

(31,5%) hombres y 113 (68,5%) mujeres. La edad pro-
medio fue 49 años (rango de edad: 29-75), con IMC pro-
medio de 28,3 kg/m2 (19,7-46,2 kg/m2). En la Figura 1 
se muestra la prevalencia de los factores de salud cardio-
vascular en la población estudiada. La Tabla 1 recoge los 
datos referentes a éstas 7 variables en hombres y mujeres. 
Se encontraron diferencias significativas entre géneros, 
siendo los varones más fumadores y con mayor IMC 
(p<0,05). Más del 50% de la población estudiada pre-
sentó actividad física pobre, definida como la ausencia de 
minutos/semana de ejercicio físico realizando actividades 

Figura 1. Prevalencia de marcadores de salud cardiovascular en una 
población de migrantes Ecuatorianos en Madrid (España).

Tabla 1. Medidores de riesgo cardiovascular, de acuerdo con las 
variables propuestas por la American Heart Association (Circulation 
2010;121:586)

Tabaquismo 
   Pobre
   Intermedio
   Ideal
Actividad física 
   Pobre
   Intermedio
   Ideal
Dieta 
   Pobre
   Intermedio
   Ideal
Índice de masa 
corporal 
   Pobre
   Intermedio
   Ideal
Presión arterial 
   Pobre
   Intermedio
   Ideal
Glucosa 
   Pobre
   Intermedio
   Ideal
Colesterol total 
   Pobre
   Intermedio
   Ideal

Hombres (n=52)

7 (13,5%)
7 (13,5%)

38 (73,1%)

24 (46,2%)
15 (28,8%)
13 (25%)

22 (42,3%)
24 (46,2%)
6 (11,5%)

17 (32,7%)
29 (55,8%)
6 (11,5%)

14 (26,9%)
16 (30,8%)
22 (42,3%)

8 (15,4%)
18 (34,6%)
26 (50%)

11 (21,2%)
13 (25%)

28 (53,8%)

Mujeres (n=113)

8 (7,1%)
5 (4,4%)

100 (88,5%)

66 (58,4%)
22 (19,9%)
25 (22,1%)

35 (31%)
53 (46,9%)
25 (22,1%)

37 (32,7%)
42 (37,2%)
34 (30,1%)

25 (22,1%)
32 (28,3%)
56 (49,6%)

12 (10,6%)
48 (42,5%)
53 (46,9%)

27 (23,9%)
29 (25,7%)
57 (50,4%)

Valor de p

0,03

n.s.

n.s. 

0,01

n.s.

n.s.
 

n.s.

de intensidad moderada o rigurosa. El 81,2% refirió una 
dieta con 3 o menos componentes saludables a la semana, 
y hasta el 75,7% presentaron sobrepeso u obesidad.

El 86,1% de la muestra presentó salud cardiovascular 
pobre y 13,9% intermedia, sin diferencias significativas 
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según el sexo. Sin embargo, las mujeres presentaron pun-
tuaciones más altas en el cuestionario DASS-21 en com-
paración a los hombres (p<0,05). En un segundo análisis, 
tampoco encontramos diferencias significativas entre las 
puntuaciones para depresión, ansiedad y estrés y la clasi-
ficación de salud cardiovascular. No hubo individuos que 
cumplan las 7 variables con valores ideales. (Tabla 2)

Discusión
Para el año 2020, la AHA propone alcanzar el obje-

tivo de mejorar el 20% de la salud CV.5 Los reportes publi-
cados hasta el momento son desalentadores, dado que la 
mayoría de adultos en los Estados Unidos de América y 
el resto del mundo presentan una pobre salud CV, siendo 
muy pocos los que alcanzan parámetros ideales. En 
nuestro estudio, más del 85% presentó salud CV pobre, 
y ninguno presentó salud CV ideal, similar a lo publi-
cado en estudios previos.6,7 Existieron, además, diferen-
cias significativas según el sexo en nuestra muestra, pre-
sentando los hombres mayor consumo de tabaco y peor 
IMC, y las mujeres puntajes más elevados en el test de 
depresión, ansiedad y estrés. 

En una revisión sistemática publicada en 2015 se 
señala que los migrantes presentan riesgo aumentado de 
enfermedad coronaria e ictus en comparación a los habi-
tantes que residen en sus naciones de origen.8 La comu-
nidad ecuatoriana es la tercera comunidad extranjera más 
numerosa en España, con aproximadamente 430.000 per-
sonas.9 Sin embargo, previo a nuestro estudio no existen 
reportes españoles de gran envergadura realizados en 
dicha población, por lo que se desconoce el impacto real 
de la migración sobre la salud CV, y si ésta se ve influen-
ciada por la modificación de hábitos higiénico-dietéticos, 
el tiempo de residencia fuera del país de origen, la escola-
ridad y nivel cultural del individuo, la presencia de estrés, 
ansiedad y depresión, entre muchas otras variables.

Como grandes limitantes debemos mencionar que en 
el presente trabajo la muestra no es aleatorizada, y que 
el número de participantes fue inferior al estimado para 
obtener mayor potencia estadística.

En conclusión, en nuestra muestra de población 
migrante ecuatoriana residente en Madrid, más del 85% 
presentó al menos un parámetro de salud CV pobre, y nin-
guno presentó una salud CV ideal. Los factores de riesgo 
más prevalentes en dicha población son poca actividad 
física, sobrepeso/obesidad y malos hábitos dietéticos. El 
tabaquismo fue más frecuente en hombres y tuvieron 
más sobrepeso/obesidad, mientras que las mujeres 
tuvieron mayor tendencia a sufrir de depresión, ansiedad 
y estrés. Se requieren más estudios para identificar mejor 
la situación de riesgo CV de la población migrante ecua-
toriana. Probablemente, a medio-largo plazo, será nece-
sario implementar políticas de salud especialmente diri-
gidas a los migrantes.
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ARTÍCULO ORIGINAL

Intracranial Atherosclerosis And The Earlobe Crease (Frank’s Sign).
A Population Study.

Aterosclerosis Intracraneal y Pliegue Auricular (Signo De Frank). Estudio Poblacional.

Abstract
Background: The earlobe crease (ELC) has been linked to coronary artery disease and other vascular conditions, but there 

is no information on its association with intracranial atherosclerosis. Objective: This study aimed to assess the association 
between high calcium content in the carotid siphons (as a surrogate of intracranial atherosclerosis) and ELC in community-
dwelling adults living in rural Ecuador. Methods: Atahualpa residents aged ≥40 years underwent head CT to estimate calcium 
content in the carotid siphons, and visual inspection of both earlobes to evaluate the presence of ELC. The association between 
both variables was assessed by logistic regression models, after adjusting for demographics and cardiovascular risk factors. 
Results: Of 651 enrolled individuals (mean age: 59.7±12.8 years; 54% women), 225 (35%) had ELC, and 143 (22%) had high 
calcium content in the carotid siphons. Univariate logistic regression showed a borderline (non-significant) association between 
high calcium content in the carotid siphons and ELC presence (OR: 1.44; 95% C.I.: 0.99 – 2.12; p=0.057), which disappeared 
when age (OR: 0.98; 95% C.I.: 0.65 – 1.48; p=0.923) and other covariables (OR: 0.97; 95% C.I.: 0.63 – 1.49; p=0.890) were 
added to the model. Conclusion: This population study shows no association between high calcium content in the carotid si-
phons and ELC presence.

Keywords: Earlobe crease; carotid siphon calcifications; intracranial atherosclerosis; population-based study; Atahualpa Project. 

Resumen
Antecedentes: El pliegue auricular se ha relacionado con enfermedad coronaria y otras patologías vasculares, pero no hay 

información sobre su asociación con aterosclerosis intracraneal. Objetivo: Este estudio tuvo como objetivo evaluar la asociación 
entre el contenido de calcio en los sifones carotideos (como un sustituto de aterosclerosis intracraneal) y el pliegue auricular en 
adultos viven en zonas rurales de Ecuador. Métodos: Los residentes de Atahualpa de 40 años o más fueron sometidos a TC de 
cerebro para estimar el contenido de calcio en los sifones carotideos. Además, ambas orejas fueron examinadas para detectar la 
presencia de pliegues auriculares. La asociación entre ambas variables se evaluó mediante modelos de regresión logística, ajus-
tados por factores demográficos y de riesgo cardiovascular. Resultados: De 651 individuos enrolados (edad media: 59,7±12,8 
años, 54% mujeres), 225 (35%) tuvieron pliegues auriculares y 143 (22%) tuvieron alto contenido de calcio en los sifones ca-
rotideos. La regresión logística univariada mostró una asociación limítrofe (no significativa) entre el contenido de calcio en los 
sifones carotideos y la presencia de pliegue auricular (OR: 1.44, 95%IC: 0.99 – 2.12, p=0.057), que desapareció cuando la edad 
(OR: 0.98; 95% I.C.: 0,65 – 1,48; p=0,923) y otras covariables (OR: 0,97; 95% I.C.: 0,63 – 1,49; p=0,890) fueron agregadas al 
modelo estadístico. Conclusión: El presente estudio no mostró asociación entre el contenido de calcio en los sifones carotídeos 
y la presencia de pliegue auricular.

Palabras clave: Pliegue auricular, calcificaciones de sifón carotídeo, aterosclerosis intracraneal; estudio poblacional; Pro-
yecto Atahualpa. 
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Introduction
The Earlobe crease (ELC) – Frank’s sign – is a 

wrinkle extending from the tragus to the outer border of 
the earlobe.1 The documented association between ELC 
and coronary artery disease,2 encouraged the search of 

other vascular correlates of this easily detectable skin 
sign. Some studies have linked ELC with peripheral 
artery disease, cerebrovascular events, and extracranial 
carotid atherosclerosis.3-5 On the other hand, it has been 
suggested that ELC may be an age-related innocent bys-
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fied into those with low and high arterial calcium content.9 
Low calcium content was defined as the absence or near-
absence of calcification, or as the presence of tiny scat-
tered calcifications. High calcium content was defined as 
the presence of uni- or bilateral thin confluent, or thick 
– interrupted or continuous – calcifications (Figure 2). 
Two readers, blinded to ELC assessment, independently 
reviewed the studies (kappa=0.78) and resolved discre-
pancies by consensus. 

Clinical covariates investigated: Demographics and 
cardiovascular risk factors were selected as confoun-
ding variables. Cardiovascular risk factors were assessed 
through interviews and procedures previously described 
in the Atahualpa Project, by the use of the American Heart 
Association criteria to assess smoking status, physical 
activity, diet, the body mass index, blood pressure, fas-
ting glucose, and total cholesterol blood levels.10 

tander, and its value for predicting the occurrence of cere-
brovascular events is still controversial.6

There are no studies addressing the potential asso-
ciation between ELC and intracranial atherosclerosis. 
During the conduct of the Atahualpa Project, one study 
participant with ELC was found to have severe (but 
asymptomatic) intracranial atherosclerotic disease.7 This 
case – together with the lack of information in the lite-
rature – motivated the present population-based study, in 
which we aimed to assess the association between high 
calcium content in the carotid siphons (used as a surro-
gate of intracranial atherosclerosis) and ELC in commu-
nity-dwelling adults living in Atahualpa (a rural Ecuado-
rian village). 

Methods
Study population: The population of Atahualpa is 

homogeneous regarding race/ethnicity, socioeconomic 
status, dietary habits and overall living conditions, as 
detailed elsewhere.8 Almost all men belong to the blue-
collar class and most women are homemakers. These 
consistencies reduce the risk of hidden confounders and 
make Atahualpa an optimal setting for the practice of epi-
demiological studies.

Study design: Atahualpa residents aged ≥40 years 
identified during annual door-to-door surveys who con-
sented for the practice of a head CT and examination of 
the earlobes were enrolled. Women of child-bearing age 
underwent a pregnancy test before the study, and those 
who were positive were rescheduled for a CT after deli-
very. Using a population-based cross-sectional design, 
we assessed the association between high calcium content 
in the carotid siphons and ELC presence, after adjusting 
for age and other relevant confounders (see below). The 
I.R.B. of Hospital-Clínica Kennedy approved the study. 

Earlobe examinations: Both earlobes were examined 
with the subject in the sitting position. An ELC was con-
sidered to be present when the individual has a wrinkle 
extending from the tragus to the outer border of the ear-
lobe (Figure 1). Subjects with creases related to earrings 
and those who have physical damage distorting earlobe 
anatomy – precluding proper characterization of ELC – 
were excluded. Two investigators, blinded to each other’s 
assessments and to imaging data, assessed the earlobes. 
Inter-rater agreement was excellent (kappa=0.95), and 
discrepancies were resolved by consensus.

Neuroimaging protocol: CTs were performed with a 
Philips Brilliance 64 CT scanner (Philips Medical Sys-
tems, The Netherlands). Slice thickness was 3mm, with 
no gap between slices. CT digital images were viewed on 
the Osirix Medical Imaging software (Pixmeo, Geneva, 
Switzerland) using the bone window setting to iden-
tify and grade carotid siphon calcifications. Using a pre-
viously proposed scoring method, individuals were strati-

Tabla 1. Características clínicas e imagenológicas, de los tres casos estudiados.

Figure 1. Earlobe crease in two study participants appearing 
as a wrinkle extending from the tragus to the outer border of 
the earlobe.

Figure 2. CT with bone window setting showing high 
calcium content in the carotid siphons (arrows). 
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Table 1. Characteristics of Atahualpa residents according to the presence of an earlobe crease and the severity of carotid siphon calcification 
(univariate analyses).

Statistical analyses: Data analyses are carried out by 
using STATA version 15 (College Station, TX, USA). In 
univariate analyses, continuous variables were compared by 
linear models and categorical variables by x2 or Fisher exact 
test as appropriate. Logistic regression models were fitted 
to evaluate the association between high calcium content in 
the carotid siphons (dependent variable) and ELC presence, 
after adjusting for the aforementioned confounders.

Results 
Figure 3 is a flow diagram depicting the process of 

enrollment and the reasons for not including potentially eli-
gible individuals at each step of this process. From a total 
of 898 community-dwellers aged ≥40 years enrolled in the 
Atahualpa Project, 741 (83%) underwent a head CT. Of 
these, 46 had died or moved out the village between the 
practice of CT and the current study, and 44 were excluded 
because of earlobe deformities or creases related to earrings.

The mean age of the 651 participants was 59.7±12.8 
years and 350 (54%) were women. A body mass index ≥30 
kg/m2 was noticed in 184 (28%) persons, blood pressure 
≥140/90 mmHg in 200 (31%), fasting glucose ≥126 mg/
dL in 159 (24%), and total cholesterol levels ≥240 mg/dL 
in 77 (12%). Twenty-seven (4%) participants were current 
smokers, 40 (6%) had a poor diet, and 52 (8%) had poor 
physical activity. ELC was present in 225 (35%) indivi-
duals. CT readings revealed low calcium content in the 
carotid siphons in 508 (78%) participants, and high cal-
cium content in the remaining 143 (22%). 

Characteristics of participants across categories of 
ELC and calcium content in the carotid siphons are detailed 
in Table 1. In univariate analyses, individuals with ELC 
were older (p<0.001) and more often men (p<0.001) than 
those without ELC. Some other covariables had borderline 
significance, including high blood pressure (p=0.064) and 
high fasting glucose (p=0.067) in persons with ELC than in 
those without. On the other hand, individuals with high cal-
cium content in the carotid siphons were older (p<0.001), 
and had more often high blood pressure (p<0.001) and high 
fasting glucose (p<0.001) than those with low calcium con-
tent. In contrast, a body mass index ≥30 Kg/m2 showed a 
significant inverse relationship with the presence of high 
calcium content in the carotid siphons (p<0.001), which is 
explained by a mechanism of obesity paradox previously 
described in Atahualpa residents.11

Univariate logistic regression showed a borderline 
(non-significant) association between high calcium content 
in the carotid siphons and ELC presence (OR: 1.44; 95% 
C.I.: 0.99 – 2.12; p=0.057), which disappeared when age 
was added to the model (OR: 0.98; 95% C.I.: 0.65 – 1.48; 
p=0.923). Then, a multivariate logistic regression model, 
adjusted for demographics and cardiovascular risk factors, 
also showed no association between high calcium content in 
the carotid siphons and ELC presence (OR: 0.97; 95% C.I.: 
0.63 – 1.49; p=0.890). In this model, covariates remaining 
significant were age (p<0.001), sex (p=0.043), the body 
mass index (p=0.007), and high fasting glucose (p<0.001).

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

Total series
(n=651)

59.7 ± 12.8
350 (54)
27 (4)
52 (8)
40 (6)

184 (28)
200 (31)
159 (24)

Absent
(n=426)

57.5 ± 12.6
247 (58)

17 (4)
40 (9)
29 (7)

114 (27)
120 (28)
94 (22)
56 (13)

Low (Grades 1-2)
(n=508)

57.4 ± 12.1
283 (56)
23 (5)
36 (7)
30 (6)

160 (31)
136 (27)
101 (20)
57 (11)

High (Grades 3-4)
(n=143)

68.1 ± 11.5
67 (47)
4 (3)

16 (11)
10 (7)

24 (17)
64 (45)
58 (41)
20 (14)

Present
(n=225)

64 ± 11.9
103 (46)
10 (4)
12 (5)
11 (5)

70 (31)
80 (36)
65 (29)
21 (9)

p value

<0.001
 0.004
0.417
0.096
0.424
0.279
0.064
0.067
0.192

p value

<0.001
0.075
0.479
0.154
0.777

<0.001
<0.001
<0.001
0.632

Earlobe crease Calcium content in the Carotid Siphons

Figure 3. Flow diagram depicting the process of enrollment and the 
reasons for not including potentially eligible individuals at each step 
of this process.
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Discussion 
This study showed a borderline (non-significant) 

association between high calcium content in the carotid 
siphons and ELC presence in univariate analysis. This 
association totally disappeared when age and other cova-
riables were added to regression models. 

As noted, there are no studies attempting to assess 
the association between intracranial atherosclerosis and 
ELC. Therefore, our results cannot be compared with 
other series. On the premise that atherosclerosis is a 
systemic disease often affecting different vascular beds, 
we may interpret our findings on the light of other stu-
dies assessing the association between ELC and extra-
cranial carotid artery atherosclerosis or peripheral 
artery disease.3,4,12-14 Such studies have shown contra-
dictory results. In one study ankle-brachial index (ABI) 
determinations were significantly lower (abnormal) 
in patients with ELC than in those without [4]. These 
results contrast with other studies showing no associa-
tion between ELC and abnormal ABI determinations.12 
Regarding the relationship between extracranial carotid 
artery atherosclerosis and ELC presence, some stu-
dies have shown a significant association between both 
variables,3,13 while others did not.14

Most of the aforementioned studies have been 
flawed by either biased selection of participants, small 
sample sizes, or inadequate selection of statistical 
models according to the study design. This explains 
the inconsistent results. The present study followed a 
more rational methodology, including a population-
based design with unbiased selection of participants, 
and selection of proper statistical models. These factors 
represent major strengths of our study. Potential limita-
tions are the cross-sectional design and the fact that Ata-
hualpa residents might not be representative of people 
from other ethnic groups.

Information on the pathogenic mechanisms explai-
ning how ELC might correlate with atherosclerosis is 
limited. It has been suggested that abnormalities in 
collagen metabolism, involved in atherosclerosis pro-
gression, may also occur in the skin and are responsible 
for the presence of ELC in subjects with atheroscle-
rosis.15 In addition, it is possible that the ELC might be 
genetically determined and related to atherosclerosis, 
which might explain its different correlates according 
to race/ethnicity.2 However, these hypothesis need to 
be confirmed.

In conclusion, the present study shows no associa-
tion between intracranial atherosclerosis and ELC pre-
sence. In view of the paucity of information on this topic, 
further studies are needed to define whether the ELC 
could be considered a marker of intracranial atheroscle-
rosis and a risk factor for cerebrovascular events. 
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Rendimiento Diagnóstico de Minimental Frente Al DSM-5 en
Trastorno Cognitivo: Experiencia de una Cohorte en Colombia.

Diagnostic Performance Of  Minimental Against DSM-5 In Cognitive Disorder. 
Experience Of  A Cohort In Colombia.

Resumen
Antecedentes: Las herramientas de cribado cognitivo son útiles en el escenario clínico e investigación. MiniMental (MMSE) es 

uno de los instrumentos más utilizados en Colombia. El objetivo de este trabajo es determinar el rendimiento operativo del MMSE, 
frente a los nuevos criterios del DSM-5 para el diagnóstico de trastorno cognitivo. Materiales y métodos: Estudio de prueba diag-
nóstica ensamblado en una cohorte colombiana, se evaluó una muestra consecutiva de 200 participantes mayores de 50 años (66.5,+/-
8.86) que representaron todo el espectro de la condición de interés, la prueba índice (MMSE) fue comparada con el estándar clínico 
de referencia (consenso diagnóstico y clasificación por criterios DSM-5). Resultados: Para trastorno cognitivo leve (TCL), el ren-
dimiento diagnóstico de MMSE fue: Sensibilidad 45.3%(IC95% 33.7 a 57.4), especificidad 96.9% (IC95% 91.4 a 99.0) y exactitud 
del 76.9% (IC 95% 69.5 a 82.4) a un punto de corte de 26 y para trastorno cognitivo mayor (TCM) fue: Sensibilidad 76.32% (IC 95% 
60.8-87.0) y especificidad 97.53% (IC 95% 93.8-99.0) en el punto de corte de 24. Conclusiones: MMSE continúa siendo una alter-
nativa válida para diagnóstico de TCM, sin embargo, tiene limitada validez para la detección de TCL, por lo que nuevas herramientas 
con objetivo de cribado de TCL deben ser consideradas.

Palabras clave: Trastorno cognitivo, MiniMental, MMSE, Trastorno cognitivo leve, prueba diagnóstica, demencia.

Abstract
Background: Cognitive screening tools are useful in the clinical and research setting. MiniMental (MMSE) is one of the most 

used instruments in Colombia, the objective of this work is to determine its performance against the new criteria for the diagnosis of 
cognitive disorder (DSM-5). Materials and methods: Diagnostic test study, assembled in a Colombian cohort, we evaluated a con-
secutive sample of 200 participants older than 50 years (66.5,+/-8.86) that represented the whole spectrum of the condition of interest, 
the index test (MMSE) was compared with the clinical reference standard (consensus diagnosis and classification by criteria DSM-5). 
Results: For mild cognitive impairment (MCI), the diagnostic performance of MMSE was: Sensitivity 45.3% (95% CI 33.7 to 57.4), 
specificity 96.9% (95% CI 91.4 to 99.0) and 76.9% accuracy (95% CI 69.5 to 82.4) at a cut-off point of 26 and, for major cognitive 
disorder (MCD) was: Sensitivity 76.32% (95% CI 60.8-87.0) and specificity 97.53% (95% CI 93.8-99.0) at the cut-off point of 24. 
Conclusions: MMSE is a valid alternative for the diagnosis of MCD, however it has limited validity for the detection of MCI, so new 
tools for the purpose of screening of MCI should be considered.

Keywords: Cognitive disorder, MiniMental, MMSE, Mild cognitive disorder, diagnostic test, dementia.
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Introducción
Los trastornos cognitivos (TC) son el resultado de 

un deterioro adquirido en más de un dominio cognitivo, 
que puede generar una pérdida importante de la auto-
nomía funcional del individuo. Se clasifican de acuerdo al 
Manual Diagnóstico y Estadístico de los Trastornos Men-
tales DSM-51 en trastorno neurocognitivo leve (TCL), si 

la alteración en las funciones cerebrales superiores no es 
tan intensa como para generar dificultades en las activi-
dades propias del individuo, y trastorno neurocognitivo 
mayor (TCM), (término que reemplaza al de demencia 
incluida hasta la anterior versión del DSM IV) si la altera-
ción de dichas funciones repercute en su funcionalidad a 
nivel laboral, social y/o familiar. 
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El diagnóstico de trastorno cognitivo suele incluir 
la evaluación de las funciones cognitivas y la funciona-
lidad del paciente. En la práctica clínica diaria, las herra-
mientas de cribado cognitivo son elementos diagnósticos 
esenciales que permiten aumentar el índice de sospecha 
sobre si existe o no un verdadero trastorno cognitivo, no 
importa el grado de compromiso del paciente. En el esce-
nario colombiano las pruebas de cribado más conocidas 
incluyen el examen mínimo mental (MMSE) y el Mon-
treal Cognitive Assessment (MoCA) que también son de 
los más frecuentemente usados en todo el mundo.

El MMSE propuesto en 1975 por Folstein y cols.,2 
se encuentra validado en población colombiana mediante 
un estudio en base poblacional,3 realizado por Rosselli, 
Ardila y colaboradores en 1996-97, obteniendo sensibi-
lidad (S) de 92,3%, especificidad (E) de 53,7%, y razón 
de verosimilitud positiva (LR+) de 1.99 para detección de 
trastorno cognitivo mayor (TCM). 

Las características operativas de MMSE han 
variado con el paso de los años, encontrando valores 
diversos de sensibilidad y especificidad, que se explica 
por el cambio progresivo en las poblaciones y el con-
texto en donde es aplicado.4

Recientemente se ha publicado una revisión sistemá-
tica en Cochrane5 que muestra la enorme variabilidad del 
instrumento al aplicarlo en diferentes escenarios, como 
instrumento de tamización o herramienta de juicio clínico, 
bajo diferentes criterios diagnósticos y en poblaciones dife-
rentes, lo que se traduce en una baja confiabilidad del ins-
trumento, especialmente en los últimos años, cuando los 
criterios de enfermedad son más estrictos, y la caracteriza-
ción de subtipos de trastorno cognitivo mayor, son mejor 
comprendidos. Los autores de la revisión sistemática con-
cluyen “El MMSE contribuye al diagnóstico de demencia 
en contextos de baja prevalencia, pero no debe utilizarse 
aisladamente para confirmar o excluir enfermedad.”

Además de las características intrínsecas del test que 
se mencionaron brevemente anteriormente, MMSE tam-
bién se ve afectado por las características intrínsecas de 
los pacientes como la edad y nivel de escolaridad4. De 
acuerdo al meta análisis publicado en Cochrane en 20166, 
la sensibilidad del MMSE para detección de TCM en 
población asintomática varía del 85 al 97%, y la especi-
ficidad del 70 al 90%, Sin embargo, para TCL, el rendi-
miento operativo es menor, reportándose una sensibilidad 
del 71% (IC 95% 66 a 75%) y especificidad del 74%( IC 
95% 70 a 78%).7 Esta disminución simultánea en la sensi-
bilidad y especificidad puede deberse a la baja capacidad 
de detectar a sujetos con bajos grados de deterioro cog-
nitivo y adicionalmente, debido a los ítems que lo com-
ponen, ya que puede clasificar condiciones que no consti-
tuyen un trastorno cognitivo como si lo fueran, como es el 
caso de las fallas atencionales, lo que le confiere una baja 
especificidad. Su validez de generalización, aplicabilidad 

e interpretabilidad también presenta limitaciones princi-
palmente porque muestra funcionamiento diferencial de 
los ítems (FDI) entre pacientes con enfermedad de Par-
kinson, Alzheimer y sin demencia8 y específicamente en 
Colombia se ha identificado dependencia local entre los 
ítems de atención y cálculo.9

MMSE es uno de los instrumentos más ampliamente 
usados en el mundo a pesar de la restricción reciente de 
su uso a aquellos que adquieran sus derechos al grupo que 
administra su aplicación (PARGROUP). A pesar de su uso 
masivo, su rendimiento operativo como herramienta de diag-
nóstico del TC en Colombia no se ha comprobado con exac-
titud a la luz de los nuevos criterios diagnósticos (DSM-5), 
el cambio de los mismos, aunque favorece la sensibilidad en 
la detección de trastorno cognitivo, también supone un reto 
para la clínica al requerir de herramientas que realicen la dis-
criminación adecuada entre los sujetos con desempeño cog-
nitivo normal y aquellos con trastorno cognitivo leve. 

Este trabajo tuvo como objetivo determinar el rendi-
miento operativo del MiniMental (MMSE) para el diag-
nóstico de trastorno cognitivo en población colombiana 
de 50 años o más. 

Materiales y Métodos
Diseño del estudio
Estudio de corte transversal (prueba diagnóstica) 

ensamblado en una cohorte prospectiva10 para determinar 
la exactitud diagnóstica de MMSE.

Participantes
200 participantes que conformaron una cohorte pros-

pectiva fueron evaluados con MMSE en el marco de un 
estudio de validación de un nuevo test cognitivo.10 Los 
participantes fueron valorados en la clínica de demencias 
de la universidad Nacional de Colombia y en todos los 
casos se obtuvo el consentimiento informado de los parti-
cipantes o de los cuidadores principales.

Se incluyeron todos aquellos participantes a partir de 
50 años, con uno o más años de escolaridad, nacidos en 
Colombia; se excluyeron todos aquellos participantes con 
hipoacusia o compromiso de la agudeza visual, que limi-
tara la realización de las pruebas neuropsicológicas, ante-
cedentes de trauma craneoencefálico severo, enfermedad 
psiquiátrica activa como esquizofrenia, trastorno afectivo 
bipolar, depresión o ansiedad, consumo presente de sus-
tancias psicoactivas o abuso de alcohol, apnea obstruc-
tiva del sueño y enfermedades metabólicas no controladas 
(Diabetes, hipotiroidismo sin suplencia hormonal, enfer-
medad renal, pulmonar o hepática severa).

Diagnóstico 
La clasificación diagnóstica de los participantes se 

hizo mediante consenso multidisciplinario, reuniendo 
especialidades como neurología, neuropsicología, neuro-
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ciencias. La historia clínica, valoración de la funcionalidad, 
síntomas referidos por el paciente e imágenes de resonancia 
magnética cerebral fueron utilizados para el consenso. 

Se siguieron los criterios diagnósticos del DSM-5 
para trastorno neurocognitivo leve y mayor y sujetos con 
adecuado desempeño,4 como se presenta a continuación: 

Desempeño normal: (1) No más de una prueba neu-
ropsicológica que mida un mismo dominio con resultados 
menores a los esperados de acuerdo a la edad y escola-
ridad (2) no más de dos puntajes menores de 1.0 desvia-
ción estándar en los dominios evaluados (3) no hay alte-
ración en la funcionalidad.

Trastorno cognitivo leve: (1) Resultados en 2 o más 
pruebas neuropsicológicas que midan el mismo dominio 
cognitivo, con valores entre 1 a 2 desviaciones estándar 
(percentiles 3-16), (2) Los déficits cognitivos no interfieren 
con la funcionalidad (actividades básicas e instrumentales).

Trastorno cognitivo mayor: (1) Resultados en 2 o 
más pruebas neuropsicológicas que midan el mismo 
dominio cognitivo, con valores menores a 2 desviaciones 
estándar y con funcionalidad (actividades básicas e ins-
trumentales) alterada.

La medición del funcionamiento cognitivo se 
hizo mediante la batería neuropsicológica Neuronorma 
Colombia11 y la funcionalidad se determinó con la escala 
de Lawton y Brody.12

MiniMental
Mini Mental State Examination (MMSE). Creado 

por Folstein et al. (1975), este instrumento se compone 
de 30 ítems que evalúan seis procesos cognitivos: Orien-
tación Temporal, Orientación Espacial, Memoria de Fija-
ción, Evocación, Atención y Cálculo y Lenguaje.

Análisis
Los datos se analizaron con el software estadístico 

STATA ® V.1413 Las características sociodemográficas de 
los participantes como edad, sexo, estado civil y educa-
ción fueron presentados de acuerdo a la distribución de 
normalidad de cada variable. La caracterización también 

se presentó de acuerdo a la categoría diagnóstica desem-
peño normal y trastorno cognitivo leve y mayor.

El análisis del rendimiento del MiniMental se hizo 
mediante la construcción de la curva ROC, se calcularon 
los valores de sensibilidad, especificidad, valores predic-
tivos positivos y negativos, exactitud diagnóstica, pro-
porción de verdaderos positivos, verdaderos negativos, 
falsos negativos y de falsos positivos, así como las carac-
terísticas operativas compuestas como: el OR diagnóstico 
(DOR) y la Y de Youden. 

Se consideró 26 de 30 puntos como punto de corte de 
MMSE para diagnóstico de TCL y 24 puntos para TCM. 
Los resultados fueron presentados con su respectivo inter-
valo de confianza de 95%.

Resultados 
Un total de 339 participantes fueron evaluados entre 

marzo de 2016 y noviembre de 2017. 139 participantes 
fueron excluidos del análisis. Entre ellos, 22 por enfer-
medad psiquiátrica activa y 87 por otras causas como 
hipoacusia, enfermedad de Parkinson, trastorno cognitivo 
del desarrollo y antecedente de trauma craneoencefálico 
severo. Los 30 restantes no completaron la evaluación 
neuropsicológica. 

El trastorno cognitivo se encontró en 102 de los 200 
participantes analizados (51%; IC 95% 44.1-57.9), de los 
cuales 64 sujetos se diagnosticaron con TCL y 38 con TCM 
(prevalencia de 32% y 19% respectivamente). La muestra 
estuvo conformada principalmente por mujeres (67%) y la 
edad promedio fue 66.54 +/- 8.8 años. La mediana de años 
de escolaridad fue 16 años con un rango desde 1 a 29 años. 
Cerca de la mitad de los participantes estaban casados al 
momento del diagnóstico (45%). Ver Tabla 1.

MiniMental fue aplicado a todos los participantes, 
encontrando una mediana de 28 puntos en su califica-
ción con un rango que varió de 2-30, por cada categoría 
de diagnóstico se obtuvieron puntajes diferentes, así que 
para el grupo de sujetos cognitivamente sanos la mediana 
fue de 29 (rango 18-30), TCL de 28 (rango 20 -30) y de 18 
para demencia (rango 2-19).

Edad (DE)
Mujeres
Años de escolaridad

Hasta 5 años
>5 - 11 años
>11-16
>16 años

TOTAL
N=200
66.54 (8.86)
134 (67%)
Me (rango)
16 (1-29)
(%)
n/200
22 (11)
35 (17.5)
69 (34.5)
74 (37.5)

IC 95%
(65.3-67-7)
(60.5-73.5)

IC 95%
(6.7-15.3)
(12.2-22.8)
(27.7-41.1)
(30.3-43.7)

IC 95%
(63.34-66.31)
(68.1-84.5)

IC 95%
(0.2-8)
(11.6-27.2)
(23.4-41.9)
(34.1-  53.7)

IC 95%
(63.49-67.56)
(59.1-89.5)

IC 95%
(0-7.4)
(10.5-30.2)
(25.6-49.4)
(27.1-51)

IC 95%
(69.22-75.96)
(19.1-49.3)

IC 95%
(26.4-57.8)
(0-16.5)
(19.1-49.3)
(4.2-27.4)

TCM
n = 38
72.6 (10.48)
13 (34.21%)
Me (rango)
11 (1-29)
(%) n/38
16 (42.1)
3 (7.9)
13 (19.1)
6 (15.78)

TCL
n = 64
65.53 (8.32)
45 (70.31%)
Me (rango)
16 (3-25)
(%)
n/64
2 (3.1)
13 (20.31)
24 (37.5)
25 (39)

SANO
n= 98
64.83( 7.487)
75 (76%)
Me (rango)
16 (4-24)
(%)
n/98
4 (4)
19 (19.38)
32 (32.65)
43 (43.87)

Table 1. Características sociodemográficas de la muestra de estudio.

TCM: Trastorno cognitivo Mayor, TCL: Trastorno cognitivo Leve, Sano: Cognitivamente sano, DE: Desviación Estándar, Me: Mediana
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El desempeño de MMSE para detección de TCL 
varió de acuerdo al punto de corte. Para 26 puntos (TCL si 
MMSE puntúa 26 o 25) el rendimiento de MMSE frente 
al diagnóstico por consenso usando los criterios DSM-5 
fue: Sensibilidad 45.3%(IC95% 33.7 a 57.4), especifi-
cidad 96.9% (IC95% 91.4 a 99.0) y exactitud del 76.9% 
(IC 95% 69.5 a 82.4). Ver tabla 2. El área bajo la curva 
(ABC) fue 0.7697 (IC95% 0.70497 a 0.83452) y error 
estándar de 0.0330. Ver figura 1.

En la misma muestra, MiniMental alcanzó un máximo 
de sensibilidad del 71.84% y especificidad de 65.98%, para 
una exactitud del 69.00% en el punto de corte de 29 (Diag-
nosticando TCL con 29 o menos puntos, sobre 30), no se 
encontró diferencia en el rendimiento operativo con los 
valores de MiniMental ajustados por edad y escolaridad.

Para la detección de TCM el rendimiento de MMSE 
fue: Sensibilidad 76.32% (IC 95% 60.8-87.0) y especi-
ficidad 97.53% (IC 95% 93.8-99.0) en el punto de corte 
de 24. El área bajo la curva (ABC) fue 0.9470 y error 
estándar de 0.0225. Tabla 2.

Discusión
Las pruebas cognitivas cortas como MiniMental son 

diseñadas para disminuir en el clínico la incertidumbre en 
relación a los trastornos cognitivos. Algunos de los tras-
tornos son potencialmente reversibles si su diagnóstico es 
oportuno y su manejo adecuado. De allí que la introducción 
de pruebas cortas con adecuado rendimiento en el contexto 
colombiano donde no existen guías clínicas basadas en la 
evidencia para el diagnóstico y manejo de esta condición 
en la población general resulta de gran utilidad. 

Como resultado de este estudio se logró determinar el 
rendimiento operativo de un test cognitivo corto amplia-
mente usado (MiniMental) frente al diagnóstico por con-
senso usando los criterios para trastorno cognitivo más 
recientes (DSM-5). MMSE presentó una exactitud menor 
del 80% (76.9%) para el diagnóstico de trastorno cogni-
tivo leve en población colombiana, mientras que su rendi-
miento fue considerablemente mejor para el diagnóstico 
de trastorno cognitivo mayor (93.5%).

Es conocido que las pruebas de tamización deben 
gozar de un rendimiento operativo excelente con pre-
ferencia valores de sensibilidad cercanos al 100%, sin 
embargo particularmente para el trastorno cognitivo se 
aceptan valores de sensibilidad mayor de 80%,14 esta 
modificación de los valores aceptados para los test cogni-
tivos cortos puede explicarse por la complejidad del tras-
torno mismo, ya que estos no constituyen una única pato-
logía, lo que significa una gran variabilidad en su espectro 
de presentación y curso.

Las pruebas cognitivas cortas, teóricamente deben 
cumplir con unas características mínimas,15 entre ellas 
sobresale sensibilidad y especificidad superiores al 80%, 
así como su exactitud global cuyo valor aconsejado es 
mayor de 0.8.14 Como resultado de este trabajo se com-
probó que para el diagnóstico de TCL ni la sensibilidad, ni 
la exactitud global superan este valor. Aun así, la exactitud 
de MMSE es similar a la reportada en otros estudios,19,20 
cuando el estándar de referencia fueron los criterios DSM 
IV o anteriores y los criterios de Petersen; Exactitud de 
0.7316-18 , valores de sensibilidad máximo de 71% y tan 
bajos como 26% y especificidad desde 37 a 72%, aun con 
sus puntos de corte ajustados por edad y escolaridad.19,20 

Al examinar los resultados de las características 
intrínsecas de MMSE en este estudio, encontramos un 
bajo rendimiento como prueba de cribado de TCL, esto 
se debe a los valores de sensibilidad que MMSE obtuvo 
(45.3%), con valores tan bajos como 33.7% y hasta 
57.4%. Lo que quiere decir que su aplicación en la pobla-
ción general significa no diagnosticar al menos a la mitad 
de los sujetos con trastorno cognitivo leve frente al uso de 
los criterios DSM-5, lo que demuestra que mientras que 
MMSE continúa siendo una herramienta adecuada para 
el diagnóstico de trastorno cognitivo mayor, su uso no es 
aconsejable para cribado de trastorno cognitivo leve y la 

Figura 1. Curva ROC de MiniMental (MMSE) frente a criterios DSM 
5 para diagnóstico de trastorno cognitivo leve (TCL). Área bajo la 
curva: 0.7697

Tabla 2. Rendimiento operativo de MiniMental (MMSE) frente a 
DSM 5 para diagnóstico de Trastorno cognitivo Leve (MMSE corte 26 
puntos) y trastorno cognitivo Mayor (MMSE corte 24 puntos)

 
 
 
Sensibilidad
Especificidad
Valor predictivo positivo
Valor predictivo negativo
Proporción de falsos positivos
Proporción de falsos negativos
Exactitud
Odds ratio diagnóstica
Índice J de Youden
Razones de verosimilitud LR(+)
Razones de verosimilitud LR(-)

 

45.3%
96.9%
90.6%
73.1%
3.1%
54.7%
76.5%
26.24
0.4
14.80
0.56

 

76.3%
97.5%
87.9%
94.6%
2.5%
23.7%
93.5%
127.28
0.7
30.91
0.24

 

IC 95%
33.7 -57.4
91.4- 98.9
75.8-96.7
64.9-79.9
1.0-8.6
42.6-66.3
69.4-82.4
7.5-91.61
 
4.7-46.6
0.45-0.71

 

IC 95%
60.8-87.0
93.8-99.0
72.7-95.2
90.1-97.1
0.96-6.2
12.9-39.2
89.2-96.2
36.7-441.0
 
11.5-82.7
0.14-0.43

Trastorno Cognitivo Leve
MMSE Punto de corte 26

Trastorno Cognitivo Mayor
MMSE Punto de corte 24
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incorporación de nuevos instrumentos se vuelve una prio-
ridad en prevención e intervención temprana, así como 
para escenarios de investigación, donde el uso de herra-
mientas con mayor exactitud son la regla. 

La justificación para el reconocimiento temprano del 
trastorno cognitivo es extensa y es en gran medida por las 
tasas de reversión del TCL (30% a 50% en 2 a 5 años).21,22 
Específicamente para el TCL de tipo amnésico, la pro-
porción de reversión alcanza el 55% a 10 años.23 Estos 
nuevos resultados han permitido proponer alternativas 
de intervención en la población que sea clasificada con 
estados tempranos de deterioro cognitivo o TCL.

La detección temprana del deterioro cognitivo es 
beneficiosa porque los médicos pueden optimizar el trata-
miento médico, ofrecer alivio basado en una mejor com-
prensión de los síntomas; maximizar la autonomía de 
toma de decisiones y planificar el futuro; así como ofrecer 
un acceso adecuado a servicios que mejoren resultados 
y reducir los costos futuros.24 Se espera que el uso de las 
pruebas de cribado facilite en parte la puesta en práctica 
de esta recomendación. 

Recientemente un estudio Colombiano, realizado 
por Estrada-Orozco y cols,10 reportó el diseño y valida-
ción de un nuevo test cognitivo corto (CATEST) que 
posee sensibilidad y exactitud superiores a 80% (84.3% 
y 85.2% respectivamente) para detección de TCL, consi-
derándose una alternativa válida para el escenario colom-
biano, que es accesible y de fácil aplicación. Esta y otras 
herramientas deben estar presente en el cribado a partir de 
los 50 años en la población colombiana.

Conclusiones
En Colombia, MiniMental frente a los criterios 

DSM-5 es una alternativa con adecuada exactitud para el 
diagnóstico de TCM, pero no para TCL, como se com-
prueba en este estudio. 

Las principales fortalezas de este estudio son la 
homogeneidad de los criterios diagnósticos que se defi-
nieron a priori y procesos de evaluación estandarizados, 
la aplicación del mismo estándar de referencia a todos 
los participantes; así como el hecho de que el estudio se 
ensambló en una cohorte con criterios estrictos de selec-
ción para sus participantes, lo que redujo la probabilidad 
de incluir sesgos, asegurando la validez interna. 

El amplio rango de edad desde los 50 a los 92 años, 
agrega heterogeneidad a la muestra, permitiendo realizar 
mejor extrapolación de los resultados, sin embargo, un 
análisis por subgrupos de edad especialmente en aquellos 
que resultan de interés en la práctica clínica, pudiese repre-
sentar resultados más confiables. Con respecto al patrón 
de oro diagnóstico que fue un estándar de referencia com-
puesto, interpretado bajo los criterios del DSM-5 para 
diagnóstico del TC, agrega validez a los resultados, ya 
que recrea escenarios clínicos en la práctica diaria.

Como limitaciones del estudio se encuentran el nivel 
de escolaridad de la muestra, la alta prevalencia del TC 
en el estudio y la precisión de los resultados. En nuestra 
muestra la mediana de años de escolaridad fue 16, que 
está por encima del promedio de educación de la pobla-
ción colombiana, así lo reporta el ministerio de educación, 
considerando que para la población mayor de 25 años 
el promedio de años de escolaridad es de 5,125, lo que 
puede representar un efecto “techo” en la puntuación del 
MMSE y favorecer a su menor sensibilidad.

Dado la baja sensibilidad para la detección de TCL, 
nuevas opciones de cribado deberán ser considerados 
en el escenario local. Se recomienda que la validez de 
MMSE frente a DSM-5 también se compruebe en otros 
escenarios diferentes al colombiano.
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Tasa de Hospitalización Según Comorbilidades en Pacientes
con Alzheimer en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo.

Hospitalization Rate According To Comorbidities In Alzheimer's Patients
At Hospital Teodoro Maldonado Carbo.

Resumen
Introducción: Según el reporte 2017 de la Organización Mundial de la Salud (OMS) existen 50 millones de personas en el 

mundo con demencia, de las cuales el 60% - 70% son por Alzheimer. La OMS reconoce la demencia como prioridad de salud pública. 
Objetivos: Realizar un análisis descriptivo de los pacientes con Alzheimer en Guayaquil, enfocado en los factores que afectan la 
hospitalización y mortalidad en los mismos. Métodos: Estudio de tipo transversal. Se realizó un análisis de regresión logística 
univariable y multivariable para indicar predictores de hospitalización por neumonía y mortalidad. Resultados: El (42.57%) de la 
muestra son hombres, y el promedio de edad fue de 80.02 años. En un análisis de regresión logística multivariable la comorbilidad 
más asociada a aumentar el riesgo de neumonía fue Diabetes Mellitus más Hipertensión Arterial [OR 5.62, IC 95% (1.17 – 26.96) 
P 0.031], estadísticamente significativo. Los neurolépticos [OR 3.03, IC 95% (1.23 – 7.44) P 0.016] aumentan el riesgo de neu-
monía con un resultado estadísticamente significativo. Conclusión: Más estudios deben de realizarse en Ecuador para identificar 
las causas de hospitalizaciones más frecuentes en pacientes con Alzheimer y sus factores predisponentes, y así poder desarrollar 
intervenciones enfocadas a los pacientes en riesgo. 

Palabras clave: alzheimer; demencia; neumonía; readmisiones hospitalarias.

Abstract
Introduction: According to World Health Organization (WHO) 2017 report there are 50 millions of people with dementia 

worldwide and 60% to 70% of cases belong to Alzheimer’s Disease. The WHO admit that dementia is a public health priority. 
Aims: Descriptive analysis of patients Alzheimer’s Disease in Guayaquil, Ecuador, focused hospitalization and mortality predic-
tors. Methods: Cross-sectional study. Multivariate and univariate logistic regression analysis to indicate predictors of hospitaliza-
tion by pneumonia and mortality. Results: 42.57% of the sample was men and the average age was 80.02 years. In a multivariate 
logistic regression analysis, the most associated comorbidity to increase the risk of pneumonia were Diabetes Mellitus combined 
with Arterial Hypertension (OR 5.62, 95% CI (1.17 – 26.96) p 0.031), statistically significant. Antipsychotic medication increase 
the pneumonia risk with a statistically significant meaning (OR 3.03, 95% CI (1.23 – 7.44) p 0.016). Conclusion: Future studies 
should focus on report the effect of medications and comorbidities on admissions in patients with Alzheimer. Guidelines to focus 
prevent common causes of hospitalization in these patients should be adapted. 

Keywords: alzheimer disease; dementia, pneumonia; patient readmission.
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Introducción
El Alzheimer es un desorden degenerativo cerebral 

caracterizado principalmente por pérdida de memoria 
y deterioro cognitivo del paciente. Según el reporte de 
la Organización Mundial de la Salud (OMS) existen 50 
millones de personas en el mundo con demencia, de las 
cuales el 60%-70% son por Alzheimer que es el tipo de 
demencia más común. La OMS reconoce la demencia 
como prioridad de salud pública.1

En América aproximadamente entre 6,5% y 8,5% 
de las personas mayores de 60 años tienen algún tipo 

de demencia, se prevé que estas cifras se duplicaran en 
20 años.2

Una de las causas del aumento del número de per-
sonas afectadas por algún tipo de demencia ha sido el 
crecimiento de la población de la tercera edad,3 esto 
debido a los cambios demográficos que han aumentado 
la esperanza de vida.4

Debido al avance progresivo de la enfermedad, los 
pacientes con Alzheimer se vuelven totalmente depen-
dientes, representando una carga significativa para sus 
familiares, cuidadores y para el sistema de salud nacional.5
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A nivel mundial el costo total de la demencia fue US 
$818.000 millones en el 2015.1 Muchos pacientes durante 
el curso de su enfermedad necesitan ser hospitalizados.6 
En Estados Unidos, el 25.3% de pacientes con Alzheimer 
experimenta hospitalizaciones por causas prevenibles y 
estas tuvieron un costo de $2.6 billones en 2013.7 Los cui-
dadores, desempeñan un rol importante en la salud de los 
pacientes con Alzheimer ya que se he demostrado que el 
cansancio de los cuidadores está relacionado al aumento 
de hospitalizaciones en estos pacientes.5

El deterioro de la memoria reciente suele ser el 
primer signo de la enfermedad acompañado generalmente 
con cambios de carácter y de conducta. Al presentar sinto-
matología muy variable, su diagnóstico puede ser tardío.8,9 
Inicia típicamente entre 30 y 60 años. Se encuentra aso-
ciada a factores de riesgo como la edad avanzada, sexo 
femenino, antecedentes familiares de la enfermedad, bajo 
nivel de escolaridad, tabaco, trastornos lipídicos, evento 
cerebrovascular previo, trauma craneoencefálico, entre 
otros.8 No existe un test específico para el diagnóstico 
de Alzheimer. Generalmente su diagnóstico es clínico.10 
Actualmente no existe tratamiento definitivo.9

Según Alzheimer’s Association, el 85% de pacientes 
con Alzheimer o con algún tipo de demencia presentan 
una o más condiciones crónicas.7 La comorbilidad aso-
ciada con una mayor tasa de hospitalización es la hiper-
tensión arterial, seguida de diabetes mellitus y enfer-
medad cerebrovascular.11 Las causas más frecuentes de 
hospitalización son las infecciones de tracto respiratorio y 
enfermedades infecciosas.11 

Cabe destacar que en nuestro país la demencia y 
en particular el Alzheimer, no han sido investigadas de 
forma amplia por lo que no se dispone una cifra oficial de 
incidencia y prevalencia de la enfermedad por medio del 
Ministerio de Salud Pública.12

El objetivo de este estudio es realizar un análisis des-
criptivo de los pacientes con Alzheimer en Guayaquil, 
enfocado en los factores que afectan la hospitalización y 
mortalidad en los mismos. 

Métodos
Se realizó un estudio de tipo transversal descrip-

tivo usando información de los Registros Médicos Elec-
trónicos (RME) del Hospital Teodoro Maldonado Carbo 
(HTMC) de la ciudad de Guayaquil. 

La población del estudio está conformada por 
pacientes con diagnóstico de Alzheimer atendidos de 
Enero 2012 a Enero 2017.

Con el resultado de la búsqueda se obtuvieron 1691 
registros médicos electrónicos (RME). Se revisaron los 
primeros 282 RME hasta completar 101 RME que cum-
plan todos los criterios de inclusión. Se estableció como 
criterios de inclusión en estos pacientes: 1) diagnóstico de 
Alzheimer, 2) consumo de al menos uno de estos medica-

mentos: inhibidores de acetilcolinesterasa (Rivastigmina y 
Donepezilo), neurolépticos (Risperidona, Levomeproma-
zina, Onlazapina), antidepresivos (Fluoxetina, Amitripti-
lina, Quetiapina, Paroxetina), y benzodiacepinas, 3) Per-
sonas mayores de 55 años, 4) una o más hospitalizaciones.

Además, se tomaron otras variables como: comorbi-
lidades (Hipertensión Arterial, Diabetes Mellitus, Hiper-
tensión Arterial y Diabetes Mellitus en conjunto, entre 
otros), medicamentos para tratamiento de Alzheimer que 
consume, presencia o no de úlceras de presión en estos 
pacientes, las causas de hospitalización (neumonía, infec-
ciones de vías urinarias, enfermedades gastrointestinales, 
alteraciones cardiológicas, caídas, cirugías, entre otras) y 
el número de veces que fueron hospitalizados. 

Se realizó análisis descriptivo de la muestra con 
promedio, mediana y desviación estándar; con mínimo 
y máximo de las variables numéricas. Se realizó un aná-
lisis de regresión logística univariable y multivariable 
para indicar predictores de hospitalización por neumonía 
y mortalidad.

Los cálculos se hicieron con el programa estadístico 
Stata Version 14,2. Este estudio respetó los principios de 
la Declaración de Helsinki.

Resultados
La muestra incluyó 43 (42.57%) hombres, y el pro-

medio de edad fue de 80.02 años; y 58 (57.42%) mujeres 
y el promedio de edad fue 79.4 años. Gráfico 1. El pro-
medio de hospitalización fue 1.69 y de re hospitalización 
fue 0.43 por paciente. Las comorbilidades más comunes 
fueron: HTA 40,59%, ECV 18,81%, HTA Y DM 17,82%. 
Hubo un total de 177 hospitalizaciones. Las causas más 
comunes de hospitalización fueron: Neumonía 24,85%, 
Cirugía 10,73%, Otras 10,73%, Enfermedades Gastroin-
testinales 10,16%. Tabla 1. 

 
 Neumonía
Cirugía
Otras
Enfermedades GI
Causas Respiratorias
Complicaciones de la enfermedad
Caídas
IVU
ECV
TCE
Nutricionales
Metabólicas
Cardiovasculares
IRC

Hombres
20
7
8
10
9
3
4
6
2
2
3
0
4
2

Mujeres
24
12
11
8
2
7
6
3
6
6
3
6
1
2

Total
24,86% 
10,73% 
10,73% 
10,17% 
6,21% 
5,65% 
5,65% 
5,08% 
4,52% 
4,52% 
3,39%
3,39%
2,82% 
2,26% 

177 Hospitalizaciones

Tabla 1. Causas de Hospitalización más frecuentes en pacientes con 
Alzheimer.
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Se reportaron 74 re hospitalizaciones. La causa más 
común de Re-Hospitalización fue: Neumonía 29.72%, 
seguida de Enfermedades Gastrointestinales 22.97%. 
Los medicamentos usados fueron: inhibidores de ace-
tilcolinesterasa, neurolépticos, antidepresivos y las ben-
zodiacepinas, siendo los antidepresivos los más consu-
midos por estos pacientes.

En un análisis de regresión logística multivariable la 
comorbilidad más asociada a aumentar el riesgo de neu-
monía fue Hipertensión Arterial y Diabetes Mellitus en 
conjunto (OR 5.62, IC 95% (1.17 - 26.96) p 0.031), con 
un resultado estadísticamente significativo. Tabla 2.

En un modelo de regresión logística multiva-
riable, neumonía y complicaciones respiratorias son las 
dos causas de hospitalización reportadas que aumentan 
mayormente el riesgo de mortalidad. Neumonía (OR 2.02, 
IC 95% (.79 - 5.14) p 0.137) y Causas Respiratorias (OR 
5.33, IC 95% (.557 - 51.11) p 0.146), pero el resultado no 
fue estadísticamente significativo.

En un modelo de regresión logística multivariable, 
Enfermedad Cerebrovascular, Hipertensión Arterial e 
Hipertensión Arterial y Diabetes Mellitus en conjunto, son 
las comorbilidades reportadas que más aumentan el riesgo 
de mortalidad, pero el resultado no fue estadísticamente sig-
nificativo: ECV (OR 2.83, IC 95% (.693 A 11.62) P 0.147), 
HTA (OR 2.07, IC 95% (0.65 a 65.78) p 0.679), HTA+DM 
(OR 1.73, IC 95% (.369 a 8.14) p 0.485). 

En un modelo de regresión logística multivariable, 
los neurolépticos y los antidepresivos se relacionan con 
un aumento el riesgo de mortalidad, pero el resultado no 
fue estadísticamente significativo: Neurolépticos (OR 
2.11, IC 95% (.837 a 5.34) p 0.113), Antidepresivos (OR 
1.06, IC 95% (.404 a 2.80) p 0.898). 

El análisis de regresión logística multivariable, indicó 
que los antidepresivos aumentan el riesgo de neumonía (OR 
1.08, IC 95% (.435 a 2.72) p 0.856), pero no fue estadística-
mente significativo. Los neurolépticos aumentan el riesgo 
de neumonía (OR 3.03, IC 95% (1.23 – 7.44) p 0.016) con 
un resultado estadísticamente significativo. Tabla 3.

Se hizo modelo de regresión logística univariable. 
El tener ulcera de presión indica un riesgo aumentado 
de mortalidad (OR 3.30, IC 95% (.698 a 15.64) p 0.132), 
pero el resultado no fue estadísticamente significativo.

Discusión 
Nuestra muestra consistió en 101 pacientes con diag-

nóstico de Alzheimer. Se registraron 177 hospitalizaciones, 
y 74 re hospitalizaciones, de las cuales neumonía fue la 1ra 
causa de hospitalización y re hospitalización. De nuestra 
muestra 69 (68,31%) pacientes fallecieron, de los cuales 
36 (52,17%) eran mujeres y 33 (47,82%) eran hombres. 
Las comorbilidades asociadas a incrementar el riesgo en 
pacientes con Alzheimer fueron Hipertensión Arterial en 
combinación con Diabetes Mellitus. En nuestro estudio, 
las Benzodiacepinas no fueron un factor un factor predic-
tivo de hospitalización o mortalidad y los neurolépticos 
aumentaron el riesgo de hospitalización por neumonía, 
pero se necesitan estudios con mayor número de pacientes 
para reportar el efecto de medicamentos con mortalidad y 
hospitalización en pacientes con Alzheimer en el Ecuador. 

La neumonía en pacientes con Alzheimer se asocia 
al consumo de neurolépticos, por lo que su prescripción 
debería ser moderada en estos pacientes.13 

Las limitaciones de nuestro trabajo fue tener una 
muestra pequeña, pues se tuvieron que eliminar un total 
de 182 pacientes de nuestra muestra inicial, por tener 

Tabla 2. Modelo de regresión logística multivariable: comorbilidades y neumonía.

Tabla 3. Modelo de regresión logística multivariable: medicamentos y hospitalización por neumonía.

NEUMO2
HTA
DM
HTA-DM
IRC
TCE
ECV
CÁNCER
HIPOTIROIDISMO
ENF.CARDIACAS
EPOC
OTRAS

Odds Ratio
.5749617
1.508401
5.627721
.0567945
1
1.464171
.3083221
.3348404
1.583046
.7390322
.6973815

Std. Err.
.3122186
1.212429
4.498533
.0725739
(omitted)
.8482671
.2439113
.3360585
1.124636
.7781532
.2757973

P>I z I
0.308
0.609
0.031
0.025

0.510
0.137
0.276
0.518
0.774
0.362

1.66672
7.289521
26.96141
.6950245

4.55759
1.453395
2.394066
6.371013
5.820009
1.513909

.1983422

.3121293
1.174688
.004641

.4703795

.0654072
0.468317
.3933495
.0938433
.3212485

Z
-1.02
0.51
2.16
-2.24

0.66
-1.49
-1.09
0.65
-0.29
-0.91

[95% Conf. Interval]

NEUMONÍA
Benzod
Antidep
Neurolep
Inh Acetilcoli

Odds Ratio
.7253103
1.088272
3.031638
.4581862

Std. Err.
.2353456
.5088689
1.39045
.2007625

P>I z I
0.322
0.856
0.016
0.075

1.369992
2.721158
7.448658
1.081462

.3839986

.4352327

.1233891

.1941211

Z
-0.99
0.18
2.42
-1.78

[95% Conf. Interval]
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registros médicos incompletos. No fue posible inves-
tigar grados de escolaridad de los pacientes, el tiempo de 
diagnóstico de la enfermedad, ni tampoco se pudo medir 
el Blessed IMC score o Dementia Severity Rating para 
registrar el estado de demencia de los pacientes ya que esa 
información no constaba en los registros médicos elec-
trónicos.14 El presente trabajo es considerado como un 
estudio piloto sobre la prevalencia de Alzheimer, causas 
de hospitalización y comorbilidades asociadas. 

El Alzheimer es el tipo más común de demencia.15 
Hay aproximadamente 35.6 millones de personas con 
Alzheimer a nivel mundial. En Estados Unidos, el Alzhe-
imer es la 6ta causa de muerte y es la primera causa de 
incapacidad y morbilidad.15-16 

La incidencia de la enfermedad de Alzheimer 
aumenta potencialmente con la edad. A los 65 años la pre-
valencia de Alzheimer es de aproximadamente 1% a 2%, 
ésta se duplica cada 5.1 años.22(17)

La neumonía ha sido reportada como la cuarta causa 
de hospitalización y como la primera causa de muerte en 
pacientes con Alzheimer.7-15

El manejo ambulatorio correcto en estos pacientes con 
comorbilidades como diabetes, hipertensión, Enfermedad 
Pulmonar Obstructiva Crónica y fallas cardiacas reducen 
el riesgo de casi todas las hospitalizaciones serias.18

Es importante prevenir las hospitalizaciones en 
pacientes con Alzheimer ya que aumenta la mortalidad en 
estos pacientes.18 Aproximadamente, 25.3% de pacientes 
con Alzheimer presentan hospitalizaciones prevenibles.7 
En Ecuador, no existen cifras oficiales de la prevalencia 
de Alzheimer, causas de hospitalización, y complica-
ciones en general.19

Se comparó este estudio con el de Voisin realizado 
en Francia, el cual tuvo una muestra de 686 pacientes y 
296 hospitalizaciones presentando las caídas con o sin 
fractura como la causa más frecuente de hospitalización.6

Se realizó otra comparación con el estudio de Lin 
realizado en Taiwán el cual tuvo una muestra de 70 
pacientes mostrando que la comorbilidad más frecuente 
de esos pacientes era HTA al igual que en este estudio, y 
teniendo a las enfermedades infecciosas como causa más 
frecuente de hospitalización con 31,4%.20

Se realizó una última comparación con dos estudios 
realizados en Finlandia, el de Tolppanen coincidió con 
este estudio en cuanto a la asociación entre el consumo de 
neurolépticos y neumonía, a diferencia del estudio reali-
zado por Taipale que demuestra que el consumo de benzo-
diazepinas incrementa un 30% de riesgo de neumonía.13-14

Teniendo en cuenta el costo de la enfermedad, y 
la carga que representa para los cuidadores de estos 
pacientes, es mandatorio adaptar intervenciones que pre-
paren al cuidador y ayuden a prevenir las admisiones en 
pacientes con Alzheimer.21-22 Más estudios deben de rea-

lizarse en el Ecuador, para identificar las causas de hos-
pitalizaciones más frecuentes en pacientes con Alzheimer 
y sus factores predisponentes para así poder desarrollar 
intervenciones enfocadas prevenir las hospitalizaciones 
en estos pacientes. 

Conclusión
Se demostró que las hospitalizaciones en los 

pacientes con Alzheimer son frecuentes. La causa más 
frecuente de hospitalización en estos pacientes fue la neu-
monía y se la encontró asociada al consumo de neuro-
lépticos. Las comorbilidades que incrementaron el riesgo 
de hospitalización en estos pacientes fueron Diabetes 
Mellitus e Hipertensión Arterial en conjunto. 

En conclusión, en Ecuador debe haber estudios 
futuros sobre Alzheimer con mayor número de pacientes 
para reportar causas frecuentes de hospitalización en los 
mismos, que evalúen la asociación entre neumonía y con-
sumo de neurolépticos; y el riesgo de hospitalización que 
presentan los pacientes que tienen como enfermedades 
concomitantes la Hipertensión Arterial y Diabetes Mellitus. 
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ARTÍCULO ORIGINAL

Evaluación de las Habilidades de la Corteza Prefrontal:
La Escala Efeco II-VC y II-VR.

Evaluation Of  The Skills Of  The Prefrontal Cortex:
The Efeco II-VC And II-VR.

Resumen
La corteza pre-frontal es la base de las habilidades mentales de mayor complejidad del desarrollo humano. En su proceso 

de evaluación, la escala EFECO brinda un importante aporte para valorar su estado. En investigaciones previas se ha estudiado 
esta escala con su configuración de 67 ítems, narrativa centrada en el déficit y evaluación de 8 funciones ejecutiva. En esta in-
vestigación se presentan los siguientes aportes: una nueva versión de la escala, centrada en su narrativa en la habilidad ejecutiva, 
propuesta de ítems para valorar la función ejecutiva de verificación y una versión resumida de la escala en 42 ítems. En el estudio 
participaron 118 adultos saludables entre 18 y 25 años de edad (Medad = 20.72, DE = 1.65). En los resultados se encontró que la 
escala EFECO II-VC (versión modificada y completa) obtuvo como consistencia interna α = .96 y sus sub-escalas consistencia 
interna entre α = .64 y .81. La escala EFECO II-VR (versión modificada y resumida) obtuvo α = .94 y sus sub-escalas entre α 

= .68 y .79. La consistencia interna de los factores en los que se engloban las funciones ejecutivas se presentaron adecuados: el 
sistema supervisor de la cognición II-VC α = .93 y II-VR α = .70, mientras que el sistema supervisor de la conducta II-VC α = .93 
y II-VR α = .81. Las correlaciones entre las funciones ejecutivas valoradas con ambas escalas fueron entre medianas y grandes r 
= .36 y .94. Se cierra el trabajo discutiendo el aporte clínico y científico de la modificación de la escala EFECO.

Palabras claves: Corteza prefrontal, funciones ejecutivas, escala EFECO, evaluación neuropsicológica.

Abstract
The pre-frontal cortex is the basis of the most complex mental abilities of human development. In its evaluation process, 

the EFECO scale provides an important contribution to assess its status. In previous investigations this scale has been studied 
with its configuration of 67 items, narrative focused on the deficit and evaluation of 8 executive functions. This research pre-
sents a new version of the scale, centered on its narrative in executive ability, proposed items to assess executive verification 
function and a summarized version of 42 items. The study included 118 healthy adults between 18 and 25 years of age (Mage 

= 20.72, SD = 1.65). In the results it was found that the EFECO II-VC scale (modified and complete version) obtained as in-
ternal consistency α = .96 and its sub-scales internal consistency between α = .64 and .81. The EFECO II-VR scale (modified 
and summarized version) obtained α = .94 and its sub-scales between α = .68 and .79. The internal consistency of the factors 
in which the executive functions are included were adequate: the supervisory system of cognition II-VC α = .93 and II-VR α = 
.70, while the supervisor system of behavior II- VC α = .93 and II-VR α = .81. The correlations between the executive functions 
assessed with both scales were between medium and large r = .36 and .94. The work is closed discussing the clinical and scien-
tific contribution of the modification of the EFECO scale.

Keywords: Prefrontal cortex, executive functions, EFECO scale, neuropsychological evaluation.
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Introducción
La corteza cerebral está configurada de manera tal, 

que las zonas posteriores están destinadas para habili-
dades de tipo perceptivas implicadas en los aprendizajes, 
mientras que, las zonas anteriores se especializan en la 
regulación consciente de la conducta y la cognición.1 Pre-
cisamente, en la corteza prefrontal, la estructura más 
desarrollada del sistema nervioso humano,2 se configuran 
las funciones mentales de alto nivel, conocidas como fun-
ciones ejecutivas.3

El estudio de las funciones ejecutivas se inició en 
la última década del siglo XX y se ha consolidado en los 
últimos años,4 siendo Luria5 y Lezak6 los antecesores más 
directos en su inicio teórico, al proponer que estas habili-
dades cerebrales de la corteza prefrontal, componen el sis-
tema más complejo y evolucionado del control consciente 
de la conducta y la cognición del ser humano.7

Las funciones ejecutivas han sido definidas como un 
grupo de habilidades mentales de alta complejidad8 que 
permiten ejecutar habilidades como, controlar los impulsos 
automáticos, regular las emociones, actuar de manera autó-
noma y con iniciativa, planificar una conducta, supervisar 
la ejecución de una tarea, verificar si se consiguieron logros 
en una actividad, ser flexible cognitivamente al resolver un 
problema, organizar de manera correcta los elementos para 
realizar con éxito una tarea y mantener información en la 
mente mientras se realiza una acción.9-11

En los modelos explicativos de las funciones eje-
cutivas se han desarrollado dos perspectivas, la primera, 
en donde se proponen modelos de factor único, como el 
desarrollado por Barkley, que considera al control inhi-
bitorio como una función ejecutiva nuclear de la cual 
dependen el resto de proceso cognitivos12 o el propuesto 
por Norman y Shallice, en el cual, en un sistema super-
visor atencional central, las funciones ejecutivas actua-
rían en el control consciente de los procesos cognitivos y 
comportamentales.13 

En la segunda perspectiva, se encuentran modelos 
que consideran a las funciones ejecutivas englobadas en 
diferentes factores, como por ejemplo, la propuesta de 
Brown, quien considera a las funciones ejecutivas orga-
nizadas en los factores: activación (organización, estable-
cimiento de prioridades e iniciativa para trabajar), regu-
lación voluntaria de la atención, esfuerzo (regulación 
consciente del estado de alerta y velocidad del procesa-
miento de la información), control de la emoción (regu-
lación de la frustración y emoción), memoria de trabajo y 
acción (auto-regulación y auto-monitoreo).14

Otro modelo de organización de las funciones eje-
cutivas, y en el cual se inserta la presente investigación, 
propone que estas habilidades se configurarían en dos 
factores, el primero denominado sistema supervisor de la 
cognición, conformado por las funciones ejecutivas para 
iniciar una tarea de forma independiente, organizar los ele-

mentos implicados en una tarea, planear la ejecución de 
una tarea, supervisar y tener en mente información mien-
tras se resuelve un problema. El segundo factor, denomi-
nado como sistema supervisor de la conducta, estaría con-
formado por la capacidad para ser flexible en la ejecución 
de acciones, brindar respuestas emocionales acordes a la 
situación y el control de respuestas impulsivas.15 

El proceso de evaluación de las funciones ejecutivas 
se realiza desde diversos niveles, iniciando por el análisis 
estructural y funcional de su sustento biológico, funda-
mentalmente el córtex prefrontal pero también otras áreas 
con las que establece una relación de coordinación,16,17 en 
donde se valoran anomalías en su configuración a través 
de métodos de exploración tales como el electroencefalo-
grama o la resonancia magnética funcional. La entrevista 
clínica es crucial a este nivel porque permitirá explorar la 
existencia de trastornos del neurodesarrollo o trastornos en 
el adulto que suelen asociarse con déficits disejecutivos.18

En el segundo nivel, se aplican tareas experimentales 
basadas en paradigmas neuropsicológicos creados espe-
cíficamente para evaluar aspectos como, el control de 
impulsos automáticos, la memoria de trabajo, planifica-
ción y el resto de funciones ejecutivas.19

En un tercer nivel, se utilizan tareas no creadas de 
manera específica para valorar las funciones ejecutivas, 
pero que sin embargo brindan un importante aporte al 
juicio clínico de la valoración de las funciones ejecutivas, 

Figura 1. El lóbulo frontal es la estructura cerebral de base para las fun-
ciones ejecutivas.
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mediante el uso de diversos test psicológicos que eva-
lúan otras variables como la inteligencia o los diversos 
aspectos de la subjetividad.19

En el cuarto y último nivel, es conveniente utilizar 
instrumentos de observación de la conducta que permiten 
evaluar a padres, profesores y a clínicos, como pone en 
práctica en la vida diaria las funciones ejecutivas el indi-
viduo examinado. En este contexto surgen escalas tales 
como la BRIEF,20 el inventario de síntomas prefrontales 
ISP,21 el Cuestionario Disejecutivo DEX22 y la escala 
EFECO23,19 que permiten evaluar las funciones ejecu-
tivas a través de la observación de la conducta en con-
textos naturales.

De las escalas mencionadas, en esta investigación 
es de interés la escala EFECO, que fue desarrollada 
en España y en su primera versión fue propuesta para 
valorar las funciones ejecutivas en población infantil, 
mediante el reporte de los padres o profesores de los 
menores.23 Posteriormente, se la adaptó en un formato de 
auto-reporte para ser aplicado en adolescentes19,15 y en 
estudios previos se ha reportado que sus propiedades psi-
cométricas son adecuadas.23-25 Un aspecto interesante de 
la escala EFECO es su condición de ser un instrumento 
de libre uso, lo cual podría beneficiar a cualquier investi-
gador interesado en su aplicación. Esta es la filosofía del 
equipo investigador de este trabajo, que busca crear ins-
trumentos que sean gratuitos y abiertos para investigar en 
el contexto de habla hispana. 

Como se ha descrito, la escala EFECO ha sido desa-
rrollada para ser aplicada en formato de auto-reporte, ver-
sión que se vuelve de interés en una nueva propuesta de 
investigación, ya que fue de interés del equipo, optimizar 
en su contenido para seguir mejorando el reactivo. Es así 
que, luego de un análisis de la escala, se han identificado 
algunos aspectos en los cuales es posible seguir contribu-
yendo en esta interesante línea de investigación. 

En primer lugar, no se ha considerado en la escala 
una función ejecutiva relatada teóricamente desde los 
albores de la neuropsicología, que es la verificación,9 por 
tanto, se propone esta variable como nueva función eje-
cutiva en la escala. En segundo lugar, es de interés ana-
lizar una propuesta de escala EFECO reducida, con la 
finalidad de optimizar los recursos de tiempo y dismi-
nuir una posible fatiga del participante. Y, en tercer lugar, 
mejorar la propuesta lingüística de la escala, ya que los 
ítems están redactados en un estilo negativo, en donde, a 
mayor puntaje existe mayor dificultad de la función eje-
cutiva valorada, lo cual es contradictorio al momento 
de interpretar los datos y genera correlaciones inversa-
mente proporcionales, por tanto, es de interés proponer 
la escala EFECO con una narrativa en favor de la habi-
lidad en positivo de las funciones ejecutivas, en donde, a 
mayor puntuación obtenida, mayor habilidad de las fun-
ciones ejecutivas del evaluado. 

Hipótesis de Investigación 
H1 La escala EFECO propuesta con narrativa cen-

trada en la habilidad de la función ejecutiva, formulada 
en positivo, tendrá igual o mejor nivel de confiabilidad 
que la escala EFECO redactada para evaluar el déficit de 
la función ejecutiva. 

H2 La escala EFECO en su propuesta de versión 
resumida de ítems y basada en narrativa centrada en la 
habilidad positiva, poseerá igual o mejor nivel de confia-
bilidad que la escala completa. 

H3 La sub-escala de verificación incluida en la nueva 
versión de la escala EFECO presentará adecuados valores 
de confiabilidad y correlación con el resto de sub-escalas. 

Método 
Muestra
En esta investigación participaron 118 adultos entre 

18 y 25 años de edad (Medad = 20.72, DE = 1.65) de 
Quito-Ecuador. En cuanto al género, se mantuvo equidad 
numérica de 59 mujeres y 59 hombres. Todos los parti-
cipantes pertenecían a un nivel socioeconómico medio y 
medio alto y contaban con un nivel académico superior. 

Reactivos de medición
Se utilizó la escala EFECO conformada por 67 

ítems que permiten valorar las funciones ejecutivas en 
base al análisis de afirmaciones que tienen que ver con 
situaciones de la vida diaria.15 De este instrumento se rea-
lizó una adaptación lingüística, para lo cual se siguió el 
siguiente procedimiento: (a) análisis de contenido lin-
güístico de cada uno de los ítems, (b) propuesta de ítems 
en una narrativa positiva, (c) propuesta de ítems para 
valorar la escala de verificación y (d) entrevista cogni-
tiva para analizar que el contenido propuesto sea com-
prendido por los participantes. Una vez que se tuvieron 
listos los reactivos en la nueva versión se aplicaron a 
los participantes en la investigación. Para realizar la pro-
puesta de escala reducida, se analizó el contenido de los 
ítems de cada función ejecutiva y se eliminaron los que 
pudieran estar redundando en su contenido y que car-
guen de menor manera al coeficiente de consistencia 
interna a la sub-escala. 

Análisis de datos 
Para el análisis de la consistencia interna de las sub-

escalas se aplicó el procedimiento de Alfa de Cronbach. 
Para evaluar la asociación entre los diferentes ítems con 
sus respectivas escalas y entre las escalas de las versiones 
resumida y completa de la escala EFECO, se utilizó el 
análisis de correlación. Para la presentación descriptiva 
de los datos se aplicaron medidas de tendencia central y 
dispersión. Todos los análisis se los realizó en el paquete 
estadístico SPSS versión 25. 
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Tabla 3. Consistencia Interna de la Escala EFECO I, II-VC y II-VR.

Tabla 4. Correlación entre las escalas EFECO II-VC y EFECO II-VR

Clave. EFC (Escala EFECO), FET (escala total de funciones ejecutivas), ND (no 
disponible en esa versión. EFC II-VC (escala EFECO versión II completa), EFC 
II-VR (escala EFECO versión II resumida). 

**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (bilateral).

Tabla 2. Descriptivos de los factores evaluados por la escala EFECO.

SSCTA VC (sistema supervisor de la conducta versión completa), SSCGN VC 
(sistema supervisor de la cognición versión completa), SSCTA VR (sistema 
supervisor de la conducta versión resumida), SSCGN VR (sistema supervisor 
de la cognición versión resumida)

SSCTA VC
SSCGN VC
SSCTA VR
SSCGN VR

Mínimo
34
62
23
38

Máximo
80
155
54
102

Media
62.75
121.25
41.55
74.95

Desviación
9.19
18.95
6.21
12.25

CPM
CIH
CFC
CDE
CPP
CET
CAI
CMO
CPV
FET

α =  EFC I 
.72 
.76
.64
.83
.73
.78
.77
.82
ND
.95

α =  EFC II-VC
.81
.77
.64
.78
.75
.81
.80
.80
.72
.96

α =  EFC II-VR
.78
.71
.68
.77
.70
.79
.75
.76
.73
.94

CPM
CIH
CFC
CDE
CPP
CET
CAI
CMO
CPV

CIHVR
.65**
.92**
.64**
.47**
.60**
.52**
.59**
.65**
.50**

VVFR
.54**
.46**
.37**
.25**
.71**
.62**
.56**
.58**
.93**

MMVR
.94**
.61**
.59**
.39**
.66**
.58**
.80**
.72**
.40**

OOMVR
.55**
.47**
.35**
.23**
.59**
.88**
.53**
.66**
.49**

FFCVR
.58**
.56**
.83**
.43**
.41**
.28**
.59**
.51**
.35**

CCEVR
.36**
.52**
.49**
.96**
.42**
.24**
.43**
.38**
.31**

MMTVR
.72**
.70**
.50**
.39**
.70**
.70**
.67**
.92**
.56**

IIVR
.78**
.67**
.61**
.49**
.76**
.60**
.92**
.76**
.56**

PPLVR
.67**
.64**
.52**
.46**
.95**
.64**
.68**
.69**
.63**

Procedimiento 
La investigación inició con el reclutamiento volun-

tario de los participantes, quienes fueron invitados a cola-
borar en el estudio y firmaron un consentimiento infor-
mado como constancia. Además, es importante recalcar, 
que en todo momento se salvaguardó el cumplimiento 
de los estándares éticos para la investigación con seres 
humanos declarados en Helsinki 1947 y Núremberg 1964. 
Los instrumentos fueron aplicados de forma individuali-
zada, en un lugar libre de distracciones. Una vez que se 
completaron, se construyó la base de datos y se procedió 
a elaborar el reporte del estudio. 

Resultados 
En la Tabla 1 se presentan los resultados descrip-

tivos encontrados en la versión completa y resumida de 
la Escala EFECO.

En la Tabla 2 se presentan los datos descriptivos de 
los factores que configuran la escala EFECO en su ver-
sión completa y versión reducida: sistema supervisor 
de la conducta (capacidad para el control de respuestas 
impulsivas o control inhibitorio [CIH], capacidad para 
resolver problemas imprevistos o flexibilidad cognitiva 
[CFC] y control deliberado de las emociones [CDE]) y 
sistema supervisor de la cognición (capacidad de actuar 
con iniciativa [CAI], capacidad para planificar [CPP], 
capacidad para organizar elementos para una tarea [CET], 
capacidad para la supervisión cognitiva y monitorización 
[CPM], capacidad de memoria operativa [CMO] y capa-
cidad para la verificación [CPV].15

En relación a la consistencia interna de la escala 
EFECO II-VC (escala EFECO en su versión lingüística 
mejorada y completa) y EFECO II-VR (escala EFECO en 
su versión lingüística mejorada y resumida – anexo 1) se 
encontraron parámetros excelentes en su aplicación com-
pleta. En las nueve funciones ejecutivas que se valoran 
mediante la aplicación de las sub-escalas de ambas ver-
siones, se encontraron parámetros adecuados de consis-
tencia interna y correlaciones entre medianas y grandes 
entre sus ítems. En la Tabla 3 se presentan los parámetros 

CPM
CIH
CFC
CDE
CPP
CET
CAI
CMO
CVF

Mín.
12
14
10
9
12
7
9
13
6

Max.
31
38
22
25
27
24
27
36
19

M
23.66
27.82
16.61
18.32
19.81
17.29
20.64
26.07
13.77

DE
4.09
4.40
2.70
3.65
3.49
3.45
3.48
4.50
2.86

Mín.
8
8
6
6
8
5
7
7
3

Max.
20
23
16
18
20
16
20
20
12

M
15.02
16.67
11.55
13.33
14.16
11.31
14.47
14.52
8.40

DE
2.86
2.89
2.12
2.83
2.61
2.63
2.66
2.88
2.03

EFECO II-VC EFECO II-VR

Tabla 1. Causas de Hospitalización más frecuentes en pacientes con 
Alzheimer.
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La segunda hipótesis planteó que la escala EFECO 
en su propuesta de versión resumida de ítems y basada en 
narrativa centrada en la habilidad positiva, poseería igual 
o mejor nivel de confiabilidad que la escala completa. Los 
resultados presentados en esta investigación, indican que 
la versión resumida obtiene indicadores de confiabilidad 
sensiblemente superiores a los de la versión completa. Por 
tanto, los resultados encontrados, aportan evidencia empí-
rica y se interpretan en un nivel aceptable de consistencia 
interna, tal como en la versión previa de la escala.26

La escala EFECO en versión resumida quedó con-
formada por 42 ítems, lo cual es un importante aporte 
a la línea de evaluación de las funciones ejecutivas, ya 
que con esta propuesta, se mejora en eficiencia para los 
tiempos que se utilizan para la aplicación del instrumento 
y en disminuir una posible fatiga del participante al com-
pletar la escala.

En relación a la tercera hipótesis, que planteó que la 
sub-escala de verificación incluida en la nueva versión de 
la escala EFECO, presentará adecuados valores de confia-
bilidad y correlación con el resto de sub-escalas, los datos 
encontrados aportan evidencia en su favor. El valor de la 
consistencia interna en la versión completa y resumida de 
la sub-escala de verificación fue aceptable (.72 y .73 res-
pectivamente) y unos coeficientes de correlación con el 
resto de las escalas con un efecto medio (cifras compren-
didas entre r = .31 y r = .63) y en todos los casos signifi-
cativas en el nivel de .001. Lo cual sugiere que su inclu-
sión en la escala, además de contar con un importante 
fundamente teórico para hacerlo, los parámetros estadís-
ticos también argumento para su inserción en la escala, lo 
cual aporta evidencia en favor de la tercera hipótesis de 
la investigación. 

Es importante resaltar que la función ejecutiva de 
verificación ha sido descrita teóricamente desde tiempo 
atrás, no obstante, no se la ha insertado en las escalas 
para evaluar las funciones ejecutivas, por tanto, esta 
propuesta es pionera para valorar esta habilidad del 
córtex pre frontal en versión de escala de observación 
diferida, lo cual es un importante aporte dentro de la 
construcción de instrumentos para evaluar las diversas 
funciones ejecutivas. 

En síntesis, atendiendo a los objetivos de la investi-
gación, puede señalarse en primer lugar, que se ha podido 
presentar una escala con una narrativa en positivo, en 
donde, a mayor puntaje obtenido, se obtiene una mayor la 
habilidad de la función ejecutiva valorada con unos indi-
cadores de confiabilidad muy aceptables.

En segundo lugar se analizó a la escala EFECO en 
una versión resumida, basada en los ítems con la narra-
tiva en positivo, dando como resultado una escala de 42 
ítems, lo cual aporta a la eficiencia en tiempos de inves-
tigación y en disminuir la fatiga del participante al res-
ponder a la escala. 

de consistencia interna encontradas y se comparan con los 
encontrados en la versión aplicada en la primera versión 
de la escala EFECO.15 

Se analizó la relación existente entre las funciones 
ejecutivas valoradas con las escalas EFECO II-VC y 
EFECO II-VR, encontrándose correlaciones estadísti-
camente significativas y en magnitudes de medianas a 
grandes. En la Tabla 4 se presentan estos resultados. 

En la consistencia interna de los factores de la escala 
EFECO: sistemas de supervisión de la conducta y sis-
temas de supervisión de la cognición, se encontraron 
parámetros aceptables al analizar esta propiedad de su 
confiabilidad mediante el proceso de Alfa de Cronbach. 
En la Tabla 5 se presentan los parámetros encontrados. 

Conclusión y Discusiones
En esta investigación se desarrolló un nuevo con-

tenido lingüístico y una versión resumida para la escala 
EFECO en su formato de auto-reporte, para lo cual, se 
plantearon 3 hipótesis en el estudio que se analizarán a 
continuación. 

La primera hipótesis afirmó que, la escala EFECO 
propuesta con narrativa centrada en la habilidad de la 
función ejecutiva, formulada en positivo, tendrá igual o 
mejor nivel de confiabilidad que la escala EFECO redac-
tada para evaluar el déficit de la función ejecutiva. Los 
resultados encontrados en la investigación arrojan coefi-
cientes de fiabilidad que se sitúan entre .64 y .96 similares 
e incluso más favorables a los encontrados en las ver-
siones anteriores del EFECO en formato de auto-reporte15 
que indicaron cifras de fiabilidad para las distintas dimen-
siones situadas entre .64 y .83. Por tanto, se concluye que 
estos resultados, aportan evidencia empírica en favor de 
la primera hipótesis.

Es importante resaltar que, la narrativa previa de 
la escala EFECO se centra en el déficit de las funciones 
ejecutivas, no obstante, en esta nueva versión, se brinda 
interés a su habilidad y con la propuesta realizada, se 
encuentra mejoras en 6 de los 9 parámetros evaluados, lo 
cual indica que esta escala cuenta con una mejor consis-
tencia interna, mientras que, las 3 sub-escalas restantes, 
no tuvieron mayor diferencia con los parámetros encon-
trados en la escala previa. 

Tabla 5. Consistencia interna de factores de escala EFECO II VC y VR.

SSCTA VC (sistema supervisor de la conducta versión completa), SSCGN VC 
(sistema supervisor de la cognición versión completa), SSCTA VR (sistema 
supervisor de la conducta versión resumida), SSCGN VR (sistema supervisor 
de la cognición versión resumida).

Factor EFECO
SSCTA VC
SSCGN VC
SSCTA VR
SSCGN VR

Alfa de Cronbach
.81
.93
.70
.89

Correlación ítem y escala
r = .60 - .69
r = .68 - .86
r = .46 - .54
r = .63 - .77
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Y en tercer lugar, es importante resaltar que la fun-
ción ejecutiva de verificación, aunque ha sido descrita teó-
ricamente desde tiempo atrás, no ha sido incluida dentro 
de escalas para evaluar las funciones ejecutivas, por tanto, 
esta propuesta es pionera para valorar esta habilidad del 
córtex frontal y sigue abriendo el panorama en la línea 
de investigación de las funciones ejecutivas en los dis-
tintos ámbitos en los cuales se desenvuelve el ser humano, 
como lo son el educativo, laboral o en su atención clínica.

En trabajos futuros nos interesa desarrollar sub-
escalas de otras funciones ejecutivas no consideradas 
previamente, por ejemplo, aquellas que tengan que 
ver con el control ejecutivo de la atención, la cual res-
pondería a modelos atencionales que hacen mención 
al componente frontal involucrado en los procesos de 
control ejecutivo de la atención27,28 o funciones ejecu-
tivas relacionadas con el control consciente de la moti-
vación y el nivel de arousal, determinantes para rea-
lizar exitosamente una tarea, tal como se lo propone 
teóricamente en modelos híbridos de las funciones eje-
cutivas para explicar diversas condiciones psicopatoló-
gicas del neurodesarrollo.29,3

Finalmente, el equipo investigador ratifica la inten-
ción de proponer esta escala para su uso libre en investi-
gaciones futuras por colegas interesados en el tema, por 
tal razón, las dos innovaciones de la escala EFECO se 
encuentran disponibles para su uso abierto y gratuito por 
quien estuviese interesado en hacerlo. 
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CIH: 3, 11, 15, 22, 23 y 28. CPV: 24, 31 y 41. CPM: 2, 8, 9, 18 y 29. CET: 1, 6, 7 y 37. CFC: 16, 20, 21 y 32, CDE: 4, 14, 34, 40 y 42. CMO: 10, 12, 17, 27 y 33. CAI: 5, 13, 25, 26 y 
35. CPP: 19, 30, 38, 36 y 39.  

Anexo 1.  ESCALA EFECO II-VR PARA EVALUAR FUNCIONES EJECUTIVAS EN 
FORMATO DE AUTO-REPORTE

1 2 3 4 5

Totalmente en 
desacuerdo

Medianamente 
en desacuerdo

Ni de acuerdo ni en 
desacuerdo

Medianamente 
de acuerdo

Totalmente de 
acuerdo

Tengo facilidad para ordenar mis cosas cuando se me 

pide que lo haga.

1 2 3 4 5

Puedo terminar una tarea cuando es muy larga, sin 

necesidad de tener a alguien que me ayude.

1 2 3 4 5

Actúo siempre pensando y no haciendo lo primero 

que pasa por mi mente.

1 2 3 4 5

Controlo adecuadamente mis emociones. 1 2 3 4 5

Tengo capacidad para tomar decisiones en forma 

independiente.

1 2 3 4 5

Tengo mis cosas en orden. 1 2 3 4 5

Tengo facilidad para encontrar mis materiales de 

estudio al buscarlos en mi cuarto o escritorio.

1 2 3 4 5

Puedo realizar las tareas de forma independiente y sin 

ayuda de los demás.

1 2 3 4 5

Soy eficiente en el cumplimiento de de mis tareas 

educativas y del hogar.

1 2 3 4 5

Tengo buena concentración. 1 2 3 4 5

Puedo estar tranquilo/a mientras espero. 1 2 3 4 5

Sigo de manera adecuada las instrucciones que se me 

dan.

1 2 3 4 5

Tengo habilidad para proponer soluciones adecuadas 

y resolver problemas. 

1 2 3 4 5

Cuando me enfado puedo calmarme con facilidad. 1 2 3 4 5

Me concentro en mis actividades, dejando de lado las 

cosas irrelevantes. 

1 2 3 4 5

Me resulta fácil cambiar de una tarea a otra. 1 2 3 4 5

Soy capaz de mantener la atención en una actividad. 1 2 3 4 5

Puedo realizar mis trabajos sin que alguien me 

supervise.

1 2 3 4 5

Planifico mis tareas con tiempo. 1 2 3 4 5

Me es fácil comportarme adecuadamente en las 

reuniones sociales.

1 2 3 4 5

Hago caso fácilmente cuando se me pide dejar de 

hacer algo. 

1 2 3 4 5

Permito hablar a los demás sin interrupciones. 1 2 3 4 5

Puedo anticipar las consecuencias de mis actos. 1 2 3 4 5

Verifico que mis tareas estén bien realizadas y sin 

errores antes de presentarlas al profesor. 

1 2 3 4 5

Soy capaz de iniciar con mis responsabilidades, sin 

necesitar que alguien me indique que debo hacerlo. 

1 2 3 4 5

Puedo tomar decisiones sin dificultad, incluso ante las 

cosas más sencillas.

1 2 3 4 5

Me es fácil centrarme en algo. 1 2 3 4 5

Suelo ser coherente con las cosas que digo a otras 

personas.

1 2 3 4 5

Puedo realizar apropiadamente actividades o tareas 

que tienen más de un paso.

1 2 3 4 5

Puedo regresar con facilidad a una tarea después de 

tomar un descanso.

1 2 3 4 5

Reviso la ortografía y redacción de mis tareas 

académicas antes de entregarlas.   

1 2 3 4 5

Puedo adaptarme  con facilidad a los cambios en mis 

rutinas, a nuevos profesores, nuevos horarios o a 

cambios en los planes familiares.

1 2 3 4 5

Recuerdo llevar a casa las tareas, avisos o 

asignaciones educativas.

1 2 3 4 5

Mantengo la calma con facilidad. 1 2 3 4 5

Me resulta fácil estar dispuesto/a a iniciar las tareas 

con sólo proponérmelas.

1 2 3 4 5

Cuando realizo una tarea, tengo en cuenta su objetivo 

principal.

1 2 3 4 5

Recojo mi desorden sin que otros lo hagan por mí. 1 2 3 4 5

Termino mis deberes a tiempo. 1 2 3 4 5

Mantengo buenos hábitos de estudio. 1 2 3 4 5

Tengo un estado de ánimo estable.  1 2 3 4 5

Al finalizar una actividad, verifico que haya logrado 

lo planificado.  

1 2 3 4 5

 Puedo controlar mis emociones. 1 2 3 4 5
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ARTÍCULO ORIGINAL

Conocimiento Acerca Del Ictus Isquémico En Ecuatorianos.
Knowledge About Ischemic Stroke In Ecuadorian People.

Resumen
Introducción. La llegada en periodo de ventana terapéutica de un paciente con ictus isquémico al hospital depende de la 

identificación de las manifestaciones clínicas y el reconocimiento de que se trata de una urgencia médica. Métodos. Se realizó un 
estudio prospectivo, longitudinal, de corte transversal para el cual se diseñó una entrevista estructurada con preguntas cerradas. 
Objetivo. Evaluar el grado de conocimiento de la población acerca del infarto cerebral. Resultados. Se entrevistaron 135 sujetos 
sin diagnóstico de ictus, seleccionados al azar entre los familiares de pacientes. La edad media de fue de 42,6 años, predominaron 
las mujeres (92/68,1%) y el grado de instrucción medio. El 95,5% (129 sujetos) admitió tener poco conocimiento sobre el ictus. 
Solo el 11,1% señaló de forma correcta las manifestaciones clínicas; el síntoma más reconocido fue el amortiguamiento (59,3%) 
seguido de los trastornos del habla. El 80,9% identifican el ictus como una condición prevenible. Menos de la mitad de los parti-
cipantes nombraron adecuadamente los factores de riesgo (66/48,9%). El 88,2% toma una actitud correcta ante los síntomas. Con-
clusiones. En el grupo de personas entrevistadas el conocimiento acerca de las manifestaciones y los factores de riesgo vascular 
es deficiente. Es necesario realizar campañas informativas dirigidas a mejorar el conocimiento de la enfermedad. 

Palabras clave: Conocimiento. Infarto cerebral. Ictus. Factores de riesgo. Población. 

Summary
Introduction. The arrival of patients with ischemic stroke to the hospital in the period of the therapeutic window, depends 

to a great extent on the identification of their clinical signs and the recognition that it is a medical emergency. Methods. A pros-
pective, longitudinal, cross-sectional study was carried out, based on a structured interview with closed questions. The aim was to 
assess the degree of the population’s  knowledge  about the ischemic stroke. Results. A total of 135 subjects without a diagnosis of 
stroke were interviewed, randomly selected from the relatives of patients. The average age was 42.6 years, women predominated 
(92 / 68.1%), with an average level of education. 95.5% (129 subjects) admitted having little knowledge about stroke. Only 11.1% 
correctly indicated the clinical manifestations; The most recognized symptom was damping (59.3%) followed by speech disorders. 
80.9% (109 respondents) identify stroke as a preventable condition. Less than half of the participants adequately named the risk 
factors (66 / 48.9%). 88.2% take a correct attitude to the symptoms. Conclusions. In the group of people interviewed there is a 
perception of risk regarding stroke, but knowledge about the manifestations and vascular risk factors is poor. It is necessary to 
carry out information campaigns aimed to improve knowledge of the disease.

Keywords: Knowledge, Stroke, Ischemic stroke, Risk Factors, Population.
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Introducción
El accidente cerebrovascular agudo es una de las prin-

cipales causas de morbilidad y mortalidad en la mayoría 
de los países.1 En Ecuador, según una publicación reciente 
de Moreno-Zambrano y cols, la enfermedad cerebrovas-
cular es una de las primeras causas de muerte.2 

El ictus es una condición médica en la que una 
correcta identificación de las manifestaciones clínicas y 
el reconocimiento de que se trata de una urgencia médica 
son los elementos cardinales para acceder a opciones 
de tratamiento dependientes de tiempo. De manera que 
cuanto más precoz el paciente reciba atención especiali-
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zada, mayor será la posibilidad de ofrecer un tratamiento 
efectivo y de conseguir una mayor recuperación funcional. 

Las causas del retraso de la llegada del paciente a un 
hospital con los recursos y organización necesarios para 
manejar el ictus son multifactoriales. En ello intervienen 
factores dependientes de la estructura y organización del 
sistema de salud, así como del grado de conocimientos de 
la población acerca de las manifestaciones, que conducta 
tomar y a donde dirigirse.3,4 En este contexto, el análisis de 
esos factores a nivel local es obligado si se quiere buscar 
iniciativas encaminadas a desarrollar una correcta política 
de promoción y prevención de salud. 

El objetivo de este estudio es evaluar el grado de 
conocimiento que tiene la población acerca del infarto 
cerebral y cuál conducta tomará una vez iniciadas las 
manifestaciones, con la finalidad de extraer conclusiones 
que puedan aplicarse de forma práctica en programas edu-
cativos y en la divulgación de información a la población.

Material y Métodos
Se realizó un estudio prospectivo, descriptivo de corte 

transversal para el cual diseñamos una entrevista estructu-
rada con preguntas establecidas (con respuestas cerradas 
en su mayoría) (Tabla 1), elaborada por los neurólogos y 
neuropsicólogo, y que fue aplicada por médicos vincu-
lados al servicio de neurología. Los sujetos encuestados 
fueron seleccionados dentro del hospital de forma alea-
toria en el área de consulta externa y entre los familiares de 
pacientes neurológicos. En todos los casos los encuestados 
accedieron de forma voluntaria y se les brindó una expli-
cación inicial sobre el propósito del estudio y sobre algún 
término que no entendiesen sin influir en las respuestas.

En la entrevista se recogieron los siguientes aspectos: 
Datos demográficos, conocimiento acerca del infarto cere-
bral, de las manifestaciones clínicas, factores de riesgo 
vascular (FR), actitud y percepción de gravedad ante la 
enfermedad. Así como qué medio consideran de utilidad 
para recibir información sobre el ictus (Tabla 1).

Para facilitar la interpretación de los resultados 
creamos las siguientes definiciones considerando grupos:
1. Referente a las manifestaciones clínicas: se 

empleó el término amortiguamiento como expre-
sión de disturbio sensitivo, por ser una palabra 
muy empleada por la población ecuatoriana. 

- Buen conocimiento (respuesta correcta): si marcan 
dos o más manifestaciones verdaderas (pérdida 
de fuerza y sensibilidad en mitad del cuerpo, difi-
cultad para hablar o entender y alteraciones visuales). 

- Conocimiento deficiente: los que identifican alguna de 
las manifestaciones verdaderas y marcan síntomas no 
relacionados con el ictus (mareo, fiebre, dolor de barriga, 
olvidos) o solo señalan manifestaciones no relacionadas.

2. Referente a los FR:
 - Buen conocimiento (respuesta correcta): aque-

llos que identifican dos o más de los cuatro FR más 
conocidos de la lista: hipertensión arterial (HTA), 
diabetes mellitus (DM), dislipidemia y hábito de 
fumar y no mencionan ninguno de los distractores. 
- Conocimiento deficiente: si identifica alguno de los 
FR y marca alguna condición no relacionada con el 
ictus (trabajar, stress, vivir en la sierra), seleccionan 
condiciones no relacionadas o no marca ninguna.

3. Referente a la conducta 
 - Respuesta correcta (conducta adecuada): si selec-

ciona alguna de las dos opciones (acudir de inmediato 
a un hospital o llamar al 911).

 - Respuesta incorrecta: si señala algunas de las otras 
opciones que no llevan una conducta de urgencia.

Tabla 1. Cuestionario aplicado.

Género: 
Hombre, mujer

Edad

Escolaridad: 
Primario, secundario, 
universitario 

Antecedente Familiar o personal 
de infarto cerebral: 

Si, No

¿Conoce usted qué es un infarto 
cerebral? 

Mucho, poco, nada.
¿Cuáles manifestaciones le 
harían pensar que un familiar 
suyo o amigo tiene un infarto 
cerebral?

Debilidad de un lado, 
amortiguamiento, no se 
entiende lo que habla, 
desmayo, mareo, fiebre, 
dolor en la barriga, olvidos.

¿Cree usted que el infarto 
cerebral puede evitarse?  

Sí, No

Señale que enfermedades 
influyen en que se presente un 
infarto cerebral.

Presión alta, fumar, grasas 
elevadas en sangre, 
obesidad, falta de ejercicios, 
diabetes, trabajar, stress, 
problemas en el riñón, 
enfermedades del corazón.

¿Considera usted que el infarto 
cerebral es una urgencia? 

Sí, No
¿Ante un familiar con un infarto 
cerebral que conducta Ud. tomaría?

Esperar a ver si pasa, llamar 
al 911, acudir rápido a un 
hospital, buscar atención en 
subcentro de salud, solicitar 
cita para consulta externa de 
Neurología.

¿Cuál medio de comunicación 
sería el mejor para informarse 
sobre el infarto cerebral?

Televisión, prensa, radio, 
propaganda publica, todos 
los anteriores.
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Tabla 2. Características generales de los encuestados (n.135)

Para el análisis estadístico se confeccionó una base 
de datos en Excel 2016 que posteriormente fue analizada 
en el de programa SPSS (v. 20.0). Las variables cuali-
tativas se describen con las frecuencias absolutas y rela-
tivas para cada categoría y las variables cuantitativas con 
la media y la desviación estándar. El estudio de asocia-
ción entre variables cualitativas se realizó con la prueba 
de χ2 de Pearson. La comparación entre el nivel de ins-
trucción escolar y cada uno de los tópicos de la inves-
tigación se efectuó con Anova de una vía. La compara-
ción entre dos medias de variables cuantitativas se realizó 
mediante la t de Student. En todos los casos se utilizó un 
nivel de significación de p < 0,05 y un índice de confianza 
al 95% (IC 95%).

La investigación se realizó previa autorización del 
líder del servicio de neurología. Se garantizó en todo 
momento la confidencialidad de los datos individuales 
de cada persona entrevistada y solamente se presentan 
resultados colectivos.

Resultados 
Se incluyeron 135 sujetos, encuestados en el área 

de consulta externa o acompañantes de pacientes inter-
nados en sala de neurología o neurocirugía. En ningún 
caso existía el antecedente personal de ictus isquémico 
y el 22% tenía algún familiar con diagnóstico de infarto 
cerebral. El rango de edad de los participantes fue entre 
18 y 77 años con una edad media de 42,6 años, con predo-
minio de mujeres (68,1%). El 45,9% contaba con una ins-
trucción académica media, seguido del grupo de sujetos 
con nivel universitario (31,1%). Referente al estatus eco-
nómico, poco más de la mitad de los encuestados (54,8%) 
declaró percibir un salario básico (325 USD) o menos y el 
31,1% vive del aporte familiar (Tabla 2).

En relación al grado de conocimientos sobre el infarto 
cerebral, el 95,5% (129 sujetos) admitió tener poco cono-
cimiento o no saber nada. Referente a las manifestaciones 
clínicas, solo el 11,1% señaló las principales manifesta-
ciones del ictus (respuesta correcta). Las manifestaciones 
clínicas más indicadas fueron el amortiguamiento (59,3%) 
seguido de los trastornos del habla, mareos, desmayo y la 
debilidad hemicorporal (Figura 1). 

Acerca de la posibilidad de prevenir el ictus y los fac-
tores de riesgo (FR), el 80,9% (109 encuestados) lo iden-
tifican como una condición médica susceptible de ser evi-
tada. Menos de la mitad de los participantes nombraron 
adecuadamente los FR (66 encuestados, 48,9%); los más 
reconocidos fueron la hipertensión (86,6%), las enferme-
dades cardiacas (52,6%) y la dislipidemia (51,8%). Des-
taca que condiciones como la diabetes mellitus, el hábito 
de fumar, el sedentarismo y la obesidad sean identificados 
por menos de la mitad de los participantes (Figura 2).

Edad x (DS) (rango)
Sexo femenino n (%)
Escolaridad (n, %)

Ingresos económicos (n, %)

APF de ictus (n,%)

Primario
Secundario
Universitario
<Salario básico 
Salario básico
> 1000 USD
Ninguno

42,6 (14,2) (18-77)
92 (68,1)
31 (23)
62 (45,9)
42 (31,1)
35 (25,9)
39 (28,9)
19 (14,1)
42 (31,1)
30 (22,2)

Figura 1. Expresión clínica del ictus isquémico. Se presentan las manifestaciones de un ictus isquémico sumados a otros síntomas no relacionados (n, %).
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Figura 2. Reconocimiento de Factores de riesgo (n, %).

Tabla 3. Estado del conocimiento y conducta, correlación con el grupo de edad y el género (n. 135).

Aspectos evaluados n/%

Conocimiento adecuado de las manifestaciones.

Conocimiento adecuado de los Factores de  Riesgo.

Conducta adecuada frente al ictus.

Si
No
Si
No
Si
No

Grupo de edad n (%)
<45
9  (6,7)
72 (53,3)
40 (29,6)
41 (30,4)
75 (55,5)
44 (32,6)

>45
6 (4,4)
48 (35,5)
27 (20)
27 (20)
6 (4,4)
10 (7,4)

p
1,000

0,9440

0,0504

Genero n (%)
Femenino
4 (2,9)
11 (8,1)
19 (14)
48 (35,5)
39 (28,9)
80 (59,2)

Masculino
39 (28,9)
81 (60)
24 (17,7)
44 (32,6)
4 (2,9)
12 (8,9)

p
0,6475

0,3871

0,5309

Tabla 4. Correlación entre estado del conocimiento y conducta con el nivel de escolaridad y el antecedente de familiares con ictus (n. 135).

Aspectos evaluados
Conocimiento adecuado de las manifestaciones.

Conocimiento adecuado de los Factores de  Riesgo.

Conducta adecuada frente al ictus.

Si
No
Si
No
Si
No

si
2 (1,5)
28 (20,7)
12 (8,8)
18 (13,3)
25 (18,5)
5 (3,7)

no
13 (9,6)
92 (68,1)
55 (40,7)
50 (37)
94 (69,6)
11 (8,14)

p
0,3798

0,2316

0,3549

Primaria
4 (2,9)
27 (20)
10 (7,4)
21 (15,5)
22 (16,2)
9 (6,7)

Media
7 (5,2)
55 (40,7)
34 (25,2)
28 (20,7)
59 (43,7)
3 (2,2)

Univ
4/2,9
38 (28,9)
23/17
19 (14)
38 (28,9)
4 (2,9)

P *
0,650

0,077

0,022

Escolaridad n (%)Antecedente de ictus en la familia n (%)

Referente a la identificación del ictus como una 
urgencia, el 97,8% demuestra una respuesta afirmativa y 
el 88,2% elige una conducta dependiente de tiempo (llamar 
al sistema de emergencias 911 o acudir rápidamente a un 
centro hospitalario). El 58,5% de los encuestados selec-
cionó la televisión como el medio más adecuado para 
recibir información sobre el ictus, seguido de la propa-
ganda pública (20,7%). Solo el 7,4% seleccionó la prensa 
escrita y ninguno la radio. 

Según los resultados de la Tabla 3, al relacionar el cono-
cimiento sobre las manifestaciones del ictus y los FR con 
la edad, no existió diferencia entre la respuesta de ambos 

grupos (<45 años y mayores). Sin embargo, un mayor por-
centaje de los encuestados menores de 45 años asentaron 
en acudir de inmediato a un hospital o llamar al 911 ante la 
sospecha de estar asistiendo a un infarto cerebral (p 0,050). 
Referente al género, no se demostró diferencias en las res-
puestas entre mujeres y hombres. En cuanto al nivel de estu-
dios solo hubo diferencias en la conducta frente al ictus en 
los sujetos de instrucción media, pues estos tuvieron una 
mayor frecuencia de respuestas afirmativas. En personas 
con el antecedente familiar de ictus no se demostró que 
existiera un mejor nivel de conocimiento sobre los FR y las 
manifestaciones, tampoco en la conducta (Tabla 4). 
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Discusión
Las enfermedades cerebrovasculares son la causa más 

importante de invalidez o discapacidad a largo plazo en el 
adulto y la segunda causa de demencia.5 En términos eco-
nómicos, según estimaciones realizadas en países de la 
Unión Europea, el ictus consume entre el 3% y el 4% del 
gasto sanitario, concentrándose la mayor parte en gastos 
hospitalarios durante el primer año. En los años siguientes 
los costes sanitarios directos disminuyen, dando paso a los 
gastos en rehabilitación, medicación, consultas externas y 
asistencia social.6,7

El ictus es un proceso complejo y dinámico en el que los 
mecanismos lesionales progresan muy rápidamente, siendo 
corto el período de tiempo durante el que los tratamientos 
potencialmente aplicables pueden tener eficacia.8 Ante esta 
característica se hace necesario adecuar la organización asis-
tencial y crear centros hospitalarios con los recursos necesa-
rios para atender de manera eficaz a estos pacientes, en otras 
palabras, crear un sistema de código ictus.8-10 Por otro lado, 
es imprescindible asegurar y organizar la atención extra hos-
pitalaria, de manera que funcione con protocolos que garan-
ticen el reconocimiento, el manejo inicial de la urgencia y la 
transportación del paciente a un centro capacitado.11 

Evitar retrasos debe ser el propósito principal en la 
fase prehospitalaria y ello contempla el reconocimiento de 
los signos y síntomas del ictus, tanto por parte del paciente 
como por sus familiares o por los que le rodean, así como la 
naturaleza del primer contacto médico y el modo de trans-
porte al hospital. En la población, la principal causa de 
demora está relacionada con el retardo en contactar a los 
servicios de urgencias.12 Entre las principales razones que 
explican este retraso se incluyen la falta de conocimiento 
de las manifestaciones y de la percepción de gravedad del 
ictus, pero también la negativa a reconocer la enfermedad 
o la esperanza en que los síntomas se resuelvan de forma 
espontánea. El paciente rara vez busca la atención médica, 
en la mayoría de los casos el contacto inicial es realizado 
por un familiar o un conocido por lo que las iniciativas edu-
cativas deberían dirigirse tanto a las personas en riesgo de 
padecer un ictus como a los que les rodean.13

Con la finalidad de indagar en el grado de conoci-
miento acerca del ictus y la falta de sentido de urgencia en 
el momento de buscar ayuda, se aplican cuestionarios que 
difieren en su estructura y metodología lo que hace difícil 
unificar resultados y obtener conclusiones que puedan 
generalizarse. La diferencia más importante radica en el 
tipo de preguntas (abiertas, cerradas o de opción múltiple), 
en la forma de calificarse y de administrarse (encuesta tele-
fónica, cara a cara o mediante encuesta postal). Mientras 
que las preguntas cerradas sobrestiman el verdadero cono-
cimiento de la población, las preguntas abiertas pueden 
subestimarlo.14,15 Por otro lado, la variabilidad de los resul-
tados parece depender de características específicas de la 
población evaluada.14

Nuestro estudio aborda el grado de conocimiento de 
un grupo de ecuatorianos sin el antecedente de ictus isqué-
mico, a partir de la aplicación de un cuestionario sencillo, 
elaborado con preguntas cerradas. Se trata de un grupo de 
sujetos con características peculiares; son reunidos en un 
contexto hospitalario, con edad media cercana a los 45 años 
(solo el 5,9 % contaba con 65 o más años) sin un riesgo 
alto de padecer enfermedad cerebrovascular isquémica y 
menos de la cuarta parte señala tener un familiar afectado 
por un ictus. Visto de otro modo, es el grupo de personas a 
las que les corresponde auxiliar a un sujeto que debuta con 
un posible ictus. La gran mayoría confiesa no saber que es 
un infarto cerebral y solo el 11 % da respuestas correctas 
acerca de las manifestaciones.

De acuerdo con una revisión publicada en el 2010, 
que incluye 39 estudios realizados (en Europa, Norteamé-
rica, Asia y Australia) entre 1966 y el 2008, el rango de res-
puestas correctas seleccionando al menos una manifesta-
ción clínica, en encuestas con preguntas cerrada, varía entre 
el 95-100% y el conocimiento inadecuado de los síntomas 
es más frecuente en afro americanos y en comunidades his-
panas.14 En un estudio realizado en Zaragoza por Pérez-
Lázaro y cols, (538 entrevistas) el 36,5% reconoce los sín-
tomas del ictus, pero solo el 9% es capaz de señalar dos 
manifestaciones y dos factores de riesgo.15 En otra investi-
gación realizada por el mismo grupo, el 32,6% nombró uno 
o más síntomas, y cuando se les ofrecía una serie manifesta-
ciones, las más reconocidas fueron la pérdida de fuerza y la 
alteración del lenguaje.16 En este sentido, en nuestro trabajo, 
la pérdida de la fuerza en un lado del cuerpo fue la menos 
reconocida; por el contrario, el disturbio de la sensibilidad 
fue el síntoma más señalado. 

En contraste con otros trabajos.4,15,15 no encontramos 
diferencias en el reconocimiento de las manifestaciones clí-
nicas en relación con la edad, el género, el nivel de esco-
laridad y el antecedente familiar de infarto cerebral. Es 
reconocido que el joven tiene mejor conocimiento de los 
síntomas y signos del ictus,17 en cambio, las personas de 
más edad lo tienen de los FR vascular.18 A la pregunta de si 
el ictus es una condición prevenible, en poco más del 80% 
de los encuestados la respuesta fue afirmativa. Sin embargo, 
menos de la mitad de los participantes reconocieron adecua-
damente los FR; los más señalados fueron la HTA (86,6%) 
seguida de las enfermedades cardiacas (52%) y las altera-
ciones de los lípidos. En el estudio de Pancioli et al,19 que 
radicó en encuestas telefónicas a 1880 sujetos, la HTA fue 
el FR más reconocido (49%) junto con la dislipidemia. Sin 
embargo, la DM y el hábito de fumar fueron poco señalados. 

En nuestro trabajo condiciones como la DM, el hábito 
de fumar, el sedentarismo y la obesidad fueron poco reco-
nocidos. Según información publicada por la Secretaría 
Nacional de Planificación y Desarrollo, y la Encuesta 
Nacional de Salud y Nutrición, 2011–2013, en el Ecuador 
la DM, las enfermedades cerebrovasculares y la HTA son la 
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principal causa de muerte en las mujeres20 y el 70% de los 
adultos entre 30 y 59 años son clasificados con sobrepeso u 
obesos.21 Según datos extraídos de la Encuesta Nacional de 
Salud, Bienestar y Envejecimiento (SABE) en adultos con 
60 años y más, el 65,9% de las mujeres y el 16,3% de los 
hombres tienen obesidad abdominal y esta es más prevalente 
en sujetos de áreas urbanas.22 Por otro lado, las mujeres con 
obesidad abdominal tienen más probabilidad de tener DM, 
síndrome metabólico e hipertrigliceridemia; en el caso de los 
hombres obesos el 51% se asocia a HTA y a DM en el 22%.23 

Referente a la percepción de urgencia y la vía para 
buscar atención médica, la mayoría de los encuestados 
dan una respuesta acertada. En contraste con el pobre 
conocimiento que demuestran sobre las manifestaciones 
clínicas del infarto cerebral, aunque cuentan con un sen-
tido adecuado de gravedad, lleva a retardo en la búsqueda 
de atención médica.

La principal limitación de nuestro estudio está en 
relación con el tamaño de la muestra y el predominio de 
mujeres entrevistadas. Un mayor número de participantes 
podría proporcionar más datos sobre las diferentes varia-
bles analizadas. Aun así, los datos que se obtienen ponen 
de manifiesto el deficiente conocimiento que tiene el grupo 
evaluado tanto de las manifestaciones del ictus como de 
los factores de riesgo vascular, lo que puede ser un reflejo 
del grado de conocimiento de la población.

Conclusiones
En el grupo de personas entrevistadas existe la per-

cepción de riesgo referente al ictus, pero el conocimiento 
acerca de las manifestaciones y los factores de riesgo vas-
cular es deficiente. 
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Las Funciones Ejecutivas del Lóbulo Frontal y su Asociación con el 
Desempeño Académico de Estudiantes de Nivel Superior.

The Executive Functions Of  The Frontal Lobe And Its Association With
The Academic Performance Of  Students In Higher Education.

Resumen
Introducción. Las funciones ejecutivas (FE) son un conjunto de destrezas mentales asociadas al lóbulo frontal del ce-

rebro humano que permiten regular el comportamiento, metacognición y emociones; ejecutando un control consciente del 
propio pensamiento. Su desarrollo es progresivo a lo largo del ciclo vital del ser humano, por lo tanto, se ven involucradas en 
el desarrollo social, emocional y académico de las personas. Existen estudios que afirman que el rendimiento académico se 
ve influenciado por el nivel de desarrollo de las FE (control inhibitorio, memoria de trabajo, flexibilidad cognitiva, monito-
rización y autorregulación), cuya relación ha sido progresivamente estudiada en diversos rangos etarios y niveles educativos. 
Método. El objetivo de la investigación fue definir y explicar las principales FE que influyen en el rendimiento académico 
en estudiantes universitarios. Para ello, se aplicó un método de revisión sistemática que permite recopilar las investigaciones 
que muestran dicha relación. Resultados y Conclusiones. Los estudios revisados evidencian que las principal FE involucrada 
en el rendimiento académico de los estudiantes universitarios es la memoria de trabajo y en menor medida, las habilidades de 
planificación, control inhibitorio y flexibilidad cognitiva. Por último, se discute las limitaciones y proyecciones que permite 
abordar este estudio; considerando las FE como un factor clave para el éxito académico universitario y la implementación de 
instancias de apoyos pedagógicos que favorezcan el desarrollo profesional de los estudiantes. 

Palabras clave: funciones ejecutivas, rendimiento académico, universitarios, memoria de trabajo. 

Abstract
Introduction. Executive functions (EF) are a set of mental skills that allow to regulate the behavior, metacognition and 

emotions; executing a conscious control of the own thought. The development is progressive along the vital cycle of the human 
being, therefore, they meet involved in the social, emotional and academic development of the persons. There exist studies 
that affirm that the academic performance meets influenced by the level of development of the EF (inhibitory control, working 
memory, cognitive flexibility, monitoring and self-regulation) which relation has been progressively studied in diverse ages 
ranges and educational levels. Method. This article, has the aim to define and explain principal EF that they influence in the 
academic performance in university students. For it, there was realized a method of systematic review that allows to compile 
the investigations that affirm the above mentioned relation. Results and Conclusions. The scopes of the studies affirm that the 
principal EF involved in the academic performance of the university students is the working memory and in minor measure, the 
skills of planning, inhibitory control and cognitive flexibility. Finally, there are discussed the limitations and projections that 
this study allows to approach; considering the EF to be a key factor for the academic university success and the implementation 
of instances of pedagogic supports that should favor the professional development of the students.

Keywords: executive functions, academic performance, university students, working memory.
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Introducción
La vida universitaria, requiere de los estudiantes de 

un conjunto de habilidades cognitivas, denominadas Fun-
ciones Ejecutivas (FE) que les permita la regulación cons-
ciente de su conducta, pensamientos y emociones para el 
establecimiento de metas, el diseño de estrategias y la toma 
de decisiones que posibilite la autogestión de sus propios 
procesos de aprendizaje. 

En Chile, el incremento en la tasa de ingreso y cober-
tura financiera en educación superior, ha generado cambios 
en el perfil de los estudiantes. Mientras que en el año 1990 
existían aproximadamente 245.000 estudiantes, actual-
mente existen 1.162.306, lo que se traduce en que el sis-
tema educacional superior en los últimos años se trans-
formó en un sistema de acceso masivo. Estos cambios 
generacionales, sugieren nuevos desafíos en materias de 
calidad de los procesos de enseñanza aprendizaje, en donde 
la adaptación y la inserción autogestionada surgen como 
unas de las grandes problemáticas de los estudiantes uni-
versitarios de primer año.1

Desde los aportes de Luria sobre el concepto de FE y 
su ubicación neuroanatómica,2 quien recalcó la importancia 
de la maduración cortical pre-frontal, hasta las recientes 
investigaciones de diversos autores; han coincidido en que 
las FE consideran una amplia gama de habilidades que per-
miten que la persona sea capaz de autorregularse, planificar, 
monitorear y evaluar sus actitudes frente a un problema 
específico, construyendo de esta manera un control cons-
ciente y activo del pensamiento,2 auto-dirigiendo y monito-
reando los logros de su propio aprendizaje.4 

Es por ello que, las FE consideradas en líneas previas 
han sido progresivamente estudiadas como posibles fac-
tores asociados al rendimiento académico en educación 
primaria, secundaria y superior. Por lo tanto, el presente 
artículo tiene como objetivo principal explicar las FE que 
se encuentran implicadas en el rendimiento académico en 
estudiantes universitarios, con la finalidad de otorgar una 
argumentación neurocognitiva que logre entregar infor-
mación que favorezca la comprensión e intervención psi-
coeducativa de las posibles dificultades curriculares en 
educación superior.

Método
Para lograr el mayor alcance de información cientí-

fica posible, se utilizó el método de revisión sistemática,5 
la cual tiene como objetivo principal identificar o loca-
lizar extractos generales de la revisión literaria de interés, 
específicamente relacionada con el impacto de las FE en 
el rendimiento académico en estudiantes universitarios. 
Para materializar dicho proceso de forma exitosa, se rea-
lizan búsquedas en distintas bases de datos, tales como 
Scopus, PubMed, Scielo y Google académico, conside-
rando investigaciones de los últimos 10 años (2008-2018). 
Se considera fundamental la elección del periodo mencio-

nado, ya que se evidencia un aumento considerable en las 
investigaciones referidas al tema a partir del año 2008, en 
donde aproximadamente se publican más de 30 artículos 
en diversos países que buscan resolver la dicotomía entre el 
desarrollo de las FE y el rendimiento académico.6

La definición de los criterios de búsqueda de infor-
mación, apuntaron directamente a las preguntas de inves-
tigación planteadas al inicio del proceso, las cuales buscan 
el análisis científico de la influencia de las FE en el rendi-
miento académico en universitarios, a través de la búsqueda 
de investigaciones descriptivas y aplicadas. Por otra parte, 
los criterios de exclusión de búsqueda fueron las investiga-
ciones empíricas de más de 10 años de antigüedad y la elec-
ción del rango etario menor a 18 años. Las palabras claves 
utilizadas fueron “funciones ejecutivas en universitarios” y 

“funciones ejecutivas y rendimiento académico,” además; 
debido a la escasa existencia de estudios en este rango 
etario, se utilizaron las palabras claves por separado, tales 
como “funciones ejecutivas” y “rendimiento académico.”6

Resultados
Funciones Ejecutivas
En líneas generales, las diversas investigaciones des-

criptivas y aplicadas durante los últimos 10 años no han 
evidenciado etapas o estadios definitivos del desarrollo de 
las FE; sin embargo, la propuesta de Best7 aporta informa-
ción fundamental que permite presentarlas en etapas de 
desarrollo muy temprano, temprano, intermedio y tardío6. 
Este desarrollo evolutivo y progresivo de las FE, comienza 
con la noción de riesgo-beneficio que se evidencia en los 
niños aproximadamente desde los 3 a 5 años, lo que deter-
mina la capacidad de lograr detectar los riesgos de ciertas 
actitudes de su vida diaria. Las FE de desarrollo temprano 
(control inhibitorio), reflejan la capacidad de realizar tareas 
mentales que requieran procesar información que denote 
cierta competitividad entre sí; seleccionado por ejemplo, 
entre varias alternativas, la mejor respuesta6, de esta forma 
se puede inferir que un niño entre los 4 a los 8 años de 
edad, ya es capaz de tomar ciertas decisiones y elegir el 
procedimiento idóneo para resolver ciertas problemáticas 
de manera similar a la de un adolescente o un adulto.8

Las FE presentan un desarrollo intermedio y que incre-
mentan su desarrollo en la infancia entre los 7 y 12 años de 
edad, en donde la memoria de trabajo, flexibilidad mental, 
planeación viso espacial y memoria estratégica, permite 
fortalecer habilidades de mantenimiento de la información 
en un tiempo específico, generar respuestas alternativas, 
enfrentarse de forma efectiva a diversas situaciones, rea-
lizar tareas de desempeño visual y seleccionar estrategias 
de memorización que optimicen el acceso a diversos apren-
dizajes de forma idónea.4,6

Finalmente, las últimas FE que se desarrollan, entre 
los 11 y 15 años de edad, son la fluidez verbal y capacidad 
de abstracción; las que permiten el uso de verbos abstractos 
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que pertenezcan a una categoría en particular dentro de un 
tiempo específico de manera adecuada.4,9

Actualmente, las investigaciones han llegado a una 
convergencia en sus trabajos y en dar a conocer los sub 
componentes de las FE, en donde las principales a con-
siderar son memoria de trabajo, atención voluntaria, con-
trol inhibitorio, planificación y flexibilidad cognitiva.2,3,4 Es 
por ello que, el rendimiento académico además de forjarse 
desde un carácter personal y social, se asocia a habilidades 
mentales de alta complejidad que permiten tomar cons-
ciencia de su propio desempeño.10

Rendimiento Académico 
La habilidad académica o rendimiento académico se 

define como el resultado del proceso de enseñanza apren-
dizaje en donde los estudiantes en conjunto con su familia, 
docentes, e institución educacional; intentan que sus 
esfuerzos académicos apunten hacia el logro fructífero de 
las metas académicas que tienen en común. Generalmente, 
el rendimiento académico alude a como un estudiante 
alcanza sus objetivos de forma exitosa, cuyo resultado 
se traduce en un indicador de tipo numérico y estandari-
zado para cada país. Además, el rendimiento académico es 
comúnmente medido por ciertos estándares de calidad que 
varían según las normativas legales de cada país, en donde 
se logra inferir que los factores asociados al desempeño 
académico; son de carácter personal y social. Es en este 
primer carácter de tipo personal, en donde se consideran las 
habilidades o destrezas cognitivas, aptitudes, género y cali-
ficaciones durante su trayectoria educativa. En el segundo, 
se considera el entorno familiar, contexto socioeconómico, 
variables socio demográficas (sexo, edad, estado civil) y 
escolaridad de los padres.4,11

En Chile, durante las últimas décadas se ha utilizado el 
Sistema de Medición de Calidad de la Educación (SIMCE), 
a través de una prueba aplicada en enseñanza primaria y 
secundaria, en donde se busca detectar ciertas problemá-
ticas de rendimiento académico. Dicha medición, ha dejado 
vislumbrar progresivamente que el rendimiento académico 
en Chile, se relaciona de manera directamente proporcional 
con el capital cultural de los estudiantes, en donde se evi-
dencia una gran brecha entre los establecimientos privados 
respecto de los establecimientos públicos. Por lo tanto, en 
estricto rigor, esta base poco consolidada de conocimientos, 
habilidades y actitudes; obstaculizan el alcance de los 
aprendizajes mínimos o necesarios para ingresar a la ense-
ñanza superior, mermando además el logro de aprendizajes 
esperados durante su formación profesional.

En la actualidad existen antecedentes que reflejan que 
el desarrollo académico de los estudiantes universitarios, se 
vincula generalmente con el deseo de alcanzar altos están-
dares de excelencia académica, estándares que la mayoría 
de las veces son impuestos bajo presión por sus propias 
familias (Kadian, 2016),  generando de esta forma ciertos 

desajustes en las conductas de los estudiantes, impactando 
directamente en la adaptación comportamental frente a 
situaciones inciertas o novedosas, razonamiento, planifica-
ción y creatividad.12,13

Según diversos estudios empíricos en diversos rangos 
etarios,  han publicado investigaciones que afirman que los 
estudiantes que presentan dificultades en FE, evidencian un 
bajo desempeño académico (véase por ejemplo, Swanson 
& Beebe-Frankenberger;14 Visu-Petra, Cheie, Benga & 
Miclea;15 Fonseca, Rodríguez y Parra;16 Correia17 y Ramos 
& Lozada18), en donde las funciones ejecutivas que mayor 
relación tendrían con el rendimiento académico son la 
memoria de trabajo, planificación y monitorización.

Funciones ejecutivas y rendimiento académico en 
estudiantes universitarios

Existe evidencia empírica que las FE están asociadas 
al rendimiento académico en habilidades como el cálculo 
matemático, comprensión lectora y pensamiento crítico.28 
Uno de los principales argumentos que vinculan las FE con 
el rendimiento académico, se evidencia en un estudio rea-
lizado por Ramos y Lozada,18 en donde se aplicó el Cues-
tionario de Funcionamiento Ejecutivo (EFECO) diseñado 
por García-Gómez y Rubio18 a 30 estudiantes universita-
rios cuyas edades fluctúan entre los 19 a 27 años de edad. 
Los resultados arrojaron que la monitorización ejecutiva 
presenta una estrecha relación con el puntaje obtenido en 
pruebas escritas de carácter cuasi experimental, en donde 
se concluyó que, a mayor déficit en la monitorización eje-
cutiva, menor será el rendimiento en las actividades acadé-
micas que la demanden. Por lo tanto, se confirma de esta 
forma, la correlación entre la función cerebral ejecutiva de 
monitorización, con la supervisión de la ejecución de tareas 
de índole académica en estudiantes universitarios.18,19

En un estudio realizado por Baars, Nije, Tonnaer & 
Jolles,20 en donde se aplicó el instrumento The Amsterdam 
Executive Function Inventory (AEFI) diseñado por Van der 
Elst, Ouwehand, Van der Werf, Kuyper, Lee & Jolles20 a 
1.760 estudiantes universitarios de primer año, se reportó 
que las FE de control atencional, planificación, autorregu-
lación y monitorización ejecutiva, se encuentran directa-
mente relacionadas con el rendimiento académico, ya que 
se vincula estrechamente con habilidades de lectura, cál-
culo y planificación diaria; las cuales son fundamentales 
para acceder a los contenidos y aprendizajes mínimos obli-
gatorios para progresar educativamente. 

En otra investigación, Salcedo, Ramírez & Acosta21 
estudiaron los efectos del consumo de alcohol en el desa-
rrollo de las FE en 50 estudiantes universitarios cuyas 
edades fluctúan entre los 18 a 37 años. Dentro de este con-
texto, las autoras decidieron utilizar los instrumentos Test 
de Clasificación de Tarjetas de Wisconsin (WCST), Test 
de Fluidez Verbal, Test de Colores de Stroop  y el Test de 
Figura Compleja de Rey. Los resultados indican que, se 
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observaron dificultades en las FE de control inhibitorio, 
control atencional, flexibilidad cognitiva, auto-monitoreo 
y planificación. Por lo tanto, las autoras afirman que los 
estudiantes universitarios que consumen alcohol y que pre-
sentan bajos niveles de desarrollo de las FE, tendrían difi-
cultades para planificar, monitorear y regular sus propios 
procesos de aprendizaje.21

Gropper & Tanock22 estudiaron en 46 estudiantes uni-
versitarios entre 19 y 34 años de edad, la relación entre 
memoria de trabajo y rendimiento académico en jóvenes 
con diagnóstico de Trastorno de Déficit Atencional e Hipe-
ractividad. Para lograr medir las variables de estudios, se 
utilizó el instrumento Wechsler Adult Intelligence Scale. 
Las autoras encontraron que las habilidades auditivas y ver-
bales de la memoria de trabajo, se encuentran directamente 
relacionadas con el rendimiento académico en asignaturas 
como matemáticas, inglés y ciencias; sin embargo, no 
encontraron asociaciones significativas en las habilidades 
espaciales de la memoria de trabajo y el rendimiento aca-
démico de los estudiantes. En otra investigación realizada 
por Prosen & Vitulic,23 en donde evaluaron el desarrollo 
de las FE en 369 estudiantes universitarios; utilizando el 
instrumento Executive Skills Questionnaire for Students23 
encontraron que las FE de planificación, flexibilidad cog-
nitiva y atención sostenida, son habilidades fundamentales 
para alcanzar objetivos académicos, priorizar actividades y 
garantizar el éxito en su futuro laboral; lo que nuevamente 
pone en manifiesto la necesidad de considerar la evaluación 
y potenciación de las FE dentro del contexto universitario. 

Otra investigación, la cual no fue aplicada en un con-
texto universitario, sin embargo contempla una muestra 
total de 30 estudiantes de un Centro de Educación de 
Adultos, considerando un rango etario de 18 a 25 años de 
edad, se encontró que el rendimiento académico estaría 
fuertemente relacionado con la memoria de trabajo y en 
menor medida con habilidades de planificación y control 
inhibitorio;24 específicamente en actividades académicas 
de índole aritmética, las cuales demandan una secuencia 
sistemática de ejecución de automatismos matemáticos.

Si bien es cierto, las investigaciones empíricas pro-
ponen una directa relación entre las FE con el rendimiento 
académico, existe un estudio que arroja resultados disímiles 
a los expuestos anteriormente; los cuales se evidencian en 
la investigación de Barceló, Lewis & Moreno25 aplicada a 
una muestra de 36 estudiantes universitarios. Este estudio 
da cuenta de que el rendimiento académico se encuentra 
directamente relacionado con factores de carácter fami-
liar, psicológico y con el tipo de educación recibida durante 
la enseñanza primaria y secundaria, descartando de esta 
forma la incidencia de las FE en el rendimiento académico 
en estudiantes universitarios con altas y bajas calificaciones.

Para resumir, se presenta en la Tabla 1 una breve sín-
tesis de los hallazgos expuestos anteriormente, en los que se 
informan las FE relacionadas con el rendimiento académico. 

Discusión y conclusiones
El resultado de la búsqueda de una justificación teó-

rica y científica de la relación existente entre las FE y ren-
dimiento académico universitario, entrega evidencias de 
que las habilidades de memoria de trabajo, planificación y 
monitorización se encuentran directamente implicadas en 
las habilidades académicas de los universitarios. Los aná-
lisis de tipo correccional, arrojaron un coeficiente de corre-
lación que indica la existencia de una relación inversamente 
proporcional, lo que se traduce en que, a mayor déficit en 
FE, el rendimiento académico disminuye y viceversa. 

Esta relación toma una gran relevancia, ya que un nivel 
de desarrollo idóneo de las FE permite al estudiante imple-
mentar estrategias que favorecen la resolución de activi-
dades de índole académica, monitoreando sus procesos y 
resultados de aprendizaje, verificando el alcance de obje-
tivos, logrando una organización y planificación adecuada; 
además de lograr respetar pasos sistemáticos que permiten 
la resolución de problemas dentro del contexto educativo. 

Autor (año)
Ramos & 
Lozada (2015)

Baars et. 
al.(2015)

Salcedo, 
Ramírez & 
Acosta (2015)

Prosen & 
Vitulic (2014)

Casas (2013)

Grooper & 
Tanock (2009)

Barceló, Lewis 
& Moreno 
(2006)

Muestra
30 
estudiantes 
universitarios
1760 
estudiantes 
universitarios

50 
estudiantes 
universitarios

369 
estudiantes 
universitarios

30 
estudiantes 
adultos
46 
estudiantes 
universitarios

36 
estudiantes 
universitarios

Resultados
Rendimiento académico influenciado 
por habilidades de monitorización 
ejecutiva. 
A mayor déficit en FE de control 
atencional, planificación, autorregula-
ción y monitorización ejecutiva, menor 
rendimiento académico en el área de 
lectura, cálculo y planificación diaria.
FE de control inhibitorio, control 
atencional, flexibilidad cognitiva, 
automonitoreo y planificación se 
correlacionan directamente con el 
rendimiento académico en 
universitarios. 
Estudiantes universitarios con bajo 
rendimiento académico presentan un 
déficit en FE de planificación, 
flexibilidad cognitiva y atención 
sostenida.
Deficiencias en memoria de trabajo 
influyen significativamente en el 
rendimiento académico. 
Habilidades auditivas y verbales de 
memoria de trabajo, se vinculan 
directamente con el rendimiento 
académico en asignaturas de 
matemáticas, inglés y ciencias. 
Los factores familiares, psicológicos y 
educativos influyen en el rendimiento 
académico de los estudiantes 
universitarios, descartando la relación 
entre el nivel de desarrollo de las FE y 
rendimiento académico. 

Tabla 1. Síntesis de estudios que relacionan las FE en el rendimiento 
académico de estudiantes universitarios
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Por lo tanto, las FE que como ya se ha mencionado en 
líneas previas, corresponden a destrezas cognitivas de alta 
complejidad, son imprescindibles para que los estudiantes 
alcancen el éxito académico, ya que de su desempeño 
depende el regular conductas que no tienen relación con el 
aprendizaje, la toma de consciencia del proceso de apren-
dizaje para alcanzar objetivos académicos, la planificación 
y organización de actividades y por último, la supervisión 
que permita verificar que lo aprendido tenga una trascen-
dencia y significancia para su desarrollo profesional.26

En este sentido, considerando los estudios revisados y 
expuestos en la Tabla 1, se informa que las FE que mayor 
significancia y relación poseen con el rendimiento acadé-
mico universitario, es la memoria de trabajo, planificación 
y monitorización, específicamente en habilidades matemá-
ticas y de escritura, ya que se ha concluido que se ven cons-
tantemente involucradas en la ejecución de operaciones 
matemáticas de alta complejidad y en la evaluación de estra-
tegias de supervisión frente a alguna prueba escrita.18,20,24

Como limitaciones del presente estudio, se debe con-
siderar la escasa existencia de estudios que vinculen la 
influencia de las FE en el rendimiento académico de estu-
diantes universitarios a nivel mundial y por supuesto, a 
nivel local. Esto, además, se añade y se relaciona directa-
mente con la escasez de instrumentos estandarizados que 
evalúen el desarrollo de las FE en el contexto universi-
tario. Dicha escasez de investigaciones e instrumentos en 
este rango etario y nivel académico, abre puertas a futuras 
investigaciones y favorece el surgimiento de nuevas evi-
dencias empíricas actualizadas y contextualizadas a la 
sociedad actual, reportando resultados que beneficien la 
implementación de prácticas psicoeducativas de potencia-
ción de FE en general en pro del desarrollo social, emo-
cional y profesional de todos los estudiantes universitarios. 

Como proyecciones, el efecto del desarrollo de las FE 
en habilidades académicas sugiere progresivamente inter-
venciones destinadas a optimizar el éxito académico de los 
estudiantes de primer año universitario. Estudios como los 
de Lowe y Cook,27 afirman que la deserción y la falta de 
apoyo a la progresión académica son temáticas que deben 
abordarse desde el primer día que los estudiantes ingresan 
a sus planes de estudio, lo que justifica una intervención 
en FE claramente dirigida. Por lo tanto, considerando los 
resultados de este artículo, las políticas de asesoramiento 
y progresión académica universitaria, deberían considerar 
el nivel de desarrollo de las FE para que de esta forma, 
afronten los desafíos que plantea la vida académica univer-
sitaria; ya que el simple hecho de que una gran proporción 
de estudiantes de primer año no cuente con habilidades de 
planificación, memoria de trabajo o flexibilidad cognitiva 
adecuada, los hace vulnerables frente a un progreso acadé-
mico paulatino y que posiblemente, podría desencadenar 
en una deserción estudiantil futura.
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ARTÍCULO DE REVISIÓN

Neurocisticercosis, Epilepsia y Uso de Drogas Antiparasitarias.
Neurocysticercosis, Epilepsy And The Use Of  Antiparasitic Drugs.

Resumen
Las drogas cisticidas se han usado por más de tres décadas. Sin embargo, su eficacia ha sido cuestionada debido a la suposi-

ción que los quistes morirían espontáneamente, y por lo tanto, las reacciones inflamatorias relacionadas con la terapia son innece-
sarias. Además, algunos reportes aislados han cuestionado si la neurocisticercosis (NCC) causa epilepsia. Actualmente, existe una 
gran cantidad de evidencia disponible y existen pocas dudas, si las hay, sobre el rol de la NCC como causa de crisis convulsivas no 
provocadas. La NCC se asocia con convulsiones cuando se comparan grupos adecuados, y en un grupo considerable de pacientes, 
la semiología de las convulsiones se correlaciona con la ubicación anatómica de los parásitos. La degeneración de los quistes y 
la posterior reacción inflamatoria relacionada con la terapia pueden aumentar transitoriamente la expresión de las convulsiones, y 
esto puede preverse y controlarse con el uso adicional de corticosteroides. Varios estudios controlados y la opinión de la mayoría 
de los expertos en el tema respaldan el concepto de que la eficacia de los fármacos cisticidas, su seguridad y el impacto de la des-
trucción de los quistes en la evolución de las crisis convulsivas, superan en gran medida los riesgos potenciales del tratamiento y 
han proporcionado evidencia del papel de la NCC como causa de ataques recurrentes no provocados (epilepsia).

Palabras clave: cisticercosis, neurocisticercosis, epilepsia, albendazol, praziquantel.

Abstract
Cysticidal drugs have been used for more than three decades. However, its efficacy has been questioned on the assumption 

that cysts would die spontaneously, and thus, inflammatory reactions related to therapy are unnecessary. In addition, isolated re-
ports have also questioned whether neurocysticercosis (NCC) causes epilepsy. A large body of evidence is currently available and 
little – if any – doubt exists on NCC as a cause of unprovoked seizures. NCC is consistently associated with seizures when suitable 
groups are compared, and in a sizable subset of patients, the semiology of seizures correlates with the anatomical location of para-
sites. Cyst degeneration and the subsequent inflammatory reaction related to therapy may transiently increase seizure expression, 
and this can be anticipated and managed with the additional use of corticosteroids. Several controlled trial support the concept that 
cysticidal drug efficacy, safety, and the impact of cyst destruction in decreasing seizures largely overcome the potential risks of 
therapy, and have provided evidence of the role of NCC as a cause of recurrent unprovoked seizures (epilepsy). 

Keywords: cysticercosis, neurocysticercosis, epilepsy, albendazole, praziquantel
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Introducción
Casi cuatro décadas han pasado de la introducción 

de las drogas cisticidas.1 Al momento, existe evidencia 
suficiente que permite evaluar que la destrucción de los 
cisticercos parenquimatosos reduce el riesgo de recu-
rrencia de crisis convulsivas a largo plazo en pacientes 
con epilepsia secundaria a neurocisticercosis (NCC). En 
el presente artículo de revisión se presenta la evidencia 
que confirma la asociación existente entre NCC y epi-
lepsia, así como una descripción histórica de los estudios 

que sugirieron la eficacia del praziquantel (PZQ) y del 
albendazol (ALB) en el control de crisis convulsivas y los 
estudios controlados que han corroborado dicha eficacia. 

Asociación entre NCC y Crisis Convulsivas/Epilepsia
La NCC se ha asociado con epilepsia desde sus pri-

meras descripciones en seres humanos.2 Varios siglos 
después, oficiales médicos del ejército británico encabe-
zados por el Teniente Coronel Sir William Porter MacAr-
thur, describieron a la NCC como la principal causa de 
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epilepsia en 450 soldados británicos infectados durante su 
estancia en La India.3-6 Desde entonces, miles de casos de 
NCC con crisis convulsiones y epilepsia han sido repor-
tados. Esta abundante literatura está respaldada por estu-
dios epidemiológicos que comparan la frecuencia de 
anticuerpos anti-cisticerco o hallazgos de neuroimagen 
consistentes con NCC en pacientes con y sin epilepsia; la 
NCC es de dos a cuatro veces más frecuente en individuos 
con convulsiones o epilepsia que en los grupos control.7-11 
Estos estudios, junto con casos reportados donde la semio-
logía de las convulsiones se correlaciona con la ubicación 
anatómica de los cisticercos.12-15 dejan poca duda sobre si 
estos parásitos pueden actuar como focos epileptogénicos.

Un contribuyente importante de la variabilidad de 
las manifestaciones clínicas en pacientes con NCC paren-
quimatosa es el estadio de las larvas parasitarias en el 
huésped, ya sea un quiste viable, una lesión degenerativa 
o una lesión calcificada residual.16-18

Los pacientes con lesiones cerebrales quísticas via-
bles representan un porcentaje importante de todos los 
casos de NCC en países endémicos. Los estudios reali-
zados en soldados británicos, mencionados previamente, 
demostraron que en muchos casos las convulsiones 
comienzan entre 3 y 5 años después de la infección, dedu-
ciéndose que los quistes cerebrales pueden permanecer 
asintomáticos durante varios años.3-6

Algunos autores sostienen que las convulsiones sola-
mente ocurren después de que uno o más de los quistes 
parenquimatosos entran en fase degenerativa como resul-
tado del ataque inmunológico del huésped.19 Sin embargo, 
otros estudios han demostrado que los quistes viables (sin 
inflamación perilesional) son responsables del desarrollo 
de crisis convulsivos.20,21 Las posibles explicaciones para 
la presencia de convulsiones en pacientes con quistes via-
bles incluyen: a) los estudios de neuroimagen, incluso la 
IRM, pueden pasar por alto la inflamación leve, b) los 
quistes viables pueden experimentar episodios de inflama-
ción transitoria y volver a un estado viable no inflamado, 
y c) pueden existir efectos compresivos en el parénquima 
cerebral, que faciliten el desarrollo de crisis convulsivas.

Como el proceso de involución del quiste es un con-
tinuo, no hay un punto definido donde un "quiste con 
signos de inflamación" se convierta en un "quiste degene-
rado". Dependiendo del caso, esto podría suceder cuando 
el contenido del quiste se vuelve proteináceo y, por lo tanto, 
la señal del quiste difiere de la del líquido cefalorraquídeo, 
o cuando no hay contenido discernible de quiste líquido y 
solo se observa captación anormal del medio de contraste, 
sea anular o nodular.16 Cabe destacar que la gran mayoría 
de los pacientes con NCC en India presentan un cisticerco 
único en fase degenerativa (coloidal).22 Las convulsiones 
en pacientes con este tipo de quistes son más frecuentes y, 
a partir de entonces, disminuyen en frecuencia luego que 
se resuelve la inflamación.

Finalmente se encuentran las convulsiones en indi-
viduos con quistes calcificados. En grandes series de 
pacientes con NCC que asisten a centros clínicos, del 20% 
al 40% de todos los casos presentan solo lesiones calcifi-
cadas.23,24 Es posible que estas personas hayan tenido con-
vulsiones durante años (por lo que no está claro si las con-
vulsiones comenzaron antes de que sus quistes murieran), 
o puede ser que tengan sus lesiones ya muertas cuando 
comienzan con las crisis convulsivas. Una proporción 
importante de individuos con calcificaciones parenquima-
tosas sintomáticas muestran edema alrededor de al menos 
una de sus lesiones en el momento de recurrencia de las 
crisis.25,26 La explicación más probable para este edema 
perilesional es una respuesta inflamatoria contra los antí-
genos residuales que permanecen en el interior la matriz 
calcificada, que periódicamente se exponen al sistema 
inmune del huésped debido a un proceso de remodela-
ción de la calcificación. Sin embargo, no se puede des-
cartar que el edema sea el resultado de una alteración en la 
barrera hematoencefálica provocada por las convulsiones. 

Los pacientes con NCC frecuentemente presentan 
episodios repetidos de convulsiones del mismo tipo 
semiológico. Las recaídas en pacientes con NCC y más 
de una convulsión anterior son frecuentes, más en indi-
viduos con múltiples quistes o calcificaciones, y un poco 
más bajas en individuos con un único parásito cerebral 
en fase degenerativa. Los datos sobre la frecuencia de 
convulsiones en individuos con cisticercos viables 
que no reciben tratamiento antiparasitario sugieren 
tasas elevadas de recaídas de convulsiones. Los estu-
dios iniciales de casos y controles demostraron que de 
las recaídas convulsivas en un año en pacientes que no 
recibieron tratamiento antiparasitario fueron del 74% y 
hasta del 100% de los casos.20,27 El único ensayo con-
trolado con placebo en NCC viable que usó MRI para 
definir casos informó recaídas en crisis en el 50% de 
pacientes que recibieron tratamiento con drogas antiepi-
lépticas a lo largo de más de 2 años de seguimiento y 
que no fueron tratados con drogas cisticidas.28 En otro 
estudio, se reportó que los pacientes previamente tra-
tados con drogas cisticidas control tratado tuvieron reci-
divas de crisis convulsivas asociadas con la presencia de 
quistes o calcificaciones residuales.29 

Las recidivas convulsivas en pacientes con un solo 
cisticerco degenerativo son menos frecuentes, alrededor 
de 20% a 30% en el primer año de seguimiento. Las cal-
cificaciones residuales se asocian con un mayor riesgo 
de recaída de convulsiones (30% a 50% en dos años) y 
una proporción considerable de ellos muestra edema alre-
dedor de al menos una de las calcificaciones al momento 
de una convulsión.30-15 Sin embargo, muchos pacientes 
con calcificaciones nunca desarrollarán crisis o anorma-
lidades electroencefalográficas consistentes con las des-
cargas epileptiformes.36
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Drogas Antiparasitarias en NCC 
En 1979 se describió el uso de PZQ como el primer 

tratamiento específico contra los cisticercos en el cerebro 
humano, utilizando una dosis de 50 mg/kg/día) durante 15 
días, estimado en base a experimentos en animales.1 Este 
reporte inicial fue seguido de múltiples reportes de casos y 
de pequeñas series, y el entusiasmo se vio favorecido por la 
disponibilidad de la TC para demostrar la desaparición de 
los parásitos cerebrales luego del tratamiento. Sin embargo, 
algunos pacientes presentaron aumento de los síntomas 
neurológicos durante los primeros días del tratamiento, 
incluyendo convulsiones e hipertensión intracraneal, con 
la muerte de algunos de ellos.47,48 Esto se interpretó como el 
resultado de una respuesta inflamatoria ante la muerte del 
parásito y se comenzaron a administrar corticoesteroides 
concomitantemente para reducir dichos efectos adversos.49 
El ALB se introdujo posteriormente como un agente más 
barato y con aparente más eficacia que el PZQ.50-52

Poco tiempo después de la introducción del PZQ y 
del ALB, algunos autores expresaron su preocupación 
sobre la utilidad del tratamiento antiparasitario, basán-
dose en la suposición de que los parásitos sintomáticos ya 
estaban en vías de degeneración, por lo que su destrucción 
no mejoraba la evolución del trastorno epiléptico subya-
cente.53,54 También fue cuestionada la opción de si los fár-
macos antiparasitarios realmente destruyen los parásitos.

La clave para entender esta divergencia de ideas es 
la variada expresión clínica de la NCC y sus diferentes 
espectros de presentación en la mayoría de los países 
endémicos (donde múltiples quistes cerebrales y enfer-
medad subaracnoidea ocurren con frecuencia), en compa-
ración con sus presentaciones en países no-endémicos o en 
la India, donde la NCC grave es mucho menos frecuente.

Uso de Antiparasitarios y Control de Crisis Convulsivas
Por lo menos siete estudios con diseño caso-control 

y doble-ciego han evaluado la evolución de las convul-
siones en pacientes tratados con fármacos antiparasita-
rios.28,30-33,55,56 Cinco estudios prospectivos que evaluaron 
las convulsiones después del tratamiento antiparasitario 
en pacientes con NCC incluyeron solamente pacientes 
con una o dos lesiones degenerativas pequeñas (todos rea-
lizados en la India). Cuatro de estos cinco estudios encon-
traron menos recidivas de convulsiones en pacientes tra-
tados con ALB y esteroides.30-33 

Se publicaron tres ensayos relacionados con la efi-
cacia en el control de crisis convulsivas relacionadas con el 
uso de tratamiento antiparasitario en pacientes con quistes 
viables, dos de los cuales fueron controlados con placebo. 
En el primero, los pacientes con epilepsia y quistes paren-
quimatosos viables fueron aleatorizados para recibir ALB 
más dexametasona o dos placebos. Hubo menos convul-
siones en los pacientes del grupo tratado con ALB (signi-
ficativo para las convulsiones con generalización secun-

Según la Liga Internacional contra la Epilepsia 
(ILAE), la epilepsia es una condición caracterizada por al 
menos dos ataques no provocados que ocurren con más 
de 24 horas de diferencia, o por una convulsión no pro-
vocada asociada con una probabilidad alta de nuevas con-
vulsiones similares al riesgo de recurrencia general (al 
menos 60%) después de dos crisis no provocadas, o por 
un diagnóstico de un síndrome epiléptico específico de 
epilepsia.37 La mayoría de los casos de NCC sintomáticos 
que se observan en los centros clínicos cumplen uno o 
ambos de los dos criterios iniciales.

Hay múltiples factores que contribuyen a la acti-
vidad convulsiva en pacientes con NCC, incluyendo la 
ubicación y etapa evolutiva de cada lesión, así como los 
antecedentes genéticos individuales y la presencia de 
comorbilidades concomitantes o secundarias.38 La infla-
mación parece ser un importante factor de convulsiones 
en pacientes con NCC, evidente en quistes viables con 
reacciones inflamatorias perilesionales, en quistes dege-
nerados y en calcificaciones con o sin edema perilesional 
visible en MRI. Se ha postulado que las convulsiones aso-
ciadas con quistes viables o degenerados son transito-
rias (convulsiones reactivas), y que ocurren simplemente 
como resultado de un episodio temporal de inflamación 
y, por lo tanto, sin impacto en futuras recaídas en crisis. 
Esta conceptualización errónea supone que el parásito no 
causa un daño permanente en el cerebro, y no ha trans-
formado los circuitos neuronales afectados en más pro-
pensos a descargas epileptiformes. 

Es difícil aceptar a los cisticercos como una afec-
ción transitoria del parénquima cerebral circundante. 
Inicialmente, los parásitos establecen y modulan la res-
puesta inmune, con mínima inflamación pericística y 
gliosis reactiva focal.39,40 Una vez que el sistema inmune 
del huésped rompe las defensas de evasión del quiste, se 
desencadena una respuesta inflamatoria focal que invo-
lucra producción de citoquinas e infiltración celular, ini-
ciándose el proceso de destrucción del quiste, con la 
presencia de una evidente reacción inflamatoria que invo-
lucra ruptura de barrera hemato-encefálica y edema peri-
lesional.41 Luego, el parásito se destruye y el proceso 
inflamatorio cede, con desaparición en estudios de neu-
roimagen o dejando una calcificación residual. Como se 
mencionó previamente, las convulsiones también ocurren 
a partir de calcificaciones parenquimatosas, a veces con 
edema perilesional en el momento de una crisis, a veces 
sin él. Además, estudios recientes sugieren que la NCC 
puede producir una esclerosis mesial temporal como foco 
epileptogénico secundario.42-46 Las convulsiones focales 
repetidas a lo largo de años o incluso décadas en pacientes 
con NCC sugieren la existencia de un daño estructural, así 
como la formación de circuitos epileptogénicos, indepen-
dientemente del efecto adicional de los episodios transito-
rios de inflamación.
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daria). El análisis de subgrupos también demostró menos 
convulsiones en los pacientes cuyos quistes se resolvieron, 
independientemente del grupo de tratamiento.28

Un segundo estudio comparó pacientes con al 
menos un quiste parenquimatoso transicional o viable 
que recibieron ALB más prednisona versus placebo más 
prednisona; este estudio incluyó 28 pacientes con NCC 
extra-parenquimatosa. Inicialmente se informó que este 
estudio no encontró diferencias en las convulsiones entre 
los grupos,55 aunque un análisis exploratorio posterior 
encontró menos crisis convulsivas con generalización en 
el grupo tratado con ALB.57 Cabe destacar que la eficacia 
antiparasitaria del ALB en este estudio fue marcadamente 
diferente a la de un estudio previo publicado por el mismo 
grupo de investigadores, que concluyó que "a los 6 meses 
y al año después del tratamiento, no hubo diferencias en 
los tres grupos de tratamiento en términos de la propor-
ción de pacientes que estaban libres de quistes o la reduc-
ción relativa del número de quistes".58 No hay informa-
ción en ninguna de estas publicaciones sobre el número 
de convulsiones en pacientes cuyos quistes se resolvieron 
en comparación con aquellos con quistes vivos residuales. 
Además, un estudio que comparó dos regímenes antipa-
rasitarios demostró menos crisis convulsivas (parciales y 
generalizadas) en pacientes cuyos quistes se resolvieron 
después del tratamiento antiparasitario.59

Menos recurrencias de crisis epilépticas no significa 
necesariamente que el paciente haya alcanzado un estado 
libre de crisis. Para eso se necesita el uso de drogas antiepi-
lépticas. Independientemente de recibir o no fármacos anti-
parasitarios, un porcentaje de pacientes con enfermedad 
quística tendrá al menos una convulsión en su seguimiento. 
Las proporciones de pacientes sin convulsiones en el segui-
miento son generalmente de alrededor del 50%. Las con-
vulsiones repetidas en pacientes en quienes se resolvieron 
sus quistes sugieren que los focos epileptógenos se estable-
cieron antes de que los parásitos murieran.

La gran mayoría de los expertos ahora aceptan que el 
tratamiento antiparasitario debe usarse en pacientes con 
quistes viables y en vías de degeneración. Las razones 
incluyen no solo la evidencia de menos convulsiones en 
el seguimiento, sino también la disminución del riesgo 
de progresión de la enfermedad. Los efectos secundarios 
del tratamiento antiparasitario (cefalea y convulsiones) 
ocurren con relativa frecuencia, pero se manejan fácil-
mente interrumpiendo transitoriamente la terapia antipa-
rasitaria y aumentando la terapia con esteroides concomi-
tante.60 Los efectos secundarios graves ocurren con poca 
frecuencia y se observan principalmente en pacientes con 
quistes subaracnoideos o aracnoiditis basal. Hasta ahora, 
no hay evidencia para sostener que las secuelas histoló-
gicas e inmunológicas de la NCC parenquimatosa tratada 
con antiparasitarios podrían ser peores que las derivadas 
de la involución natural del quiste.

En resumen, la evidencia publicada sobre la eficacia, 
seguridad e impacto de la destrucción de los quistes en 
la disminución de la frecuencia de recurrencia de crisis 
convulsivas, permite afirmar que los beneficios del tra-
tamiento antiparasitario en la cisticercosis parenquima-
tosa superan con mucho los potenciales riesgos del trata-
miento y han proporcionado evidencia contundente sobre 
el rol de la NCC como causa de convulsiones y epilepsia. 
La terapia antiparasitaria debe considerarse una opción 
primaria en el tratamiento de pacientes con quistes cere-
brales parenquimatosos vivos o degenerados, tal como 
lo afirman las últimas guías publicadas por expertos de 
la Sociedad de Infecciones Clínicas de Norte-América y 
de la Sociedad de Medicina Tropical [61]. Antes de con-
siderar el inicio del tratamiento cisticida, los síntomas 
deben estar bien controlados, prestando especial atención 
a la presencia de hipertensión intracraneal, y los efectos 
secundarios deben tenerse en cuenta y ponderarse de 
acuerdo con el número, el tamaño y la ubicación de las 
lesiones en el sistema nervioso central.
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REPORTE DE CASO CLÍNICO

Complejo Esclerosis Tuberosa Atípico Con Espasmos Epilépticos 
de Inicio Tardío: Diagnóstico Complejo Por Telemedicina En Una 

Comunidad Rural de Honduras.
Atypical Tuberous Sclerosis Complex With Late Onset Epileptic Spasms:
Complex Diagnosis by Telemedicine in a Rural Community of  Honduras.

Resumen
El complejo esclerosis tuberosa (CET) es una enfermedad neurocutánea infrecuente y subdiagnosticada en zonas remo-

tas donde usualmente no hay neurólogos disponibles. Una niña de 22 meses fue llevada a una clínica en una comunidad rural 
por un cuadro de epilepsia refractaria de causa no determinada, de inicio a los 18 meses de edad con episodios de oculogiros 
y espasmos epilépticos en extensión. Además presentaba angiofibromas perinasales y lesiones hipomelanóticas en tronco. El 
encefalograma interictal hecho en la comunidad mostraba actividad epiléptica multifocal y generalizada. La niña había sido 
llevada a la ciudad para una resonancia cerebral, la cual reveló hiperintensidades subcorticales multifocales y nódulos sube-
pendimarios. Por teleconsulta entre médicos de la comunidad y especialistas nacionales e internacionales se diagnosticó CET 
atípico con espasmos epilépticos de inicio tardío. Se sugirió tratamiento que logró control de las crisis y se estableció un plan 
de seguimiento. El caso muestra que las unidades de telemedicina en zonas rurales son una opción tecnológica para brindar 
acceso a atención especializada de las epilepsias.

Palabras clave: Facomatosis, Teleconsulta, Epilepsia.

Abstract
Tuberous sclerosis complex (TSC) is an uncommon neurocutaneous disease often underdiagnosed in remote areas where 

specialists in neurology are usually not available. A 22 month-old girl was taken to a clinic in a rural village presenting refrac-
tory epilepsy of undetermined cause that started at 18 months of age with upward eye deviation episodes and epileptic extensor 
spasms. She also presented perinasal angiofibromas and hypomelanotic skin lesions in trunk. The interictal encephalogram 
done in the community showed multifocal and generalized epileptic activity. The girl had been taken to the city for a brain 
magnetic resonance, which revealed multifocal subcortical hyperintensities and subependymal nodules. By teleconsult between 
community doctors and national and international specialists, atypical TSC with late onset epileptic spasms was diagnosed. The 
recommended treatment resulted in controlled seizures, and a follow-up plan was established. This case illustrates that teleme-
dicine units in rural areas are a technological option to provide access to specialized epilepsy care.

Keywords: Phacomatosis, Teleconsult, Epilepsy.
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Introducción
El complejo esclerosis tuberosa (CET) es una enfer-

medad neurocutánea de presentación variable, transmitida 
por herencia autosómica dominante y con prevalencia entre 
1/6,000 a 1/12,000 nacidos vivos.1-3 Sus manifestaciones más 
comunes son lesiones de varios tipos en piel, cerebro, riñones, 
pulmones y corazón, con tumoraciones que pueden resultar 
en disfunción de órganos al sustituir el parénquima normal.1

Aproximadamente dos tercios de los casos se deben a 
mutaciones espontáneas en los genes TSC1 (hamartina, cro-
mosoma 9q34.13) y TSC2 (tuberina, cromosoma 16p13.3), 
que poseen un efecto de supresión tumoral.1,3 Sin embargo, 
15 a 25% de los casos no poseen mutaciones en dichos genes.3

El cuadro clínico se manifiesta clásicamente por 
la Triada de Vogt (retraso mental, epilepsia y adenoma 
sebáceo),3 siendo la epilepsia la manifestación más común 
con espasmos infantiles de inicio en los primeros meses 
de vida.4,5 No obstante, la mitad de los pacientes presentan 
inteligencia normal y un cuarto de ellos no desarrolla epi-
lepsia.4,5 El diagnóstico definitivo se basa en el hallazgo de 
manifestaciones clínicas mayores y menores,1-3 conside-
rando además hallazgos imagenológicos y de pruebas gené-
ticas (Tabla 1).1-3,6,7 Este diagnóstico puede ser difícil para los 
médicos de atención primaria en las comunidades rurales.

Reportamos un caso atípico de CET con espasmos 
infantiles de inicio tardío diagnosticado por una red piloto 
de telemedicina conectando médicos de atención primaria 
de una zona rural con especialistas en otra ciudad de Hon-
duras y un hospital de Estados Unidos. 

Caso Clínico
Se nos refirió paciente femenina de 22 meses de 

edad procedente de un municipio rural del Departamento 
de Olancho. La niña estaba previamente sana e inició sín-
tomas a los 18 meses de edad, presentando episodios de 

Figura 1. a) Episodios de elevación brusca breve en extensión de ambos miembros superiores, extracto de vídeo casero a los 18 meses de edad; 
b) Angiofibromas en mejilla izq.; y 1c) Manchas hipomelanóticas en tórax posterior.

Tabla 1. Criterios diagnósticos para CET (versión 2012)3 y compara-
ción con el caso presentado.

CRITERIOS MAYORES
SI

NO
Maculas hipomelanóticas (≥3, al menos 5mm de diámetro)

Angiofibromas (≥3)
Fibromas ungueales (≥2)

Parches de Shagreen
Hamartomas retinales

Displasias corticales (incluye tubérs y líneas radiales de migración en 
sustancia blanca)

Nódulos subependimarios
Astrocitomas subependimales de células gigantes

Rabdomiomas cardíacos
Linfangio-leiomatosis*
Angiolipomas (≥2)±

CRITERIOS MENORES
SI

NO
Lesiones “confeti” en la piel

Lesiones en esmalte dental (>3)
Fibromas intraorales (≥2)

Parches acrómicos en retina
Múltiples quistes renales
Hamartomas no renales

*Una combinación de linfangio-leiomatosis y angio-miolipomas sin otras características no reúne criterios 
para un diagnóstico definitivo.1-3 El diagnóstico definitivo de CET se hace con a) dos criterios mayores, o b) 
un criterio mayor con dos o más criterios menos, o c) identificación de una variante heterocigótica patogénica 

en los genes TSC1 o TSC2.

oculogiros sin pérdida de conciencia, a veces seguidos de 
somnolencia hasta por una hora. Dos semanas después se 
agregaron episodios de extensión simétrica, brusca y breve 
de ambos miembros superiores, los cuales continuaron ocu-
rriendo múltiples veces al día y sin alteración de conciencia 
(Fig. 1a). La paciente había recibido tratamiento con ácido 
valproico y levetiracetam sin lograr control de crisis.
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Figura 2. a-b) EEG interictal con actividad epiléptica multifocal, frontocentral bilateral y también generalizada en forma de complejos punta 
onda irregulares, además con lentificación focal temporal izquierda.

El caso fue conocido inicialmente para una tele-inter-
pretación de encefalograma digital hecha hasta la ciudad 
de Tegucigalpa. La niña había sido llevada a la ciudad para 
realizar una resonancia magnética e interconsultas pero no 
se había establecido un diagnóstico. Ante las dificultades 
para su manejo, los médicos de atención primaria tratantes 
interconsultaron a través de la red piloto de telemedicina 
que conectaba dos estaciones en Honduras (Tegucigalpa 
capital de Honduras y la Clínica Buen Pastor del Muni-
cipio rural de Santa María del Real en el Departamento de 
Olancho) con la Universidad Médica de Carolina del Sur 
(MUSC) en Estados Unidos. Los aspectos técnicos de la 
red han sido descritos por separado.8

Todos los exámenes fueron digitalizados para la 
teleconsulta, en la cual participaron especialistas en 
pediatría, neurología y genética de MUSC. Se utilizó 
cámaras de examen y estetoscopio digitales, así como 
cámara con luz ultravioleta para revisión de las manifes-
taciones dermatológicas de la paciente. También se dis-
ponía de videos caseros de crisis epilépticas grabadas con 
celular por la madre, quien firmó el consentimiento infor-
mado respectivo.

Además de los episodios descritos, se refirió desde el 
nacimiento notaron la presencia de pápulas en la cara de 
la paciente, así como lesiones hipomelanóticas pequeñas 
en el tórax posterior. Estas aumentaron en tamaño y 
número con la edad. No se reportó anormalidades del cre-
cimiento y desarrollo, ni antecedentes perinatales patoló-
gicos o traumáticos, pero se reportó que un tío paterno 
padecía de epilepsia.

Al examen físico tele-transmitido se encontró a una 
niña activa y colaboradora, con un peso de 16kg (per-
centil 90), perímetro cefálico de 47cm (percentil 25) y 
talla de 97cm (percentil 75). Al examen segmentario no 
se encontró anormalidades en cabeza, cuello, cardiopul-

monar, abdomen ni extremidades. En piel se encontraron 
lesiones papulares, lisas, blandas, de igual color que la 
piel que medían de 1 a 3mm de diámetro, distribuidas 
asimétricamente en región nasal, perinasal y en mejilla 
izquierda. También se documentaron lesiones hipomela-
nóticas, alargadas, en forma de hoja de fresno de 3mm-
12mm de diámetro, localizadas en región inferior del 
tórax posterior (Fig. 1b y 1c). 

No se observó anormalidades en lechos ungueales ni 
en el esmalte dental. El desempeño crecimiento y desa-
rrollo de la paciente eran normales para su edad, sin evi-
dencia de retraso mental. El examen neurológico remoto 
no mostró anormalidades, el fondo de ojo fue reportado 
como normal y el desempeño psicomotor durante la eva-
luación fue el esperado para la edad.

A pesar de las limitaciones financieras, la paciente 
había sido llevada a la ciudad de Tegucigalpa para realizar 
estudios de neuroimagen, EEG y consultas con varios 
médicos. El EEG interictal mostró actividad epiléptica 
focal y generalizada sin hipsarritmia (Fig. 2a-2b). No se 
reportó eventos clínicos durante este registro. 

El reporte de tomografía cerebral tomada a los 20 
meses de edad describía varias lesiones hipodensas cor-
ticales de pequeño tamaño acompañada de una calcifica-
ción temporo-medial izquierda y al menos dos lesiones 
nodulares adosadas a ambos atrios ventriculares. Las imá-
genes no estaban disponibles. La resonancia magnética 
(RM) de cerebro tomada a los 22 meses de edad mostró 
dos lesiones en la secuencia T1 sugestivas de túbers en 
la regiones temporal izquierda y fronto parietal derecha; 
así como otras hiperintensidades evidentes en la técnica 
FLAIR, todas ellas corticales, de pequeño tamaño, lige-
ramente triangulares o rectangulares siguiendo la mor-
fología de los giros en donde se localizaban. Además se 
observaron nódulos subependimarios menores a 5mm 
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adosados a las paredes de los atrios ventriculares, que 
reforzaron con gadolíneo (Fig. 3a-3e). 

El consenso de los consultantes fue que el caso 
cumplía criterios diagnósticos de CET, con 4 crite-
rios mayores: manchas hipomelanóticas, angiofibromas 
faciales, displasia cortical con túbers y nódulos subepen-
dimales (Tabla 1).1-3 Sin embargo, el caso no tenía la 
presentación clásica de epilepsia con espasmos infantiles 
que inician antes de los 12 meses de edad, ni tenía retraso 
psicomotor (Tabla 1). Se readecuó el manejo terapéutico 
iniciando lamotrigina, la cual permitió pronto control de 
crisis casi total desde la dosis inicial. Se incorporó un plan 
de seguimiento a largo plazo con evaluaciones cada 6 
meses para detección y manejo precoz de complicaciones.

Discusión
Este caso ilustra cómo la telemedicina puede ayudar a 

pacientes neurológicos con diagnósticos complejos y que 
viven en zonas rurales. La paciente tenía una presentación 
poco frecuente de esclerosis tuberosa, sin retraso mental y 
con espasmos infantiles de inicio tardío y refractarios. 

En Honduras hay poca estadística sobre el CET. 
Una serie sobre síndromes neurocutáneos en un hospital 
público y dos clínicas privadas de neurología en Tegu-
cigalpa encontraron que el CET era el segundo entre los 
demás síndromes (17% de frecuencia).9 Otro estudio en 
Costa Rica reportó que las principales manifestaciones 
de CET en población pediátrica fueron calcificaciones, 

tubérculos corticales, manchas hipomelanóticas y angio-
fibromas faciales.10 

En el 2012, el Consenso Internacional de CET incluyó 
un criterio genético, con presencia de mutaciones en los 
genes TSC1 o TSC2.2,6 En países como el nuestro, donde 
el acceso a pruebas genéticas es limitado, la clínica, la 
electroencefalografía y la neuroimagen continúan siendo 
el pilar para la sospecha y diagnóstico de la mayoría de 
enfermedades neurológicas, incluyendo el CET.

La triada del CET incluye retraso mental,1,3 pero la 
paciente no presentó esta condición a la edad evaluada a 
pesar del número, localización y tamaño de sus lesiones 
cerebrales. Se conoce que las tuberosidades de gran tamaño, 
aunque sean poco numerosas se relacionan con sintoma-
tología clínica más severa como crisis epilépticas, retraso 
mental y comportamiento autista. En cambio, las tubero-
sidades de pequeño-mediano tamaño, aunque sean muy 
numerosas, se asocian a manifestaciones menos severas.11,12 

Las crisis epilépticas ocurren generalmente en 72-85% 
de pacientes con CET y un 80% de ellos comienzan en los 
tres primeros años de vida.1-3,7 Además de los espasmos 
infantiles, pueden ocurrir otro tipo de crisis epilépticas 
como tónicas, atónicas, tónico-clónicas, crisis parciales y 
ausencias atípicas. Dos tercios de los casos pueden evolu-
cionar a una epilepsia refractaria.13,14 

En el CET, lo típico es que los espasmos infantiles 
ocurran en un 30% de los casos y con un pico de inicio 
entre los 4 a 6 meses de edad.13 más temprano que en la 
paciente evaluada. Los espasmos infantiles tienen otras 
causas además del CET y ocasionalmente pueden aparecer 
en edad tardía (después del año de edad) cuando se aso-
cian a una encefalopatía epiléptica, que se acompañan de 
crisis refractarias y déficits motores y cognitivos severos.14 

En la paciente evaluada los espasmos aparecieron 
tardíamente a los 18 meses como parte de una epilepsia 
refractaria al valproato y levetiracetam. Los episodios 
de oculogiros pudieron deberse a ausencias atípicas o a 
espasmos, pero no fue posible estudiarlos con video-EEG. 
Cuando los casos de CET son típicos con espasmos de 
inicio temprano, el patrón electroencefalográfico incluye 
un aspecto caótico, mezclando ondas lentas, ondas agudas, 
puntas y desincronización del ritmo de fondo.1,4,13 A esto 
se denomina hipsarritmia, elemento que tampoco obser-
vamos en la paciente. 

Las manifestaciones dermatológicas que hacen sos-
pechar CET son las lesiones hipomelanóticas que se 
encuentran en un 90% y los angiofribromas en un 75% 
de los casos.7 En nuestra paciente, las manchas hipome-
lanóticas y angiofibromas faciales aparecieron sutilmente 
desde el nacimiento, pasando desapercibidas. Se ha des-
crito que estas manifestaciones cutáneas pueden ser difí-
ciles de identificar en los primeros años de vida.1 

Como parte del seguimiento establecido para la 
paciente, se indicó a los médicos primarios la evaluación 

Figura 3. a-d) RM con lesiones compatibles con túbers en la región 
fronto parietal derecha y temporal izquierda (3a-c), así como otras 
hiperintensidades múltiples evidentes en la técnica FLAIR (3b-d). 
Además se observaron nódulos subependimarios adosados a las 
paredes de los atrios ventriculares (3b).



 Vol. 27, No 3, 2018 / Revista Ecuatoriana de Neurología  67

tosas de atención neuropediátrica y neurogenética reali-
zadas por teleconsulta en Honduras.8,20 

La inclusión de tecnologías como la telemedicina 
aplicada a la atención neurológica será de gran apoyo en 
las zonas rurales en Honduras y otras regiones latinoame-
ricanas.20,21 Arturo Lo Famulari afirmó en esta Revista en 
2012 que “la telemedicina ya es una realidad entre noso-
tros y… desplegará ante nuestros ojos sus alas multico-
lores al mejor estilo de un pavo real.”22 

Como al mencionado autor, a los neurólogos, nos 
interesa que la urgencia por reducir los costos operativos y 
por brindar acceso a atención neurológica no disminuya la 
importancia de la historia clínica por la excesiva confianza 
en la tecnología. Esto será un nuevo reto para la neuro-
logía en América Latina. 

Conflicto de intereses: Los autores declaran no tener 
ningún conflicto de intereses y declaran que han seguido los 
protocolos éticos de las instituciones participantes. Todos 
los autores tuvieron acceso a todos los datos de este caso.
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REPORTE DE CASO CLÍNICO

Demencia por Cuerpos de Lewy, un Reto Diagnóstico.
Dementia With Lewy Bodies, A Diagnostic Challenge.

Resumen
La Demencia por cuerpos de Lewy es una enfermedad neurodegenerativa de etiología desconocida, corresponde a la 

segunda causa de demencia a partir de la sexta década de vida; su diagnóstico es un reto, debido a que ciertos de los signos y 
síntomas que presenta son típicos de la Enfermedad de Parkinson y la Enfermedad de Alzheimer. El siguiente reporte de caso es 
de los primeros en documentar un paciente con Demencia por cuerpos de Lewy en el Ecuador. Se expone un caso con Demencia 
por cuerpos de Lewy con el fin de plasmar la dificultad diagnóstica que genera esta patología y describir las características 
principales que la diferencian de otros síndromes demenciales, destacadas en los criterios recientemente actualizados por el 
Consorcio de Demencia por Cuerpos de Lewy. Un meticuloso examen neurológico y valoración neuropsicológica fueron ejes 
en el estudio y pronóstico del paciente que presentamos. La Demencia por cuerpos de Lewy requiere un diagnóstico minucioso, 
debido al desafío que origina su reconocimiento precoz; los criterios descritos aceleraron su reconocimiento gracias a la actua-
lización de las recomendaciones sobre el diagnóstico clínico de Demencia por cuerpos de Lewy.

Palabras clave: Demencia por cuerpos de Lewy, deterioro cognitivo, Parkinsonismo, hiponatremia. 

Abstract 
Dementia with Lewy bodies is a neurodegenerative disease of unknown etiology, it is the second cause of dementia of the 

sixth decade of life; Its diagnosis is a challenge, because certain signs and symptoms that it presents are typical of Parkinson's 
Disease and Alzheimer's Disease. The following case report is one of the few documented patients with Dementia with Lewy 
bodies in Ecuador. We report this in order to state the diagnostic difficulty that this pathology generates and describe the main 
characteristics that differentiate it from other dementia syndromes, highlighted in the recently updated criteria by the Consor-
tium of Dementia with Lewy bodies. A meticulous neurological examination and neuropsychological assessment were essential 
in the study and prognosis of the patient. Dementia with Lewy bodies requires a thorough diagnosis, due to the challenge that 
originates its early recognition; the criteria described accelerated their recognition due the update of the recommendations on 
the clinical diagnosis of Dementia with Lewy bodies.

Keywords: Dementia with Lewy bodies, cognitive impairment, Parkinsonism, hyponatremia.
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Introducción
La Demencia por cuerpos de Lewy (DCL) es una 

enfermedad neurodegenerativa de etiología desconoci-
da, corresponde a la segunda causa de demencia a partir 
de la sexta década de vida, difícil de diagnosticar, por lo 
que suele confundirse con otros síndromes demenciales 
y trastornos psiquiátricos. Le compete el 30% de todas 
las demencias a nivel mundial y su incidencia es mayor 
en hombres que en mujeres en una proporción de 4:1, al 
igual que se observa en la Enfermedad de Parkinson (EP) 

y en contraste con la Enfermedad de Alzheimer (EA).1 Se 
caracteriza clínicamente por presentar deterioro cogniti-
vo con rasgos de demencia frontal de carácter fluctuan-
te, vigente desde etapas tempranas, acompañado de otros 
síntomas como parkinsonismo y alucinaciones visuales.2

Su diagnóstico es clínico, pero debe ser confirmado 
por anatomía patológica post mortem, al revelar la pre-
sencia de abundantes cuerpos de Lewy en las neuronas 
de la corteza cerebral; especialmente en el lóbulo frontal, 
lóbulo temporal anterior, circunvolución del cíngulo e ín-
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sula. Los cuerpos de Lewy son inclusiones neuronales re-
dondas, eosinofílicas e intracitoplasmáticas; compuestas 
principalmente de alfa-sinucleína fosforilada.3,4

Se expone  a continuación un caso clínico en donde 
se muestra la dificultad diagnóstica que genera esta patolo-
gía, por compartir ciertos signos y síntomas presentes en la 
EP y la EA; con objeto de plasmar las características prin-
cipales que la diferencian de otros síndromes demenciales.

Reporte De Caso 
Hombre de 58 años, diestro, con antecedentes de hi-

pertensión arterial esencial en tratamiento con losartán 50 
mg c/12 h, fluctuaciones cognitivas, alucinaciones visua-
les, parkinsonismo y trastornos del sueño.

Según la anamnesis, en el año 2016 –antes del ingre-
so al servicio de Neurología del Hospital Teodoro Mal-
donado Carbo–, el paciente presentó un cuadro clínico 
inicial caracterizado por fluctuaciones cognitivas y alu-
cinaciones visuales, por lo cual acude a un médico que lo 
diagnostica con síndrome depresivo y decide iniciarle tra-
tamiento con sertralina. Los familiares manifestaron que 
los síntomas no mejoraron; seis meses antes del ingre-
so hospitalario la esposa refiere que el paciente presenta 
múltiples despertares nocturnos acompañados de movi-
mientos involuntarios y sueños vívidos. 

Al inicio de 2018, al cuadro se adiciona temblor en 
reposo de predominio en hemicuerpo izquierdo y facies 
inexpresiva. Asiste al Neurólogo, quien inicia tratamiento 
con Levodopa-Carbidopa, el cual no mejoró los síntomas; 
se volvieron más frecuentes e incapacitantes por lo que se 
decidió su ingreso hospitalario.

Durante el ingreso el paciente presenta un examen 
físico regional con parámetros normales, a excepción 
de temblor en reposo de mayor intensidad en hemicuer-
po izquierdo. En la valoración por el servicio de Neuro-
logía se evidencia rigidez –con signo de rueda dentada 
de predominio en hemicuerpo izquierdo–, bradicinesia, 
movimientos mioclónicos intermitentes y temblor en re-
poso de predominio en hemicuerpo izquierdo; la reso-
nancia magnética (RM) de ingreso muestra una marcada 
atrofia cortical frontoparietal y dilatación de los ventrí-
culos laterales. (Figura 1 y 2)

En días posteriores el paciente es valorado por Neu-
ropsicología, realizándole las pruebas Neuropsi Atención 
y Memoria. En ella se observaron alteraciones severas en 
la función ejecutiva, memoria de evocación y atención. 
Se realizó un Electroencefalograma (EEG), resultando 
dentro de los parámetros normales. La evolución de la en-
fermedad caracterizada por temblor, bradicinesia, rigidez 
y deterioro cognitivo no era consistente con la Enferme-
dad de Parkinson, por lo cual se consideraron otros diag-
nósticos diferenciales. El paciente fue dado de alta con el 
diagnóstico de probable DCL y estuvo en tratamiento con 
parches de rivastigmina.

Imagen 1. Corte coronal de Resonancia Magnética en secuencia 
FLAIR, se observa dilatación de los ventrículos laterales sin desplaza-
miento de la línea media y atrofia cortical del lóbulo Parietal (flecha).

Imagen 2. Corte sagital de Resonancia Magnética en secuencia T1, 
sin colapso de los ventrículos ni desplazamiento de la línea media. 
Se aprecia atrofia cortical a nivel frontoparietal (flecha).
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Semanas después, el paciente acude al hospital con 
un cuadro clínico caracterizado por sudoración profusa y 
fiebre –38,6°–, se reciben exámenes de laboratorio con hi-
ponatremia severa –atribuida a la sertralina– (Tabla 1), ra-
zón por la cual el paciente es reingresado. En el ingreso se 
regularon los niveles de sodio y se suspendió el fármaco.

Discusión 
La Demencia por cuerpos de Lewy es una enferme-

dad neurodegenerativa, difícil de diagnosticar, con una 
etiología debatible. Se puede tomar en cuenta en pacien-
tes que presenten demencia como manifestación principal 
y ciertos criterios divididos en características clínicas cen-
trales y características clínicas de apoyo.1 Este diagnóstico 
fue considerado para el paciente debido a que presentó de-
terioro cognitivo y luego desarrolló un síndrome parkin-
soniano. La demencia es una característica esencial en la 
DCL, siendo los déficits en pruebas de atención y función 
ejecutiva las primeras alteraciones en ocurrir sin afectar 
de manera contundente la memoria a corto plazo, como 
se evidenció con el paciente previamente descrito, a dife-
rencia de la EA donde la pérdida de memoria es su déficit 
cognitivo más destacado dentro de sus primeras etapas.2,5 

El diagnóstico se realiza basándose en los criterios 
para el diagnóstico clínico de probable o posible Demen-
cia por Cuerpos de Lewy. Estos criterios se basan en ca-
racterísticas clínicas que pueden ser centrales como las 
fluctuaciones cognitivas, alucinaciones visuales, trastor-
nos del sueño REM y parkinsonismo; o de apoyo como 
sensibilidad a los antipsicóticos, caídas repetidas, sínco-
pe, disfunción autonómica, hipersomnia, hiposmia, apatía, 
ansiedad y depresión;  y biomarcadores que son indica-
tivos como la reducción de la captación del transporta-
dor de dopamina (DAT) en ganglios basales demostrada 
por Tomografía computarizada de emisión monofotónica 

(SPECT) o Tomografía por emisión de positrones (PET), 
grabaciones polisomnográficas de sueño REM sin ato-
nía y reducción de la captación de yodo-metayodoben-
cilguanidina (MIBG) en la gammagrafía de miocardio; o 
de apoyo como la preservación de las estructuras del ló-
bulo temporal medial en tomografía axial computariza-
da (TAC) o en RM, hipometabolismo occipital en PET 
con fluorodesoxiglucosa (FDG), actividad prominente en 
el EEG de onda lenta con fluctuaciones periódicas en el 
rango pre-alfa / theta; junto con la necesaria presencia de 
demencia.  Se diagnostica probable DCL si se presenta 
deterioro cognitivo con rasgos de demencia frontal jun-
to con dos o más características clínicas centrales con o 
sin biomarcadores indicativos, o junto a solo una caracte-
rística clínica central, pero con uno o más biomarcadores 
indicativos.6 El paciente entró en este grupo por presentar 
deterioro cognitivo y más de dos características centrales. 
Se diagnostica como posible DCL si se presenta deterioro 
cognitivo junto con una característica clínica central, pero 
sin presencia de biomarcador indicativo, o junto con uno 
o más biomarcadores indicativos, pero sin presencia de 
características clínicas centrales.6

Las alteraciones de la atención, función ejecutiva y 
procesamiento visual diferencian la DCL de la EA y del 
envejecimiento normal, y se evalúan mediante pruebas 
neuropsicológicas; para la atención, se utilizan pruebas 
de velocidad de procesamiento y atención dividida, por 
ejemplo, la prueba de Stroop, tareas de seguimiento y flui-
dez fonémica. Las alteraciones espaciales y perceptuales 
se pueden evaluar mediante tareas de copia de figura, por 
ejemplo, pentágonos que se cruzan.6 Para distinguir la EA 
de la DCL también se puede recurrir a las pruebas neurop-
sicológicas Trail Making Part A, Boston naming test, Rey 
Auditory Verbal Learning Test (RAVLT) y copia de figura 
Rey-Osterrieth. Puntajes bajos en RAVLT test y Boston 
naming test disminuyen la probabilidad de que sea DCL.5

La batería neuropsicológica Neuropsi Atención y 
Memoria se utiliza para valorar orientación; función eje-
cutiva; atención y concentración; memoria de trabajo, 
memoria verbal y memoria visual inmediata en comuni-
dades de habla hispana. Posee perfiles de calificación para 
evaluar una población con nula, baja o alta escolaridad.7 
El paciente realizó estudios superiores, por lo cual entró 
en la población de alta escolaridad.

Los resultados de la batería Neuropsi Atención y 
Memoria en el paciente se evaluaron basándose en la edad 
y los puntajes de corte establecidos. El examinado mostró 
una alteración severa en la memoria de evocación, fun-
ción ejecutiva y atención. El paciente presentó muchas 
omisiones al realizar la prueba de detección de dígitos en 
progresión, puntuó 6/9; por lo que se evidenció una al-
teración severa de la atención. Presentó dificultad para 
recordar palabras previamente mencionadas; en la prue-
ba de memoria verbal espontánea adquirió un puntaje de 

Parámetros
Leucocitos
Hemoglobina
Hematocrito 
Volumen corpuscular medio 
Concentración corpuscular media de hemoglobina
Plaquetas
Recuento de glóbulos rojos
Glucosa
Cloro
Potasio
Sodio
Urea
Amonio
Tiempo de protrombina
INR

Valores
6.79 mmᵌ
14.7 g/dl
41.2 %
88.2 fl
35.7 pg/célula
316000 mmᵌ
4.67 células/mcL
90 mg/dl
95 meq/l
4.19 meq/l
114 meq/l
19 mg/dl
38  µ/dL
10.9 seg
0.92 seg

Tabla 1. Exámenes de laboratorio de un paciente con DCL realiza-
dos en el Hospital Teodoro Maldonado
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4/12, el examinado no pudo mencionar ninguna de las pa-
labras que se le pidió que recuerde;  al realizar la prue-
ba de reconocimiento el paciente puntuó 4/12 ya que no 
pudo reconocer ninguna de las palabras que se le habían 
mencionado anteriormente; al pedirle que realice la figu-
ra de Rey Osterreith previamente copiada de forma exito-
sa, no la pudo realizar, puntuó 6/36; esto indicó una gran 
afección de la memoria de evocación. Al realizar la prue-
ba de fluidez verbal semántica el paciente presentó preser-
vaciones suficientes para indicar una alteración de la fun-
ción ejecutiva, puntuó 8/36.

La excitación alterada y el habla desorganizada son 
manifestaciones específicas de las fluctuaciones cogniti-
vas en la DCL que distinguen confiablemente esta demen-
cia de la EA y del envejecimiento normal, estas caracte-
rísticas se mantuvieron marcadas en el paciente expuesto. 
Las alucinaciones visuales son frecuentes en la DCL y son 
indicadores clínicos para el diagnóstico, suelen ser bien 
estructuradas y en ocasiones se mantiene el conocimiento 
de su falta de realidad.4,11

En la DCL frecuentemente se presentan característi-
cas parkinsonianas que no son secundarias a medicamentos 
o apoplejías. El parkinsonismo de la DCL no cumple los 
criterios diagnósticos de Movement Disorder Society para 
la Enfermedad de Parkinson y no llega a presentar conjun-
tamente bradicinesia, temblor en reposo y rigidez,  por lo 
que se requiere reporte de una sola característica cardinal 
para ser considerado.6 La inclusión de trastornos de com-
portamiento del sueño REM (TCSR) como característica 
clínica central, mejora la precisión diagnóstica de la DCL; 
si existe alguna duda acerca de si una alteración del sueño 
se debe a TCSR, se debe solicitar una Polisomnografía.9

Entre los biomarcadores indicativos tenemos la re-
ducción de la captación de DAT en ganglios basales de-
mostrada por SPECT o PET que diferencia la EA de la 
DCL, la reducción de la captación de yodo-MIBG en la 
gammagrafía de miocardio que cuantifica la reducción de 
inervación simpática posganglionar del corazón, y las gra-
baciones polisomnográficas de sueño REM sin atonía de 
una persona con demencia.8,1 Los biomarcadores de apoyo 
son frecuentes en la DCL pero carecen de especificidad.6

Respecto al tratamiento, los síntomas cognitivos 
pueden mejorar gracias al uso de Inhibidores de colines-
terasa, en contraparte con el uso de levodopa que en estos 
pacientes puede aumentar las alucinaciones visuales y de-
lirios; como sucedió con el paciente reportado.6 El uso de 
antipsicóticos conlleva a riesgo de mortalidad en pacien-
tes con DCL, la quetiapina a dosis bajas es más seguro 
que otros antipsicóticos y se suele utilizar.10

Los Inhibidores selectivos de la recaptación de sero-
tonina (ISRS) se usan frecuentemente en la DCL.12,13 Cer-
ca de un 32% de casos podrían desarrollar hiponatremia 
severa, el mecanismo por el cual ocurre no está bien de-
finido.14 En el caso reportado se encontró que el paciente 

desarrolló una hiponatremia severa de 114 mEq/L, atri-
buible al uso prolongado de un ISRS –sertralina–, sin pre-
sencia de otras posibles interacciones farmacológicas o 
patológicas. (Tabla 1)

En conclusión la DCL requiere un diagnóstico mi-
nucioso; consecuencia del desafío que origina su reco-
nocimiento precoz al confundirse con la EP y la EA. En 
el caso reportado la presencia de rigidez, bradicinesia y 
temblor en reposo dirigieron el diagnóstico hacia un par-
kinsonismo; sin embargo, la falla al tratamiento conven-
cional con levodopa en conjunto de otros síntomas como 
deterioro cognitivo, fluctuaciones cognitivas, alucinacio-
nes visuales y trastornos del sueño apuntaban directamen-
te al diagnóstico de DCL. La clínica contribuye al des-
carte de la EP y las alteraciones de la atención, función 
ejecutiva y procesamiento visual de la EA; por lo cual un 
meticuloso examen neurológico y valoración neuropsico-
lógica fueron ejes en el estudio y pronóstico del paciente.
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Síndrome de Kinsbourne: Papel de Rituximab.
Kinsbourne Syndrome: Role of  Rituximab.

Resumen
El Síndrome de Kinsbourne también conocido como “síndrome de opsoclonus–mioclonus” (SOM) o “síndrome de los 

ojos danzantes” se considera una enfermedad rara y poco frecuente. Se caracteriza por una triada clásica: movimientos oculares 
rápidos, irregulares, multidireccionales (opsoclonus), movimientos mioclónicos en tronco, cara y/o extremidades y ataxia. La 
etiología es diversa pudiendo presentarse tanto de origen paraneoplásico como no paraneoplásico e idiopática. Fundamentalmen-
te el tratamiento se realiza con inmunosupresores (corticoides), posteriormente inmunoglobulinas inespecifícas endovenosas y 
rituximab endovenoso. Procedemos a presentar un caso clínico de un niño de 4 años el cuál presentó dicho síndrome debido a 
una infección por Klebsiella pneumoniae.

Palabras clave: Ataxia; infección; Sindrome; Kinsbourne; mioclonus; Opsoclonus

Abstract
Kinsbourne syndrome, also known as “Opsoclonus-myoclonus syndrome” or “Dancing eyes syndrome” is a rare condition 

characterized by rapid, irregular, multi-directional eye movements (opsoclonus), myoclonic movements in the trunk, face and/or 
limbs and ataxia. It occurs in children aged between 6 and 36 months. Its etiology may be paraneoplasic (neuroblastoma), non-
paraneoplasic (infectious processes) or idiopathic. Regardless of its etiology, immunosuppressive drugs have been used in order 
to reduce the formation of antibodies possibly involved in the pathophysiology. We report the case of a four years-old boy with 
this syndrome secondary to an infectious urinary illness. He had ataxia, opsoclonus, upper limbs myoclonus, irritability and alte-
red sleep pattern. Neuroblastoma was ruled out. Initial management was done with methylprednisolone pulses, followed by oral 
prednisolone and intravenous gammaglobulin. He started with rituximab with a good response. He had progressive clinical impro-
vement, and is currently asymptomatic with no sequelae. In these patients a paraneoplasic syndrome should always be ruled out.

Keywords: Ataxia; Infection; Kinsbourne; syndrome; Myoclonus; Opsoclonus
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Instroducción
El Síndrome de Kinsbourne conocido también como 

“síndrome de opsoclonus–mioclonus” (SOM) o “sín-
drome de los ojos danzantes,” es una enfermedad rara que 
se presenta con mayor frecuencia en los 3 primeros años 
de la vida con incidencia 0,18 casos por millón por año.1 
Los primeros datos sobre esta enfermedad fueron en 1913 
cuando Orzechowskil describe una afección neurológica 
aguda y adquirida que consistía en movimientos caóticos 
de los ojos a los que llamo opsoclonos.1 En 1959 Kaplan 
y col describieron un tipo de ataxia asociada a temblores 
oculares, posteriormente Kinsbourne en 1962 enmarca 
el cuadro en una triada clásica de movimientos oculares 
rápidos, irregulares, multidireccionales (opsoclonus), 

movimientos mioclónicos en tronco, cara y/o extremi-
dades y ataxia.

En un 15 % de los casos se pueden presentar cua-
dros atípicos; puede asociarse con irritabilidad, altera-
ciones del comportamiento y el sueño, mutismo y letargia. 
La etiología es variable: paraneoplásica (neuroblastoma), 
no paraneoplásica (infecciones, inmunizaciones, intoxi-
caciones) e idiopática.1 El tratamiento se hace con inmu-
nosupresores, con el fin de reducir la formación de anti-
cuerpos involucrados en la fisiopatología.2 Procedemos a 
presentar el caso clínico de un paciente diagnosticado con 
síndrome de Kinsbourne en tratamiento con Rituximab.

Niño de 4 años de edad que a las 36 horas de vida 
comenzó con crisis clónicas de hemicuerpo derecho .Se 
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le realizó un TAC craneal donde se evidenció una lesión 
isquémica en región parietal izquierda. Se realizó un diag-
nóstico de ACV isquémico. 

Como antecedentes familiares: padres sanos, primer 
y único hijo sin abortos previos. Respecto a antecedentes 
personales de interés: embarazo de 40 +1 semanas de evo-
lución normal. No presentó hipertensión arterial ni dia-
betes gestacional. Parto eutócico con un test de Apgar de 
9/9. No precisó reanimación ni presentó ictericia.

Las pruebas realizadas durante el periodo neonatal 
fueron: punción lumbar, CPK, lactato, amonio en sangre, 
EEG, ecografía de cráneo, aminoácidos y ácidos orgá-
nicos en sangre y orina, Test CDT siendo todas ellas nor-
males. Presentó un hemograma normal salvo trombopenia 
moderada, haciendo una interconsulta a hematología des-
cartando patología hematológica. Se trató con fenobar-
bital con resolución del episodio.

A los 17 meses (noviembre 2014) se produjo un 
segundo ingreso, destacando a la exploración física: 
buen estado general, reactivo a estímulos, muy irritable 
con opsoclonus que se exacerban con la ansiedad, hipo-
tonía axial moderada, ataxia, dismetría, reflejos muscu-
lotendinosos presentes con fuerza y tono conservados. 
Presentó una otitis media y una infección urinaria por 
Klebsiella pneumoniae.

Se realizaron estudios para descartar la asocia-
ción con neuroblastoma (TAC cerebral, cuello, tórax, 
abdomen y pelvis, catecolaminas en orina y gammagrafía 
con MIBG, siendo todas las pruebas normales).

Debido a presentar esta tríada característica (movi-
mientos oculares erráticos, ataxia, mioclonías fluctuantes) 
y descartando otras patologías se diagnosticó un sín-
drome de Kinsbourne de probable etiología infecciosa. Se 
decidió iniciar tratamiento con Tetracosactido (ACTH) 
IM 1mg/1ml con 0.4 mg/día durante 1 semana, estable-
ciendo una pauta de reducción a lo largo de 1 mes. Al 
finalizar el tratamiento se controla ataxia y movimientos 
oculares erráticos.

En enero presentó un brote del Síndrome de Kins-
bourne asociada a una ITU por Klebsiella pneumoniae 
y se decide reintroducir ACTH IM diaria durante una 
semana y con una pauta de reducción en 6 meses.

Debido a la falta de control de ataxia con diferentes 
esquemas de tratamiento de ACTH, se decidió probar tra-
tamiento con inmunoglobulinas intravenosas a dosis de 
400 mg/kg/día durante 5 días y terapia corticoidea con 
prednisona diaria. Para comodidad del paciente se decidió 
cambiar la pauta a 1 gramos/kg/día durante 2 días. El 
paciente presentó una evolución favorable al principio del 
tratamiento, aunque si bien los días previos a la infusión 
presentó un empeoramiento de la ataxia con aumento de 
las caídas y presencia de opsoclonus. 

Debido a la refractariedad del cuadro y al empeo-
ramiento de la ataxia en los procesos infecciosos se 

decidió iniciar tratamiento con rituximab intravenoso a 
dosis de 500 mg/m2/(2 dosis) con intervalo de 2 semanas, 
debiendo realizar a los 3 meses niveles de inmunoglobu-
linas y subpoblaciones linfocitarias. Si el paciente presen-
taba niveles de CD19 > 2% y riesgo alto de recidiva se 
aconsejaba seguir con rituximab hasta dos años con un 
intervalo entre dosis de 6 meses.

El paciente presentó un descenso al 0.3 % desde el 
14% en Linfocitos B CD19 a los 3 meses de la 2ª dosis, por 
lo que se decide administrar una 3ª dosis a los 6 meses. En 
la actualidad el paciente presenta una mejoría del estado 
motor por lo que se decide disminución de corticoides y 
se encuentra a la espera de la determinación de subpobla-
ciones linfocitarias tras la 3ª dosis para así decidir si con-
tinuar a no con rituximab.

Discusión
El síndrome de Kinsbourne se le considera una enfer-

medad rara con una incidencia variable según la pobla-
ción estudiada. Al igual que lo comentado en la literatura 
nuestro paciente inició con un cuadro clínico convulsivo, 
ataxia y posteriormente mioclonías y opsoclonus. Los 
hallazgos principales de este síndrome incluyen ataxia 
troncal y apendicular, asociada con opsoclonus, así como 
regresión del neurodesarrollo, irritabilidad extrema y tras-
tornos del sueño.3 Es muy importante realizar un diagnós-
tico diferencial, ya que hasta un 15% pueden cursar con 
un cuadro atípico y ser mal diagnosticados como ataxia 
cerebral aguda, síndrome de Guillain Barré y/o crisis epi-
lépticas.4 Por ello se propone que el diagnóstico del Sin-
drome de Kinsbourne se realice cuando estén presentes 
3 de las cuatro características: opsoclonus, mioclonus/
ataxia, cambios comportamentales y/o trastornos del 
sueño y neuroblastoma.5

La patogénesis no está clara todavía aunque se cree 
que es de origen autoinmune, dado la presencia de autoan-
ticuerpos. El 50 % de los casos de opsoclonus mioclonus 
están asociados a neuroblastoma, por ello el diagnóstico 
se debe enfocar a la búsqueda del tumor.1 Otras causas, 
como en el caso de nuestro paciente, son de origen infec-
cioso, en concreto una infección por Klebsiella pneumo-
niae, siendo uno de los microorganismos más prevalentes 
que pueden desarrollar el síndrome; además de Salmo-
nella entérica, rotavirus, citomegalovirus, herpes virus 
tipo 6 y hepatitis C.4 El tratamiento consiste en bolos de 
metilprednisolona seguido de corticoides orales y poste-
riormente inmunoglobulinas endovenosas.6

Con la implantación de un tratamiento temprano con 
inmunomoduladores se consigue una evolución favorable 
y se previenen las secuelas. En nuestro paciente se usaron 
esteroides como prednisona junto con inmunoglobulinas 
endovenosas. Aunque se mantuvo un tiempo estable, pos-
teriomente empeoró por lo que fue necesario iniciar tra-
tamiento con rituximab por vía intravenosa a 500 mg/m2. 
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Actualmente se encuentra en tratamiento con rituximab 
asociado a inmunoglobulinas y en pauta de descenso de 
corticoides con notable mejoría y sin presencia de efectos 
adversos asociados. 

En conclusión, el síndrome de Kinsbourne es una 
enfermedad rara, de incidencia variable que se presenta 
principalmente en la infancia. Nuestro paciente presentó 
un cuadro característico con la tríada clásica. La evolu-
ción posterior al tratamiento ha sido favorable, solo con 
empeoramiento de la clínica cuando presenta algún sín-
drome infeccioso. 

La duración de la terapia, elección del fármaco y el 
método de monitorización de la enfermedad no se conocen 
con claridad. Por todo ello, sería recomendable la realiza-
ción de un ensayo clínico aleatorizado, pero debido a que 
es una enfermedad rara es impracticable.
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Leucoencefalopatía Post-Radioterapia:
Reporte de Caso y Revisión de Literatura.

Radiation-Induced Leukoencephalopathy: Case Report And Literature Review.

Resumen
La leucoencefalopatía por radiación se presenta clínicamente como un trastorno cognitivo asociado cronológicamente a la 

radioterapia. Los hallazgos característicos son: edema vasogénico reversible, desmielinización y necrosis vascular asociada a trom-
bosis. El método diagnóstico de elección es la resonancia magnética (IRM) y el tratamiento es con corticoides. Presentamos el caso 
de una paciente con metástasis cerebrales que desarrolla una leucoencefalopatía post-radioterapia. 

Palabras clave: leucoencefalopatía, desmielinización.

Abstract
Radiation-induced leukoencephalopathy presents clinically as a cognitive disorder chronologically associated with radiothe-

rapy. The characteristic findings are: acute reversible edema, demyelination and vascular necrosis associated with thrombosis. The 
diagnostic test of choice is magnetic resonance imaging (MRI) and the treatment is with corticosteroids. We present a case of a 
patient with brain metastases who developed a post-radiotherapy leukoencephalopathy.

Keywords: leukoencephalopathy, demyelination..
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Introducción
La leucoencefalopatía se caracteriza por cambios 

en la sustancia blanca cerebral que suelen ser bilaterales 
y simétricos.1 Cuando es causada por radiación suele ser 
periventricular y asociarse a atrofia y aumento del tamaño 
ventricular.2 Ocurre en cerca de un tercio de los pacientes 
luego de la irradiación cerebral.3 Clínicamente se caracte-
riza por confusión, trastornos en la memoria y cambios 
de personalidad, sin embargo, podrían presentarse altera-
ciones sensoriales, motoras, visuales, etc.3 Su diagnóstico 
se realiza por IRM, principalmente visualizando las hiper-
intensidades en T2 y FLAIR,1,4,5 y se utiliza dexametasona 
o metilprednisolona para su tratamiento.6,7 

Reporte de Caso Clínico
Mujer de 61 años con antecedentes patológicos per-

sonales de cáncer de mama diagnosticado 4 años atrás, 
asociado a metástasis cerebrales y mediastínicas. Se rea-
liza la primera IRM cerebral hace un año, en la que se 
detectan cinco lesiones metastásicas por las que recibe 
radioterapia dirigida. La paciente refiere que durante los 

6 meses previos había presentado cefalea pero no convul-
siones pese a la localización cortical de la lesión de mayor 
tamaño (Figura 1) en el lóbulo frontal izquierdo. No se 
observaron signos neurológicos focales al examen físico 
a pesar de las lesiones tanto cerebrales como cerebelosas 
(Figura 2). 

Aproximadamente dos semanas posteriores a la 
radioterapia presenta otalgia e hipoacusia derechas que 
progresivamente se hacen bilaterales; simultáneamente 
detectó alteraciones en la memoria. La disfunción cogni-
tiva podría atribuirse tanto a la recurrencia de las lesiones 
como a la misma radioterapia. La evaluación neuropsico-
lógica reportó un deterioro cognitivo que sugiere afecta-
ción de funciones ejecutivas frontales, trastorno de aten-
ción y de memoria. En la IRM cerebral de control -luego 
de la radiación- se evidencia la disminución del tamaño 
de las lesiones (Figura 3), y se determinó que la sinto-
matología era consecuencia de la irradiación cerebral. La 
paciente recibió 37.5 Gy como dosis total de radiación, 
fraccionada en 2.5 Gy por día durante 15 días.
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Figura 1. Corte coronal de IRM secuencia T1 que muestra lesión 
cortical en el lóbulo frontal izquierdo.

Figura 3. Corte sagital de IRM secuencia T1 que muestra disminución 
del tamaño de la lesión en el lóbulo frontal izquierdo.

Figura 4. Corte axial de IRM secuencia FLAIR con leucoencefalopatía 
bilateral predominantemente izquierda.

Figura 2. Corte sagital de IRM secuencia T1 que muestra lesión en 
hemisferio cerebeloso derecho.
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Figura 5. Corte axial de IRM secuencia FLAIR en el que se muestra 
una leucoencefalopatía bilateral con aumento del tamaño ventricular.

En la IRM cerebral 9 meses luego de la radiación se 
observan cambios en la sustancia blanca (Figura 4) pre-
dominantemente del hemisferio cerebral izquierdo, que 
luego se manifiestan como hiperintensidades bilaterales 
(Figura 5). Estos hallazgos son compatibles con el diag-
nóstico de leucoencefalopatía post-radioterapia.

Discusión
La leucoencefalopatía se define como cambios en 

la sustancia blanca cerebral.8 Su fisiopatología se carac-
teriza por una progresión desde el edema hasta la des-
mielinización.4 Este edema agudo vasogénico es causado 
por disrupción de la barrera hematoencefálica (BHE) y 
toxicidad directa de oligodendrocitos con la consecuente 
desmielinización9–13 representada por hipodensidades 
en TC e IRM potenciada en T1 y por hiperintensidades 
en T2 y FLAIR.1,14,15 No hay reposición de estas células 
por la muerte simultánea de las céulas madre subepen-
dimarias.16-18 Finalmente, existe un daño irreversible por 
necrosis coagulativa secundaria a lesión del endotelio 
vascular cerebral.6,11,19 Es característico que no afecte las 
fibras de asociación subcorticales ni el cuerpo calloso y 
que principalmente sea periventricular y simétrica.17,20,21 

El grado de leucoencefalopatía se puede determinar 
según los Criterios de Terminología de Eventos Adversos 
(versión 3.0): 

1. Leve aumento del espacio subaracnoideo y ven-
trículomegalia, con hiperintensidades periven-
triculares en T2.

2. Moderado aumento del espacio subaracnoideo y 
ventrículomegalia, con hiperintensidades en T2 
que se extienden hacia el centro oval.

3. Importante aumento del espacio subaracnoideo 
y ventrículomegalia, con hiperintensidades 
difusas en T2.3,22

Clínicamente se puede manifestar como cambios 
emocionales y de personalidad, disfunción motora, convul-
siones, demencia, incontinencia urinaria y/o coma, aunque 
en la mayoría no hay síntomas.6,9,11,12,23-25 El principal efecto 
adverso esperado de la radioterapia cerebral es la alteración 
en la memoria porque provoca disfunción hipocampal.4,24,26 
No existe una clara relación entre la severidad de la sinto-
matología y la extensión de la leucoencefalopatía.7

Se ha comprobado que la quimioterapia con MTX,27 
cisplatino y/o 5-FU,28 en combinación con la radiote-
rapia, aumenta significativamente el riesgo de leucoen-
cefalopatía, considerada un efecto adverso tardío (luego 
de meses) post-radiación.6,8,9,11,19,20,29,30 Además, la terapia 
combinada puede condicionar la aparición más tem-
prana de los cambios en la sustancia blanca cerebral.11 Así 
mismo, a mayor edad, volumen cerebral irradiado y dosis 
de radiación, hay más riesgo.3,18 Se relaciona con dosis 
mayores a 30-40 Gy20 y se recomienda fraccionarlas para 
menor toxicidad tal como se procedió en esta paciente; se 
prefiere también la irradiación localizada.31

Conclusión 
La leucoencefalopatía es un efecto adverso de la 

radioterapia, común en pacientes oncológicos. Tal como 
el caso de la paciente, suele manifestarse con deterioro de 
las funciones cognitivas superiores y se diagnostica por 
IRM junto a la historia clínica con la que se determina la 
causa. El tratamiento fue con dexametasona. Se creería 
que habrá una mayor extensión de los cambios causados 
por la leucoencefalopatía como se ha evidenciado con el 
incremento de las hiperintensidades en FLAIR entre las 
imágenes obtenidas 9 meses post-radiación y las actuales.
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