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does he present a new laziness and acquired naiveté?
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142 Multi-territorial posterior circulation ischemic stroke after 
cocaine	intoxication

 Ricardo A. Vivanco, Amnerys R. García
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NORMAS PARA PUBLICACIÓN

La Revista Ecuatoriana de Neurología invita a todos 
los profesionales a enviar trabajos científicos para que 
sean considerados para publicación, previa clasificación 
del Comité Revisor. Los manuscritos deben ser enviados 
al correo electrónico de la Revista Ecuatoriana de Neuro-
logía: revecuatneurol@gmail.com

Los trabajos aceptados lo serán bajo el entendi-
miento de que no han sido publicados previamente, ni 
lo serán, en otra revista sin el consentimiento escrito del 
Editor, y pasan a ser propiedad de la Revista Ecuatoriana 
de Neurología.

La Revista Ecuatoriana de Neurología acepta para 
publicación, trabajos científicos sobre todas las ramas de 
neurociencias, e incluye las siguientes secciones en forma 
regular: Artículos Originales de investigación clínica o 
experimental, Trabajos de Revisión, Reportes de Casos 
Clínicos y Cartas al Editor. Además, se publicarán las 
memorias de congresos o cursos de neurología realizados 
en el país e información general sobre las actividades de la 
Sociedad Ecuatoriana de Neurología y de la Liga Ecuato-
riana Contra la Epilepsia. Los manuscritos aceptados serán 
aquellos que cumplan las siguientes normas de publicación:

Normas generales
A. El texto debe estar redactado en Microsoft Word, 

fuente Arial, puntaje 10 con un interlineado de 1 
punto, sin interlineado entre párrafos. Las tablas 
y figuras se adjuntarán como archivos separados. 
Todo el trabajo deberá ser enviado a la dirección 
electrónica revecuatneurol@gmail.com

 Se adjuntará una carta de presentación dirigido 
al editor o editora, en funciones, de la Revista 
Ecuatoriana de Neurología. En dicho documento, 
los autores certificarán que el trabajo es idóneo y 
no ha sido enviado a otra revista científica.

B. La página inicial debe contener el título del tra-
bajo en español e inglés, el cual debe ser corto 
y específico, así como el nombre completo de 
los autores, su grado académico más importante, 
una única información acerca de la afiliación de 
cada uno de los autores, incluyendo obligatoria-
mente, el nombre completo de la institución de 
origen, ciudad y país; y la dirección completa 
del autor que será encargado de la correspon-
dencia concerniente a dicho artículo. La iden-
tificación de las instancias institucionales debe 
indicar, siempre que sea aplicable, las unidades 
jerárquicas correspondientes. Se recomienda que 
las unidades jerárquicas se presenten en orden 

decreciente, por ejemplo, universidad, facultad 
y departamento. En ningún caso las afiliaciones 
deben venir acompañadas de las titulaciones o 
mini currículos de los autores. Para evitar la con-
fusión con el nombre de los autores a nivel inter-
nacional, se prefiere que se indique primero el 
nombre y si desea incluir sus dos apellidos, estos 
sean unidos por un guión. Si el artículo posee 
más de tres autores su publicación, en la portada 
de la Revista Ecuatoriana de Neurología, incluirá 
los 3 primeros nombres seguido de "et al."

C. Todos los artículos, incluidas las cartas al editor, 
deben contener palabras clave en español e inglés. 

D. Las tablas deben ser incluidas en una página aparte, 
numeradas consecutivamente de acuerdo con su 
ubicación en el texto. Deben llevar a un pie expli-
cativo conciso. Se evitará el exceso de tablas, sin 
repetir en el texto lo que se exprese en ellas. Las 
tablas deberán ser enviadas en formato editable 
sea en un documento de Excel o Word; sin celdas 
fusionadas ni imágenes dentro de las celdas.

E. Los gráficos y fotografías deben ser enviados por 
separado, en formato JPEG y en alta resolución 
(300 dpi) —NUNCA deben estar incluidos en el 
documento de Microsoft Word— en un tamaño 
no menor a 10 cm de ancho, y deben estar cla-
ramente identificadas con el número de la figura 
y la leyenda correspondiente. Si los gráficos han 
sido realizados en Excel, deben adjuntarse, tam-
bién, los documentos originales.

F. Las fotografías en las que aparezcan datos que 
permitan la identificación personal de deter-
minados pacientes deberán acompañarse de 
un consentimiento escrito por parte de dichos 
pacientes. No es suficiente cubrir los ojos para 
ocultar una identidad.

G. Los pies de foto deben estar en un documento 
separado de Microsoft Word. Se recomienda uti-
lizar únicamente aquellas fotografías que con-
tribuyan significativamente al texto. Se pueden 
incluir fotografías a color o en blanco y negro.

H. Las referencias bibliográficas deben ser escritas 
en una página aparte y estar ordenadas de 
acuerdo a su aparición en el texto (no por orden 
alfabético de los autores), según las normas 
Vancouver. Todas las referencias deberán estar 
citadas en el texto o en las tablas, con un número 
entre paréntesis, que corresponderá al de la lista 
final. Los autores son responsables de la vera-
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cidad de las referencias y de su correcta trans-
cripción. Las referencias deberán seguir el estilo 
y puntuación de los siguientes ejemplos y deben 
incluir obligatoriamente el hipervínculo corres-
pondiente al identificador de objeto digital 
(DOI), en el caso de que lo tenga. Es respon-
sabilidad de los autores, añadir https://doi.org/ 
antes del código (DOI), y comprobar el funcio-
namiento correcto de dicho hipervínculo. 

 A continuación, ejemplos de referencias:
 
 Revistas
 Hoyniak CP, Bates JE, Petersen IT, Yang CL, 

Darcy I, Fontaine NMG. Reduced neural res-
ponses to vocal fear: a potential biomarker for 
callous-uncaring traits in early childhood. Dev Sci. 
2018;21(4). https://doi.org/10.1111/desc.12608

 
 Libros
 Adams RD, Víctor M. Principles of Neurology, 

3erd Ed, New York: Mc-Graw-Hill, 1986.

Normas	específicas
Artículos	Originales
• Deben incluir, en la 2da. página, un resumen de 

200 palabras o menos, en el que se enfatice el 
objetivo del trabajo, sus resultados y las conclu-
siones principales. El resumen debe ser enviado 
en español e inglés. 

• Deben tener, como mínimo, las siguientes sec-
ciones: Introducción, Materiales y Métodos, 
Resultados y Conclusiones. Se pueden agregar 
otras secciones si así lo considera el autor, siempre 
que sean relevantes para el trabajo en cuestión.

• Su longitud no debe ser mayor a 30.000 carac-
teres, incluyendo espacios, título, resumen, 
tablas, pies de figuras y anexos. 

• Pueden incluir un máximo de 9 figuras y/o tablas.
• Deben indicar el lugar dónde se desean colocar 

tablas, figuras o fotografías.

Reportes	de	Casos	Clínicos	
• Deben incluir un resumen, una breve introduc-

ción, la descripción completa del caso y un 
comentario final sobre los aspectos relevantes 
de dicho caso. 

• Su longitud no debe ser mayor a 20.000 carac-
teres, incluyendo espacios, título, resumen, 
tablas, pies de figuras y anexos.

• Pueden incluir un máximo de 5 figuras y/o tablas.
• Deben indicar el lugar dónde se desean colocar 

tablas, figuras o fotografías.
• No se aceptarán “Reportes de Casos Clínicos 

y Revisión de la Literatura.” Deberá escoger 
uno de los dos tipos de trabajo y apegarse a las 
normas indicadas.

Artículos	de	Revisión	
• Deben incluir, en la segunda página, un resumen 

de 200 palabras o menos, en el que se enfatice 
el objetivo y la importancia de la revisión del 
tema tratado.El formato queda a libre criterio de 
los autores, pero con una extensión máxima de 
40.000 caracteres, incluyendo espacios, título, 
resumen, tablas, pies de figuras y anexos. 

• Pueden incluir un máximo de 9 figuras y/o tablas.
• Deben indicar el lugar dónde se desean colocar 

tablas, figuras o fotografías.
• Se aceptan 30 referencias como mínimo.

Cartas al Editor 
• Deben ser escritas no mayor de 300 palabras. 
• Pueden incluir 1 figura y hasta 6 referencias 

bibliográficas. 
• Tratarán sobre temas neurológicos generales o 

sobre comentarios de artículos publicados en 
números previos de la REN.

Imágenes	en	Neurología
• Deben ser escritas no mayor de 200 palabras. 
• Pueden incluir hasta 3 figuras y hasta 6 referen-

cias bibliográficas.

Importante
Los trabajos recibidos deben ajustarse a las normas 

arriba descritas; de lo contrario, serán devueltos. Una vez 
que cumplan los requisitos, se someterán a evaluación por 
el Comité de Pares Revisores en un período de 8 semanas, 
previa aceptación para su publicación. Los manuscritos 
que no se acepten para publicación no serán devueltos. 
Los autores únicamente recibirán una carta explicando los 
motivos de la no aceptación. Los autores cuyos manus-
critos sean aceptados para publicación, deben firmar un 
Certificado de Transferencia de Derechos de Autor, que 
será enviado por el Comité Revisor.
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De acuerdo con el Registro Estadístico de Recursos 
y Actividades de Salud de abril 2022, en el país la tasa de 
médicos es de 23,3 por cada 10.000 habitantes, por arriba 
de la media recomendada por la Organización Mundial 
de la Salud (OMS), contabilizando un total de 40.230 
médicos en el Ecuador.1 Sin embargo, de ese total, menos 
de la mitad corresponde a especialistas.2

Y es que, no siempre más es mejor. En salud, tener 
personal altamente calificado, como el caso de los espe-
cialistas/subespecialistas en medicina, es lo que precisa-
mente fortalece el sistema, permite tomar adecuadas deci-
siones con los pacientes, y además optimiza el manejo de 
recursos, especialmente el económico.

En países como España o Inglaterra es impensable 
terminar la carrera de medicina y empezar el ejercicio 
profesional sin haber realizado una especialidad. Preci-
samente en esos países, el número de plazas ofertadas 
para formación de especialistas es casi equivalente, y a 
veces mayor, al número de graduados en las escuelas de 
medicina. Por poner un ejemplo, en España en 2021 se 
graduaron 6.718 médicos, y ese mismo año hubo 7.989 
plazas formativas de Médico Interno Residente.3 La rea-
lidad de Ecuador es abismalmente la contraria. En los 
últimos años, la carrera de medicina ha pasado a ser la 
segunda con mayor número de títulos registrados, solo 
después de Administración de Empresas.4 Este sobrecre-
cimiento de medicina en todas las universidades públicas 
y privadas del país es lo que ha permitido que superemos 
la media recomendada por la OMS, y a la larga incluso 
podría llegar a generar una sobreoferta de médicos gene-
rales en desempleo.

Pese a esto, para la apertura de un programa forma-
tivo de especialidad médica, como puede ser Neurología 
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o Psiquiatría, es necesario cumplir una serie de requisitos 
académicos-financieros-administrativos por parte de las 
instituciones de educación superior y las sedes hospita-
larias, que posteriormente son revisados por el Consejo 
de Educación Superior (CES) quien aprueba y emite el 
número de registro correspondiente. Sin duda, existe una 
sobrerregulación burocrática en relación con la infor-
mación que se debe presentar. Por ejemplo, en todos los 
casos se exige un informe de pertinencia. Es de sobra 
conocido que existe un déficit de prácticamente todas las 
especialidades médicas en el país. El Ministerio de Salud 
Pública (MSP), a través de su dirección de normatiza-
ción, en su momento ha realizado estudios de brechas, y 
en algunos casos, como el de Anestesiología, existe un 
déficit de más de 700 especialistas en el país.5 La Asocia-
ción de Facultades Ecuatorianas de Ciencias médicas y de 
la salud (AFEME) presentó este año el libro “La Oferta y 
la Demanda de Médicos en el Ecuador 2016-2030”, en el 
que se expone que para las especialidades médicas existe 
un déficit de 9.063 especialistas.6 Estos mismos autores 
consideran que la tasa de especialistas (incluyendo espe-
cialidades quirúrgicas, atención primaria, etc) es de -44%, 
siendo de -56% en las especialidades médicas.6 Final-
mente, en esta misma revista, Wong-Ayoub y colabora-
dores publicaron hace escasos meses un análisis trans-
versal sobre la disponibilidad de Psiquiatras en el Sistema 
de Salud Público, y Programas de Residencia en Psi-
quiatría del Ecuador. El resultado fue doloroso: apenas 
existen 138 psiquiatras en el país, la mayoría en Pichincha 
y Guayas, y estamos muy por debajo de la relación ideal 
establecida para suplir la demanda de psiquiatras eficien-
temente (1747, aproximadamente). Además, es notable la 
escasez de posgrados para la especialidad.7
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Es hora de que se facilite la apertura de posgrados 
médicos en el país. Es hora de simplificar procesos y 
enfocarnos en lo que realmente importa: asegurar una for-
mación competente de los médicos, alejada de la buro-
cracia, la mediocridad y el simplismo, que verdadera-
mente aporte los mejores cuidados para los pacientes y 
sus familias, y sume al fortalecimiento de la salud del país.
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Sra. Editora:
Han pasado dos años de la partida del destacado pen-

sador Humberto Maturana (1928-2021). Considerado un 
polímata,1 influenció áreas diversas como biomedicina, 
neurociencias, ciencias sociales, filosofía, humanidades 
y cibernética. Esta carta recuerda algunos de sus aportes 
como forma de homenaje y discusión académica.
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Finalizado su doctorado en Harvard, Maturana se 
integró en 1958 al equipo del MIT liderado por el conno-
tado investigador Jerome Lettvin. De esta colaboración, 
que utilizó a la rana como modelo experimental, surgió 
un artículo2 que propuso la existencia de detectores de 
características que extraen las señales relevantes según 
configuraciones perceptivas básicas. Esto sentó las bases 

Figura 1. A) Humberto Maturana Romesín, destacado biólogo y filósofo chileno, uno de los padres del concepto de Auto-
poiesis. Imagen adaptada de licencia de uso libre Wikimedia Commons (CC). B) Modelamiento de la relación generativa que 

da origen a una unidad autopoiética, por ejemplo, una neurona. Imagen adaptada de Varela y Maturana (1973)4
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investigativas sobre operaciones que detectan regulari-
dades de estímulos para construir el mundo visual, impac-
tando esto el área de computación, especialmente la cons-
trucción de aparatos de procesamiento de imágenes.3 Por 
registrar junto a Lettvin por primera vez la actividad de 
una célula direccional de órgano sensorial, ambos fueron 
propuestos para el Premio Nobel, aunque no lo obtuvieron.

Maturana es internacionalmente reconocido por pro-
poner en 1973 junto a Francisco Varela el concepto de 
Autopoiesis, evidenciado en la organización autopoiética, 
definida como una unidad por una red de producciones de 
componentes que participan recursivamente en la misma 
red de producciones de componentes que produjeron estos 
componentes, y realizan la red de producciones como 
unidad en el espacio en que existen los componentes.4,5 
Así, los cambios que un organismo experimenta mientras 
mantiene su autopoiesis constituirían su conducta. Con-
secuentemente, "...la conducta observada en cualquier 
organismo, cualquiera sea su grado de complejidad, es 
expresión de su autopoiesis".4 Este aporte sentó las bases 
de la denominada Escuela de Cognición de Santiago.6

Ante el desafío de la Quinta Revolución Industrial,7 
los aportes de Maturana y colaboradores cobran gran 
relevancia en el diseño de autómatas e inteligencias artifi-
ciales8 autorregulables y autoadaptables.
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Estimada Editora:
Existen varios factores que han condicionado un 

aumento importante en la frecuencia de trastornos 
de sueño en grandes centros urbanos, entre los que se 
encuentran los cambios en el estilo de vida, el sedenta-
rismo, el aumento en los turnos de trabajos nocturnos y la 
contaminación visual nocturna. Esta última parece ser un 
determinante fundamental del deterioro de la calidad de 
sueño ya que hay estudios que demuestran que, a mayor 
contaminación visual nocturna, peor es la calidad de 
sueño en dichos centros urbanos.1 Sin embargo, es difícil 
estimar el papel independiente de la contaminación 
visual nocturna en grandes ciudades ya que este factor 
usualmente se asocia con diferencias en otras variables 
relacionadas con la diversidad del estilo de vida de la 
población que, a su vez, pueden condicionar deterioro en 
la calidad del sueño. Una manera óptima de investigar 
el efecto independiente de la contaminación visual noc-
turna es estudiar dos o más poblaciones rurales que sean 
similares en todas las demás variables confusoras men-
cionadas anteriormente y que solo se diferencien en el 
grado de contaminación visual nocturna.2

Durante la conducción del estudio de las Tres Villas, 
hemos notado que estas poblaciones rurales del litoral 
ecuatoriano son bastantes similares en lo que respecta a 
un número importante de factores que podrían compro-
meter la calidad de sueño,3,4 pero existe una diferencia 
sustancial entre dos de ellas en lo que respecta al grado 
de contaminación visual nocturna, el cual se encuentra 
relacionado con diferencias en la intensidad del alum-
brado público.

Con la finalidad de evaluar si las diferencias en la 
contaminación visual nocturna son responsables de dife-
rencias en la calidad de sueño en residentes de ambas 
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Figura 1. Fotografías de las avenidas principales de Atahualpa 
(panel superior) y El Tambo (panel inferior), que muestran las diferen-
cias en la luminosidad de estas poblaciones, relacionadas directa-
mente con variaciones en la carga del alumbrado público. Ambas 
fotografías fueron tomadas después de las 20:00 horas, con la misma 
cámara y los mismos parámetros.

poblaciones, realizamos valoración luminométrica del 
interior de un porcentaje representativo de las viviendas 
localizadas cerca de las avenidas principales de ambos 
pueblos mediante el uso de luminómetro digital modelo 
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LT300, de marca EXTECH, FLIR Systems, Inc (Figura 
2), el cual fue posicionado en el interior de las viviendas, 
cerca de las ventanas de los dormitorios ocupados. El pro-
medio de luminosidad en los dormitorios de las casas de 
Atahualpa (con la luz apagada) fue de 10 Lux, mientras 
que en los de El Tambo fue de más de 40 Lux, Es impor-
tante mencionar que en la mayoría de estas viviendas las 
cortinas no existen o no son lo suficientemente gruesas 
como para proteger a las personas de la luz exterior. 

Además, valoramos la calidad de sueño de sus habi-
tantes mediante la escala de calidad de sueño de Pitts-
burgh, un instrumento confiable y validado que permite 
diferenciar entre individuos con buena y mala calidad de 
sueño. Dicha escala consiste en 19 preguntas agrupadas 
en siete componentes (duración del sueño, disturbios de 
sueño, latencia de sueño, somnolencia diurna, eficiencia 
del sueño, calidad general del sueño y medicaciones 
necesarias para poder dormir). Cada uno de estos com-
ponentes es calificado en una escala de 0 a 3, para un 
total de 21 puntos, considerándose un puntaje mayor de 5 
como “pobre calidad de sueño”.5 

La intensidad de luz fue significativamente más ele-
vada en las viviendas de El Tambo que en las de Ata-
hualpa y, al mismo tiempo, la calidad de sueño fue sig-
nificativamente peor en los habitantes de El Tambo con 
respecto a las de Atahualpa. En esta última población, 
275 de 885 de los individuos encuestados refirieron una 
pobre calidad de sueño comparado con 167 de 307 de los 
habitantes de El Tambo (31% versus 54%; p<0.001). 

Este sencillo experimento permite comprobar la 
importancia de la contaminación visual nocturna en 
la calidad de sueño en individuos que viven en zonas 
rurales. En vista de no existir estudios similares, es 
necesario corroborar nuestros hallazgos con los de otras 
poblaciones rurales que cumplan las condiciones necesa-
rias para cuantificar el detrimento en la calidad de sueño 
relacionado con la contaminación visual nocturna. 
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Resumen
Las principales tareas experimentales en el área de la neurociencia y la psicología se han realizado en poblaciones indus-

trializadas, pero no se han elaborado y adaptado en población latina. El objetivo de este estudio fue validar la tarea de redes 
atencionales de alerta, orientación y control ejecutivo en una muestra ecuatoriana. Para ello, se realizó un análisis de validez 
de constructo a través de un análisis de varianza y de correlación entre las redes; y un análisis de confiabilidad para los com-
ponentes globales de las redes atencionales. Los resultados demostraron efectos principales y de interacción comprobando la 
validez de constructo en la población. Asimismo, para la validez de interacción, se encontró una correlación significativa alta 
entre todas las condiciones de las redes atencionales. Para el análisis de confiabilidad, se encontró una relación moderada y alta 
para la red de orientación y control cognitivo, pero no para la red de alerta. Al final se discute la importancia de la validación 
de las tareas experimentales en la población latinoamericana y la importancia clínica en el ámbito de la neuropsicología. 

Palabras clave: redes atencionales, vigilancia, orientación, control cognitivo.

Abstract
The main experimental tasks in the area of neuroscience and psychology have been performed in industrialized popula-

tions, but they have not been developed and adapted in a Latin population. The aim of this study was to validate the attentional 
networks task in an Ecuadorian sample. For this purpose, a construct validity analysis was carried out through an analysis of 
variance and correlation between the networks; and a reliability analysis for the global components of the attentional networks. 
The results showed main and interaction effects proving construct validity in the population. Likewise, for the interaction vali-
dity, a high significant correlation was found between all conditions of the attentional networks. For the reliability analysis, a 
moderate and high relationship was found for the orientation and cognitive control network, but not for the alertness network. 
At the end, the importance of the validation of the experimental tasks in the Latin American population and the clinical relevan-
ce in the field of neuropsychology are discussed. 

Keywords: attentional networks, vigilance, orientation, cognitive control.
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Introduction
La atención es uno de los procesos psicológicos más 

importantes en el área de la neuropsicología y además 
juega un papel fundamental en la comprensión de deter-
minados problemas cognitivos.1,2 En los últimos años se 
han desarrollado algunas herramientas de evaluación 
para medir adecuadamente este constructo a través de 
criterios de confiabilidad y validez.3 Uno de los instru-
mentos que más se ha utilizado con este propósito en el 

área de las neurociencias cognitivas ha sido la tarea de 
redes atencionales de Posner.4,5 Basado en el paradigma 
de Posner, se plantea que el proceso atencional está con-
formado por de tres redes atencionales que tienen fun-
ciones y localizaciones específicas, aunque también 
pueden hallarse interrelacionadas.6,7

La primera red, denominada de alerta o vigilancia, 
está caracterizada principalmente por mantener un estado 
de activación adecuado para la detección de un estímulo 
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sorpresivo.8 Se ha descrito que los estímulos novedosos 
activan las áreas temporales y frontales, las cuales tienen 
vías de proyección de locus coreuleus a través del neuro-
transmisor de la epinefrina, lo que pone al organismo en 
estado de alerta para responder rápido a este tipo de estí-
mulos.9 Estos estímulos suelen ser de naturaleza visual 
como el paradigma original de Posner,5 o auditivos, como 
en la versión modificada de la tarea de Callejas.10 La ver-
sión con sonido suele ser más eficaz puesto que permite 
evaluar de manera independiente el efecto de la red de 
alerta sobre el tiempo de respuesta y se puede diferen-
ciarla de la red de orientación (en las versiones ante-
riores no era posible realizar una medición diferenciada 
de estas dos redes).11 En la tarea, se aplica un tono en la 
mitad de los ensayos y en la otra mitad no se los presenta. 
Las investigaciones demuestran que al menos en la con-
dición con señal auditiva el tiempo de reacción suele ser 
menor, que en la condición sin señal.9 

La segunda red, denominada posterior o de orienta-
ción, favorece la atención previa hacia un estímulo que 
posteriormente podrá predecir el aparecimiento del estí-
mulo objetivo.12 Un ejemplo podría ser cuando un objeto 
visual como un letrero señala el aparecimiento de otro 
estímulo exactamente en el mismo lugar. En las tareas 
atencionales se divide la orientación en señales válidas, 
inválidas y neutras. Las señales válidas son las que apa-
recen precisamente como factor predictor de la señal 
objetivo; las señales inválidas, por el contrario, son 
señales en la que el estímulo de orientación suele apa-
recer en el lado opuesto en el que aparecerá el estímulo 
objetivo; finalmente, en la orientación sin señal, no se 
coloca ningún tipo de estímulo orientativo. Se ha obser-
vado en la investigación que los tiempos de reacción en 
la condición de orientación válidas, son más rápidas que 
las de orientación inválida e incluso que las señales neu-
trales.13 Se ha documentado que las bases neuronales de 
esta red se encuentra ubicado en el córtex parietal poste-
rior, los núcleos pulvinar y reticular del tálamo.14

Finalmente, la tercera red denominada de control 
cognitivo, tiene sus base en las regiones prefrontales y 
tiene que ver con el control voluntario de estímulos o 
conductas para alcanzar un objetivo específico.15 Esta 
última red es la más importante ya que modula las dos 
redes anteriores y es la que se encuentra más emparen-
tada con el control ejecutivo debido al uso de estrategias 
de control ante estímulos conflictivos, similar a los para-
digmas de conflicto estimular como la tarea stroop o la 
tarea de flankers.9 En las condiciones experimentales, en 
esta red los estímulos suelen dividirse en congruentes o 
incongruentes. Las condiciones congruentes son cuando 
guardan equivalencia en direccionalidad de estímulo; e 
incongruentes cuando los estímulos laterales, tanto de 
izquierda como derecha, son diferentes al estímulo obje-
tivo central, causando un efecto de conflicto.16 

Aunque estas redes tienen funciones y correlatos 
específicos, también pueden estar relacionadas tanto con-
ductual como neurofuncional, como se mencionó ante-
riormente. A nivel conductual, por ejemplo, se ha visto 
como el rendimiento de una red suele afectar el rendi-
miento de otra, como el caso de la red de alerta sobre la 
red de orientación.2 A nivel neuronal, por otra parte, se ha 
documentado como a nivel subcortical existen varias vías 
de asociación entre una estructura y otra, como en el caso 
de la red de orientación sobre la red de control ejecutivo.17 

Estas dimensiones atencionales se han podido 
valorar a través de la Tarea de Redes Atencionales que 
es un procedimiento experimental que utiliza diversos 
estímulos, como los mencionados anteriormente, y tiene 
como evaluación principal el tiempo de respuesta de los 
participantes.18 Debido al éxito de la tarea al medir esos 
componentes atencionales, tanto en su dimensión interac-
tiva como autónoma, se ha usado en poblaciones clínicas 
como trastorno de déficit de atención e hiperactividad19 y 
esquizofrenia20 o en poblaciones no clínicas como en la 
infancia21 y adultez joven22 y tardía.23 Sin embargo, en los 
últimos años se ha suscitado la controversia de que gran 
parte de las generalizaciones de las tareas experimen-
tales, incluyendo la de redes atencionales, han sido apli-
cadas en poblaciones europeas o estadounidenses. Estas 
poblaciones, mayoritariamente, cuentan con niveles de 
educación superior24 por lo que evidentemente podría ser 
un factor de variación de los resultados. Por esa situación, 
se ha planteado la cuestión de si las investigaciones con 
tareas experimentales pueden ser generalizadas a otras 
poblaciones como la latinoamericana, debido a sus carac-
terísticas culturales y sociales características.25 Aunque la 
tarea de redes atencionales goza de buena validez y con-
fiabilidad,26,27 es necesario saber si sus resultados también 
son aplicables a población latinoamericana, concreta-
mente la población ecuatoriana. Hasta donde se conoce, 
solo existen pocos estudios usados en Latinoamérica28 y 
en Ecuador se ha encontrado escasa información refe-
rente. En este país, se ha intentado validar y adaptar 
tareas experimentales, pero con otras funciones cogni-
tivas como el control inhibitorio29 o de atención soste-
nida,24 pero no existen registros de la tarea de redes aten-
cionales adaptada a la población del país. 

Por ese motivo, el propósito de este estudio validar 
la tarea ANT (attentional networks task), con población 
ecuatoriana, previo a la utilización en diseños experi-
mentales para estudios en el ámbito de la neuropsicología 
en el medio local. Para ello nos planteamos como hipó-
tesis: a) ¿Habrá diferencias en las tres condiciones de las 
redes atencionales, a nivel de la condición intra-sujetos: 
menor tiempo de reacción en la condición de señal, en 
la de estímulo de orientación válida y en la de estímulos 
congruentes en la de función ejecutiva, como prueba 
de validez de constructo26? b) ¿Se encontrará además 
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algunos efectos de interacción, como prueba de validez 
en la interacción entre las diferentes redes? c) ¿Habrá 
correlaciones entre los tiempos de reacción de las con-
diciones atencionales, como prueba validez de interre-
lación entre las redes30? d) Finalmente, ¿se encontrarán 
correlaciones en el procedimiento de dos mitades como 
prueba de confiabilidad de cada una de las redes26,30?

Materiales y Métodos
Diseño
Se realizó un estudio de carácter cuantitativo expe-

rimental y de diseño factorial (2×3×3) con tres varia-
bles independientes las cuales fueron manipuladas a 
nivel intra-sujeto, como principal diseño de los estudios 
de validación de esta tarea.30 La primera variable era la 
red de alerta, con dos condiciones (sonido y sin sonido). 
La segunda denominada de orientación, con tres con-
diciones: orientación válida, orientación inválida y sin 
señal. La tercera variable de control cognitivo con 3 con-
diciones (ensayos neutros, congruentes e incongruentes).

Participantes
Participaron 42 personas de la población general. 

De este modo, los participantes se distribuyeron en 20 
hombres (Medad= 21,85, SD 3,91) y 17 mujeres (Medad= 
23,77, SD 4,20). La participación se realizó mediante 
convocatoria abierta, a través de redes sociales y afiches 
distribuidos a lo largo de la institución. Para la determi-
nación del tamaño de la muestra se utilizó el programa 
G*Power para F test de ANOVA de medidas repetidas a 
nivel intrasujetos con una potencia de 0.95 y un tamaño 
del efecto grande de 0,25 lo que nos dio el número de 
participantes mencionado.

Aspectos Éticos
El presente proyecto de investigación fue certifi-

cado con “viabilidad ética,” con base a valoraciones jurí-
dicas, bioéticas y metodológicas con un nivel de riesgo 
nulo de estudio con el siguiente número de identificador: 
102-FCP-UCE-DD-2019 por el Comité de Ética con seres 
humanos de la Universidad Central del Ecuador. Además, 
el presente estudio se basó en lineamientos nacionales 
como el Reglamento de Información Confidencial en el 
Sistema Nacional de Salud del Ecuador e internacionales 
como los lineamientos de la declaración de Helsinki de 
la Asociación Médica Mundial.

Instrumentos
Tarea computarizada experimental de Redes
Atencionales
Se utilizó la tarea programada para la investigación, 

a través del programa E- PRIME® - Versión 3 (Psycho-
logy Software Tools, Pittsburgh, PA). Para ello, se ela-
boró la tarea tomando como referencia la versión modi-
ficada elaborada por Callejas, Lupiañez, Funes & Tudela 
(2005) (Véase gráfico 1). La tarea fue programada en 
las computadoras del Laboratorio de Psicología Experi-
mental de la Facultad de Ciencias Psicológicas de la Uni-
versidad Central del Ecuador. 

Procedimiento 
Entrevista Cognitiva
Antes de proceder a realizar la prueba piloto, se pro-

cedió a hacer una adaptación de las instrucciones del 
experimento al contexto ecuatoriano debido que gran 
parte de las tareas experimentales de Posner han sido rea-
lizadas en Estados Unidos y España. Nosotros tomamos 

Gráfico 1. Programación de la tarea experimental en el software E-prime.
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la versión española de Lupiáñez9 y se procedió a hacer la 
respectiva adaptación.

Posteriormente, se realizó una entrevista cognitiva 
a 6 participantes que no pertenecían al presente estudio 
para evaluar la comprensión de al menos dos elementos 
introductorios previo a la tarea experimental: 

• Bienvenida e instrucciones generales previas.
• Objetivo e instrucciones de cómo realizar la 

tarea experimental.

Pilotaje
Asimismo, antes de proceder con el experimento 

como tal, se realizó una prueba piloto con los mismos 
participantes mencionados anteriormente, para poder 
calibrar aspectos técnicos relativos con la presentación 
de estímulos, instrucciones (letra, tamaño y sintaxis), 
número de ensayos, efecto fatiga (contrarrestar a través 
de ensayos de descanso), recepción de variables depen-
dientes como tiempo de reacción, etc. 

Tarea experimental
Antes de iniciar el estudio, a los participantes se les 

entregó un consentimiento informado con toda la informa-
ción del procedimiento, y en el que se garantizaba la confi-
dencialidad de sus datos, y la libertad de seguir o abandonar 
el estudio; de este modo, solamente participaron aquellas 
personas que firmaron dicho consentimiento. Posterior-
mente, se les dijo a los participantes que iban a realizar una 
tarea sencilla por ordenador y fueron trasladados a la sala 

Gráfico 2. Secuencia de los estímulos de las condiciones de las redes atencionales.

de experimentación. Antes de iniciar la tarea de redes aten-
cionales, a los participantes se les asignó un bloque de prác-
ticas para que pudieran familiarizarse con la tarea. Una vez 
terminada esta, se les indicó que se coloquen los audífonos 
para que puedan aislar el ruido exterior. Pero para efectos 
de nuestro estudio, el objetivo era escuchar los sonidos 
generados (estímulos auditivos) en la red de alerta. Una vez 
iniciada la tarea, se indicaba que se les presentarían una fila 
de flechas y solo debían fijarse en qué dirección señalaba 
la flecha de la mitad. Si la flecha del medio señalaba hacia 
la derecha, debían presionar la tecla “M”; por el contrario, 
si la flecha de la mitad señalaba hacia la izquierda debían 
presionar la tecla “Z.” Posteriormente, debían presionar la 
barra espaciadora para continuar. 

La tarea estuvo compuesta por 288 ensayos confor-
mados en tres bloques de 96 ensayos y de forma aleatoria 
en cada una de las condiciones. Al cabo de cada uno de 
esos 96 ensayos, se presentó una pantalla que permitía 
tomar un descanso a los participantes en caso de que lo 
necesiten; de lo contrario, podían seguir con la tarea pre-
sionando la barra espaciadora.

La programación de la tarea consistió en la presen-
tación de un punto de fijación (400 ms) sobre un fondo 
blanco en el que, al cabo de un tiempo, aparece acompa-
ñado por un sonido (50 ms) en una condición, o sin sonido 
en otra, como red de alerta. 

Para la red de orientación, se vuelve a presentar el 
punto de fijación (400 ms) y una vez pasado este tiempo, 
sobre un punto de fijación (150 ms) aparece un asterisco en 
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la parte inferior o superior de la pantalla. El asterisco puede 
estar en el mismo lugar donde aparecerá el estímulo obje-
tivo posterior (condición válida); en un lugar diferente al 
estímulo objetivo (condición inválida); o simplemente no 
aparece (condición neutral). 

Finalmente, para la condición de control cognitivo, 
asimismo después del punto de fijación (400 ms), se pre-
senta el estímulo objetivo. En la condición congruente, se 
presentan una fila de cinco flechas apuntando hacia una 
misma dirección, ya sea derecha o izquierda. En la condi-
ción incongruente, aparecía la misma fila de flechas; pero 
la flecha de la mitad aparece en dirección opuesta a las fle-
chas restantes, causando interferencia. Y en la condición 
neutral, solo la figura de la mitad es una flecha como los 
anteriores ensayos y a los costados aparecen estímulos 
diferentes como rombos, por ejemplo, sin causar interfe-
rencia estimular. Para terminar el ensayo, aparece un punto 
de fijación final de 400 ms.

La consigna principal de la tarea consistía en responder 
lo más rápido posible y de manera precisa a la orientación 
de la flecha ubicada en el centro, pasando por todas las con-
diciones anteriormente mencionadas, véase en gráfico 2.

Análisis de datos
Para el análisis de datos se usó el paquete estadístico 

(SPSS) versión 2.5. Inicialmente se realizaron análisis 
descriptivos con los datos sociodemográficos de los dos 
grupos a estudiarse, usando frecuencias absolutas. Para 
poder obtener un índice global de funcionamiento de las 
redes atencionales, se hizo un análisis de substracción; 
es decir, se restó los promedios de las redes atencionales 
de alerta (sonido – sin sonido); de orientación (señal-sin 
señal) y control cognitivo (congruente e incongruente). 
Para el análisis de validez, se usó un análisis de varianza 
(ANOVA) con factor intrasujetos entre las tres variables 
atencionales para visualizar efectos internos de redes y 
de interacción. Cuando fue necesario se aplicó la prueba 
de Maunchin para comprobar los supuestos de esferi-
cidad, en caso de no cumplirse se aplicaba la corrección 
de Greenhouser. Además, se realizó un análisis correla-
cional con la r de pearson entre todas las condiciones de 
las redes atencionales para probar efectos de interrela-
ción. Finalmente, para los análisis de confiabilidad, se 
realizó un método de dos mitades en el que se dividieron 
los ensayos de la tarea en 2 partes (144 cada uno) y se 
correlacionaron esas dos mitades con el coeficiente de 
Pearson, de acuerdo a los procedimientos estándar.31 

Resultados
Datos descriptivos
Para el análisis de los datos descriptivos, se tomó en 

cuenta el tiempo de reacción en milisegundos de cada uno 
de los componentes de las redes atencionales. Los estadís-
ticos descriptivos se muestran en la tabla número 1.

Sonido Sin Sonido

Incongruente

Congruente

Neutral

Válido

625

589

589

Inválido

628

592

592

Sin señal

631

595

595

Válido

626

590

590

Inválido

629

593

593

Sin señal

632

596

596

Tabla 1. Datos descriptivos de las redes atencionales.

Análisis de eficiencia de las redes atencionales
Como medida de descripción, también se usó un aná-

lisis de eficiencia de las redes atencionales. Para ello se 
procedió a realizar un cálculo de substracción de los pro-
medios del tiempo de reacción las redes así: red de alerta 
(RT con sonido – RT sin sonido) = 90ms, red de orientación 
(RT con señal – RT sin señal) = 104 ms y red de control 
cognitivo (RT congruente – RT incongruente) = 110 ms.

Validez 
Condiciones de Redes Atencionales 
En el análisis de medidas repetidas a nivel intra-

sujetos se encontró efectos principales por cada red 
atencional: En la red de alerta F(1,31) = 8.48, p = <.001, 
ηp2 = ,21; en la de orientación F(2,62) = 4.82, p = <.001, 
ηp2 = ,13; en la de control cognitivo F(2,62) = 140.279, 
p = <.001, ηp2 = ,81. Los promedios revelaron menor 
tiempo de reacción para la condición con señal; para la 
condición de señal espacial, versión válida y, finalmente, 
para la condición de control cognitivo en la condición 
congruente.

Al realizar un análisis de medias por separado en los 
que se vio que la condición con sonido fue más rápida 
que la condición sin sonido; la condición orientación 
válida tenía un menor tiempo de reacción que la orien-
tación inválida; y la condición congruente tuvo menor 
tiempo de reacción que la condición incongruente. 
Véase gráfico 3. 

Interacciones de las redes
También se encontraron efectos de interacción entre 

alerta y control F(2,62) = 379.631, p = < .001, ηp2 = ,92; 
orientación por control cognitivo F(4,124) = 60.121, p 

= < .001, ηp2 = ,66; y finalmente alerta por orientación 
y por control cognitivo F(4,124) = 297.600, p = < .001, 
ηp2 = ,90. Es decir, se encontró que en los participantes 
una red tuvo una influencia en el accionar de otras redes. 

Correlación de redes atencionales interacción
Adicionalmente, se llevó a cabo un análisis correla-

cional entre todas las condiciones de las redes atencio-
nales, y se encontró correlaciones positivas altas entre 
todas las redes. Es decir, que, a mayor tiempo de reac-
ción de una red, aumentaba el tiempo de reacción de otra. 
Véase tabla 2: 
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Confiabilidad
Método de división en dos mitades de las redes
atencionales
Al usar el procedimiento de dos mitades por per-

mutación, se encontró una correlación moderada solo en 
la red de orientación y alta en la de control cognitivo, 
pero no encontró ninguna correlación en la red de alerta. 
Véase tabla 3.

Discusión
El objetivo de este estudio fue realizar la validación 

de la tarea experimental de redes atencionales en una 
muestra ecuatoriana, la cual serviría para estudios poste-
riores en el ámbito de la neuropsicología. 

Como primer resultado de validación de constructo se 
observaron efectos principales en cada una de las redes tal 
como se ha visto en otros estudios de validación.26,30 En el 
presente estudio, la red de alerta se encontró que los parti-
cipantes tuvieron un menor tiempo de reacción en la condi-
ción con señal auditiva, que en la condición sin señal. Este 
resultado es consistente con las variaciones modernas de 
las tareas atencionales con estímulos con sonido.10,32 Se ha 
explicado teóricamente este fenómeno aduciendo que en 
esta red se activan circuitos neuronales relacionados con 
el sistema de alerta del organismo y le preparan para la 
acción.9 En cuanto a la red de orientación como resultado se 
obtuvo que los ensayos con señal fueron más rápidos que 

Tabla 2. Análisis de correlación entre las condiciones de las redes atencionales.

Tabla 3. Correlación del procedimiento de dos mitades.

Incongruente CongruenteVariables

Incongruente

Congruente

Neutral

Sin señal

Válido

Inválido

Sin sonido

Con sonido

1

,842**

,827**

,921**

,862**

,928**

,894**

,923**

1

,964**

,970**

,888**

,961**

,925**

,968**

Neutral

1

,967**

,908**

,953**

,937**

,957**

Sin señal

1

,907**

,979**

,958**

,984**

Válido

1

,892**

,944**

,914**

Inválido

1

,948**

,978**

Sin sonido

1

,926**

Con sonido

1

** La correlación es significativa en el nivel 0,01 (2 colas).

Gráfico 3. Promedio de tiempo de reacción de las tres redes atencionales.

Alerta

Orientación

Control ejecutivo

Media ponderada TR

,374

,412*

,827**

** La correlación es significativa en el nivel 0,01 (2 colas)
*  La correlación es significativa en el nivel 0,05 (2 colas).

Resultados de los análisis de confiabilidad
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los ensayos sin señal. Esto se compagina con la teoría y los 
estudios en los que se demuestran que el estímulo señal es 
un predictor de un buen rendimiento al preparar la atención 
hacia un estímulo objetivo; al contrario que los ensayos en 
los cuales no se presentó ninguna señal, en el cual las per-
sonas no suelen activar su orientación de forma inmediata.12 
También como efecto de red de control orientación, encon-
tramos que los participantes reaccionaron más rápido en 
los ensayos válidos que los ensayos inválidos. Estos resul-
tados son consistentes con los estudios que se han llevado a 
cabo con diversos tipos de población.9,10,33 Se ha explicado 
este fenómeno debido a que los ensayos válidos predicen 
el aparecimiento del estímulo objetivo y, los ensayos con-
gruentes, tienen una similitud de estimular de orientación 
del objetivo.9,34 Finalmente, como criterio de validez de 
constructo dentro de los componentes de las redes encon-
tramos un efecto de la condición de control cognitivo. Así, 
al igual que otros estudios, se replicó un menor tiempo de 
respuesta en los ensayos congruentes que en los ensayos 
incongruentes.32 Este resultado se ha explicado mencio-
nando que los estímulos incongruentes causan un denomi-
nado conflicto estimular lo que hace que las personas se 
tarden más en responder.2 Mientras que los ensayos con-
gruentes, el estímulo objetivo tiene la misma dirección que 
los estímulos acompañantes, lo que provoca un efecto de 
facilitación y, por lo tanto, de menor tiempo de reacción.35 

Igualmente como criterio de constructo, encon-
tramos en ambos grupos los efectos de interacción entre 
redes, replicando los resultados que postulan la tesis 
de interacción entre las tres redes atencionales.5,9-11,36,37  
Algunos autores han conceptualizado bajo el paradigma 
conexionista que, si bien estas redes tienen su propio 
nivel de funcionamiento individual, las redes tienen 
un nivel de influencia mutuo.7,38 Concretamente, en el 
presente estudio se encontró que la red de alerta tuvo 
influencia sobre la red de orientación y la red de control 
cognitivo. Estos resultados se encuentran en consonancia 
otras investigaciones en la que se postula que la alerta 
fásica es importante para mantener un estado de activa-
ción y poder orientarse hacia determinados estímulos y 
también inhibe ante situaciones que requieran demanda 
atencional como conflicto de estímulos en el control 
cognitivo.8 Asimismo, en la presente investigación se 
encontraron otras interacciones como la red de orienta-
ción sobre la de control cognitivo. Este resultado se com-
pagina con las investigaciones de Funes y Lupiáñez en 
donde se encontró que la red de orientación, en especial 
la señal válida tuvo un efecto sobre la congruencia.9 Los 
autores conceptualizaron que la orientación está guiada 
más por el lugar de aparecimiento del estímulo que sobre 
la dirección del estímulo objetivo. Finalmente, encon-
tramos que hubo interacción entre las tres redes: alerta, 
orientación y control ejecutivo, comprobando el cons-

tructo de interacción entre redes comprobado anterior-
mente en otras investigaciones con esta misma tarea.10,11 

Asimismo, para comprobar la validez de la caracte-
rística de relación entre redes, se realizó un análisis corre-
lacional entre cada uno de los componentes de las redes 
atencionales. Esta investigación demostró que todas las 
condiciones de las redes atencionales se correlacionaron 
positivamente con un nivel de significación muy alto, 
en todos sus componentes. Estos resultados son consis-
tentes con los estudios de validez de Macleod, en el que 
cada las redes atencionales se correlacionaron entre sus 
pares.30 Aunque nuestro estudio tuvo la característica de 
que no se correlacionaron los datos con los puntajes glo-
bales de las redes, sino con los componentes específicos 
de cada red, incluidas todas las condiciones, para ver un 
efecto más detallado.

Finalmente, para el análisis de confiabilidad se rea-
lizó el procedimiento de fiabilidad de dos mitades en el 
que se encontró una correlación moderada entre la red de 
orientación y alta en la red de control cognitivo; pero no 
se encontró en la red de alerta. La correlación moderada 
en procedimientos de dos mitades es característico de 
las tareas de redes atencionales.27 Se ha conceptualizado 
que los resultados suelen verse afectados por la substrac-
ción entre condiciones de redes para obtener un resultado 
global, lo que puede variar en los resultados obtenidos.30 
Pese a ello, en este estudio se encontró medidas de fia-
bilidad en al menos las dos redes, de las tres estudiadas. 

Como conclusión se informa que se replicó con 
éxito la programación de una tarea atencional con todos 
los efectos de redes a nivel de cada condición, como indi-
cativo de validez de constructo. Y se observó un efecto 
entre redes y correlación entre todas las redes, como indi-
cativo de interacción entre varias redes. Como medida 
de fiabilidad encontramos relaciones moderadas y altas 
en dos de las tres redes. Finalmente, como limitación del 
estudio se incluyó en su mayoría población estudiantil 
universitaria y en menor medida población con otras 
características sociodemográficas.

Este estudio contribuye a la replicación y validación 
de los resultados que previamente se han dado en otras 
poblaciones, pero esta vez se ha aplicado a una población 
latinoamericana como la ecuatoriana. Esto permitirá que 
se aplique en otras poblaciones con características clí-
nicas y así poder ampliar el campo de la neuropsicología 
experimental en el Ecuador, considerando las caracterís-
ticas culturales de esta población. 
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Neuroeducación física: Efectos del ejercicio aeróbico en la atención alternante, 
planificación y memoria visuoconstructiva en estudiantes universitarios

Physical neuroeducation: Effects of  aerobic exercise on alternating attention, planning 
and visuoconstructive memory in university students

Resumen
Introducción: Existen numerosos reportes de los efectos positivos del ejercicio físico sobre diversas variables cognitivas como 

atención, flexibilidad mental, memoria, control inhibitorio, etc. El objetivo del presente estudio fue determinar los efectos de una 
sesión de ejercicio aeróbico en la atención alternante, planificación y memoria visuoconstructiva en estudiantes de educación física 
de una universidad de Santiago de Chile. 

Metodología: Cuantitativa con un diseño cuasi-experimental. La muestra estuvo constituida por estudiantes de pedagogía en 
educación física, donde, el grupo control fue de 15 y el grupo experimental de 20 sujetos. Los instrumentos utilizados fueron la prue-
ba de símbolos y dígitos de Smith, Torre de Hanoi y Test de figura compleja de Rey. 

Resultados: Hubo mejoría significativa en el grupo experimental: en atención alternante (p=0,018), en los tiempos de la prueba 
de planificación (p=0,005), memoria visuoconstructiva (p=0,000). 

Conclusión	y	recomendaciones: El ejercicio aeróbico mejora las funciones de atención, memoria y planificación, lo cual po-
dría fomentar la línea de estudio de neuroeducación física, por lo que se sugiere dentro de las proyecciones indagar con diferentes 
intensidades, rangos etarios edad y otras variables cognitivas. 

Palabras claves: ejercicio aeróbico, atención alternante, planificación, memoria visuoconstructiva, neuroeducación física.

Abstract
Introduction: There are numerous reports of the positive effects of physical exercise on various cognitive variables such as 

attention, mental flexibility, memory, inhibitory control, etc. The aim of the present study was to determine the effects of an aerobic 
exercise session on alternating attention, planning and visual constructive memory in physical education students from a university 
in Santiago de Chile. 

Methodology: Quantitative with a quasi-experimental design. The sample consisted of physical education pedagogy students, 
where 15 were the control group was 15, and 20 subjects were the experimental group. The instruments used were the symbols and 
digits test of Smith, Tower of Hanoi and Rey Complex Figure Test. 

Results: There was significative improvement in the experimental group: alternating attention (p=0.018), at the time of the 
planning test (p=0.005), visuoconstructive memory (p=0.000). 

Conclusions	 and	Recommendations: Aerobic exercise improves attention, memory, and planning functions, which could 
promote the line of study of neurophysical education, so it is suggested within the projections to investigate with different intensities, 
age ranges and other cognitive variables. 

Keywords: aerobic exercise, alternating attention, planning, visuoconstructive memory, physical neuroeducation.
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Introducción
Las funciones ejecutivas se pueden definir como la 

capacidad de formular metas, planificar procesos y estra-
tegias de manera eficiente.1 Otros autores las entienden 
como un conjunto de habilidades mentales de alto nivel 
que colabora en la planificación de tareas y/o cumpli-
miento de objetivos.2 Por su parte, Volckaert y Noël3 
afirman que dichas funciones se desarrollan en la infancia, 
donde el crecimiento más relevante ocurre en la etapa pre-
escolar y luego maduran durante la adolescencia.

Dentro de las funciones ejecutivas, se puede men-
cionar la planificación, definida como la capacidad de 
plantear un objetivo, realizar ensayos mentales antes de 
aplicar una metodología,4 como la actividad de la cor-
teza prefrontal que permite la resolución de problemas, 
desarrollar planes, cambio de estrategias, etc.,5 siendo 
la resolución de problemas una característica común en 
casi todas las definiciones,6 de tal manera que la planifi-
cación resulta ser un indicador importante para analizar 
el desempeño de las personas ante una tarea o un pro-
blema. Para Flores-Lázaro y Ostrosky7 esta función eje-
cutiva corresponde a la capacidad de interiorizar, secuen-
ciar y desarrollar pasos iniciales para el logro de metas a 
corto, mediano y largo plazo. En este marco, se incluye 
la capacidad de formular hipótesis, hacer cálculos y esti-
maciones cognitivas para generar estrategias para resolver 
distintos problemas que se presentan en la cotidianidad.8 
Esta competencia surge cerca de los 4 años y mejora hacia 
los 8 años, evolucionando y mejorando hacia edades pos-
teriores del ciclo vital.9

Por otro lado, la memoria corresponde a un proceso 
cognitivo por el cual las personas son capaces de retener, 
codificar, almacenar y evocar cualquier conocimiento que 
se haya obtenido.10 Tulving11 la sintetiza como la capa-
cidad de los organismos de adquirir, retener o utilizar 
el conocimiento o la información, participando en todo 
ingreso o captación de los conocimientos, ya sea deli-
berado o completamente involuntario. El proceso de la 
memoria depende del interés de la persona, demostrando 
una actitud positiva al momento de asimilar algo, por lo 
tanto, se tiene una variable constante y muy utilizada por 
parte de los profesores que es la motivación del estudiante. 

La memoria se puede clasificar en dos tipos: a) de 
corto plazo, que a su vez se divide en memoria senso-
rial y memoria de trabajo; b) de largo plazo, donde se 
encuentra la memoria explícita que corresponden aquella 
que podemos narrar (experiencias y hechos) y la memoria 
implícita que incluye el uso y manipulación de objetos, la 
sensibilización, la habituación y la asociación entre estí-
mulos.12 Dentro de la memoria de trabajo se encuentra 
la visuoconstructiva, que corresponde a una habilidad 
de tipo perceptivo, atencional y de toma de decisiones, 
que consiste en decodificar una imagen u objeto en los 
elementos que la constituyen con el fin de realizar una 

réplica de este. Esta habilidad está implicada en tareas 
como el dibujo, la construcción de modelos y tareas de 
ensamblaje de objetos de uso cotidiano.13 

Otro proceso relevante es la atención, que corres-
ponde a la capacidad de concentrarse voluntariamente 
hacia un evento, en el caso de los seres humanos deter-
minada por su capacidad lingüística, referida, así como 
un comportamiento superior.14 Para James15 la atención 
ocurre cuando se deja de lado ciertas cosas o situaciones 
para enfocarse eficientemente en otras. Sin embargo, no 
es solamente la facultad mental para captar la mirada en 
uno o más sucesos de la realidad y eliminar los restantes, 
sino que es adquirir mediante la mente, de forma clara y 
vívida, uno de los varios posibles objetos o situaciones 
de pensamiento que surgen al mismo tiempo. Por su 
parte, De Vega16 define este ámbito, como un sistema de 
capacidad limitada que realiza operaciones de selección 
de información y cuya disponibilidad o estado de alerta 
fluctúa considerablemente. La atención pude ser clasifi-
cada en dos grupos: a) la atención involuntaria o estado de 
alerta que es generada por el circuito subcortical y, b) la 
atención voluntaria que implica circuitos corticales. Esta 
a su vez se divide en atención selectiva, sostenida, alter-
nante, dividida, etc.12

Existen diversos trabajos que evidencian los efectos 
positivos del ejercicio físico en las diferentes funciones 
ejecutivas y cognitivas. Uno de ellos aplicó ejercicio físico 
moderado de 45-50 minutos a 44 adultos mayores tres 
veces por semana por 6 meses, encontrando diferencias 
significativas tras la intervención en las pruebas de Mini 
examen cognitivo, Test de retención visual de Benton, 
Aprendizaje audioverbal de Rey y la prueba de trazo, pero 
no hubo grandes diferencias en la prueba de Stroop.17 Otro 
estudio evalúo a 690 sujetos entre 30 a 85 años y encon-
traron relación entre la intensidad de la práctica de ejer-
cicio físico aeróbico e indicadores de funcionamiento de 
habilidades cognitivas como la memoria y velocidad viso-
perceptiva.18 En este contexto, Martín et al.19 aplicaron un 
programa de actividad física de juegos reducidos durante 
8 semanas a una muestra de 54 adolescentes encontrando 
efectos positivos sobre el índice de memoria de trabajo y 
el tiempo concluyendo la relevancia de la actividad física 
regular en el desarrollo cognitivo de los jóvenes.

Otro trabajo mostró que existen efectos de un entre-
namiento de intervalo de alta intensidad de 20 minutos 3 
veces por semana durante cuatro semanas, encontrando 
que el aumento de los puntajes corresponde al cambio de 
VO2máx. en la memoria operativa de las matemáticas.20 Por 
el contrario, Maureira et al.21 estudiaron la relación del VO2 
máx. evaluado con el test de Naveta, niveles de atención 
(test Toulouse-Pierón) y el rendimiento académico (califi-
caciones) en estudiantes de 10 a 13 años. En función de los 
resultados del estudio aplicado, evidenciaron que no existen 
diferencias significativas en la relación del VO2 máx.
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Una revisión que abarcó entre los años 2013 y 2018 
mostró que existe un 85% de los trabajos con efectos 
positivos del ejercicio físico en el rendimiento académico 
escolar donde la aptitud cardiorrespiratoria es la más fre-
cuente para mejorar el rendimiento en las asignaturas de 
matemática o lenguaje.22 Por otra parte, también se ha 
evidenciado efectos positivos en la atención sostenida 
en adultos jóvenes tras siete sesiones de ciclismo mode-
rado,23 al igual que la actividad física elevada mejora los 
niveles de atención y memoria en estudiantes universita-
rios24 y el trabajo aeróbico submaximal muestra mejoras 
significativas en la atención en una sesión.25

Finalmente, se puede afirmar que la mayoría de las 
investigaciones dan cuenta de que el ejercicio físico tiene 
efectos positivos en diferentes funciones cognitivas y 
ejecutivas, dando bases para la línea de neuroeducación 
física, que precisamente buscar estudiar como la prác-
tica de actividad física puede generar efectos a nivel cere-
bral. Es por ello por lo que surge el siguiente objetivo 
del estudio: determinar los efectos de una sesión de ejer-
cicio aeróbico en la atención alternante, planificación y 
memoria visuoconstructiva en estudiantes de educación 
física de una universidad de Santiago de Chile.

Metodología
El estudio posee un enfoque cuantitativo, experi-

mental con un diseño cuasi-experimental.26

Muestra
De tipo no aleatoria e intencionada. Estuvo consti-

tuida por 35 estudiantes de sexo masculino de Pedagogía 
en Educación Física de 1° a 5° año de la carrera. La edad 
promedio fue de 22,7±1,21 años. Los criterios de exclu-
sión fueron: estudiantes varones con algún trastorno de 
déficit de atención, memoria o planificación (funciones 
cognitivas y ejecutivas); estudiantes que hayan estado en 
tratamiento con psicofármacos o hayan estado en trata-
miento psicológico/psiquiátrico en los últimos 12 meses; 
estudiantes varones con alguna lesión física que no le per-
mita realizar actividad física; estudiantes varones que rea-
lizan ejercicio físico regularmente fuera de los horarios de 
clases de la carrera (clubes deportivos, selecciones uni-
versitarias, etc.). El poder estadístico de la muestra para 
un α=0,05 y un tamaño del efecto mediano fue de 0,84.

Instrumentos
Para evaluar la atención alternante se utilizó la 

prueba de símbolos y dígitos de Smith,27 ya que su ejecu-
ción permite la valoración de funciones cerebrales como 
la percepción visual a través de estímulos.28 La prueba 
consiste en una planilla que consta de un cuadro de claves 
donde aparecen 9 símbolos con sus respectivos números 
del 1 al 9. Luego se aprecian 120 símbolos con la nume-
ración en blanco. Se le indica al evaluado que a cada sím-

bolo debe asignarle el número correspondiente según las 
claves en la parte superior de la hoja. Los 10 primeros 
símbolos son para practicar. La prueba tiene una duración 
de 90 segundos y se evalúan las respuestas correctas.

Para evaluar la habilidad de planificación se utilizó 
la prueba Torre de Hanoi creada por Edouard Lucas en 
1983.29 Corresponde a una base con 3 ejes y diferentes 
discos de diámetro (para el estudio se utilizaron 4 discos) 
que se ubican en uno de los ejes. La prueba consiste en 
trasladar la configuración de los discos desde una posi-
ción A hasta la posición B en el menor tiempo y movi-
mientos posibles. Para la prueba se deben considerar 
tres normas: un disco no puede colocarse sobre uno más 
pequeño; solo se puede mover un disco a la vez y siempre 
los discos deben estar en uno de los ejes (no se pueden 
dejar sobre la mesa, mano, etc.).

Para evaluar la memoria visuoconstructiva se uti-
lizó la Figura compleja de Rey.30 Está consiste en copiar 
una imagen (formada por varias figuras geométricas) con 
la mayor precisión posible. Luego el evaluado descansa 
por tres minutos, para realizar nuevamente el dibujo, pero 
esta vez sin observar la imagen. Los dibujos no tienen 
tiempo máximo de ejecución. 

Procedimiento
Unos días antes de la primera sesión cada partici-

pante recibió indicaciones sobre no consumir bebidas con 
alcohol, bebidas energizantes o drogas al menos 24 horas 
antes de la evaluación, así como dormir mínimo ocho 
horas la noche anterior, para lograr un descanso apro-
piado. En la primera sesión se le aplican las pruebas de 
atención alternante, planificación y memoria visuocons-
tructiva al total de la muestra y luego 20 estudiantes son 
asignados al azar al grupo experimental y 15 al grupo con-
trol. La segunda sesión se lleva a cabo una semana des-
pués, ya que según la curva del olvido de Ebbinghaus31 se 
recuerda menos del 5% de lo aprendido al transcurrir siete 
días, de esa manera se evita la memorización de la prueba 
tras su primera aplicación. 

Antes de la segunda sesión se les recuerda a los parti-
cipantes no consumir bebidas con alcohol, bebidas energi-
zantes o drogas al menos 24 horas antes de la evaluación, 
así como dormir mínimo ocho horas la noche anterior. En 
la segunda sesión el grupo experimental es sometido a 
una intervención de ejercicio físico aeróbico durante 20 
minutos al 65-80% de la Frecuencia Cardíaca máxima 
(FCmáx). La FC de trote para cada participante se calculó 
utilizando la fórmula de Karvonen: (FCmáx – FCreposo) 

* % intensidad) + FCreposo.32 Donde la FCmáx se obtuvo 
con la fórmula de Tanaka et al.33: 208 – (0,7 * edad). 
Durante la intervención la FC se monitoreaba mediante 
un reloj modelo Garmin Forerunner 55. La intervención 
se realizó entre las 09:00 hrs y 13:00 hrs. Terminada la 
intervención se procede a realizar las pruebas cognitivas. 
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Durante la segunda sesión el grupo control solo realiza las 
pruebas cognitivas. 

Durante el presente estudio se respetaron los prin-
cipios éticos para las investigaciones médicas con seres 
humanos de la Declaración de Helsinki.34 Para participar 
en la presente investigación todos los estudiantes fir-
maron un consentimiento informado.

Resultados
En la tabla 1 se puede observar que existen diferen-

cias significativas tras la intervención del ejercicio físico 
en la muestra, con un aumento del puntaje de la atención 
alternante del grupo experimental, sin embargo, con un 
tamaño del efecto pequeño (d<0,20). En la Figura de Rey 
disminuyó el tiempo de copia y el tiempo de memoria, 
aumentando el puntaje de la prueba en el grupo expe-

rimental, con tamaños del efecto pequeños y medianos 
(d<0,50). En la Torre de Hanoi hubo diferencias significa-
tivas disminuyendo el tiempo de resolución tras la inter-
vención, con un tamaño del efecto mediano (d<0,50), 
pero en el número de movimientos a pesar de que dismi-
nuyeron los valores no fueron significativos. 

Discusión
Dentro de los resultados de la investigación se puede 

apreciar que la atención alternante, planificación y memoria 
visuoconstructiva se pueden mejorar mediante el ejercicio 
aeróbico, concordando con Guillamón et al.35, quienes 
encuentran mejora de otra facultad cognitiva como la aten-
ción selectiva mediante el ejercicio aeróbico. Otros estu-
dios concluyen que la intensidad al realizar ejercicio aeró-
bico está completamente relacionada al funcionamiento 

Atención alternante

Figura de Rey

Torre de Hanoi

Puntaje

Tiempo 

copia

Tiempo 

memoria

Puntaje

Tiempo

Movimientos

Experimental

Control

Experimental

Control

Experimental

Control

Experimental

Control

Experimental

Control

Experimental

Control

53,9±13,0

54,9±8,1

189,8±74,2

136,8±49,8

156,7±43,0

145,9±64,2

22,9±4,9

25,5±3,6

146,3±114,5

114,3±54,2

32,0±12,6

36,4±16,1

Prueba Grupo Pre

57,6±10,0

56,7±7,3

157,2±46,5

121,2±33,7

129,5±34,3

117,4±37,4

27,9±5,4

26,7±3,6

64,8±31,4

74,2±36,0

29,3±14,7

27,2±10,6

0,018*

0,059

0,039*

0,099

0,004**

0,133

0,000**

0,102

0,005**

0,117

0,538

0,133

Post Valor p

0,16

-

0,25

-

0,33

-

0,44

-

0,43

-

-

-

d

Tabla 1. Comparación de los puntajes en las diversas pruebas cognitivas antes y después de la intervención.

Figura 1. Puntajes pre y post del grupo experimental en cada indicador de las pruebas cognitivas. 
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físico y capacidades cognitivas18 y que el ejercicio aeró-
bico es un medio beneficioso para influir positivamente 
al cerebro y sus habilidades cognitivas.36 Los resultados 
aquí expuestos son concordantes con los resultados de una 
revisión donde más del 70% los estudios reportan efectos 
beneficiosos de la actividad física sobre la atención.37 

Otro elemento que se debe tener con consideración, 
son los valores de tamaño del efecto, donde los valores 
más representativos en la prueba de la figura de Rey 
(d=0,44) y en el tiempo al resolver la tarea de la Torre 
de Hanoi (0,43) siendo mejor en los sujetos del grupo 
experimental y no encontrando diferencias significativas 
en la cantidad de movimientos en la prueba de planifica-
ción, esto se podría explicar porque cuando los sujetos 
terminan la intervención de ejercicio físico aumentan sus 
niveles impulsividad, por lo que tienden hacer más movi-
mientos sin pensar tanto en una estrategia, es un elemento 
que se debe tener en consideración para futuros estudios 
con una muestra de mayor tamaño.

Algunos elementos que pueden explicar las mejoras 
en pruebas cognitivas tras la realización de ejercicio físico, 
son el aumento de oxigenación a través de un aumento de 
irrigación sanguínea al cerebro, permitiendo mayor utili-
zación de oxígeno en procesos neuronales y aumento en la 
liberación de factores de crecimiento nervioso, sobre todo 
el factor neurotrófico derivado del cerebro (BDNF), el cual 
es responsable de procesos de mejora y creación de nuevas 
sinapsis (sinaptogénesis), permitiendo mejorar la eficiencia 
de la actividad cerebral.38 Estos efectos pueden apreciarse 
incluso tras sólo una sesión de ejercicio físico y cuyo efecto 
dura varias horas posteriores.39 El ejercicio físico aeróbico 
es el que ha mostrado mejores efectos sobre las funciones 
cerebrales, con intensidades del 65%-80% de la frecuencia 
cardíaca máxima durante 30, 20 e incluso 10 minutos.40 

El ejercicio físico a través del tiempo (semanas, meses 
y años) permite además generar nuevas neuronas (neuro-
génesis) lo que aumenta la eficacia en la resolución de pro-
blemas cognitivas.10 El ejercicio físico produce la libera-
ción de la proteína IGF-1 desde el hígado, la cual viaja 
por el torrente sanguíneo, llega al cerebro y, a través de 
una compleja cadena de proteínas, estimula la producción 
de BDNF, lo cual finalmente produce neuroplasticidad.37 
De esta forma es posible explicar los efectos del ejercicio 
sobre los resultados de pruebas de atención y memoria. 

Son limitaciones del presente trabajo las caracterís-
ticas de la muestra, edad, sexo, formación académica del 
estudiantado y el tipo de intervención, ya que los resul-
tados podrían variar según dichas variables.

Conclusión
La investigación realizada revela los efectos posi-

tivos de una sesión de ejercicio aeróbico de trote continuo 
de 20 minutos al 65-80% FCmáx en los resultados de la 
prueba de atención alternante, planificación y memoria 

visuoconstructiva en estudiantes de educación física, por 
lo que se recomienda instaurar dentro de la carga acadé-
mica del estudiantado universitario actividades físicas 
que llegan a intensidades del 65-80% de FCmáx., ya que 
este podría colaborar con los procesos cognitivos aso-
ciados al aprendizaje así dar cuenta y bases de una línea 
de estudio asociada a la neuroeducación física.

Por otra parte, estudios que aborden específicamente 
los efectos de una sesión de ejercicio aeróbico en la aten-
ción alternante, planificación y memoria visuoconstructiva 
en una muestra de jóvenes universitarios es relevante, ya 
que generalmente estos tipos de trabajos se enfocan en el 
contexto escolar,41 siendo una limitación considerando por 
ejemplo que los procesos atencionales en estudiantes uni-
versitarios se encuentran completamente desarrollados42 y 
los beneficios del ejercicio físico se pueden ver a lo largo 
del ciclo vital, por lo que estos resultados pueden incentivar 
futuras investigaciones en el campo de la neuroeducación 
física, brindando una base sólida para explorar la relación 
entre el ejercicio físico y el rendimiento cognitivo para la 
mejora del proceso de enseñanza y aprendizaje en la forma-
ción universitaria además de los beneficios para la salud.43

Finalmente, se recomienda como proyección del pre-
sente estudio utilizar otros diseños de investigación, inter-
viniendo dentro de las variables, ya que, esta puede variar 
en los tiempos de la intervención del ejercicio aeróbico, 
investigar sobre otras funciones cognitivas, modificar los 
rangos de la FC, ampliar el rango de edad de la muestra, 
utilizar ejercicio de carácter anaeróbico, HIIT o entrena-
miento de fuerza, entre otros.
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Insomnio y factores asociados entre los estudiantes de medicina 
que se recuperaron de la infección aguda por COVID-19*

Insomnia and associated factors among medical students recovering from 
acute COVID-19 infection

Resumen
Introducción: La pandemia ocasionada por el SARS-CoV-2 afectó considerablemente a la salud mental de gran parte de la población, 

destacando los trastornos del sueño posteriores a la infección por COVID-19, entre ellos el insomnio. Una de las poblaciones mayormente 
afectadas fueron los estudiantes universitarios pertenecientes al área de la salud, siendo dicho grupo el enfoque de nuestro estudio.

Objetivo: Evaluar la relación entre los factores asociados al insomnio en los estudiantes de Medicina dentro del periodo Long-Covid.
Métodos: Los datos se recogieron mediante una encuesta con preguntas sobre aspectos sociodemográficos, hábitos de salud, alte-

raciones del sueño como el insomnio y antecedentes de COVID-19. La gravedad del insomnio y la calidad subjetiva del sueño se midie-
ron mediante el índice de gravedad del insomnio (ISI) y el índice de calidad del sueño de Pittsburgh (PSQI). Se evaluaron estadísticas 
descriptivas, correlaciones de Spearman y Kendall, ANOVA unidireccional y Odds ratio.

Resultados: Se incluyeron en el estudio 117 estudiantes, con una edad media de 21,8 ± 1,96 años y un 58,1% de mujeres. Se 
encontró que el 65% de los estudiantes de medicina presentaban algún grado de insomnio, mientras que el 78,6% informaron dificultad 
para dormir. El coeficiente de correlación de kendall y spearman entre el PSQI y el ISI fue de 0,49 y 0,55 p <0.001 respectivamente. Se 
encontraron correlaciones significativas entre la salud física autodeclarada, la salud emocional, entre otras. 

Discusión: Se destaca la prevalencia de insomnio subclínico (39,3%) y dificultad moderada para dormir (47%). Además, se en-
contraron correlaciones significativas entre las escalas de insomnio y calidad de sueño, así como una correlación inversa con la salud 
emocional. Entre las limitaciones está el uso de variables ordinales y nominales, al igual que la cantidad de participantes en el estudio. 
Se recomienda replicar el estudio en una muestra más grande y utilizar un diseño longitudinal para evaluar la evolución del insomnio 
y la dificultad para dormir con el tiempo.

Palabras clave: Trastornos del sueño, Calidad de sueño, Insomnio, SARS COV-2, COVID persistente.

Abstract
Introduction: The SARS-CoV-2 pandemic significantly affected the mental health of a large portion of the population, with sleep 

disorders, including insomnia, being notable after COVID-19 infection. One of the populations most affected were university students 
in the healthcare field, which was the focus of our study.

Objective: To evaluate the relationship between factors associated with insomnia in medical students during the Long-Covid period.
Methods: Data was collected through a survey that included questions about sociodemographic aspects, health habits, sleep dis-

turbances such as insomnia, and COVID-19 history. The severity of insomnia and subjective sleep quality were measured using the 
Insomnia Severity Index (ISI) and the Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI). Descriptive statistics, Spearman and Kendall correlations, 
one-way ANOVA, and odds ratios were evaluated.

Results: A total of 117 students were included in the study, with a mean age of 21.8 ± 1.96 years and 58.1% being female. It was 
found that 65% of medical students experienced some degree of insomnia, while 78.6% reported difficulty sleeping. The Kendall and 
Spearman correlation coefficients between PSQI and ISI were 0.49 and 0.55, respectively (p < 0.001). Significant correlations were 
found between self-reported physical health, emotional health, among others.

Discussion: The prevalence of subclinical insomnia (39.3%) and moderate sleep difficulty (47%) is noteworthy. Significant co-
rrelations were found between insomnia scales, sleep quality, and an inverse correlation with emotional health. Limitations of the study 
include the use of ordinal and nominal variables, as well as the number of participants. It is recommended to replicate the study with a 
larger sample size and utilize a longitudinal design to assess the evolution of insomnia and sleep difficulty over time.

Keywords: Sleep disorders, Sleep quality, Insomnia, SARS COV-2, Long COVIDs
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Introducción
En marzo de 2020, la Organización Mundial de la 

Salud (OMS) caracterizó a la infección por SARS-CoV-2 
(COVID-19) como una pandemia, convirtiéndose en la 
primera emergencia de salud global causada por un coro-
navirus, acumulando a nivel mundial 82769.95 casos 
por millón de personas confirmados hasta diciembre 30 
de 2022.1,2 En Ecuador, se han notificado 802.041 casos 
de COVID-19 confirmados desde el periodo transcu-
rrido entre enero del año 2021 a finales de diciembre 
de 2022.3 Las medidas restrictivas asociadas a la pan-
demia, tales como el distanciamiento físico y social, el 
aislamiento de las personas contagiadas, el cierre de las 
instituciones educativas y el confinamiento domiciliario, 
repercuten en el ámbito físico, mental, relacional, edu-
cativo y económico de la población sin diferencia de 
edad. El alto nivel de estrés y angustia que generó el 
brote de COVID-19, repercutió especialmente sobre la 
salud mental, reportándose una gran afluencia de crisis 
de ansiedad, sintomatología depresiva, estrés postrau-
mático y trastornos del sueño.4,5

Los trastornos del sueño, observados durante  la fase  
aguda de la infección, también se han registrado durante 
el periodo denominado COVID-Prolongado o  síndrome 
post-COVID, que  implica la persistencia de los síntomas 
por un periodo mayor a 12 semanas posterior a la recu-
peración de una infección por COVID-19.6,7 Dentro de la 
sintomatología más común del síndrome post-COVID se 
incluyen fatiga, disnea, cefalea, dificultad para concen-
trarse, mialgias, artralgias, anosmia, ageusia, insomnio, 
entre otros.8 Por su parte, los trastornos del sueño tuvieron 
una gran incidencia tanto en la etapa aguda como en la 
etapa de recuperación postinfecciosa; destacándose, entre 
ellos, el insomnio, definido como la dificultad para conci-
liar el sueño o mantener la calidad del mismo, aun cuando 
existan adecuadas condiciones para lograrlo.5,9 

Los estudiantes universitarios constituyen un grupo 
de riesgo bastante amplio que se ve afectado por la priva-
ción del sueño, en especial aquellos que estudian carreras 
relacionadas al área de la salud, debido a factores como 
la exigencia académica, que suele implicar una reduc-
ción de las horas de sueño a un nivel por debajo de lo 
recomendado.9 El objetivo de este estudio es evaluar la 
relación entre los factores asociados al insomnio en los 
estudiantes de Medicina dentro del periodo Long-Covid. 

Metodología
Este estudio de nivel relacional cuenta con un diseño 

de tipo prospectivo, observacional, transversal y analítico. 
Se aplicó en estudiantes pertenecientes a la Facultad de 
Ciencias Médicas, carrera de Medicina de la Universidad 
Católica de Santiago de Guayaquil, Guayas, Ecuador. La 
población comprendió 117 estudiantes recuperados de 
una infección aguda por COVID-19 durante el período 

de junio a septiembre de 2022. Los datos fueron tomados 
mediante muestreo probabilístico aleatorio simple.

Criterios de selección 
Se incluyeron a quienes cumplieron los siguientes 

criterios: a) Estudiantes de Medicina de la Universidad 
Católica de Santiago de Guayaquil; b) Mayores de 18 
años; c) Dueños de una prueba RT-PCR positiva para 
SARS-CoV-2 durante el rango de tiempo comprendido 
entre octubre de 2021 y febrero de 2022.

Criterios	de	exclusión	
No se consideraron: a) Antecedentes de trastornos psi-

quiátricos u otras alteraciones del sueño previas a la infec-
ción por SARS-CoV-2 (COVID-19); b) Uso de medica-
mentos psicotrópicos o sustancias recreativas que tengan 
como efecto adverso la tendencia a desarrollar insomnio.

Recolección	de	datos	
Bajo el consentimiento de los estudiantes, se pro-

movió de forma presencial completar dos cuestionarios 
realizados en la plataforma “Google Forms.” El objetivo 
del primer cuestionario fue clasificar a los estudiantes que 
cumplían con los criterios de inclusión, mientras que, el 
segundo cuestionario, analizaba detalladamente el tras-
torno del sueño en los pacientes que tuvieron un diagnós-
tico de infección por COVID-19. 

Mediciones 
Se realizaron cuestionarios que evaluaban aspectos 

socio demográficos, hábitos saludables, alteraciones del 
sueño (insomnio y calidad de sueño) y antecedentes de 
COVID-19. 

Datos	sociodemográficos
Los participantes ingresaron en el cuestionario datos 

como: su nombre, edad, sexo (femenino/masculino), ocu-
pación (estudio/estudio y trabajo) y patologías previas 
(Diabetes mellitus tipo 2, Hipertensión arterial, Obesidad, 
ninguna y otras). 

Hábitos	saludables	
La información sobre los hábitos de los partici-

pantes fue obtenida a través de las siguientes preguntas: 
¿Es consumidor habitual de alcohol? (Si/No), y en caso 
afirmativo, se les solicitó especificar la frecuencia de con-
sumo (Más de dos veces por semana/Recreacional/De 
2 a 3 veces por mes), también se indagó sobre el hábito 
de fumar, y aquellos que respondieron de manera posi-
tiva tuvieron la oportunidad de describir qué tipo de ciga-
rrillo consumen (Cigarrillos convencionales/Cigarrillos 
electrónicos-vape). Para aquellos que utilizan cigarrillos 
electrónicos (vape), se les consultó desde cuándo los uti-
lizan (Menos de 3 meses/De 4 a 11 meses/Más de 1 año/
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Más de 2 años), con qué frecuencia los usan diariamente 
(>5 veces al día/>10 veces al día/> 15 veces al día) y cada 
cuánto tiempo recargan la cápsula de solución del ciga-
rrillo (Cada 2 días/Pasando un día/1 vez al día/De 2 a 3 
veces diarias). Otros aspectos abordados incluyeron la 
calificación de la salud física (Pobre/Regular/Buena/Exce-
lente), la cantidad de horas dedicadas a la actividad física 
por semana (Más de 10 horas/De 5 a 10 horas/Menos de 
5 horas/No realizó). El estado de salud emocional (Pobre/
Regular/Buena/Excelente), y la calificación de la vida 
social (Pobre/Regular/Buena/Excelente). La recopilación 
de esta información permitió obtener una visión más com-
pleta de los hábitos y la salud general de los participantes.

Alteraciones	del	sueño 
Se evaluó la presencia de alteraciones del sueño 

mediante las escalas de Índice de Gravedad del Insomnio 
(ISI) y el Índice de Calidad del Sueño de Pittsburgh 
(PSQI). El PSQI consta de 19 preguntas que se dividen en 
siete componentes: calidad subjetiva del sueño, latencia 
del sueño, duración del sueño, eficiencia del sueño, alte-
raciones del sueño, uso de medicamentos para dormir y 
disfunción diurna. La puntuación total de la escala varía 
de 0 a 21, siendo una puntuación más alta indicativa de 
una peor calidad del sueño. Un puntaje de 5 o superior se 
considera un indicador de una mala calidad del sueño.10

El índice de gravedad del insomnio (ISI), es un cuestio-
nario comprendido por 7 preguntas que evalúa la naturaleza 
y severidad del insomnio. Los parámetros analizados son la 
gravedad de su trastorno del sueño, el mantenimiento del 
periodo de sueño, la dificultad para despertar temprano en 
las mañanas, el grado de insatisfacción, la interferencia del 
insomnio en las actividades diarias, la apreciación del pro-
blema del sueño por otras personas y la intranquilidad que 
genera el trastorno. Cada pregunta es calificada mediante 
una escala del 0 a 4, generando una puntuación final de entre 
0 a 28. Si el puntaje obtenido se encuentra dentro del rango 
de 0 a 7, se carece de insomnio; el trastorno se encuentra por 
debajo del umbral si es de 8 a 14; es moderado cuando la 
calificación es de 15 a 21; y severo si va de 22 a 28.11 

Antecedentes	de	Covid	-	19
Las preguntas realizadas sobre las características de 

la infección por COVID-19 fueron: ¿Cuántas veces en el 
periodo de tiempo comprendido entre octubre de 2021 a 
febrero de 2022 presentó COVID-19? (1 vez/2-3 veces/
más de 3 veces); ¿Cuando tuvo la infección aguda por 
SARS-COV-2 presentó síntomas? (Si/No); ¿En qué grado 
calificaría la severidad de sus síntomas? (Leve/Mode-
rado/Severo); ¿Cuál fue la duración de sus síntomas? 
(3-5 días/6-10 días/más de 10 días); ¿Requirió soporte 
ventilatorio? (Si/No); ¿Qué síntoma, si los tuvo, fue más 
prevalente durante la infección aguda? (Cefalea/Fiebre/
Malestar general/Ninguno). 

Análisis	estadístico	
Se calcularon estadísticas descriptivas (frecuencia 

relativa, absoluta, acumulada y porcentajes) para las 
características sociodemográficas de los participantes. Se 
estimó frecuencia de calidad de sueño (PSQI) e insomnio 
(ISI). Posteriormente, se realizó One-Way ANOVA para 
determinar la validez del cuestionario del ISI y PSQI. Se 
ejecutó el test de Kolmogorov–Smirnov para determinar 
la normalidad de los datos. Finalmente, se efectuaron las 
relaciones entre las variables ISI y PSQI mediante la corre-
lación de Spearman y la correlación de Kendall; también 
se obtuvo el riesgo de las variables de interés (Odds Ratio). 
Se consideró estadísticamente significativo un valor p < 
0,05 y el valor p <0,01 en algunas variables. El análisis de 
los datos se realizó con el software IBM SPSS Statistics. 

Resultados
El estudio incluyó un total de 117 estudiantes de la 

carrera de medicina con una edad media de 21,8±1,96 años, 
58,1% mujeres y 41,9% hombres. Aproximadamente tres 
cuartos de los mismos eran estudiantes de tiempo completo 
y consumidores activos de alcohol (75,2% y 69,2%). En 
cuanto al hábito de fumar, el 70,1% de participantes no lo 
practicaba, los que sí, señalaron preferencia hacia el uso del 
vape (62,8%). (Tabla 1)

A partir de los datos de diagnóstico de COVID-19, se 
determinaron los siguientes resultados (Tabla 1). La mayor 
parte de la población recibió el diagnóstico una sola vez 
(74.4%), con la tendencia de que la sintomatología sea fre-
cuente (88,9%) y síntomas de intensidad leve a moderada 
(94,5%). Referente a la salud física, esta se calificó en su 
mayoría como regular a buena (85,5%), quienes predomi-
nantemente indicaron que se ejercitaban menos de 5 horas 
a la semana (33.3%). 

La salud mental de los encuestados fue descrita en su 
mayoría como regular y buena (83.8%) con una frecuencia 
de socialización primordialmente buena (64.1%). El 74.4% 
de la muestra no tiene niveles significantes de insomnio o 
padece síntomas subclínicos, mientras que el 24.8% evi-
dencia insomnio clínico moderado. El 47.0% de la muestra 
refirió dificultad moderada para conciliar y mantener el 
sueño. Solo un 8.5% de los participantes presentó dificul-
tades severas para dormir.

En cuanto al coeficiente de correlación de Kendall, se 
observó una correlación positiva estadísticamente significa-
tiva con valor (p =< 0,05) entre Pittsburgh Sleep Quality Index 
(PSQI) y la actividad física 0,158 (16%); PSQI y el grado de 
severidad de los síntomas de Covid-19 0,191 (19%); veces 
en el período de tiempo comprendido según el estudio en el 
que tuvo Covid-19 y la salud emocional 0,194 (19%); la salud 
física y socialización 0,173(17%). El estudio permitió observar 
una correlación inversa entre la Insomnia Severity Index (ISI) 
y salud emocional -0,208 (21%); PSQI y salud física -0,167 
(17%); PSQI y socialización -0,211 (21%). (Tabla 2)
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Tabla 1. Datos sociodemográficos y escalas de puntuación de 
insomnio y calidad de sueño en participantes.

Variable
Sexo
F
M
Ocupación
Estudiante a tiempo completo
Estudiante a medio tiempo
Uso de alcohol
No
Sí
Fumar
No
Sí
Fuma tabaco o vape
N/A
Tabaco
Vape
Frecuencia del diagnóstico de COVID- 19 desde 10/2021 a 02/2022
Una vez
Dos o tres veces
Más de tres veces
¿Los síntomas son frecuentes?
No
Sí
Severidad de los síntomas
N/A
Leve
Moderada
Severa
Salud física
Pobre
Regular
Buena
Excelente
Frecuencia de horas por semana de actividad física
Ninguna
Menos de 5 horas
5- 10 horas
Más de 10 horas
Salud emocional
Pobre
Regular
Buena
Excelente
Socialización
Pobre
Regular
Buena
Excelente
Insomnia Severity Index
Insomnio no clínicamente significativo
Insomnio subclínico
Insomnio clínico moderado a severo
Insomnio clínico severo
Pittsburgh Sleep Quality Index
No dificultad al dormir
Dificultad leve al dormir
Dificultad moderada al dormir
Dificultad severa al dormir

N

68
49

88
29

36
81

82
35

82
13
22

87
26
4

13
104

4
52
58
3

6
46
54
11

36
39
39
9

2
49
49
17

3
16
76
23

41
46
29
1

25
27
55
10

F%

58,10%
41,90%

75,20%
24,80%

30,80%
69,20%

70,10%
29,90%

70,10%
11,10%
18,80%

74,40%
22,20%
3,40%

11,10%
88,90%

3,40%
44,40%
49,60%
2,60%

5,10%
39,30%
46,20%
9,40%

30,80%
33,30%
28,20%
7,70%

1,70%
41,90%
41,90%
14,50%
 
2,60%
13,70%
64,10%
19,70%
 
35,00%
39,30%
24,80%
0,90%

21,40%
23,10%
47,00%
8,50%

Se destaca el hallazgo de una correlación positiva 
estadísticamente significativa con valor (p <0,01) entre 
ISI y PSQI 0,496 (50%); grado de severidad y duración de 
los síntomas 0,295 (29%); actividad física y salud física 
0,522 (52%); salud emocional y salud física 0,352 (35%); 
salud emocional y socialización 0,393 (39%); socializa-
ción y frecuencia de consumo de alcohol 0,323 (32%). 
Por el contrario, se observó una correlación inversa entre 
PSQI y salud emocional -0,266 (27%) y actividad física y 
salud emocional -0,219 (22%) (Tabla 2).

En el coeficiente de correlación de Rho Spearman, 
también se observó una correlación positiva estadística-
mente significativa con valor (p =< 0,05) entre la acti-
vidad física y Pittsburgh Sleep Quality Index (PSQI) 
0,184 (18%), PSQI y el grado de severidad de los sín-
tomas de Covid-19 0,204 (20%); la salud física y sociali-
zación 0,186 (19%). Por el contrario, también se observó 
una correlación inversa entre PSQI y socialización -0,236 
(24%); salud física y PSQI -0,188 (19%); salud física e ISI 
-0,188 (19%). Se destaca la correlación positiva estadísti-
camente significativa con valor (p <0,01) entre las escalas 
de Insomnia Severity Index (ISI) y PSQI 0,554 (56%); 
PSQI y salud emocional 0,295 (30%); salud física y salud 
emocional 0,386 (39%); salud emocional y socialización 
0,423 (42%); socialización y frecuencia de consumo de 
alcohol 0,363 (36%); grado de severidad de síntomas de 
Covid-19 y duración de los síntomas 0, 308 (31%). Por 
otro lado, se observa una correlación inversa entre PSQI 
y salud emocional -0,295 (30%); actividad física y salud 
emocional -0,252 (25%); salud física y actividad física 
0,577 (58%). (Tabla 2)

Se realizó un análisis de varianza unidireccional 
(ANOVA unidireccional) para la validación del ISI y el 
PSQI sobre las diferencias entre los subgrupos, donde 
se observó una diferencia significativa que respaldan los 
resultados obtenidos de la población mediante ambas 
escalas. En análisis ANOVA unidireccional, PSQI obtuvo 
un intervalo de confianza dentro del 95% significativo (p= 
0.022), de la misma forma que ISI (p=0.019). (Tabla 3)

En cuanto al cálculo de Odd Ratio (Tabla 4), el 
riesgo de presentar insomnio es 2 veces mayor (OR 2,39 
IC: 1.065-5.386) entre los individuos que se consideraron 
con una mala salud emocional. Así también, se observó 
que las personas con una mala salud emocional presentan 
3 veces más riesgo (OR 3,03 CI: 1,11-8,28) de presentar 
insomnio en comparación con aquellos que se conside-
raron con buena salud emocional. 

Discusión
Este estudio tiene como objetivo analizar factores 

asociados del insomnio y dificultad del sueño en estu-
diantes universitarios ecuatorianos de medicina posterior 
a la infección del COVID-19. Se contó con una pobla-
ción de 117 estudiantes que se caracterizan por ser más 
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Pittsburgh 
Sleep 

Quality 
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Fisica
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Salud 

Emocional
Sociali-
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de

Consumo
de Alcohol

Grado de 
severidad

de síntomas
de Covid-19

Duración
de los
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Tau_b de
Kendall

 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
 

Insomnia
Severity 
Index

Coeficiente de 
correlación 1.000 ,496** -.134 -.118 .076 -,208* -.105 -.042 -.115 .047

Sig. (bilateral) <001 .121 .157 .350 .012 .209 .607 .182 .582

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Pittsburgh Sleep 
Quality Index

Coeficiente de 
correlación ,496** 1.000 -.095 -,167* ,158* -,266** -,211* -.141 ,191* .109

Sig. (bilateral) <.001 .268 .044 .049 .001 .011 .081 .026 .193

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Coeficiente de 
correlación -.134 -.095 1.000 .096 -.043 ,194* .031 -.094 -.015 .075

Sig. (bilateral) .121 .268 .271 .612 .026 .726 .272 .871 .399

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117
Salud Fisica Coeficiente de 

correlación -.118 -,167* .096 1.000 -,522** ,352** ,173* .127 -.005 -0,013

Sig. (bilateral) .157 .044 .271 <.001 <.001 .041 .122 .958 .879

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Actividad Fisica Coeficiente de 
correlación .076 ,158* -0.43 -,522** 1.000 -,219** -.107 -.030 -.008 -.085

Sig. (bilateral) .350 .049 .612 <.001 .007 .192 .711 .926 .309

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Salud Emocional Coeficiente de 
correlación -,208* -,266** ,194* ,352** -,219** 1.000 ,393** .126 .017 -.031

Sig. (bilateral) .012 .001 .026 <.001 .007 <.001 .125 .845 .717

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Socialización

Coeficiente de 
correlación -.105 -,211* .031 ,173* -107 ,393** 1.000 ,323** .116 .094

Sig. (bilateral) 209 .011 .726 .041 .192 <.001 <.001 .185 .275

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Frecuencia de 
Consumo de 
Alcohol

Coeficiente de 
correlación -0.42 -.141 -.094 .127 -.030 .126 ,323** 1.000 .082 .014

Sig. (bilateral) .607 .081 .272 .122 .711 .125 <.001 .335 .871

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Grado de
severidad de
Síntomas de
Covid-19

Coeficiente de 
correlación -.115 ,191* -.015 -.005 -.008 .017 .116 .082 1.000 ,295**

Sig. (bilateral) 182 0.26 .871 .958 .926 .845 .185 .335 <.001

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Duración de los 
síntomas

Coeficiente de 
correlación .047 .109 .075 -.013 -.085 -.031 .094 .014 ,295** 1.000

Sig. (bilateral) .582 .193 .399 .879 .309 .717 .275 .871 <.001

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Rho de
Spearman

 

Insomnia
Severity 
Index

Coeficiente de 
correlación 1.000 ,554** -.144 -.128 .088 -,232* -115 -.047 -.125 .051

Sig. (bilateral) <.001 .120 .167 .347 .012 .216 617 181 .585

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Pittsburgh Sleep 
Quality Index

Coeficiente de 
correlación ,554** 1.000 -.103 -,188* ,184* -,295** -,236* -.162 ,204* 118

Sig. (bilateral) <.001 .269 .043 .047 .001 .011 .081 .027 206

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Coeficiente de 
correlación -.144 -.103 1.000 .101 -.047 ,206* .033 -.102 -.015 -.078

Sig. (bilateral) .120 .269 .277 .616 .026 .722 .273 .873 .403

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Salud Fisica

Coeficiente de 
correlación -.128 -,188* .101 1.000 -,577** ,386** ,188* .142 -.005 -.014

Sig. (bilateral) .167 .043 .277 <.001 <.001 .042 .126 .957 .878

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Actividad Fisica

Coeficiente de 
correlación .088 ,184* -.047 -,577** 1.000 -,252** -.118 -.034 -.009 -.096

Sig. (bilateral) .347 .047 .616 <.001 .006 .204 .719 .920 .304

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Salud Emocional

Coeficiente de 
correlación -,232* -,295** ,206* ,386** -,252** 1.000 ,423** .142 .018 -.034

Sig. (bilateral) .012 .001 .026 <.001 .006 <.001 .126 .845 .717

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Socialización

Coeficiente de 
correlación -.115 -,236* .033 ,188* -.118 ,423** 1.000 ,363** .123 .101

Sig. (bilateral) .216 .011 .722 .042 .204 <.001 <.001 .185 .279

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Frecuencia de 
Consumo de 
Alcohol

Coeficiente de 
correlación -0.47 -162 -.102 142 -.034 .142 ,363** 1.000 .091 .015

Sig. (bilateral) .617 .081 .273 126 .719 .126 <.001 .331 .872

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Grado de
severidad de 
síntomas de 
Covid-19

Coeficiente de 
correlación -.125 ,204* -.015 -.005 -.009 .018 .123 .091 1.000 ,308**

Sig. (bilateral) .181 .027 .873 .957 .920 .845 .185 .331 <.001

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

Duración de los 
síntomas

Coeficiente de 
correlación .051 .118 .078 -.014 -.096 -.034 .101 .015 ,308** 1.000

Sig. (bilateral) .585 .206 .403 .878 304 .717 .279 .872 <.001

N 117 117 117 117 117 117 117 117 117 117

**. La correlación es significativa en el nivel 0,01 (bilateral). *. La correlación es significativa en el nivel 0,05 (bilateral).

Número de
veces que tuvo 
COVID- 19 en  
el periodo de 

tiempo 
comprendido 

entre oct 2021 a 
feb 2022

Número de veces 
que tuvo COVID- 
19 en el periodo 
de tiempo 
comprendido entre 
octubre del 2021 a 
febrero del 2022

Número de veces 
que tuvo COVID- 
19 en el periodo 
de tiempo 
comprendido entre 
octubre del 2021 a 
febrero del 2022

Tabla 2. Correlaciones de Spearman y Kendall.



 Vol. 32, No 2 2023 / Revista Ecuatoriana de Neurología  37

el insomnio subclinico era el de mayor afectación en sus 
poblaciones con 41,49% (n=587), 34.2% (n=161) y 59% 
(n=269) respectivamente.5,12,13

Referente a la dificultad del sueño se empleó la 
escala PSQI pudiendo denotar que los estudiantes pri-
mordialmente eran afectados por una dificultad mode-
rada del sueño (47%) lo que contrasta con el estudio de 
Samir El Sayed et al, donde la mayor prevalencia fue de 
la dificultad leve del sueño con un 59,2%, viéndose la 
dificultad moderada solamente en el 26.6% de los parti-
cipantes. Es importante tener en cuenta la interpretación 
de la escala en los diversos estudios, pues en el caso de 
Gaia Pellitteri et al quienes en su metodología tomaron 
un punto de corte de mayor a cinco para designar a la 
población con una mala calidad de sueño, se genera una 
alteración en la interpretación de los resultados anali-
zados, dando una estadística de mayor impacto.14

Además, en el estudio se procedió a realizar pruebas 
estadísticas de correlación para variables no paramé-
tricas (correlación de kendall y Spearman), se encon-
traron correlaciones estadísticamente significativas 
entre: las escalas ISI y PSQI (p <0,01). Esto concuerda 
con los resultados observados en nuestra población y 
en el estudio de Samir El Sayed et al, dónde hubo tam-
bién una correlación positiva estadísticamente significa-
tiva entre la escala del índice de gravedad del insomnio 
y la puntuación global de calidad del sueño de Pitts-
burgh, valor de p≤0,001.5 Además, referente a la salud 
emocional, se determinó una correlación inversa con las 
escalas ISI y PSQI (21%-27%), resultado que se ase-
meja a lo mostrado en el estudio de Samir El Sayed.5 

Entre las limitaciones, del estudio, se puede 
denotar que el cuestionario empleado utilizó variables 
ordinales y nominales en vez de cuantitativas, lo que 
genera cierta pérdida de información y exactitud en 
la recopilación de datos. Además, se considera que la 
cantidad de individuos fue un factor determinante en 
el nivel de significancia de las estadísticas y la disper-
sión de los intervalos de confianza que a su vez limitan 
las conclusiones, como en el caso de las relaciones de 
Momios (OR) entre las variables. Referente a las for-
talezas se puede nombrar que la recolección de datos 
fue de manera presencial, por lo que se evade el sesgo 
de error por desconocimiento o mal entendimiento del 
formulario en el caso de haberlo enviado por internet. 
Además, de que se realizaron dos pruebas de estadís-
tica no paramétrica para asegurar las correlaciones 
existentes y adicionalmente se aplicó Odds Ratio para 
valorar la magnitud de las asociaciones.

Sería recomendable replicar el estudio en una 
población mayor y considerar el cambio de diseño al 
longitudinal, para ver el seguimiento de los pacientes a 
través del tiempo, así verificando en qué punto se da el 
insomnio o dificultad para dormir y cómo evoluciona.

Tabla 3. Comparación entre categorías de insomnio mediante 
ANOVA unidireccional.

Tabla 4.  Asociaciones entre categorías de insomnio mediante Odds 
Ratio.

PSQI (2)
Insomnia Severity Index

PSQI (2)

Insomnia Severity Index

F
8,36
8,82
Emotional health
Poor
Fair
Good
Excellent
Poor
Fair
Good
Excellent

df1
3,00
3,00
N
2,00
49,00
49,00
17,00
2,00
49,00
49,00
17,00

df2
4,99
5,09
Mean
18,00
8,90
8,10
5,88
22,50
10,94
10,33
6,53

p
0,02
0,02
SD
2,83
3,74
3,80
3,77
3,54
5,19
5,79
5,19

SE
2,00
0,53
0,54
0,92
2,50
0,74
0,83
1,26

Duración de los síntomas (más 
de 5 días/menos de 5 días)
Presencia de síntomas 
COVID-19 (Sí presentó 
síntomas/No presentó 
síntomas)
Gravedad de los síntomas de 
COVID-19 (moderado a 
severo/leve)
Salud emocional (mala salud 
emocional/buena salud 
emocional)
Salud física (mala salud física/ 
buena salud física)
Actividad física en horas por 
semana (menos de 5 horas 
por semana/más de 5 Horas 
por semana)
Número de veces de infección 
por SARS-Cov 2 (más de una 
vez/una vez)

Insomnio 
(Escala ISI)- OR
p(1,073), 
IC(0,498- 2,311) 

p(0,840), 
IC(0,242- 2,916)
 
p(0,649), 
IC(0,297-1,416) 

p(2,395), 
IC(1,065-5,386) 

p(1,388), 
IC(0,639-3,011) 

p(0,942), 
IC(0,424-2,094) 

p(0,588), 
IC(0,251-1,381) 

Calidad de sueño 
(Escala PSQI) -OR
p(1,117), 
IC(0,459-2,719)

p(0,640), 
IC(0,132-3,097)

p(1,200), 
IC(0,495-2,911)

p(3,032), 
IC(1,110-8,281)

p(2.571), 
IC(981-6,742)

p(1,546), 
IC(628-3,804)

p(0,668), 
IC(0,254-1,757)

mujeres que hombres (58,1% vs 41,9%), ser estudiantes 
de tiempo completo (75,2%), consumir alcohol (69,2%), 
ser no fumadores (70,1%), con buena salud física 
(46,2%), socialización (64,1%) y de buena a regular salud 
mental (41,9%). En cuanto a la afección de COVID-19, la 
mayoría fue diagnosticada una sola vez (74,4%) con sín-
tomas frecuentes (88,9%) y de carácter moderado princi-
palmente (49,6%).

La prevalencia de insomnio y dificultad del sueño 
entre los estudiantes de medicina que se recuperaron 
del COVID-19 es considerable. El insomnio fue eva-
luado mediante la escala ISI donde insomnio subclínico 
se presentó con mayor frecuencia (39,3%). Dichos datos 
coinciden con el estudio de Knar Sagherian et al., Far-
zaneh Badinlou et al y Samir El Sayed et al, quienes en 
su trabajo observaron a traves de esta misma escala, que 
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ARTÍCULO ORIGINAL

Propiedades psicométricas de un Instrumento de Tamizaje para 
Autismo (ITEA) en niños y adolescentes del Ecuador

Psychometric properties of an Autism Screening Instrument (ITEA)
in children and adolescents from Ecuador

Resumen
Este estudio explora la validez factorial del Instrumento de Tamizaje del Espectro Autista-ITEA para identificación de autis-

mo en niños y adolescentes escolares de Ecuador. El estudio psicométrico analiza la validez y fiabilidad, así como la consistencia 
interna de los ítems de la escala. La muestra consistió de 848 personas autistas y 350 sin esta condición, que asisten al sistema 
educativo formal en edades comprendidas entre los 4 a 17 años de edad. El Análisis Factorial Confirmatorio muestra que el modelo 
de ajuste del ITEA se comporta de manera adecuada para la población ecuatoriana, corroborado por medio de un modelo de cuatro 
factores de primer orden y un factor aglutinador general de segundo orden con 32 ítems, de hecho, los indicadores de ajuste absolu-
to, relativos y basados en la no centralidad así lo confirman. Además, de que la escala es altamente fiable en términos de consisten-
cia interna con ω= .92 [.91 - .93], ya que permite obtener mayor precisión en la evaluación del constructo estudiado. En conclusión, 
las evidencias de validez factorial y fiabilidad muestran que el ITEA en su modelo estructural se ajusta adecuadamente para el 
tamizaje de autismo en escolares de 4 a 17 años del Ecuador. Según el Support Vector Machines (SVM), que permite conocer la 
exactitud de cada ítem evaluado, el conjunto de 42 ítems llegó a un 89.04%. El análisis mediante la Request for Evidence (RFE) 
mostró que, para aumentar el nivel de exactitud del instrumento, 31 ítems superaron el valor global. En cuanto a las 7 categorías 
(lenguaje, comunicación, competencias sociales, afectividad, procesamiento de la información, inflexibilidad y sensopercepción) 
evaluadas, según el algoritmo SVM con kernel “rbf” se obtuvo un valor de 89.387%. Datos que muestran la capacidad del ITEA 
para mostrar características específicas para identificar el autismo.

Palabras clave: autismo, fiabilidad, tamizaje, validez, Ecuador, población infantil y adolescente.

Abstract
This study explores factorial validity of the Autism Spectrum Screening Test (ITEA) for the identification of autism in 

schooled children and adolescents in Ecuador. The psychometric study analyzes the validity and reliability, as well as internal 
consistency of the elements of the scale. The sample consisted of 848 autistic people, and 350 non-autistic, of ages between 4 and 
17 years old, who attended regular schools. The Confirmatory Factor Analysis shows that the ITEA adjustment model behaves 
adequately for the Ecuadorian population, corroborated by means of a model of four first-order factors and a second-order general 
agglutinating factor with 32 items, in fact, the absolute, relative, and non-centrality-based fit indicators confirm this. In addition, 
the scale is highly reliable in terms of internal consistency with ω= .92 [.91 - .93], since it allows obtaining greater precision in 
the evaluation of the studied construct. It can be concluded that evidence of factorial validity and reliability show that the ITEA, 
in its structural model, is adequately adjusted for the screening of autism in schooled children with ages between 4 to 17 years old 
in Ecuador. According to Support Vector Machines (SVM), which allows information regarding the accuracy of each evaluated 
item, the set of 42 items reached 89.04% Analysis using the Request for Evidence test (RFE) showed that, in order to increase the 
accuracy level of ITEA, 31 items exceeded the global value. Regarding the 7 categories evaluated (language, communication, so-
cial skills, affectivity, information processing, inflexibility, and sensory perception), a value of 89.387% was obtained, according 
to the SVM algorithm with “rbf” kernel. The data shows the ability of ITEA to show specific characteristics to identify autism.

Keywords: autism, reliability, screening, validity, Ecuador, child and adolescent population.
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Introducción
La detección del autismo, más allá de un procedimiento 

clínico, implica la comprensión de las diferencias de sentir 
y estar en el mundo, que experimentan quienes se encuen-
tran dentro del espectro autista, como lo denominó Lorna 
Wing.1 No obstante, detectar o identificar, no significa eti-
quetar; puesto que toda etiqueta clínica implica el recorte 
de la compleja dinámica que entrelaza las diferentes dimen-
siones de la vida de una persona. En este sentido, una psi-
quiatra e investigadora tan prolífica y comprometida con la 
comprensión y defensa del autismo como Wing, hacia el 
final de su tiempo, cuestionaba el uso de etiquetas y cate-
gorías clínicas, y abogaba por un enfoque dimensional del 
autismo.2 En contrapartida con la visión médica del autismo, 
desde la década de los años 1990 surgió desde el corazón 
de los grupos de adultos autistas, el movimiento de la neu-
rodiversidad, que aboga por el reconocimiento de la diver-
sidad de cerebros y mentes humanas. En este sentido, cues-
tionan los criterios de normalidad y la existencia de cerebros 
o mentes "normales" o "saludables," o un estilo "correcto" de 
funcionamiento neurocognitivo, ya que estos términos son 
una ficción construida culturalmente.3 El término de neuro-
diversidad se le atribuye a Judy Singer,4 socióloga diagnosti-
cada con síndrome de Asperger, quien a su vez, es madre de 
una hija autista e hija de una madre autista. En el centro de 
sus postulados, el movimiento de la neurodiversidad rompe 
con la visión del autismo concebido como una enfermedad 
que deba ser curada, e interpela la creencia de que existan 
personas normales o neurotípicas.5 En este sentido, aboga por 
el reconocimiento de la diversidad neurológica.3,4,6

Partiendo de los fundamentos teóricos de las relaciones 
y la diversidad7 proponen definir el autismo como una forma 
de expresión de la diversidad, caracterizada por un pensa-
miento divergente. Abarca un gran espectro, con caracterís-
ticas particulares que pueden interferir o diferir en los pro-
cesos de tipo comunicativo-relacional, en el procesamiento de 
la información, en las competencias sociales y afectivas y en 
la sensopercepción. Esta diversidad de condiciones y posibles 
comorbilidades, puede ubicar a las personas que se encuen-
tran dentro del espectro autista en una posición de ‘desventaja 
social’ evidente o handicap1,8-16 y comorbilidades.17,18

La prevalencia del autismo, a nivel mundial, según la 
Organización Mundial de la Salud,19 se estima en 62/10.000 
casos, lo que quiere decir que aproximadamente 1/62 per-
sonas posee estas características. Si este dato se compara 
con los resultados publicados por la misma organización, se 
puede corroborar que existe un aumento exponencial en rela-
ción a los estudios del 2006. Algunos autores sostienen que, 
este aumento de las estimaciones de prevalencia se debe a la 
ampliación de los conceptos diagnósticos y a una mayor con-
ciencia sobre la existencia del autismo, tanto a nivel de profe-
sionales cuanto de la sociedad.20

En cuanto a los instrumentos utilizados para la valoración 
del autismo en el contexto latinoamericano, en su mayoría pro-

vienen de Estados Unidos o Europa.20 En América Latina se uti-
lizan traducciones, o validaciones, que no toman en cuenta las 
especificidades culturales y lingüísticas, lo cual puede ser un 
problema para una valoración óptima del constructo sin con-
siderar las particularidades de la población.21 Entre los instru-
mentos más usados para el tamizaje y diagnóstico de autismo, 
están: el M-Chat-R, Cuestionario del desarrollo comunicativo 
y social;22 SCQ. Cuestionario de comunicación social;23 ESAT, 
Cuestionario de detección temprana de rasgos autistas,24 CARS 
Escala de autismo infantil,25 GARS, la escala de Evaluación de 
autismo de Gilliam;26 Q-CHAT;27 CAST, Test infantil del Sín-
drome de Asperger28 entre otros. También hay referencias de 
los instrumentos diagnóstico, dentro de los cuales se encuen-
tran como gold estándar los instrumentos ADI-R Entrevista 
para el Diagnóstico de autismo y ADOS Escala de Observa-
ción para el diagnóstico del autismo.29

En cuanto a referencias de procesos de validación de los 
instrumentos tanto de tamizaje como de diagnóstico están: 
M-CHAT en Washintong30 en China;31 en Argentina32 en Tur-
quía,33 en Mali;34 Ankara-Turquía,35 Q-CHAT en Colombia,36 
SCQ en China;37 Sao Paulo-Brasil,38 en Ecuador.39 En el caso 
de los instrumentos para diagnóstico son pocos los estu-
dios. Se ha podido identificar la validación del ADOS en 
Polonia;40 en UK,41 ADI-R en Porto Alegre-Brasil,42 esto se 
puede deber a que este tipo de procesos requieren una adap-
tación cultural, lingüística. 

Si bien existen algunos instrumentos de tamizaje 
creados en diferentes regiones del mundo, estos han sido tra-
ducidos al idioma español, como es el caso del M-Chat, del 
SCQ, del CARS. Por tanto, se ha considerado fundamental 
el desarrollo de un instrumento de tamizaje de autismo, que 
considere los aspectos lingüísticos y culturales del país y 
constituya un aporte para Ecuador y América Latina.

Los objetivos del presente estudio son: primero, entregar 
con un instrumento con adecuada validez de contenido y 
constructo para tamizaje de autismo en población de niños 
y adolescentes ecuatorianos entre 4 y 17 años; y segundo 
develar el nivel de validez y fiabilidad del ITEA de modo 
que el instrumento tome en consideración las cuatro dimen-
siones del fenómeno estudiado. A partir de esto, la hipótesis 
del estudio es que el modelo de cuatro factores propuestos del 
ITEA se ajusta adecuadamente y también goza de una ade-
cuada fiabilidad de consistencia interna. 

Metodología
Diseño
La presente investigación está basada en un estudio 

de tipo instrumental o psicométrico43 en el que se analiza la 
validez de constructo, así como la fiabilidad de consistencia 
interna entre los ítems de la Escala de Tamizaje del autismo.

Participantes
Formaron parte del estudio 848 niños, niñas y ado-

lescentes con diagnóstico previo de autismo y 350 sin 
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esta condición, pertenecientes al sistema escolar fiscal 
(financiamiento público) de Ecuador, regular o especia-
lizada. Esta población proviene de todas las regiones del 
país; cubre edades de 4 a 17 años; un 20% corresponde a 
mujeres y un 80/% a hombres. 

Para el diseño muestral y la selección de la muestra 
de casos, se construyó una base de datos – marco muestral- 
mediante búsqueda activa en el sistema educativo fiscal 
con apoyo de docentes del sistema escolar público del 
país, coordinados por la Dirección de Educación Inclu-
siva del Ministerio de Educación y Cultura del Ecuador 
(MINEDUC). Los criterios de inclusión para los casos 
fueron: contar con diagnóstico de autismo, otorgado por 
profesional de la salud y con información de la institución 
que emitió el diagnóstico; estar matriculado y asistiendo a 
cualquier institución de educación básica del sistema edu-
cativo nacional, sea regular o especial, de tipo fiscal. Se 
excluyeron estudiantes con otros diagnósticos o discapa-
cidades; con diagnóstico presuntivo de autismo. El grupo 
control estuvo conformado por estudiantes que asistían 
a unidades educativas del sistema fiscal de educación 
regular, sin diagnóstico de autismo ni discapacidad; que 
pertenecían a los mismos niveles educativos y regiones 
que el grupo de estudio. 

Instrumento
El ITEA es un instrumento de tamizaje para la detec-

ción de autismo en población de 4 a 17 años, es decir, 
determina los signos de autismo en niños y adolescentes. 

El instrumento es confidencial, anónimo y de auto 
llenado por parte de los padres, madres o cuidadores o 
cuidadoras, se llenó en plantilla digital almacenado direc-
tamente en la base de datos del estudio. 

Para la construcción del instrumento se pasó por una 
fase previa de validación cualitativa de contenido mediante 
juicio de expertos, mismos que fueron identificados entre 
docentes universitarios, expertos comunitarios, profe-
sionales de atención de salud y educación. En una pri-
mera ronda el panel valoró los ítems a incluir, en segundo 
momento se aplicó una guía para validación de contenido 
sobre criterios de pertinencia y especificidad de los ítems. 
Los resultados evidenciaron un alto grado de acuerdo entre 
expertos, medido en base al estadístico Kappa. 

La primera versión del instrumento, elaborada en 
base al juicio de expertos, se sometió a un pre-test cogni-
tivo aplicado a personas con autismo de distinta condición 
cultural y etaria, para verificación de lecturabilidad, ade-
cuación cultural y comprensión. Posteriormente se aplicó 
una encuesta piloto a una muestra de 142 niños/as y ado-
lescentes (71 casos y 71 controles), de todos los grados 
de la educación general básica hasta 1ero de Bachille-
rato, distribuida en 23 provincias del país. La conforma-
ción del grupo de estudio se realizó mediante búsqueda 
activa y el grupo control se conformó con estudiantes de 

los mismos circuitos educativos, urbanos y rurales, de los 
casos. Con la información de la encuesta piloto se analizó 
el comportamiento individual de los ítems y su capacidad 
de identificar diferencias entre población con autismo 
y sin autismo, se calculó también la sensibilidad (capa-
cidad de identificar personas con autismo si realmente lo 
tienen); y especificidad (capacidad de identificar personas 
sin autismo si realmente no lo tienen). De los 55 ítems, 
50 permitieron diferencias significativas; 30 presentaron 
alta sensibilidad y 34 alta especificidad. Las diferencias 
en puntajes promedios totales y por dimensiones fueron 
estadísticamente significativas entre casos y controles. 
Con los resultados de la aplicación piloto se llega a deter-
minar el contenido del instrumento final; y, a afinar los 
procedimientos de aplicación.

Procedimiento de aplicación
Tomando en cuenta la información del marco mues-

tral, se contactó con 201 instituciones educativas con los 
maestros fiscales del Ministerio de Educación en cuyas 
aulas se encontró una persona con diagnóstico de autismo. 
Este grupo de maestros fue intensivamente capacitado, 
mediante sesiones teórico-prácticas por el equipo de 
investigadoras de la Universidad Andina Simón Bolívar – 
UASB previa a la aplicación de los cuestionarios.

Los padres o representantes de estos niños y ado-
lescentes fueron convocados por docentes y directivos, 
quienes brindaron amplia información sobre el estudio y su 
propósito. Una vez obtenido el consentimiento informado 
y el asentimiento informado, se les invitó a ingresar a la 
plantilla digital para el llenado del instrumento. Este trabajo 
contó con la supervisión de profesionales del MINEDUC, 
del Consejo Nacional de Discapacidades- CONADIS y 
de las investigadoras de la UASB. La aplicación del ITEA 
debió ser adaptada – en parte de la muestra- para aplicación 
virtual, debido a la crisis sanitaria mundial. 

Dentro del consentimiento informado se especificó 
que la información obtenida sería usada únicamente con 
fines de investigación y que no se difundiría ningún dato 
personal tanto de instituciones como de las personas que 
hacen parte del estudio. Además, se señaló a los /as entre-
vistados/as, el límite de responsabilidad del proceso; ya 
que la determinación de signos de autismo en la población 
estudiada, no implica un diagnóstico. También se explicó el 
sistema de almacenamiento de los datos, y la protección de 
los mismos a través de sistemas como RAID y snapshots, 
pudiendo incorporar otras opciones de seguridad.

El estudio contó con la aprobación de un Comité 
de Ética de la Universidad de las Américas, el mismo 
que cuenta con la aprobación del Ministerio de Salud 
Pública del Ecuador. 

Una vez recogidos los datos, se procedió a la revi-
sión de calidad de los datos y al análisis de la información 
para el estudio de validación. 
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Análisis de validación
La gestión estadística de los datos se realizó a través 

de tres bloques. El primero comprende un análisis preli-
minar de los ítems. En este análisis que se observa en la 
tabla 1, se revisan la media aritmética (M), así como la 
desviación estándar (DE) para conocer la dinámica de res-
puesta entre los ítems. Así mismo, se observa la asimetría 
(g1) y la curtosis (g2) para verificar el supuesto de nor-
malidad univariante, el cual se cumple cuando los valores 
en mención se encuentran dentro del rango ±1,5.44 Com-
plementario a este análisis también se verifica la norma-
lidad multivariante a través de las pruebas de Mardia en 
g1 y g2. Este supuesto se cumple ante la ausencia de sig-
nificancia estadística (p> .05).45 Finalmente, se realiza un 
análisis de validez de constructo basado en las relaciones 
entre los ítems con el valor total de la escala a través del 
coeficiente de correlación ítem-test (r(ítem-test)). Se con-
sidera que valores entre 0.2 y 0.9 representan que los ítems 
contribuyen de manera relevante al constructo del ITEA y 
además no son redundantes, por el contrario, valores por 
fuera de este rango se consideran que deben ser retirados 
de la escala bajo análisis.

El segundo bloque de análisis corresponde al Aná-
lisis Factorial Confirmatorio (AFC). Para ello se utiliza la 
estimación de Mínimos Cuadrados Ponderados con Media 
y Varianza Ajustada (WLSMV) a partir de una matriz 
de correlaciones tetracóricas. Esto debido a la ausencia 
de normalidad multivariante y a la configuración de las 
escalas de respuesta de los ítems que son dicotómicas.46 En 
esta sección se prueban distintos modelos de ajuste deri-
vados del modelo teórico de cuatro factores (ver tabla 2) 
y se analizan tres grupos de índices: a) los absolutos como 
el Chi cuadrado (χ2), el Chi cuadrado normado (χ2/gl) y el 
Residuo Estandarizado Cuadrático Medio (SRMR); b) los 
relativos como el Índice de Ajuste Comparado (CFI) y el 
Índice de Tucker-Lewis (TLI); y c) el índice no basado en 
la centralidad que el Error Cuadrático Medio de Aproxi-
mación (RMSEA). Se considera que los modelos de ajuste 
son adecuados cuando existe la significancia (p< .05) en χ2 
o χ2/gl es menor a 4, el CFI y TLI son mayores a 0.9 (de 
preferencia mayores a 0.95) y el SRMR y el RMSEA son 
menores a 0.08 (de preferencia menores a 0.06) y las satu-
raciones de los ítems (λ) mayores a 0.5.47-53 De encontrarse 
varios modelos que presentan ajustes adecuados es opcio-
nalmente necesario realizar comparaciones del χ2 con la 
función anova a fin de identificar si existen diferencias (p< 
.05) entre modelos y así dirimir el de mejor ajuste.54

El tercer bloque comprende el análisis de fiabilidad 
de consistencia interna de los ítems. Para ello se empleó 
el coeficiente de omega55 que es el más adecuado al tra-
tarse de puntuaciones de respuesta de los ítems de natura-
leza dicotómica. Junto con ello, se analiza los intervalos de 
confianza al 95% (IC 95%), que permiten identificar la fia-
bilidad real que guarda la escala.56,57

Tabla 1. Análisis preliminar de los ítems del ITEA
#
1
2
3

4

5

6

7
8

9

10
11

12

13

14
15

16

17
18

19

20
21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

32

33
34

35

36

37

38

39

40

41

42

ÍtemsÍtems
¿A los 3 años utilizaba frases cortas para comunicarse? 
¿A los 3 años ya comprendía lo que se le decía?
¿Considera que actualmente su hijo/a tiene un 
retraso en el desarrollo del lenguaje?
Actualmente, usa frases repetitivas en cualquier 
momento y fuera del tema del que se está hablando
Comprende y realiza dos pedidos que se le formulan 
al mismo tiempo. Por ejemplo, trae tus zapatos y 
llévalos a tu habitación
Siempre comprende lo que se le dice de una manera 
literal, sin entender el sentido figurado de ciertas frases
Mueve la cabeza para decir “si” o “no”
Generalmente usa las palabras en el momento 
adecuado y sabe su significado
A veces da la sensación de que estuviera sordo/a 
porque no dirige la mirada a quien lo llama
Cuando le habla, ¿logra que le mire a los ojos?
Generalmente su rostro expresa diversas emociones 
que coinciden adecuadamente con cada situación
Hay algo que le interesa de manera exagerada u 
obsesiva durante más de 6 meses
Comprende los estados de ánimo de una persona 
viéndole a la cara
Señala con el dedo lo que quiere o le gusta 
Inicia espontáneamente una conversación con otras 
personas
Puede seguir el hilo de una conversación y se interesa 
en lo que la otra persona dice y hace preguntas
Usa la mano de otra persona para agarrar algo
Acepta espontáneamente ir con otras personas de su 
edad a jugar cuando le invitan
Pide a otras personas de su edad que le incluyan en 
algún juego o actividad
Demuestra interés por relacionarse con otras personas
Cuando algo le gusta o le emociona, comparte su 
gusto o emoción con otras personas
Disfruta y comparte con las otras personas en fiestas 
o eventos sociales
Reacciona exageradamente al contacto físico con otras 
personas, rechazándolo o buscándolo excesivamente
Le ha hecho sentir vergüenza cuando hace 
comentarios en público sobre otra persona
Si usted dirige la mirada hacia un objeto, su hijo/a voltea 
y mira también hacia ese objeto sin que se lo diga
En el juego que realiza puede asumir el rol de algún 
personaje
Cuando juega con personas de su edad puede crear 
historias e inventar personajes
Imita lo que hacen los adultos, cuando está jugando o 
realizando alguna actividad
Parece muy sensible e intolerante a ciertos ruidos 
como el de la licuadora encendida, o parece tolerar 
ruidos que son insoportables para otras personas
Se queda mirando fijamente y por mucho tiempo 
(más de 10 minutos) a luces u objetos que dan vuelta
Por lo general, para comer escoge los alimentos por 
su color o textura
Parece tener poca sensibilidad en la piel al tocar 
objetos muy calientes o muy fríos, sin que le moleste
Huele insistentemente a las personas, cosas o alimentos
Cuando se golpea o se lastima no expresa dolor, o 
reacciona de manera más exagerada que otros
Parece que le molesta o le produce dolor que le 
toquen o que le abracen
Hace movimientos extraños con sus manos, dedos o 
brazos, como sacudiéndolos o aleteando de manera 
frecuente o cuando parece estar nervioso/a o ansioso/a
Se desespera cuando se cambia el orden de su 
rutina diaria
Se entretiene girando o alineando objetos, o su juego 
es repetitivo
Cuando ve una película que le gusta, repite muchas 
veces una escena en particular.
Tiene berrinches o rabietas incontrolables, y es difícil 
saber lo que le pasa y calmarlo/a
Le molestan exageradamente las etiquetas, costuras 
o texturas de la ropa
Pone más interés en ciertas partes de un juguete u 
objeto, sin importarle para qué sirve
Mardia

M
,52
,58
,47

,37

,68

,58

,61
,56

,40

,64
,72

,52

,71

,54
,53

,52

,21
,56

,53

,56
,71

,59

,36

,31

,54

,63

,56

,55

,46

,33

,36

,37

,36
,38

,33

,46

,46

,46

,48

,33

,44

,45

DE
,500
,493
,499

,484

,466

,495

,489
,497

,489

,481
,451

,500

,454

,499
,499

,500

,411
,497

,499

,497
,454

,492

,481

,463

,499

,483

,497

,497

,498

,469

,479

,484

,481
,486

,471

,499

,499

,499

,500

,471

,497

,498

g1
-,090
-,345
,114

,517

-,781

-,306

-,435
-,223

,425

-,575
-,959

-,071

-,927

-,152
-,114

-,080

1,393
-,228

-,137

-,248
-,927

-,380

,570

,822

-,161

-,538

-,233

-,219

,180

,741

,597

,523

,570
,491

,718

,156

,161

,147

,085

,718

,228

,199

g2
-1,997
-1,885
-1,992

-1,736

-1,393

-1,911

-1,815
-1,955

-1,824

-1,673
-1,084

-2,000

-1,144

-1,982
-1,992

-1,998

-,061
-1,952

-1,986

-1,943
-1,144

-1,860

-1,679

-1,327

-1,979

-1,714

-1,950

-1,957

-1,972

-1,455

-1,648

-1,731

-1,679
-1,763

-1,488

-1,980

-1,979

-1,983

-1,997

-1,488

-1,952

-1,965

r(item-test)
,223

-,022
-,225

,274

,314

,258

,092
,203

,174

,160
,315

,290

,362

,243
,206

,169

,087
,221

,154

,269
,403

,251

,242

,285

,330

,263

,203

,214

,194

,228

,237

,259

,330
,274

,152

,250

,320

,273

,383

,141

,053

,275

21746.8*** 58.63***

Nota: *** p< .001; M: Media aritmética; DE: Desviación Estándar; g1: Asimetría; g2: Curtosis;
r(ítem-test): Correlación ítem-total
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Para el procesamiento estadístico de los datos, se 
empleó el Lenguaje de Programación R en la versión 3.658 
a través de los paquetes estadísticos Lavaan, MBESS, 
foreign y MNV.

Un cuarto análisis consistió en obtener un Modelo 
Clasificatorio en base al Análisis factorial confirmatoria. 
Para esta etapa se seleccionaron tres modelos clasifica-
torios para evaluar: por un lado, el Análisis de Regresión 
Logística (LR) permite estimar la probabilidad de una 
variable cualitativa binaria en función de una variable 
cuantitativa o cualitativa ; el segundo aplica Máquinas de 
Vectores de Soporte (SVM) que son un conjunto de algo-
ritmos de aprendizaje supervisado los cuales construyen 
un hiperplano o conjunto de hiperplanos en un espacio 
de dimensionalidad muy alta;59 y finalmente Naive Bayes 
(NB), que básicamente se basa en la probabilidad con-
dicional e independiente de eventos y en el teorema de 
Bayes.60 De los 3 modelos mencionados, solo en Naive 
Bayes no admite hiperparámetros de configuración. El 
modelo de regresión logística se lo ajusta para una selec-
ción binomial, mientras que para Máquina de Vectores de 
Soporte se usa un kernel de tipo Función de base radial 
(RBF) e hiperparámetros C=1 y gamma=0.1. Para evitar 
el sobreajuste de cada modelo, se usó validación cruzada 
K-fold61 con un parámetro k=10, el cual se refiere a la can-
tidad de grupos en los que se dividirá el conjunto de datos.

Resultados
Análisis preliminar de los ítems
La tabla 1 muestra el análisis preliminar de los 42 ítems 

que componen el ITEA. Los resultados de las medias de 
los ítems muestran que las medias guardan relativa homo-
geneidad entre todos ellos, repartiéndose entre M(ítem 17)= 
0,21; DS= 0,41 y M(ítem 11)= 0.71; DE= 0.45. Los aná-
lisis de g1 y g2, muestran que mayoritariamente los ítems 
no guardan una distribución de puntuaciones de tipo normal 
univariado, al exceder del criterio ± 1.5 en sus puntajes. De 
la misma manera, al analizar la normalidad multivariante, 
se encuentra que el supuesto en mención no se cumple dado 
que los valores de la prueba de Mardia son significativos 
(p<.05). Finalmente, en el análisis de correlación ítem-test, 
se encontraron bajas puntuaciones en los ítems 2, 7, 9, 10, 
16, 17, 19, 29, 35, 40, y 41 al encontrarse por debajo de 0.2. 
Por lo tanto, estos ítems no serán valorados, pero perma-
necerán en el instrumento para información del profesional. 

Análisis factorial confirmatorio
En la tabla 2 se observan los resultados del AFC en 3 

modelos de ajuste. Los mejores modelos de ajuste fueron en 
la versión del ITEA con 32 ítems y cuatro factores (los ítems 
3, 4, 6, 7, 9, 14, 17, 24, 28 y 42 fueron retirados previamente 
debido a la carga factorial baja y negativa [λ< .50]) que arro-
jaron previamente en los modelos de 42 ítems) y de 32 ítems 
con 4 factores y un factor general de segundo orden. 

Tanto los modelos de 4 factores ortogonales (corre-
lacionados) como el de 4 factores con 1 factor general de 
segundo orden de 32 ítems, en sus distintos índices de ajuste 
mostraron que son adecuados, al arrojar puntajes aceptables. 
Sin embargo, se considera como mejor modelo al que corres-
ponde a 4 factores de primer orden y 1 de segundo debido a 
que el modelo se constituye más integral, dado la presencia 
de una escala general aglutinadora de los ítems y de los fac-
tores y con evidencias de validez factorial adecuadas.

El gráfico 1 muestra que el modelo de 4 factores de 
1er orden y 1 de 2do orden cuenta con saturaciones (λ) 
entre sus ítems superiores a 0.5. Esto significa que cada 
uno de los ítems del ITEA en la versión de 32 preguntas 
muestre un patrón consistente; además que aporta a una 
mejor explicación de la varianza del modelo propuesto.

Tabla 2. Análisis Factoriales Confirmatorios del ITEA con estimación 
WLSMV.

Gráfico 1. Solución factorial del ITEA a través de un modelo de cua-
tro factores más un factor general de segundo orden.

Modelos
4 factores – 42 ítems
4 factores – 32 ítems
4 factores – 32 ítems y 
1 factor de 2do orden

x2�2
5568.1***
1759.8***
1762.1***

gl
813
458
460

x2/gl
6.21
3.84
3.83

CFI
.84
.95
.95

TLI
.83
.94
.94

SRMR
.121
.080
.080

RMSEA 
.083 [.081 - 0.85]
.057 [.054 - .060]
.057 [.055 - .060] 

Nota: *** p< .001; x2: Chi cuadrado; gl: grados de libertad; x2/gl: Chi cuadrado normado;
CFI: Índice de Ajuste Comparado; TLI: Índice de Tucker-Lewis; SRMR: Residuo Estandarizado
Cuadrático Medio; RMSEA: Error Cuadrático Medio de Aproximación 
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Análisis de fiabilidad
La tabla 3 muestra el análisis de fiabilidad de con-

sistencia interna, en este se observa que, a nivel de com-
ponentes del ITEA, fluctúa entre ω= .72 del factor de 
Procesamiento de la información y ω= .88 del factor 
Competencias sociales, equivalentes a moderadamente 
alta y alta respectivamente. Además, la escala en sí arroja 
una puntuación equivalente a alta. De esto se extrae que 
el ITEA cuenta con fiabilidad de consistencia interna ade-
cuada para muestras infanto-juveniles ecuatorianas.

Análisis de modelos clasificatorios
Como resultados del entrenamiento de los 3 

modelos clasificatorios se obtuvo que el de Máquinas 

de Vectores de Soporte fue aquel que obtuvo mejores 
métricas de clasificación. Con el conjunto de datos ori-
ginales (42 ítems) este modelo obtiene una exactitud 
del 89.04%, mientras que con el conjunto de 32 ítems 
llega a 88.44%. 

De igual forma, se puede observar que la sensibi-
lidad es del 95.13% y 94.195 para los conjuntos de 42 y 
32 ítems respectivamente. La tabla 4 resume la exactitud 
y sensibilidad obtenidas por cada modelo.

El Gráfico 2 muestra visualmente la forma de clasi-
ficación que se obtiene del modelo Máquina de vectores 
de soporte con 32 ítems en un espacio de 2 dimensiones. 
Se aplica técnicas de reducción de dimensionalidad para 
poderlo representarlo.

Factor
Comunicación y lenguaje
Competencias sociales
Procesamiento de la información
Sensopercepción
Global

Ítems
6
8
3
15
32

ω
.79
.88
.72
.89
.92

IC 95%
[.77 - .82]
[.87 - .89]
[.68 - .75]
[.88 - .90]
[.91 - .93]

Nota: ω: Coeficiente de McDonald; IC 95%: Intervalos de confianza al 95%

Gráfico 2. Clasificación de los datos según el algoritmo SVM con 32 ítems

Tabla 3. Análisis de consistencia interna del ITEA. Tabla 4. Métricas de conjuntos de datos.

Modelo
 
Regresión Logística
Máquinas de Vectores de Soporte
Naive Bayes

    Exactitud (%)
42 ítems
85.97
89.03
85.49

32 ítems
85.61
88.44
82.66

    Similitud (%)
42 ítems
86.19
95.13
91.32

32 ítems
85.93
94.19
89.22
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Discusión
El ITEA es una herramienta de medición diseñada 

como un procedimiento para cribado de la población que 
presenta criterios de la presencia de un probable autismo. 
El ITEA puede ser aplicado por profesionales de la salud 
y su tiempo de aplicación es de 10 a 12 minutos, tiempo 
similar al Chat, M-Chat, CSBS-DP, ESAT. FYI. CESDD. 
AOSI, YACH-18. SACS. JA-OBS. ABC. ADEC. BIS-
CUIT. TIDOS, IDEA. Un tiempo menor al implicado 
por el SCQ, DBC-ES, CARS que requiere entre 15 a 20 
minutos y el STAT u el ABII, entre 30 a 40 minutos, o 
el SEEK, PDDRS con 60 minutos. Resalta sobre este 
aspecto que el ITEA se encuentra diseñado y contextua-
lizado a la población ecuatoriana que a diferencias de las 
otras pruebas en mención proceden de un contexto cul-
tural y lingüístico diferente.

En lo que se refiere a la edad de aplicación, se puede 
ver que el ITEA validado, permite su aplicación a personas 
con edades comprendidas entre los 4 a 17 años. A dife-
rencia del resto de instrumentos de tamizaje que se enfocan 
en diferentes edades: El AOSI se aplica en edades menores 
a 1 año. EL CHAT, FYI. YACH-18 meses. SACS, CARS, 
ADEC están elaborados para aplicar a niños/as entre 1 y 2 
años. El SCQ, JA-OBS, STAT. ABII, BISCUIT, TIDOS se 
aplica a niños/as entre 3 a 7 años. El M-Chat, CSBS-DP, 
JA-OBS. DBC-ES, ABC, está elaborado para aplicar entre 
el año y medio a los 3 años. La amplitud del ITEA con-
vierte a la prueba como un instrumento de tamizaje más 
versátil y con mayor rango de aplicabilidad sobre todo 
para poblaciones que tengan mayor dificultad de acceso a 
centros de atención sanitaria y de apoyo social.

El ITEA posee una estructura factorial de cuatro fac-
tores de primer orden bajo los criterios del modelo teó-
rico referido, y a su vez se integra en un factor general 
de segundo orden. Esto permite determinar que el ITEA 
cuenta con un ajuste adecuado para su aplicabilidad en 
personas de 4 a 17 años en población autista y sin esta 
condición. En este aspecto, el ajuste encontrado se 
encuentra dentro de los criterios de aceptación para con-
firmar su validez factorial frente a los otros modelos pro-
puestos.21,47-51,53 A su vez las saturaciones de los ítems (λ) 
también muestran que los ítems aportan significativa-
mente al modelo estructural del que participan y permiten 
una explicación de la varianza más consolidada. Hay que 
considerar que al ser una propuesta nueva y original, los 
resultados de este hallazgo no pueden, por el momento, 
ser contrastados con otros estudios, por lo que es impor-
tante a futuro continuar con más análisis de exploración 
de las propiedades de esta medida a fin de contar con más 
evidencia de validez en cuanto a su aplicación. 

En cuanto a la consistencia interna el ITEA, tanto 
entre los factores internos que constituyen la escala, así 
como en la valoración global desde la misma, en todos los 
casos los valores de consistencia interna son adecuadas 

para su aplicación en la población entre los 4 a 17 años. 
Además, en la consistencia interna global, se cuenta con 
ω=.92 [.91- 93], es decir que la correlación entre los ítems 
es elevada.56,57 

En cuanto al número de ítems, el ITEA contiene 42 
preguntas, similar al SCQ. PDDRS. ABC. BISCUIT que 
contienen entre 40 a 60 preguntas, a diferencia del Chat, 
M-Chat, Q-Chat, CSBS-DP, ESAT. CESDD. AOSI, YACH-
18. SACS. JA-OBS. STAT, SEEK, ABII, CARS, ADEC. 
TIDOS, PDDST contienen entre 5 a 30 preguntas. El FYI, 
DBC-ES y el IDEA contienen entre 60 a 96 preguntas.

En cuanto a la consistencia interna el ITEA resultó 
ser altamente fiable, alcanzando un ω= .92 [.91 - .93]; lo 
que significa que existe una alta correlación en los dis-
tintos ítems evaluados en la prueba y en relación al obje-
tivo del instrumento general.

En lo que se refiere a la construcción del modelo cla-
sificatorio basado en SVM y su comparación entre aquel 
de 42 ítems versus al de 32 ítems, la disminución de exac-
titud no impacta de una manera significativa al modelo 
cuando se elimina 10 ítems del instrumento (0.591%), 
tomando en cuenta que aún con esta disminución la exac-
titud en la predicción del modelo supera el 88%.

Este 91% de sensibilidad es mayor al 70 % en el ABC 
y el CHAT, entre 70 a 80% en el SCQ, ADEC, CARS, 
entre 80 a 90 con el M-CHAT, AOSI, YACH-18, SACS, 
JA-OBS, DBC-ES, STAT. BISCUIT, TIDOS, IDEA y 
similar al CARS y el ADEC que es mayor a 90. En refe-
rencia a la especificidad es similar al M-Chat, AOSI, 
SACS con más de 90, y superior al ABC, YACH-18, 
STAT. ADEC. CARS. BISCUIT, TIDOS con una especi-
ficidad entre 70 a 80 menor a 70 el SCQ, DBC-ES, IDEA

De manera general, los instrumentos para diagnós-
tico o tamizaje de autismo han sido elaborados en base 
a los criterios del Manual Diagnóstico y Estadístico de 
Trastornos Mentales (DSM), cuya base teórica es la con-
sideración del autismo como un trastorno del Neurode-
sarrollo, a diferencia del ITEA que considera el autismo 
desde el paradigma de la neurodiversidad. Por esta razón, 
los instrumentos ponen énfasis en las deficiencias per-
sistentes en la comunicación social, las competencias 
sociales y los movimientos autoreguladores o compensa-
torios, así como intereses o actividades. El ITEA evalúa 
4 dimensiones: el sistema del lenguaje y la comunicación, 
las competencias sociales y la afectividad; el procesa-
miento de la información y la sensopercepción; conside-
rando que los patrones repetitivos que sustenta el DSM V 
son formas de autorregulación y compensación.

Por lo expuesto, constituye el primer instrumento de 
tamizaje que contiene varios ítems de evaluación enfo-
cados en la sensopercepción. Se puede afirmar que el 
ITEA es un instrumento que cumple con los estándares 
de alta calidad para la identificación especializada de 
autismo en todas los procesos de la vida y su enfoque 
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el autismo. Londres; 2018. 
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Charman T. Disengagement of Visual Attention in 
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doi.org/10.1016/j.biopsych.2012.11.030

21. Moreta-herrera R, Reyes-valenzuela C, Torres-salazar 
C, Moreta-herrera R, Perdomo-pérez M, Reyes-valen-
zuela C, et al.Invarianza factorial según nacionalidad 
y fiabilidad de la Escala de Afecto Positivo y Nega-
tivo (PANAS) en universitarios de Colombia y Ecuador. 
Anu Psicol. 2021;51:76–85. https://doi.org/10.1344/
ANPSIC2021.51/2.8 

22. Robins DL, Casagrande K, Barton M, Chen CA, Fein 
D. Validation of the Modified Checklist for Autism in 
Toddlers, Revised With Follow-up (M-CHAT-R/F). 
Pediatrics. 2014;25(sep):37–49. https://doi.org/10.1542/
peds.2013-1813

23. Rutter M, Bailey A, Lord C. SCQ Cuestionario de comu-
nicación social. Madrid: TEA Ediciones; 2005. 31 p.

24. Swinkels S, Dietz C, Daalen E Van, Kerkhof I, Engeland 
H Van, Buitelaar JK. Screening for Autistic Spectrum in 
Children Aged 14 to 15 Months . I: The Development 
of the Early Screening of Autistic Traits Questionnaire 
(ESAT). Autism Dev Disord. 2006;36:723–32. https://
doi.org/10.1007/s10803-006-0115-0

25. Schopler E, Reichler RJ, DeVellis RF, Daly K. Toward 
objective classification of childhood autism: Childhood 
Autism Rating Scale (CARS). J Autism Dev Disord. 1980 
Mar;10(1):91–103. https://doi.org/10.1007/BF02408436

26. Gilliam JE. Escala de calificación de autismo de Gilliam 
(GARS-3). 3rd ed. Pro-Ed. T, editor. Austin: Person; 
2013. 3–5 p. 

supera la concepción de normalidad y evidencia la diver-
sidad natural de cada persona. Al ser el ITEA un instru-
mento de Tamizaje, los resultados positivos indicarán 
sospecha de autismo, es decir que no es un instrumento 
diagnóstico; por esta razón se requerirá una prueba confir-
matoria, con procedimientos diagnósticos más complejos 
y de mayor amplitud de elementos.
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Trail Making Test TMT: Primera aproximación a las propiedades 
psicométricas en población ecuatoriana adulta

Trail Making Test TMT: First approach to the psychometric properties
in the adult Ecuadorian population

Resumen
Introducción: El Trail Making Test (TMT) es el test más utilizado en Latinoamérica, para medir la atención sostenida (Parte 

A) y la función ejecutiva (Parte B). Sin embargo, los baremos utilizados muestran diferencias en las puntuaciones promedio entre 
grupos de poblaciones.

Objetivo: Determinar los promedios referenciales del test TMT, considerando el efecto del factor sociodemográfico, a fin de 
proporcionar datos normativos en población ecuatoriana adulta sana, de 18 a 90 años de edad. 

Método: Se utilizó un método cuantitativo, de diseño no experimental, basado en técnicas psicométricas en una muestra no 
probabilística de un total de 1679 participantes ecuatorianos. Se administró el test TMT, parte A y B.

Resultados: El 57,4 % de la muestra correspondió a participantes femeninos, mientras que un 42,6% estuvo conformado por 
participantes masculinos. La mayoría provenientes de la ciudad de Quito (41,7%). La media de edad fue 34 años, y la mayoría re-
portaron escolaridad superior. Las puntuaciones de los promedios referenciales en la parte A para la muestra general fue (M: 34,1; 
DE: 13,2), en cambio en la parte B fue (M:77,9; DE: 39,8). Comparando las puntuaciones por género y por grupos de edad, no se 
observaron diferencias significativas; no obstante, en la parte TMT-B, el grupo con escolaridad superior (> a 12 años), obtuvo un 
mejor rendimiento, comparado con los grupos con menos años de escolaridad (P=0,000). 

Conclusiones: los promedios referenciales para el test TMT en población ecuatoriana, muestran dependencia con el factor 
sociodemográfico asociado a la escolaridad. Además, las puntuaciones obtenidas, se observan ligeramente por debajo de los ba-
remos proporcionados en otras poblaciones latinas. Por tanto, sugiere la construcción de un baremo referencial para el test TMT, 
adaptado al contexto cultural ecuatoriano.

Palabras clave: Atención sostenida, Flexibilidad cognitiva, Función ejecutiva, Test TMT

Abstract	
Background: The Trail Making Test (TMT) is the most widely used test in Latin America to measure sustained attention (Part A) 

and executive function (Part B). However, the scales used show differences in the references averages between groups of populations.
Objective: To determine the referential averages of the TMT test, considering the effect of the sociodemographic factor, in 

order to provide normative data in Ecuadorian adult population, from 18 to 90 years of age.
Method: A quantitative method was developed, with a non-experimental design, based on psychometric techniques in a non-

probabilistic sample of a total of 1679 Ecuadorian participants. The TMT test, part A and B, was administered.
Results: 57.4% of the sample corresponded to female participants, while 42.6% consisted of male participants. The majority 

coming from the city of Quito (41.7%). The mean age was 34 years, and most reported higher education. The weightings of the re-
ferential averages in part A for the general sample were (M: 34.1; SD: 13.2), while in part B it was (M: 77.9; SD: 39.8). Comparing 
the scores obtained by gender and by age groups, no significant differences were observed; however, in the TMT-B part, the group 
with higher education (> 12 years) obtained a better performance, compared to the groups with fewer years of education (P=0,000).

Conclusions: the referential averages for the TMT test in the Ecuadorian population show dependence on the sociodemogra-
phic factor associated with schooling. In addition, those obtained were observed slightly below the scales provided in other Latino 
populations. Therefore, it suggests the construction of a referential scale for the TMT test, adapted to the Ecuadorian cultural context.

Keywords: Sustained attention, Cognitive flexibility, Executive function, TMT Test
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Introducción
El Trail Making Test (TMT) se utiliza como indicador 

del escaneo visual, la velocidad grafomotora y la función 
ejecutiva.1 El Trail Making Test (TMT) fue desarrollado 
por Partington y Leiter2 como una prueba de atención di-
vidida, y originalmente era parte de la Batería de Pruebas 
Individuales del Ejército3 utilizado por el ejército de los 
EE.UU. Más tarde se incluyó en el Halstead-Reitan Ba-
tería Neuropsicológica.4 

El TMT, tiene dos subescalas, la parte A, que mide 
la atención sostenida y consiste en ejecutar una tarea, 
uniendo sin soltar el trazo, números en orden cronológico 
del 1 al 25. La parte B que mide el funcionamiento eje-
cutivo, y consta de una lámina con 13 números y 12 letras 
del abecedario.5 TMT- B, consiste en ejecutar otra tarea 
más compleja, en la que se alternan números y letras que 
deben unirse en orden creciente (1a, 2b…13. en orden se-
cuencial) bajo la presión del tiempo, y se contabiliza el 
número de errores cometidos.

La atención fue definida por Williams James,6 como 
la capacidad para orientar su estado de conciencia hacia un 
tipo de estímulo en la realidad subjetiva u objetiva. Este 
concepto ha cambiado y ahora se considera como una 
función neuropsicológica fundamental que puede llevar a 
cabo cualquier tipo de actividad conductual o cognitivo, 
actuando como un sistema de filtrado que permite selec-
cionar, priorizar, procesar y supervisar la información 
propioceptiva y las percepciones externas. Las funciones 
principales de la atención son la capacidad de lograr y man-
tener un estado de alerta, la capacidad de orientarse hacia 
una meta específica, seleccionar estímulos sensoriales de 
interés para el procesamiento, regular el pensamiento y 
ejecutar respuestas en la dirección de los estímulos. 

Se distinguen dos tipos de atención:7 (a) la atención 
sostenida, que se caracteriza por la capacidad de selec-
cionar, entre una gran cantidad de estímulos simultáneos, 
estímulos que son significativo solo en un momento dado, 
además de mantener una respuesta constante durante acti-
vidades repetitivas; y (b) la atención selectiva a focalizada 
se refiere a la capacidad de seleccionar estímulos relevantes 
para una tarea sin distraerse con estímulos irrelevantes.

La función ejecutiva y la atención forman un bi-
nomio inseparable e imprescindible para llevar a cabo 
con éxito cualquier aprendizaje, y sin su normal funcio-
namiento es difícil conseguir una conducta adaptativa 
adecuada.8 El declive de la atención en el envejecimiento 
normalmente se caracteriza por una ralentización en el 
procesamiento de la información, que juega un papel 
decisivo en los cambios en los procesos de selección y 
vigilancia. La disfunción atencional se establece cuando 
se enfrentan dificultades para interpretar correctamente e 
identificar adecuadamente las situaciones.

El proceso de atención es el producto de tres sis-
temas cerebrales:6 (a) Sistema de alarma, se encarga de 

mantener un estado de vigilia óptimo, recibiendo los es-
tímulos del entorno y respondiendo adecuadamente; (b) 
Orientación atencional, es el responsable de la orien-
tación espacial y la ubicación de un determinado estímulo. 
Este sistema es subcortical y consta del núcleo talámico 
lateral, el colículo superior y la corteza parietal posterior; 
y (c) Sistema de atención ejecutiva, se encarga de selec-
cionar activamente los estímulos e inhibir la tendencia a 
responder automáticamente.

Desde una perspectiva clínica y cognitiva, ha surgido 
una propuesta teórica que considera la atención como un 
proceso cognitivo de cinco subprocesos:6 (a) la concen-
tración, que es una respuesta fundamental a los estímulos, 
como los reflejos dirigidos; (b) la atención sostenida, que 
corresponde a estar alerta y prestar atención durante un 
tiempo determinado; (c) la atención selectiva, que es la 
atención a un estímulo dado que supera la distracción; (d) 
atención alternante, que es la capacidad de cambiar volunta-
riamente el foco de atención; (e) atención dividida, que es la 
capacidad de responder a dos actividades simultáneamente.

Existen varios estudios que han mostrado las propie-
dades psicométricas del test TMT, en diversos contextos 
culturales.9-11

El Test TMT, ha demostrado ser sensible para detectar 
el deterioro cognitivo durante el envejecimiento y además 
mide las funciones atencionales visoespaciales y la capa-
cidad ejecutiva. Sin embargo, estudios previos han mos-
trado diferencias entre los datos normativos de diferentes 
países y culturas, incluso cuando se corrigen por edad y 
educación. Tales inconsistencias entre los datos norma-
tivos pueden dar lugar a graves errores de diagnóstico, por 
lo que se justifica el desarrollo de normas locales. 

Bajo este antecedente, el objetivo de este estudio fue 
determinar los promedios referenciales del test TMT, con-
siderando el efecto del factor sociodemográfico, a fin de 
proporcionar datos normativos en población ecuatoriana 
adulta de 18 a 85 años.

Método
Método, diseño y alcance
Se utilizó un método cuantitativo, de diseño no expe-

rimental, basado en pruebas psicométricas.

Población y muestra
La población correspondió a 1679 personas ecua-

torianas entre 18 a 90 años, quienes cumplieron los si-
guientes criterios de inclusión y exclusión:

Criterios de inclusión
• Firmar el consentimiento informado
• No presentar alteración cognitiva ni discapacidad 

mental
• Tener entre 18 a 85 años al momento de la evaluación
• Tener escolaridad básica 



 Vol. 32, No 2 2023 / Revista Ecuatoriana de Neurología  51

Criterios de exclusión
• Personas con discapacidad mental o sensorial
• Personas no escolarizadas (ya que el test tiene se-

cuencias alfanuméricas a considerar, por lo cual re-
quiere previo conocimiento de estas nociones básicas)

• Personas con consumo problemático de drogas

Instrumentos 
El Trail Making Test (TMT) es una prueba tradicional, 

que originalmente se desarrolló como un test de inteligencia 
para ser utilizado en la distinción de destrezas de la armada 
estadounidense, luego se comprendió que se trataba de una 
prueba atencional y su uso se amplió hasta la actualidad.5 
El Trail Making Test (TMT) fue desarrollado por Reitan en 
(1938), y posteriormente adaptado por Partington y Leiter.3

El propósito del TMT es evaluar la atención visual 
y el cambio de tarea. Consta de dos partes: la parte A 
permite una medición de las habilidades visuales y aten-
cionales, la velocidad psicomotora, y el rastreo visual; y 
la parte B, proporciona una medición de la atención com-
pleja, el control ejecutivo y la flexibilidad cognitiva, este 
test es considerado de administración sencilla ya que re-
quiere que el paciente/cliente una con líneas 25 números 
que están distribuidos de forma aleatoria en una hoja de 
papel considerada como parte A, y 25 números y letras en 
orden alternante considerada como parte.12

La Ficha Técnica del test TMT, se muestra en la Tabla 1.
Calificación
Tanto en el TMT-A como en el TMT-B se contabiliza 

el número de segundos que emplea el sujeto para com-
pletar la tarea, asimismo, se cuentan el número de errores 
cometidos en cada tarea.

Baremos referenciales internacionales 
Se comparó los baremos referenciales de otras pobla-

ciones internacionales, acorde a la literatura estudiada.5-12

Procedimiento
Las fases que se siguieron en la construcción de este 

proyecto de investigación fueron:
• Autorización de la directora de ECUACOG, pro-

yecto ejecutado por la Universidad Israel, para fun-
damentarse en las líneas de acción.

• Aprobación por el comité de ética local de la Uni-
versidad Israel, siguiendo las recomendaciones de la 
Declaración de HELSINKI.

• Contextualización de la literatura previa, conden-
sando los baremos referenciales en poblaciones inter-
nacionales, a fin de compararlas con nuestro estudio.

• Capacitación a los estudiantes de la Universidad 
Israel, tanto de grado como postgrado para el 
manejo de los instrumentos, análisis documental, 
aplicación del consentimiento informado y flujo-
grama que condensó la información.

• Definición de la población y muestra para el estudio. 
La población correspondió a todas las personas de 
nacionalidad ecuatoriana, distribuidas en las 24 pro-
vincias, acorde a cada zona geográfica (Tabla 2). El 
tipo de muestreo utilizado fue el no probabilístico. 

• Aplicación de la fase de campo, la cual consistió en 
aplicar la batería de evaluación psicométrica a la 
muestra colectada por cada colaborador. 

• Ingreso de los puntajes obtenidos por cada partici-
pante en la Matriz ECUACOG. 

• Análisis e interpretación de los resultados
• Redacción del informe de resultados. 

Análisis estadístico 
Se empleó el SPSS v. 25 para el análisis de los resul-

tados. Además, se utilizó una matriz de datos en Excel para 
ordenar las variables de estudio, organizándolo por grupos 
sociodemográficos. Se utilizó pruebas de normalidad (Kol-
mogorov-Smirnov o con la prueba de Shapiro-Wilk) para 
verificar que las muestras tomadas provienen de una po-
blación con distribución normal. También se utilizó pruebas 
paramétricas y no paramétricas para el análisis de grupos 
(ANOVA, Mann Whitney, Kruskal Wallis, Wilcoxon). Con 
un nivel de significación 0,05 (95% de confiabilidad).

Resultados 
Perfil sociodemográfico 
En la Tabla 2, se muestra el perfil sociodemográfico 

de la muestra.
Distribución geográfica de la muestra 
La muestra correspondió a población ecuatoriana, dis-

tribuida por ciudades, siendo la muestra mayoritaria prove-
niente de la Ciudad de Quito, como se puede ver en la Tabla 3.

Autor

¿Qué es?

¿Tiempo estimado?

Validez y consistencia

Características

Aplicación

El TMT es un test de lápiz y papel, creado 
por Partington en 1938 (Partington y 
Leiter,1949) con el nombre original de Test 
de Atención Distribuida (Distributed Attention 
Test). Test de los caminos (Halstead-Reitan 
Neuropsychological Test Battery, 1958).

Es una buena medida para determinar la 
capacidad de localizar elementos en el 
espacio (Parte A) y para seguir secuencias 
(Parte B), respondiendo a los procesos de 
enfocar y ejecutar eficientemente dentro del 
proceso de la atención.

Se mide los segundos que tarda el paciente 
en completar cada tarea.

Cronbach’s Alpha coeficiente (0.81)

La parte A, mide la atención sostenida, está 
compuesta por una lámina con números del 
1 al 25, la tarea del sujeto es trazar en 
secuencia numérica de menor a mayor. La 
parte B, mide la función ejecutiva 
(Flexibilidad cognitiva y control visomotor).

Niños desde 8 años, adolescentes y adultos

Nota. TMT: Trail Making Test

Tabla 1. Ficha Técnica del Test TMT.
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Promedios referenciales del Test TMT A y B para la 
muestra general 
Respecto al Test TMT-A, la media de la muestra en 

general se encuentra (M: 34,1; DE: 13,2).
Respecto al Test TMT-B, la media de la muestra en 

general se encuentra (M: 77,9; DE: 39,8).

Variables
Género

Masculino

Femenino

Total

Rangos de edad

17 a 30 años

31 a 50 años

51 a 64 años

65 años o más

Total

Rangos de escolaridad

1 a 7 años

8 a 12 años

Más de 12 años

Total

Frecuencia

715

964

1679

671

767

196

45

1679

47

674

958

1679

Porcentaje

42,6%

57,4%

100%

40,0 %

45,7 %

11,7 %

2,7 %

100%

2,8%

40,1%

57,1%

100%

Nota. TMT: Trail Making Test

Ciudad
AMBATO

AYORA

CAYAMBE

COCA

DURÁN

ESPERANZA

GUAYAQUIL

JAMA

JIPIJAPA

LA TRONCAL

LAGO AGRIO

MACHALA

PASAJE

PORTOVIEJO

PUYO

QUININDE

QUITO

SAN LORENZO

SANTA ROSA

SHELL

TABACUNDO

ZAMORA

Total

Frecuencia
30

14

81

13

80

1

106

16

21

80

80

80

30

3

80

80

700

61

30

1

62

30

1679

Porcentaje
1,8%

0,8%

4,8%

0,8%

4,8%

0,1%

6,3%

1,0%

1,3%

4,8%

4,8%

4,8%

1,8%

0,2%

4,8%

4,8%

41,7%

3,6%

1,8%

0,1%

3,7%

1,8%

100%

Nota. Distribución de la muestra en población ecuatoriana

Tabla 2. Perfil Sociodemográfico. Tabla 4. Diferencias entre los promedios referenciales obtenidos en 
TMT-A, respecto a los grupos de variables sociodemográficas

Tabla 3. Distribución geográfica de la muestra. Tabla 5. Diferencias entre los promedios referenciales obtenidos en 
TMT-B, respecto a los grupos de variables sociodemográficas

Diferencias de los Promedios referenciales del Test 
TMT A y B respecto a los grupos sociodemográficos 
La Tabla 4, muestra las diferencias entre los pro-

medios referenciales obtenidos en TMT-A, respecto a los 
grupos de variables sociodemográficas. Tal como se ob-
serva, no existen diferencias significativas entre los grupos 
de género (p=0,263), edad (p=0,282) y escolaridad (0,091). 

La Tabla 5, muestra las diferencias entre los pro-
medios referenciales obtenidos en TMT-B, respecto a los 
grupos de variables sociodemográficas. Únicamente se ob-
servaron diferencias significativas con respecto al grupo 
de escolaridad, siendo la escolaridad alta un predictor de 
la mejora en el rendimiento de la atención sostenida y la 
función ejecutiva (p= 0,000).



Discusión 
En el contexto latinoamericano, se han realizados 

varios estudios sobre el rol de las funciones ejecutivas en 
las actividades de la vida diaria en diversos grupos y pobla-
ciones etarias.13-15

El test TMT, ha demostrado utilidad para la eva-
luación neuropsicológica en diversas poblaciones, ya sea 
sanas o afectadas por alguna patología física y mental.16-22 
En el Ecuador, este test ha sido aplicado en diversas po-
blaciones en la evaluación psicológica y neuropsicológica.23 

Se han encontrado estudios preliminares del test TMT, 
analizando sus propiedades psicométricas en adultos, como 
el estudio realizado por Rodríguez et al.24, con el propósito 
de generar datos normativos para cinco pruebas de atención 
y funciones ejecutivas (M-WCST, Stroop test, TMT, BTA y 
SDMT), en un grupo de 322 adultos ecuatorianos de Quito 
entre las edades de 18 años. y 85 años. Utilizaron un análisis 
de regresión múltiple teniendo en cuenta la edad, la educación 
y el género para generar los datos normativos. Al comparar 
los resultados de los promedios referenciales de TMT para 
este estudio con nuestro estudio, observamos que no se en-
contraron diferencias entre las variables de edad, educación 
y sexo. Sin embargo, contrastando con los datos obtenidos 
en nuestro grupo de escolaridad, las personas con más años 
de escolaridad obtuvieron mejores resultados en las pruebas.

En esta misma dirección, de acuerdo con el estudio 
realizado por Margulis et al.5, quien estudió una muestra ar-
gentina de 407 participantes (59% mujeres), entre 16 y 90 
años de edad, con escolaridad desde primaria incompleta, 
obtuvo que las personas mayores a 50 años emplearon más 
segundos en la realización de las pruebas, parte A y parte B, 
comparado con las personas más jóvenes. En la población 
adulta ecuatoriana estudiada también se obtuvieron datos 
similares, lo cual permite comprender que la edad es un 
factor predictor importante del rendimiento atencional y de 
la función ejecutiva. Además, esto abre una puerta impor-
tante a la generación de baremos diferenciados en la eva-
luación psicológica de la población adulta mayor. 

Por otra parte, en el estudio realizado por Puerta et 
al.,12 se estudió a 208 estudiantes universitarios de la ciudad 
de Manizales (Colombia), sin patología neurológica o psi-
quiátrica asociada, obteniendo valores promedios en las 
pruebas TMT-A y TMT-B con valores por debajo de los 
obtenidos en la población joven ecuatoriana entre 18 a 30 
años. Estos datos proporcionados, a pesar de las limita-
ciones de las muestras en otros estudios, permite observar 
que el aspecto cultural podría ser un factor importante en 
la consideración de baremos para la evaluación psicológica. 

Integrando estos resultados de baremaciones interna-
cionales, se hace necesario recomendar la baremación del 
Test TMT en población ecuatoriana, atendiendo al factor 
sociodemográfico y con pertinencia cultural. Además, con-
siderar las adaptaciones de los baremos en poblaciones con 
patología mental y otros problemas de salud a considerar. 

Conclusiones
La población ecuatoriana muestra valores de refe-

rencia promedios para el test TMT-A sobre (M: 34,1; DE: 
13,2). Respecto al Test TMT-B, la media de la muestra en 
general se encuentra (M: 77,9; DE: 39,8). Estos valores 
difieren respecto a los grupos de escolaridad y respecto a 
otras poblaciones no ecuatorianas.
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Number of  Neurologists and Neurology Training Programs available in 
the Public Health System of  Ecuador: Analysis and Recommendations
Número de Neurólogos y Programas de Entrenamiento en Neurología disponibles 

en el Sistema de Salud Público del Ecuador: Análisis y Recomendaciones 

Resumen
Introducción: En el 2008, el perfil de salud neurológico ecuatoriano presentaba importantes déficits, escasez de neurólogos 

e inaccesibilidad a residencias en neurología. Ese año una nueva constitución introdujo atención médica universal. Ninguna publi-
cación ha analizado la capacidad de atención neurológica del Sistema de Salud Pública (SSP) del Ecuador. Un análisis actualizado 
del número de neurólogos y residencias neurológicas es necesario.

Objetivo: Determinar el número de programas en neurología y si el SSP ecuatoriano cumple con el ratio ideal mínimo reco-
mendado por la Organización Mundial de la Salud de 1 neurólogo por cada 100.000 habitantes.

Métodos: Análisis transversal de datos hasta noviembre, 2022 del SSP y del Consejo de Educación Superior del Ecuador. Los 
ratio se calcularon acorde al Instituto Nacional de Estadística y Censos.

Resultados: El SSP cuenta con noventa y cuatro neurólogos. Mayormente en Pichincha (37/39,4%) y Guayas (24/25,5%). 
Hay uno por provincia en cinco provincias; ninguno en ocho provincias. Dos provincias cumplieron el ratio ideal. Existen 
0,54:100.000 neurólogos/habitantes y una residencia de neurología en Quito.

Conclusión: El SSP ecuatoriano tiene escasez de neurólogos, incumpliendo el ratio ideal mínimo, y déficit de residencias 
en neurología. La descentralización de servicios neurológicos, soporte atención primaria, y financiamiento gubernamental para 
creación de residencias en neurología son necesidades urgentes.

Palabras clave: Salud Pública, Educación de Posgrado, Neurología, Ecuador

Abstract
Introduction: In 2008, Ecuador's neurologic healthcare profile displayed significant needs, a lack of neurologists, and neu-

rology training accessibility. In that year, a new constitution introduced universal health care. No publication analyzes Ecuador's 
neurological Public Healthcare capacity. Hence, an up-to-date analysis of the number of neurologists and neurology training 
programs is required.

Objective: Determine if Ecuador's public healthcare meets the minimum ideal ratio recommended by the World Health Or-
ganization of 1 neurologist per 100,000 population and the number of neurology training programs in Ecuador.

Methods: Cross-sectional analysis of public data until November 2022 from Ecuador's Public Health System (PHS) and the 
Council of Higher Education. Ratios were calculated using the National Institute of Statistics and Censuses' information.

Results: The public health network had ninety-four neurologists. Most found in Pichincha (37/39.4%) and Guayas (24/25.5%). 
There was one per province in five provinces. No neurologists were available in eight provinces. Two provinces met the ideal ratio. 
Ecuador’s ratio was 0.54:100,000 neurologists per population. One neurology training program was found in Quito.

Conclusion: Ecuador's PHS has a shortage of neurologists, unfulfilling the minimum ideal ratio, and a severe lack of neu-
rology training. Decentralizing neurological services, primary care support, and governmental funding for neurology training are 
an urgent need. 

Keywords: Public Health, Postgraduate Education, Neurology, Ecuador
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Introducción
Neurological disorders are the leading cause of di-

sability and the second cause of death worldwide. In 
the past 30 years, the absolute number of deaths and 
people with disabilities owing to neurological diseases 
has risen, particularly in low and middle-income coun-
tries. Further neurological morbimortality increment is 
expected globally due to population growth, aging,1 and 
the emergence of the COVID-19 pandemic, which has 
been associated with neurological complications.2 In the 
2016 Global Burden Disease Study, Ecuador reported a 
32.8% surplus in disability-adjusted life years attribu-
table to neurological disorders for the last 25 years.3 In 
2008, Cruz et al. described Ecuador's neurologic health 
profile as one displaying significant needs, aggravated 
by the lack of specialists concentrated in the principal 
cities, centralism, scarce primary care, and lack of 
neurology training.4 By the end of that year, the Ecua-
dorian Government adopted a new constitution focusing 
on health care rights and social reforms, prioritizing 
human resources, aiming to decrease the specialists' 
gap.5 Ecuador's Public Health System [PHS] current ob-
jective is to provide efficient and universal free health 
care coverage. For this, one to five neurologists per 
100,000 population should become available (as per the 
World Health Organization's (WHO) ideal ratio).6 To our 
knowledge, no publication analyzes Ecuador's capacity 
to supply the demand for public neurological health ser-
vices based on the number of specialists per population 
ideal ratio or the availability of neurology training pro-
grams in the country. Hence, a current description and 
analysis of the number of available neurologists and 
neurology training programs in Ecuador's PHS is critical.

Materials and methods
Cross-sectional analysis of public records available 

up until November 2022 regarding the number of neuro-
logists in the Ministry of Public Health (MSP) and the 
Ecuadorian Institute of Social Security (IESS) were re-
viewed; in addition to the official data on available tra-
ining programs in Neurology per the Government Council 
for Higher Education (CES). Data from the National Ins-
titute of Statistics and Censuses (INEC) population pro-
jection was used for the ratio calculation [7]. The data 
was entered and stored digitally in a spreadsheet using 
Microsoft© Office Excel© 2021 MSO (Microsoft Cor-
poration, USA) program and subsequently exported and 
analyzed with the Statistical Package for Social Sciences 
(SPSS) SPSS 23 software. (IBM Corporation, USA).

Results
Ninety-four neurologists were found in Ecuador’s 

public health network, concentrated in the secondary 
(n=57/60.6%) and tertiary (n=37/39.4%) levels of care.

The provinces with the highest availability of neurolo-
gists were Pichincha 37 (39.4%), Guayas 24 (25.5%), and 
Manabí 7 (7.4%). Esmeraldas, Imbabura, Pastaza, Santa 
Elena, and Sucumbíos have one neurologist per province. 
The provinces with no neurologists are Bolívar, Carchi, 
Cotopaxi, Galápagos, Morona Santiago, Napo, Orellana, 
and Zamora Chinchipe (Table 1).

Province
Azuay

Bolivar

Cañar

Carchi

Chimborazo

Cotopaxi

El Oro

Esmeraldas

Galápagos

Guayas

Imbabura

Loja

Los Ríos

Manabí

Morona Santiago

Napo

Orellana

Pastaza

Pichincha

Santa Elena

Santo Domingo de los Tsáchilas

Sucumbíos

Tungurahua

Zamora Chinchipe

Total

Neurologists
4

0

3

0

2

0

2

1

0

24

1

3

2

7

0

0

0

1

37

1

3

1

2

0

94

Population
881394

209933

281396

186869

524004

488716

715751

591083

33042

4387434

476257

521154

921763

1562079

185494

144746

161338

114202

3228233

401178

511151

230503

590600

120416

17468736

Ratio†
0.45

0.00

1.07

0.00

0.38

0.00

0.28

0.17

0.00

0.55

0.21

0.58

0.22

0.45

0.00

0.00

0.00

0.88

1.15

0.25

0.59

0.43

0.34

0.00

0.54

†Ratio: Number of neurologists per 100000 population.

Table 1. Neurologists’ distribution per province

The provinces most densely populated were Guayas 
with 4,387,434, Pichincha with 3,228,233, Manabí with 
1,562,079, and Azuay with 881,394.

Regarding the number of neurologists per po-
pulation ratio: Guayas has one neurologist for every 
182,810 people, equivalent to 0.55 per 100,000 people. 
Pichincha has one neurologist for every 87,250 people 
(1.15:100,000). Manabí, one neurologist per 223,154 
people (0.45:100,000), and Azuay, one neurologist for 
every 220,349 people (0.45:100,000).

The ideal ratio of one neurologist per 100,000 po-
pulation is achieved by Cañar, with three neurologists 
available for a 281,396 population (1.07:100,000), and 
Pichincha, as previously mentioned, which holds the 
highest ratio.

The provinces farthest from the ideal ratio are Es-
meraldas, with one neurologist per 591,083 people 
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(0.17:100,000), Imbabura with one for every 476,257 
(0.21:100,000), and Los Ríos, with one neurologist for 
every 460,882 individuals (0.22:100,000); not consi-
dering the provinces without neurologists, whose ratio 
is 0:100,000. With a total Ecuadorian population of 
17,468,736 and 94 neurologists available in the PHS at the 
time, the ratio was 0.54:100,000 (Figure 1).

Figure 1. Distribution of Neurologists per provinces

Table 2. Neurology Training Program in Ecuador

Figure 2. *Percentage of the Health System Infrastructure in Ecuador

Duration 
Accreditation Period
Positions available
Financing 
Registration fee
Tuition 
Location

Training Centers

University
CES* resolution 
Number

48 months 

November 21, 2020 - October 21, 2026

30

Self-financed

USD 4,600.00

USD 46,000.00

Quito Metropolitan District

IESSτ - Hospital General San Francisco de Quito

ISSFA∑ - Hospital de Especialidades Fuerzas 

Armadas No. 1

ISSPOLß - Hospital de Quito No.1 Policia Nacional

MSP‡ - Hospital del Adulto Mayor

MSP‡ - Hospital Pablo Arturo Suarez

MSP‡ - Hospital Especialidaes Eugenio Espejo

MSP‡ - Hospital Pediatrico Baca Ortiz

MSP‡ - Hospital General Docente Calderon

Private - Solca Núcleo de Quito

Private - Novaclínica Santa Cecilia

Private - Hospital Vozandes

Universidad De Las Americas 

RPC – SO – 23 – No. 502 – 2020                 

RPC – SO – 33 – No.519 – 2022

τ: IESS: Ecuadorian Institute of Social Security
∑: ISSFA: Armed Forces Social Security Institute
ß: ISSPOL: Police Social Security Institute
‡: MSP: Ministry of Public Health  
*: CES: Council for Higher Education

A single neurology training program was found in 
Quito. This program was approved and accredited by 
the CES in 2020 and is sponsored by a private university 
(Universidad De las Americas). The total duration of 
the program is 48 months and has thirty positions avai-
lable for postgraduate training. It is self-financed, with 
a USD 115.00 application fee for selected applicants, a 
USD 4,600.00 registration fee, and a total tuition of USD 
46,000.00. Its training sites are medical centers belonging 
to IESS, MSP, Police Social Security Institute (ISSPOL), 
Armed Forces Social Security Institute (ISSFA), and three 
other private hospitals (Table 2).8-11 

Discussion
In 2008, Ecuador underwent critical structural 

changes in the organization of the public health institu-
tions and the constitution towards the goal of providing 
Universal Health Coverage (UHC).5,12 Ecuador's health 
system comprises two sectors, the public and private 
(Figure 2). The public sector embodies 81% of healthcare 
establishments. Its main institutions are the MSP (47%) 
and IESS (24%), which jointly hold the largest medical 
infrastructure, followed by the ISSPOL and the ISSFA, 
representing approximately 10% of the public sector.13,14 
The private health infrastructure services represent a 19%, 
mainly harnessed by the upper and middle-income popula-
tions, who represent approximately 3% of Ecuadorians.5,15  

Health System Infrastructure Organization in Ecuador (100%*)

Public (81%*)Sector Private (19%*)

MSP#

Health
Centers
(47%*)

IESSτ
Health

Centers
(24%*)

ISSFA∑ &
ISSPOLß

Health
Centers
(10%*)

Providers

Beneficiaries

Private
Health

Centers
(19%*)

Population
without
Social

Security

Population
with

Social
Security

Ecuadorian
Armed

Forces and
National
Police

Population with
Private Health

Insurance,
Out-Of-Pocket

expenditure
capacity, and

Non-profit
initiatives

# Ministry of Public Health
τ Ecuadorian Institute of Social Security
∑ Armed Forces Social Security Institute
ß Police Social Security Institute

Therefore, almost 97% of the Ecuadorian population relies 
on the PHS. Ecuador's 2008 constitution states, "Health is 
a right guaranteed by the Government".5,12 Consequently, 
in aims to fulfill this goal concerning neurological health, 
the Ecuadorian Government should match the WHO re-
commendation of one neurologist per 100,000 population.6 
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Recently, Rodriguez et al. analyzed the temporal and 
geographical distribution of medical specialists in Ecuador 
between 2000 to 2017, showing that the estimated number 
of neurologists increased from 159 to 220.16 In this case, 
the total estimated ratio of neurologists per population is 
1.23:100,000. Nevertheless, the Ecuadorian population 
mainly depends on the PHS,13-15 whose neurologists’ ratio 
per population is 0.54:100,000, hence insufficient for pro-
viding adequate neurological care. Regarding the geogra-
phical distribution of neurologists, our findings correlate 
with previous studies showing unequal distribution by 
province.16 Our results showed that 64.89% of the neuro-
logists available in the PHS were found in the two largest 
provinces (Pichincha and Guayas). 

Since 2010, to decentralize public services, the 
Ecuadorian Government created administrative levels of 
planning: zones, districts, and circuits to better identify 
needs and effectively provide public health services in 
each territory.13 According to the Health System’s zonal 
divisions, we adjusted our analysis, showing that only 
Zones Eight (Guayaquil, Samborondon, and Duran) and 
Nine (Metropolitan District of Quito) achieved the ideal 
ratio of neurologists per population (Table 3). Paradoxi-
cally, this administrative division does not consider users’ 
accessibility to services (Figure 3), potentially restricting 
openness to health services. Still, this requires further 
analysis beyond the scope of this study.

A possible solution is to boost postgraduate neuro-
logical training accessibility. Until 2007, Ecuador had 
at least five Neurology training programs.17 But in 2008, 
after the new constitutional framework, the country expe-
rienced multiple legal and institutional reforms in higher 
education and suspended the offer for new positions in 
postgraduate training.18 Presently in Ecuador, the training 
programs for medical specialties are offered by medical 
schools accredited by the Government and supervised by 
the MSP and CES. In 2014, the Government implemented 
a standard test to measure the theoretical knowledge 
of medical graduates wanting to practice medicine in 
Ecuador. However, the admission system for speciali-
zation programs is based on non-standardized tests. Most 
specialist training programs are not yearly available 
and are self-financed. A few are financed by the MSP or 
private hospitals with mandatory repayment working pe-
riods by graduates in the same institutions.16 

Our research found one neurology training program 
in the Metropolitan District of Quito. This program was ap-
proved in 2020; however, the application period started in 
2022 and is self-financed. The total duration of the program 
is 48 months. It has thirty positions for postgraduate tra-
ining. Its training sites are medical centers at IESS, MPH, 
ISSPOL, ISSFA, and three private hospitals (Table 2). Not 
an examination, but a graduation research project is re-
quired by the end of the residency for certification. There is 

MSP Zones
Zone 1: Esmeraldas, Imbabura, 

Carchi, Sucumbíos

Zone 2: Napo, Orellana, Pichincha†

Zone 3: Cotopaxi, Tungurahua, 

Chimborazo, Pastaza

Zone 4: Manabí, Santo Domingo de 

los Tsáchilas

Zone 5: Sta. Elena, Bolívar, Los 

Ríos, Galapagos y Guayas‡ 

Zone 6: Cañar, Azuay, Morona 

Santiago

Zone 7: El Oro, Loja, Zamora 

Chinchipe

Zone 8: Cantón de Guayaquil, 

Samborondón y Durán

Zone 9: Metropolitan District of Quito

Total

Neurologists
3

0

5

10

3

7

5

24

37

94

Population
1484712

752676

1717522

2073230

3829895

1348284

1357321

2123455

2781641

17468736

Ratio
0.20

0.00

0.29

0.48

0.08

0.52

0.37

1.13

1.33

0.54

† Pichincha province except for the Metropolitan district of Quito.
‡ Province of Guayas excluding Guayaquil, Durán and Samborondón.

Figure 3. Distribution of Neurologists per zones

Table 3. Neurologists’ allocation per zones

no requirement to provide proof of continuing medical edu-
cation after obtaining the neurology degree. The program 
is accredited by one private university, and trainees are 
required to pay their tuition while completing their tra-
ining without receiving a salary or healthcare coverage.8-11 
Similarly, this has been previously described for some 
psychiatry postgraduate training programs in Ecuador.19

Funding is necessary for effective neurology tra-
ining. Even though international initiatives and funding 
have proved to be successful in this task,20,21 the most 
effective systems in providing a higher number of me-
dical specialists are the ones that are mainly financed by 
governmental initiatives and are part of public policies, 
as is the case of the Graduate Medical Education (GME) 
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program in the United States and the Medical Specialists 
in training (MIR) program in Spain.22,23 Ecuador is in im-
perative need of implementing a similar health policy as 
the aforementioned. Recently in 2022, a health policy 
known as "Health Career" was approved in Ecuador; no-
netheless, this law did not include the concept of post-
graduate medical training, failing to be useful as a public 
health policy with governmental funding.24 

The present study has several limitations. As a cross-
sectional analysis, it cannot estimate the future neurolo-
gists' supply and healthcare demand. We consider this 
requires further assessment and should be addressed in 
future studies, as well as determining the prevalence of 
neurologic conditions in each geographic area. Our study 
made no distinction between urban and rural areas. Due 
to the difference in physician job responsibilities, more 
specialized neurologists are needed in urban areas and ge-
neralists in rural areas. Thus, the calculated neurologist-
to-population ratios does not necessarily show the definite 
demand-supply balance in these regions. Similar studies 
should be conducted with this distinction. Additionally, 
we lack data on behalf of ISSFA and ISSPOL. Though 
attempts to obtain the data were made, the information 
was ultimately unavailable at the time of writing this ma-
nuscript. This limitation has been perceived in previous 
studies19 due to the difficulty of gathering public data, 
either owing to the scarcity of information or the lack of 
governmental interest in developing research, making it a 
common drawback in Ecuador.25,26

Despite these limitations, the strength of this study 
lies in having analyzed 71% of health establishments in 
Ecuador (MSP and IESS)8,9 with recent and official data. 
This rich sample conveys reliable information on the cu-
rrent neurologist shortage. This research portrays the most 
recent population projections published by the INEC, pro-
viding supportive evidence that, in many areas of Ecuador, 
there is an inadequate supply of neurologists and a lack 
of training programs to compensate for the short supply, 
pointing further toward the lack of neurology training 
and funding scarcity for postgraduate education. These 
findings emphasize the urgency for developing new stra-
tegies to boost the number of neurologists, neurology 
training programs, and overall improvement of working 
conditions and resources.

Ecuador’s Public Healthcare has a shortage of neuro-
logists, unfulfilling the minimum ideal ratio, together with 
a severe lack of neurology training programs and funding 
paucity for postgraduate education. Decentralizing neu-
rologic services, primary care support, and governmental 
financial support for neurology training is compulsory. 
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Análisis Clínico y Evolutivo de Pacientes Con Estado Epiléptico Refractario 
Acorde el Esquema de Tratamiento de Tercera Línea Utilizado

Clinical And Outcome Analysis Of  Patients With Refractory Status Epilepticus 
According To The Third-Line Treatment Scheme Used

Resumen
Introducción: La evidencia disponible en el tratamiento del estatus epiléptico refractario (EER) es limitada.
Objetivo: Evaluar los factores clínicos y evolutivos en pacientes con EER acorde el tratamiento de tercera línea utilizado (mida-

zolam-MDL y/o propofol-PRO).
Métodos: Cohorte retrospectiva que incluyó 34 pacientes con EER atendidos durante noviembre de 2015 a junio de 2018.Varia-

bles de interés: Edad, severidad y etiología del EER, nivel de conciencia pretratamiento, fármacos anestésicos (MDL-PRO), evolución 
acorde escala de Rankin al alta hospitalaria y a los 3 meses. 

Resultados: La media de edad de los pacientes fue de 51,21±22,3 años y el 32,4% (11) tenían antecedentes de epilepsia. El 
35,3%(12) de los enfermos presentó EE súper-refractario (EESR). La mortalidad hospitalaria alcanzó el 50% de los pacientes y a los 3 
meses se extendió hasta el 55,9%. Los pacientes que utilizaron MDL tuvieron una frecuencia superior de uso de vasopresores (71,4% 
vs 50,0%) y los que necesitaron esquema combinado de MDL-PRO, incluyeron al mayor grupo de EESR (p≤0,01), con una frecuencia 
superior de traqueostomía (p=0,03), uso de vasopresores (p=0,01) y mayor necesidad de disminución de la dosis de fármacos anestésicos 
(p=0,05). El análisis mediante la curva de Kaplan Meier no demostró diferencias de supervivencia significativas a los 3 meses entre los 
diferentes estratos. MDL vs PRO (Log Rank=0, 17), MDL vs MDL-PRO (Log Rank=0, 49) y PRO vs MDL-PRO (Log Rank=0, 48).

Conclusiones: Los pacientes con EER mostraron una elevada mortalidad, sin evidenciarse un incremento de la misma acorde los 
diferentes fármacos y esquemas de tratamiento anestésico utilizados.

Palabras claves: Estatus epiléptico, Estatus epiléptico refractario, Midazolam, Propofol, Coma terapéutico inducido. 

Abstract
Introduction: The evidence available in the treatment of refractory status epilepticus (RSE) is limited.
Objective: Evaluate the clinical and outcome factors in patients with refractory status epilepticus (RSE) according the third line 

treatment used (midazolam-MDL and/or propofol-PRO).
Methods: Retrospective cohort study included 34 patients treated by RSE during November 2015 to June 2018.Variables: Age, 

severity and etiology of RSE, pretreatment level of consciousness, anesthetic drugs (MDL-PRO), outcome at hospital discharge and 3 
months according Rankin score. 

Results: Mean of age of the patients was 51.21±22.3 years and 32.4% (11) had previous history of epilepsy. Super RSE (SSRE) 
was diagnosed in 35.3% (12) of sample. Mortality reached up 50% of patients and extended to 55.9% at 3 months. Patients treated with 
MDL had higher rate of vasopressor needs (71.4% vs 50.0%) and the group who received a scheme of combined treatment MDL-PRO 
included mainly a SSRE patients (p≤0.01), higher rate of tracheostomy (p=0.03), vasopressor drugs (p=0.01) and diminished dosage of 
anesthetic drugs (p=0.05). Surveillance analysis according Kaplan Meier curve did not found significant differences at 3 months in survi-
val rate between groups. MDL vs PRO (Log Rank=0. 17), MDL vs MDL-PRO (Log Rank=0. 49) y PRO vs MDL-PRO (Log Rank=0. 48).

Conclusion: Patients with RSE had a high mortality, without evidence of increase of mortality in groups according anesthetic drugs 
used and schemed of treatment applied. 

Keywords: Status epilepticus, Refractory status epilepticus, Midazolam, Propofol, Induced therapeutic comar
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Introducción
El estado epiléptico (EE) es una frecuente emer-

gencia neurológica con elevada morbimortalidad.1 Pese 
a los múltiples avances terapéuticos alcanzados en los 
últimos años, un grupo no despreciable de pacientes per-
sisten en EE luego de recibir la primera y segunda línea 
de tratamiento antiepiléptico recomendado; considerán-
dose estos casos como EE refractario (EER).2

Acorde diferentes estudios, el EER ocurre entre el 
9 y 40% de los pacientes con EE,2,3 siendo los fármacos 
anestésicos una recomendación establecida en las dife-
rentes guías de tratamiento.4,5 Sin embargo, la mejor evi-
dencia disponible se origina de revisiones sistemáticas de 
series de casos,2,6-8 consecuente con la ausencia de estu-
dios clínicos aleatorizados. Los trabajos que han explo-
rado la eficacia y dosis óptimas de los anestésicos, así 
como, las complicaciones o la duración óptima de su indi-
cación acorde la evolución final de los pacientes son limi-
tados. Los múltiples contextos clínicos encontrados en 
los pacientes con EER, y la heterogeneidad de los proto-
colos de tratamiento son algunos de los factores que con-
dicionan los resultados de las diferentes series publicadas. 
Razones por la que ha sido imposible realizar recomenda-
ciones de preferencia entre los diferentes medicamentos 
utilizados como tercera línea de tratamiento en el EE.3,7 

 En concordancia con los argumentos previamente 
mencionados, nos propusimos evaluar los factores clí-
nicos y evolutivos asociados a la evolución final de 
pacientes con EER acorde los fármacos anestésicos utili-
zados en su tratamiento (midazolam-MDL y/o propofol-
PRO). La hipótesis del presente estudio es que la evolu-
ción final de los pacientes con EER no está en relación 
con el fármaco anestésico utilizado, sino con los factores 
de severidad y/o gravedad del paciente con EER. 

Pacientes y métodos
Se realizó un análisis retrospectivo, de las variables 

recogidas prospectivamente, en nuestra base de datos de 
pacientes diagnosticados y tratados consecutivamente 
por EE en el hospital Eugenio Espejo de Quito, desde 
noviembre de 2015 a junio de 2018. Los criterios de inclu-
sión considerados fueron: Pacientes mayores de 18 años; 
diagnóstico de EE acorde los criterios propuestos por la 
ILAE, 2015;9 diagnóstico de EE no convulsivo (EENC) 
acorde los criterios del consenso de Salzburgo, 2015;10 
EER definido como la falla de control del EE con las dos 
primeras líneas de tratamiento indicados.2 Mientras que 
los criterios exclusión: Pacientes en los que no se com-
pletó el seguimiento al egreso hospitalario; y en los que 
se limitó el esfuerzo terapéutico. 

Definición de variables
Se consideró falla de control del EE a aquellos 

pacientes que posterior a la administración de las dosis de 

benzodiacepina y de fenitoína o ácido valproico (intrave-
noso) continuaron con: Crisis epilépticas; o mantuvieron 
deterioro del nivel de conciencia y actividad electroen-
cefalográfica característica de EENC, acorde los criterios 
del consenso de Salzburgo.10

Se registraron variables como: edad; sexo; antece-
dentes personales de salud; nivel de conciencia al inicio 
del tratamiento acorde la escala de coma de Glasgow 
(ECG);11 severidad del EE según la escala STESS;12 tipo 
de crisis epiléptica; fecha inicio del EE; estadía hospi-
talaria y en la unidad de cuidados intensivos. La etio-
logía fue evaluada por grupos, epilepsia descompen-
sada, enfermedades cerebrovasculares (hemorragia 
intracerebral, hemorragia subaracnoidea e infarto cere-
bral), trauma craneoencefálico, sistémicas (metabólicas), 
autoinmunes, infecciones del sistema nervioso central, 
degenerativas y anóxicas.

Además se incluyó la mortalidad hospitalaria y se 
utilizó la escala de Rankin para la evaluación evolutiva.13 
Se consideró como evolución desfavorable los pacientes 
con Rankin 4-6 a los 3 meses de iniciado el EE. Todos los 
enfermos tuvieron seguimiento en el área de Neurología 
con un mínimo de 2 evaluaciones en los 3 meses subse-
cuentes a su egreso hospitalario. Durante estas atenciones 
se realizó la valoración evolutiva y se registró el tiempo 
de sobrevida.

Protocolo de tratamiento
Todos los pacientes fueron tratados acorde al proto-

colo institucional.14 En términos generales se aplicaron 
las dosis de medicamentos y recomendaciones sugeridas 
por la Sociedad de Cuidados Neurocríticos en el trata-
miento de EE.4

Análisis estadístico
Los datos fueron resumidos en frecuencias absolutas 

y porcentajes para las variables cualitativas, mientras que 
para las cuantitativas continuas se utilizó la media y su 
desviación estándar. Se realizó un análisis para las varia-
bles clínicas y evolutivas acorde los diferentes esquemas 
de tratamiento en la inducción del coma terapéutico. Se 
utilizó la curva de Kaplan Meier para evaluar la frecuencia 
de supervivencia de los pacientes acorde el tipo de trata-
miento recibido. Se consideró estadísticamente significa-
tivo la p≤0,05. El análisis estadístico se realizó utilizando 
el programa, SPSS Statistics for Windows Versión 20.0. 

Consideraciones éticas
Se aplicaron los principios de la declaración de Hel-

sinki de 1964. Se obtuvo el consentimiento informado de 
los pacientes o de sus tutores legales en los casos con dete-
rioro del nivel de conciencia, y la aprobación del comité 
de ética de la institución para la realización y publicación 
de la investigación. 
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Resultados
En total se evaluaron 34 pacientes con el mismo 

número de episodios de EER. En el 35,3%(12) de los 
enfermos fue imposible controlar el EE posterior a 24hs 
de tratamiento de tercera línea, considerándose como EE 
super-refractario (EESR). La estadía hospitalaria y en la 
UCI fue de 30,2±22,1 y 13,3±10,4 respectivamente. La 
mortalidad hospitalaria alcanzó el 50% de los pacientes y 
a los 3 meses se extendió hasta el 55,9%. (Tabla 1) 

En la figura 1 se muestran las etiologías acordes al tra-
tamiento recibido, evidenciándose como las Enfermedades 
Cerebrovasculares y los Traumatismos Craneoencefálicos 
fueron las más frecuentes, agrupando 18(53,0%) pacientes.

Se utilizó MDL o PRO de forma similar como pri-
mera línea de tratamiento en la inducción del coma terapéu-

Variables
Edad

Sexo masculino

ECG pretratamiento

Antecedentes Epilepsia

STESS

Tipo de crisis epiléptica

    Focal, Mioclónica, Ausencia

    Tónico Clónica generalizada

    EE no convulsivo

EE súper-refractario

Estadía hospitalaria

Estadía UCI

Traqueostomía

Uso vasopresores

Mortalidad hospitalaria

Evolución desfavorable 3 meses (Rankin 4-6)

Mortalidad 3 meses

N=34 (%)(media±DS)
51,21±22,3

25(73,5)

9,3±3,5

11(32,4)

2,9±1,3

7(20,6)

21(61,8)

6(17,6)

12(35,3)

30,2±22,1

13,3±10,4

17(50,0)

18(52,9)

17(50,0)

22(64,7)

19(55,9)

ECG-escala de coma de Glasgow, STESS-escala de severidad del estado epiléptico,
EE-estado epiléptico, UCI-unidad de cuidados intensivos, DS-desviación estándar. 

Tabla 1. Características generales de los pacientes.

Tabla 3. Análisis de variables clínicas y evolutivas acorde los fármacos (midazolam–propofol) utilizados en el tratamiento del estado epiléptico refractario.

Tabla 2. Factores asociados al tratamiento con  midazolam y propro-
fol en pacientes con estado epiléptico refractario.

Figura 1. Distribución de etiologías del estatus epiléptico refractario 
acorde el tratamiento de tercera línea utilizado

Inicio (1ra línea)

Asociado (2da línea)

Dosis (mg/kg/h) (mcg/kg/min)

Duración

Control EE

Vasopresores

Hipotensión que requirió 
disminución de dosis de sedación

Propofol n=24 
(%)(media±DS)

17(50,0)

7(20,6)

40,8±41,1

2,5±2,0

12(50,0)

12(50,0)

6(25,0)

Midazolam n=21 
(%)(media±DS)

17(50,0)

4(11,8)

0,54±0,92

2,8±3,3

13(61,9)

15(71,4)

6(28,6)

%-porciento, DS-desviación estándar, mg-miligramos, kg-kilogramos, h-hora,
mcg-microgramo, min-minuto, EE- estado epiléptico. 

Variables
Edad

ECG pretratamiento

STESS

EESR

Traqueostomía

Vasopresores

Hipotensión severa

Control EE

Estadía hospitalaria

Estadía UCI

Mortalidad hospitalaria

Evolución desfavorable 3 meses

Mortalidad 3 meses

Propofol n=13 (media±DS)
59±17,2

7,9±3,2

3,4±1,5

2

5

3

1

9

26,5±21,0

11,1±8,5

8

10

9

Midazolam-Propofol n=11 (media±DS)
40,6±22,3

9,7±3,8

2,8±1,1

10

9

9

5

3

39,0±22,1

18,7±12,1

6

6

6

p
0,12®

0,13®

0,09®

0,000*Ω

0,03*Ω

0,01*Ω

0,05*Ω

0,002*Ω

0,28®

0,10®

0,30 Ω

0,49 Ω

0,37 Ω

Midazolam n=10 (media±DS)
52,6±24,0

10,7±3,1

2,2±0,9

0

3

6

1

10

25,5±17,1

10,2±9,3

3

6

4

ECG-escala de coma de Glasgow, STESS-escala de severidad del estatus epiléptico, EESR-estado epiléptico super-refractario, Hipotensión severa- requirió disminución de
dosis de fármacos anestésicos utilizados, UCI-unidad de cuidados intensivos, DS-desviación estándar. ICT-inducción del coma terapéutico. ® Test anova, Ω test Chi cuadrado,
* p≤0,05.

tico (17/50%). Sin embargo, el PRO fue utilizado más fre-
cuentemente como fármaco de asociado o de 2da línea con 
7(20,6%) vs 4(11,8%) MDL pacientes. Mientras que los 
pacientes que utilizaron MDL tuvieron una frecuencia supe-
rior de uso de vasopresores (71,4% vs 50,0%). (Tabla 2)

En la tabla 3 se realizó un análisis de las variables 
clínicas y evolutivas de los 3 grupos sometidos a dife-
rentes esquemas de tratamiento.
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Apreciándose que los pacientes que necesitaron 
esquema combinado de MDL y PRO incluyeron al mayor 
grupo de EESR (p≤0,01), así como una frecuencia supe-
rior de traqueostomía (p=0,03), vasopresores (p=0,01).

El resto de las variables como estadía hospita-
laria (p=0,28), en UCI (p=0,10), mortalidad hospitalaria 
(p=0,30) y mortalidad a los 3 meses (p=0,37) no se evi-
denciaron diferencias significativas. Similares resultados 
fueron demostrados en el análisis de supervivencia reali-
zado en la curva de Kaplan Meier. (Figura. 2) 

fue de 36% (26%–46%).17 Resultados inferiores a los pre-
viamente descritos y al encontrado en este trabajo. De 
forma similar, Ferlisi M. y cols encontraron una morta-
lidad del 24% en un estudió que incluyó pacientes con 
EER de 50 países durante 4 años.15

Las deficiencias encontradas en países en vías de 
desarrollo como: el retraso en la atención inicial de los 
pacientes, la no disponibilidad de los nuevos fármacos 
IV de segunda línea de tratamiento, la falta de monitoreo 
electroencefalográfico continuo en las UCI, son algunos 
factores que hacen sospechar que podrían explicar un peor 
pronóstico para los pacientes con EE en estas regiones.18 
Sin embargo, la evidencia disponible es bastante limitada 
para poder determinar si existe una mayor mortalidad en 
centros con limitados recursos. 

Al analizar la mortalidad acorde los diferentes 
esquemas de tratamiento anestésicos utilizados (MDL vs 
PRO vs MDL y PRO) no apreciamos diferencias signi-
ficativas. Trabajos previos no han identificado relación 
entre el fármaco anestésico (FA) utilizado y una evolu-
ción desfavorable.2,3,7 Razón por lo que los expertos reco-
miendan seleccionar el FA de forma individualizada en 
cada paciente, teniendo en cuenta la etiología del EE y el 
estado clínico del enfermo.7

No existe evidencia que demuestre superioridad de 
un fármaco sobre el resto en algún contexto clínico espe-
cífico. Sin embargo, es conocido el efecto del PRO en la 
disminución presión intracraneal,19 y la menor frecuencia 
de hipotensión arterial,7 como también encontramos en 
nuestros resultados. Algunos trabajos han encontrado 
una mayor mortalidad en pacientes con EER tratados con 
FAs,20-22 por lo que recomiendan evaluar adecuadamente 
los riesgos y beneficios antes de la inducción del CT, así 
como intentar optimizar rápidamente las dosis de los fár-
macos de segunda línea como ácido valproico, levetira-
cetam, lacosamida, topiramato, entre otros. Para otros 
autores, los resultados que demuestran un incremento en 
la mortalidad de pacientes tratados con FAs se debe a la 
mayor severidad del EER y la necesidad de tratamiento 
más agresivo con fármacos de tercera línea, y no específi-
camente a factores asociados al tratamiento con FAs.23 La 
ausencia de estudios clínicos aleatorizados no ha permi-
tido obtener una evidencia concluyente. 

La mayoría de las investigaciones sugieren que la 
mortalidad del EER está más asociada con la etiología 
y la edad del paciente, que con el esquema de sedación 
utilizado.2,6,7 Desafortunadamente, en la región de Lati-
noamérica no disponemos de estudios que hayan reali-
zado un análisis de los factores predictores de mortalidad 
en pacientes con EER. En este trabajo las etiologías más 
frecuentes fueron las Enfermedades Cerebrovasculares y 
Traumatismos Craneoencefálicos, agrupando entre ellas 
más del 50% de todos los pacientes. Similar resultado a 
estudios europeos.6,15

Figura 2. Análisis de supervivencia acorde esquema de tratamiento con 
fármacos anestésicos (midazolam - propofol) en pacientes con estatus 
epiléptico refractario. Eje Y: tasa de supervivencia. Eje X: días. 

Discusión
El tratamiento del EER resulta todo un reto clínico. 

La necesidad de mantener un equilibrio entre el control 
del EE, y la exposición de los riesgos inducidos por el 
CT, suele ser un panorama complicado para la toma de 
decisiones clínicas. Asociado a esto, la evidencia dispo-
nible del uso fármacos anestésicos (FAs) como MDL, 
PRO, pentobarbital, tiopental o ketamina es predominan-
temente basado en series de casos.2 Específicamente en el 
área de Latinoamérica, la evidencia es aún más limitada. 
En reciente encuesta internacional en la región, solo se 
describen 8 pacientes de México, 10 de Argentina, 15 de 
Brasil, 1 de Chile y 1 de Colombia.15 La limitada evidencia 
disponible, demuestra la necesidad de desarrollar estudios 
que nos permitan evaluar las características clínicas y evo-
lutivas asociadas al tratamiento de pacientes con EER.

En esta serie la mortalidad hospitalaria alcanzó el 
50% y se extendió al 55% de los pacientes a los 3 meses 
de evolución. Resultados similares a los encontrados en 
investigaciones previas.2,3,16 Sin embargo, una extensa 
cohorte de pacientes tratados en las UCI de Finlandia 
encontró una mortalidad al año del 22% (17%–27%) para 
pacientes con EER, mientras para enfermos con EESR 
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Dentro de las múltiples limitaciones que presenta 
esta investigación encontramos el reducido tamaño de 
la muestra, además de la posibilidad de introducción de 
sesgos propios de los estudios de cohorte. Existieron cri-
terios de preferencia en la selección del fármaco anes-
tésico acorde la etiología de los pacientes, lo que pudo 
condicionar diferencias entre la gravedad de cada grupo 
de tratamiento. Sin embargo, las variables clínicas como 
STESS, ECG pretratamiento y edad no mostraron dife-
rencias significativas, permitiéndonos contrastar cierta 
homogeneidad entre los tres grupos de pre-tratamiento. 
Consideramos que las conclusiones de este trabajo deben 
ser evaluadas con cautela debido a los múltiples factores 
que influyen en la evolución final de los pacientes con 
EER. Estudios aleatorizados multicéntricos pudiesen 
contribuir a identificar el fármaco y el esquema de tra-
tamiento más adecuado para los diferentes contextos clí-
nicos en los que se puede presentar el EER.

Conclusiones
Los pacientes con EER mostraron una elevada morta-

lidad, sin evidenciarse un incremento de la misma acorde 
los diferentes fármacos y esquemas de tratamiento anes-
tésico utilizados. Los pacientes que recibieron MDL en 
monoterapia o asociado a PRO tuvieron mayor frecuencia 
de hipotensión, siendo significativo en los casos que reci-
bieron tratamiento combinado MDL y PRO. El grupo de 
enfermos con EESR, necesitó predominantemente de 
terapia combinada, además de una mayor frecuencia de 
traqueostomía, vasopresores y disminución de la dosis de 
los fármacos anestésicos por hipotensión severa. 
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Causas de Traumatismo Intracraneal en Pacientes Atendidos en el 
Servicio de Emergencias del Hospital de Especialidades Teodoro 

Maldonado Carbo de Guayaquil
Causes Of  Traumatic Brain Injury In Patients Admitted To The Emergency 

Department Of  A Specialty Hospital In Guayaquil

Resumen
Introducción: El traumatismo intracraneal (TIC) es definido como una alteración en la función cerebral causada por una 

fuerza externa. Las causas más comunes de TIC son caídas y accidentes de tránsito, siendo esta última la más común en países de 
bajos recursos.

Metodología: Se realizó un estudio de corte transversal en pacientes con diagnóstico de traumatismo intracraneal del departa-
mento de emergencias del Hospital Teodoro Maldonado Carbo de enero del 2017 a diciembre del 2020 con el objetivo de analizar 
sus causas, características clínicas y radiológicas.

Resultados: Se analizaron 324 pacientes dentro del estudio, evidenciando que la causa más común del TIC fue el accidente de 
tránsito seguido de las caídas. El TIC es más común en hombres con una edad media de 40 años. Usando las pruebas de chi-cuadrado 
de Pearson y Kruskal-Wallis, se encontró una asociación estadísticamente significativa entre la causa con la edad y la duración de 
la estancia hospitalaria (p<0.001). Sin embargo, no hubo asociaciones significativas entre la causa específica del TCE con variables 
clínicas del paciente o mortalidad (p>0.05).

Conclusión: La causa más prevalente de trauma intracraneal fue el accidente de tránsito. Existe una asociación entre la causa 
del TCE y duración de estancia hospitalaria.

Palabras clave: Traumatismo intracraneal, accidente de tránsito, caídas accidentales, estancia hospitalaria, salud pública, de-
terminantes de mortalidad.

Abstract
Introduction: Traumatic brain injury (TBI) is defined as an alteration in brain function caused by an external force. The most 

common causes of TBI are falls and traffic accidents, the latter being the most common in low-income countries.
Methodology: A cross-sectional study was conducted in patients with a diagnosis of intracranial trauma in the emergency 

department of the Teodoro Maldonado Carbo Hospital from January 2017 to December 2020 with the aim of analyzing its causes, 
clinical and radiological characteristics.

Results: 324 patients were analyzed within the study, evidencing that the most common cause of TBI was traffic accident 
followed by falls. TBI is more common in men with a mean age of 40 years. Using Pearson's chi-square and Kruskal-Wallis tests, 
a statistically significant association was found between cause with age and length of hospital stay (p<0.001). However, there were 
no significant associations between the specific cause of TBI with patient clinical variables or mortality (p>0.05).

Conclusion: The most prevalent cause of intracranial trauma was traffic accident. There is an association between the cause 
of TBI and length of hospital stay.

Keywords: Traumatic brain injury, traffic accident, accidental falls, hospital stay, public health, mortality determinants
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Introducción
El traumatismo intracraneal (TIC) es una alteración 

de la función cerebral causada por una fuerza externa. Se 
caracteriza por estado mental alterado, deficiencias en 
la memoria, o cualquier otro déficit neurológico luego 
de la lesión.1 De acuerdo con el estudio Global Burden 
of Disease (GBD), la tasa de incidencia global de TIC 
fue de 369 por 100,000 personas, con una prevalencia 
de 8.4% desde 1990 a 2016. En Latinoamérica andina, la 
tasa fue de 303 por 100,000 personas en 2016. Además, 
la tasa de incidencia en Ecuador fue de 350 por 100,000 
personas, la cual es mayor que en otros países andinos 
como Bolivia y Perú.2 Ortiz-Prado et al. determinaron 
que la tasa anual de mortalidad oscila entre 2.11 a 3.35 
por 100,000 personas en riesgo entre 2004 y 2016 en 
Ecuador. En el mismo periodo de 13 años, los costos 
directos e indirectos del TIC sumarían por lo menos 3.4 
billones de dólares americanos. Por lo tanto, el TIC se 
considera un problema nacional de salud pública debido 
a su mortalidad y elevados costos.3

La fisiopatología del TIC es el resultado de lesiones 
primarias asociadas al impacto traumático y secunda-
rias debido a una cascada de eventos bioquímicos sub-
secuentes. La lesión cerebral primaria se manifiesta 
como hematomas, contusiones, y cizallamiento axonal, 
entre otras lesiones estructurales. Durante esta etapa, la 
evaluación clínica puede determinar la severidad de 
los pacientes, para lo cual se utiliza la escala de coma 
de Glasgow (Glasgow Coma Scale, GCS). Además los 
estudios de imagen como la tomografía computarizada 
(TC) de cabeza pueden ayudar a detectar lesiones intra-
craneales.4 Utilizando los resultados de las evaluaciones 
clínicas y radiográficas se puede personalizar el manejo 
de los pacientes con TIC. Además, severidad clínica del 
TIC depende del mecanismo de la lesión. Por ejemplo, 
el trauma penetrante es usualmente más severo que los 
golpes contusos. Asimismo, los impactos de alta velo-
cidad posteriores a accidentes de tránsito pueden producir 
más daño que las caídas desde su propia altura.5 Por consi-
guiente, la causa específica del evento traumático podría 
estar asociada a la severidad clínica y el desenlace de los 
pacientes que sufren un TIC.

De acuerdo con el estudio GBD, las causas más 
comunes de TIC de cualquier severidad son caídas y 
accidentes de tránsito.2 La última es más prevalente 
en países de medio y bajo ingreso económico.6 Sin 
embargo, estudios evaluando la prevalencia de causas 
de TIC en Ecuador no se han realizado. Por ende, en 
este estudio de corte transversal se tiene como objetivo 
describir las causas más comunes de TIC en un hospital 
de especialidades en Guayaquil, Ecuador. También se 
evaluaron las asociaciones entre cada causa de TIC con 
otros factores pronósticos como mortalidad y duración 
de estancia hospitalaria.

Métodos
El presente estudio de corte transversal fue llevado a 

cabo en pacientes con traumatismo intracraneal atendidos 
en el servicio de emergencia del Hospital de Especiali-
dades Teodoro Maldonado Carbo (HTMC) en Guayaquil 
desde enero de 2017 a diciembre de 2020.

Criterios de inclusión y exclusión
Se incluyeron pacientes que cumplían con los 

siguientes criterios: 1) diagnóstico de traumatismo intra-
craneal por código de CIE-10 S06; 2) atención en el 
HTMC desde enero 2017 a diciembre de 2020; 3) pre-
sencia de resultados de estudio de imagen en su evalua-
ción inicial. En base a los dos primeros criterios, el depar-
tamento de Tecnología, Investigación y Comunicación del 
HTMC emitió la base de datos inicial del estudio en una 
hoja de cálculo de Microsoft Office Excel 2016. Seguido 
a esto, se aplicaron los siguientes criterios de exclusión: 
1) atención previamente a otros hospitales y referidos al 
HTMC, 2) atención de secuelas de TIC previo, 3) TIC 
ocurrido durante estancia hospitalaria, 4) información 
incompleta en las historias clínicas, 5) diagnóstico inco-
rrecto de TIC (Figura 1).

Descripción de variables
La variable principal del estudio fue la causa del 

TIC. Esta fue tabulada en seis categorías: accidentes 
de tránsito, accidentes laborales, accidentes deportivos, 
agresión física, caídas, e intentos de suicidio. La cate-
goría de caídas fue subdividida en caídas desde su propia 
altura y caídas por encima de su propia altura. Se descri-
bieron las características demográficas de los pacientes 
incluyendo edad en años y el género; las características 
clínicas incluyendo la severidad medida por la GCS; las 
manifestaciones clínicas iniciales, hallazgos del reflejo 
pupilar, y la presencia de pérdida transitoria de la cons-
ciencia; y los hallazgos en estudios de tomografía com-
putarizada de cabeza. El score de GCS fue categorizado 
en: leve,13-15 moderado,9-12 y severo.3-8 Las principales 
características clínicas en el encuentro inicial incluyeron 
estado asintomático y alerta, cefalea, estado mental alte-
rado, convulsiones y déficit neurológico focal (algunos 
pacientes se presentaron con más de una de las manifes-
taciones previas). La pérdida transitoria de la consciencia 
fue definida como un periodo de inconsciencia ocurrido 
inmediatamente después del evento traumático, con un 
retorno posterior de la consciencia reportado por testigos, 
incluyendo familiares y paramédicos. Por último, se eva-
luaron variables de desenlace, incluyendo la condición 
del paciente al alta hospitalaria (vivo o muerte) y la dura-
ción de la estancia hospitalaria (días). La información de 
las variables fue recopilada usando las historias clínicas 
del HTMC y tabulada en una hoja de cálculo de Micro-
soft Office Excel 2016.
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Tamaño de muestra
Luego de aplicar los criterios de exclusión, el número 

total de individuos fue 1296. El tamaño muestral fue de 
297 individuos en base a un nivel de confianza de 95% 
y un margen de error de 5%. Se aplicó un muestro siste-
mático a la población, y uno de cada cuatro participantes 
fueron seleccionados para la muestra. El tamaño final de 
la muestra fue de 324 pacientes (Figura 1).

Análisis estadístico
El análisis de la información fue llevado a cabo 

usando el programa estadístico Stata 14. Se utilizó la 
prueba de chi-cuadrado de Pearson para determinar dife-
rencias de proporciones entre cada causa de TIC y las 
variables categóricas (severidad clínica, manifestaciones 
clínicas, reflejo pupilar, hallazgos de imágenes y condi-
ción del paciente al alta hospitalaria). Además, se utilizó 
la prueba de Kruskal-Wallis para comparar la duración de 
la estancia hospitalaria entre los pacientes con cada causa 
específica de TIC.

Resultados
Un total de 1296 pacientes con diagnóstico de trau-

matismo intracraneal fueron atendidos en el servicio de 
emergencia desde enero de 2017 hasta diciembre de 2020. 
Luego del muestreo sistemático (uno de cada cuatro), se 
obtuvo la muestra de estudio compuesta de 324 pacientes. 
El promedio de edad fue de 40 años ± 24.2 (mediana: 32 
años, rango de edad: 0-97). Del total de participantes 253 
(78%) eran hombres (tabla 1).

Variables
Edad (años)
Género
     Femenino

     Masculino

Severidad clínica
     Leve

     Moderado

     Severo

     No aplicable

     Desconocido

Presentación clínica inicial
     Asintomático

     Estado mental alterado

     Cefalea

     Convulsiones

     Déficit neurológico focal

     Síntomas múltiples

Pérdida transitoria de consciencia
Reflejo pupilar
     Normal

     Anormal

     No aplicable

     Desconocido

Hallazgos de imágenes
     No reportados

     Normal

     Anormal

     Hallazgos múltiples

     Hematoma subdural

     Fractura craneal

     Hemorragia subaracnoidea

     Contusión cerebral

     Hematoma epidural

     Hemorragia intraparenquimatosa

     Edema cerebral

     Hematoma subgaleal

     Neumoencéfalo

Estancia hospitalaria (días)
Muertes
Total

N

71

253

211

35

46

15

17

118

106

55

6

6

33

144

242

67

1

14

18

132

174

68

34

18

16

12

11

7

5

2

1

43

324

%

21.91

78.09

65.12

10.8

14.2

4.63

5.25

36.42

32.72

16.98

1.85

1.85

10.18

44,44

74,69

20,68

0,31

4,32

5,56

40,74

53,70

39.08

19.54

10.34

9.2

6.9

6.32

4.02

2.87

1.15

0.57

13,27

100

Media ± DE
40 ± 24

6,91 ± 0.7

Pacientes con 
diagnóstico de TIC,

ICD-10:S06
(N=2298)

Criterios de exclusión (n=1002)
Referidos a otro hospital: 169
Atendidos por secuelas de TIC: 331
TIC intrahospitalario: 16
Información incompleta: 182
Diagnóstico incorrecto: 304

Criterios de inclusión:
Diagnóstico de TIC
Atención en servicio de 
emergencias del HTMC 
desde Enero 2017 hasta 
Diciembre 2020

Pacientes 
incluidos
(N=1296)

Muestra de 
estudio 
(n=324)

Muestreo sistemático 
(1 de cada 4 patients)

Tamaño muestral
(n=297)
Intervalo de 
confianza: 95%
Margen de error: 5%

Figura 1. Diagrama de flujo de cálculo de muestra de estudio.

Tabla 1. Diagrama de flujo de cálculo de muestra de estudio.

Causas
La causa más común de TIC fue el accidente de trán-

sito con 151 individuos (46%). La segunda causa más 
común fue la caída con 154 individuos (44%). Dentro 
de la categoría de caídas, 67 pacientes cayeron desde 
un nivel superior al de su propia altura y 78 desde su 
propia altura. La agresión física fue la causa de TIC en 18 
pacientes (5%). Las causas menos comunes fueron acci-
dentes laborales (1.8%), accidentes deportivos (0.3%), e 
intentos de suicidio (0.3%). Dos pacientes fueron repor-
tados como TIC de causa desconocido, debido a que a ni 
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el paciente o el familiar pudieron mencionar una causa 
específica (Figura 2).

Severidad clínica
La mayoría de las pacientes (90%) fueron evaluados 

con la GCS en el encuentro inicial. Quince pacientes no 
pudieron ser valorados con la escala debido a sedación para 
intubación según la historia clínica, and diecisiete pacientes 
no tenían ningún reporte sobre la GCS. De los pacientes 
valorados, el 65% fue categorizado como TIC leve.

Características clínicas
Antes de la llegada al servicio de emergencias, se 

reportó pérdida de consciencia transitoria en 144 pacientes 
(44%). Durante el encuentro inicial, 118 pacientes (36%) 

se encontraban asintomáticos, 106 (32%) presentaban 
alteraciones en el estado de consciencia, 55 (17%) refe-
rían dolor de cabeza, seis desarrollaron convulsiones, and 
otros seis tuvieron algún déficit neurológico focal. El 
resto de las pacientes (10%) presentaron una combina-
ción de dos o más síntomas. Entre estos pacientes, la pre-
sentación más común fue la presencia de déficit neuroló-
gico focal y estado mental alterado. A la evaluación del 
reflejo pupilar, 242 pacientes tenían conservada la reac-
ción a la luz, y 67 pacientes tenían una respuesta anormal. 
Además, según la historia clínica, el reflejo fue no valo-
rable en un paciente y no se reportó en catorce pacientes.

Hallazgos de imágenes
Los hallazgos de la TC (figura 3) fueron reportados 

en la mayoría de los pacientes (94%). Se encontraron 
hallazgos anormales en 174 (53%) pacientes, incluyendo 
hematomas (epidural, subdural y subgaleal), hemorragia 
subaracnoidea, hemorragia intracerebral, edema cerebral, 
contusión cerebral, fractura craneal y neumoencéfalo. La 
mayoría de los individuos (39%) presentaban dos o más 
de los hallazgos descritos anteriormente. Sin embargo, 
entre los pacientes con hallazgos únicos, el hematoma 
subdural (19%), la fractura craneal (10%) y la hemorragia 
subaracnoidea (9%) fueron los más frecuentes.

Desenlace clínico
Cuarenta y tres pacientes (13%) fallecieron en la 

muestra del estudio. La duración media de la estancia hos-
pitalaria fue de siete días ± 12,6 (mediana: 2 días, rango: 
0 a 121 días).Figura 2. Frecuencia de causas de traumatismo intracraneal de acuerdo 

con el género

Figura 3. Hallazgos de tomografía computarizada (TC) de cráneo posterior a un traumatismo intracraneal.
(A) TC de cráneo normal (B) Contusión cerebral (C) Hemorragia intraparenquimatosa (D) Hemorragia subaracnoidea (E) Hematoma epidural (F) Hemato-

ma subdural (G) Hematoma subgaleal (H) Edema cerebral (I) Fractura de cráneo (J) Neumoencéfalo.
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Características clínicas y desenlaces de causas 
específicas de TCE

El TIC por accidentes de tránsito (AT) se produce, 
con mayor frecuencia, en hombres de mediana edad. La 
edad media de los AT fue de 33 años, cinco veces más 
frecuente en hombres que en mujeres. La gravedad en el 
momento de la presentación fue en la mayoría de los casos 
leve (58%). La mayoría de los pacientes presentaban alte-
raciones del estado mental (40%) o estaban asintomá-
ticos (35%) en el momento del encuentro inicial. Casi la 
mitad de los pacientes (47%) presentaban pérdida transi-
toria de conciencia, pero el reflejo pupilar era normal en 
la mayoría de los casos. Se encontraron hallazgos anor-
males en la mayoría de los pacientes a los que se realizó 
una TC. La duración media de la estancia hospitalaria fue 
de ocho días, superior a la de la población estudiada. La 
mortalidad por esta causa fue del 12,5%.

La segunda causa más común de TIC fueron las 
caídas traumáticas. Entre los pacientes con caídas por 
encima de su propia altura (CEPA), la edad media fue de 
36 años, y fueron tres veces más frecuentes entre los hom-
bres. En el caso de las caídas a su propia altura (CPA), la 
edad media era de 58 años y el 65% eran hombres. La 
mayoría de los pacientes de ambas categorías eran de 
gravedad leve, y sus presentaciones más comunes eran 

Tabla 2. Características clínicas y desenlace de causas específicas de traumatismo intracraneal

Edad media (años)**
Género, masculino % (♂: ♀)

Severidad clínica (%)

Presentación clínica (%)

Pérdida transitoria de consciencia (%)

Reflejo pupilar (%)

Hallazgos de imagen*

Estancia hospitalaria (días)**
Muertes

Leve

Moderado

Severo

No aplicable

Desconocido

Asintomático

Estado mental alterado

Cefalea

Convulsiones

Déficit neurológico focal

Síntomas múltiples

Normal

Anormal

No aplicable

Desconocido

No reportado

Normal

Anormal

AT
33

83%

(5:1)

58

12.5

19.2

6.6

3.31

35.1

40.4

12.5

1.9

1.3

8.6

47.6

70.8

24.5

0.6

3.9

2.6

34.4

62.9

8

12.5

AF
38

88%

(8:1)

77.7

-

5.5

-

5.5

33.3

22.2

33.3

-

5.5

5.56

38.8

88.8

11.1

-

-

-

72.2

27.7

9

11.1

AL
34

83%

(5:1)

83.3

-

16.6

-

-

66.6

16.6

16.6

-

-

-

-

83.3

16.6

-

-

16.6

33.3

50

1

16.6

AD
40

100%

100

-

-

-

-

100

-

-

-

-

-

100

100

-

-

-

-

-

100

2

-

Desconocida
81

50%

(1:1)

-

50

-

-

50

-

-

-

-

-

100

50

100

-

-

-

-

-

100

7

-

Intento de suicidio
28

100%

100

-

-

-

-

-

-

100

-

-

-

-

-

100

-

-

-

-

100

1

100

CEPA
36

75%

(3:1)

73.08

10.2

10.2

2.5

3.8

47.4

29.4

15.3

-

-

7.6

41

75.6

20.5

-

3.8

11.5

47.4

41

3

12.8

CPA
58

65%

(1:1)

67.16

10.4

10.4

11.1

10.4

25.3

25.3

23.8

4.48

4.48

16.4

46.2

77.6

14.9

-

-

5.9

41.7

52.2

7

14.9

*p < 0.05 **p < 0.01
AT: Accidente de tránsito, CPA: Caída desde propia altura, CEPA: Caída por encima de propia altura, AF: Agresión física, AL: Accidente laboral, AD: Accidente deportivo.

pacientes asintomáticos, alteración del estado mental 
y cefaleas. El reflejo pupilar fue normal en el 75 y 77% 
de los participantes, respectivamente. Los hallazgos de 
imagen en los pacientes con CEPA fueron principalmente 
normales (47%), pero la mayoría de los pacientes que 
sufrieron CPA fueron anormales (52%). La duración de la 
estancia hospitalaria fue de tres días, y la mortalidad fue 
del 12% para las caídas CEPA, y de siete días con un 14% 
de mortalidad para las caídas CPA.

Los pacientes con TIC causado por agresión física 
tuvieron una edad media de 38 años. Los hombres tenían 
ocho veces más probabilidades de sufrir esta causa que 
las mujeres. La gravedad de la mayoría de estos pacientes 
fue leve, y las dos formas más comunes de presentación 
inicial fueron individuos asintomáticos (33%) y cefalea 
(33%). Además, el 38% de los pacientes refirieron un epi-
sodio de pérdida de conciencia, y el reflejo pupilar fue 
normal en la mayoría de ellos (88%). En cuanto a los 
hallazgos de imagen, la mayoría de los pacientes (72%) no 
tenían un informe en el EMR, y el resto tenían hallazgos 
anormales. La estancia hospitalaria media fue de nueve 
días, y la mortalidad del 11%.

Los accidentes laborales fueron causa de TIC en seis 
pacientes. La edad media por esta causa fue de 34 años, y 
el 83% de estos participantes eran hombres.
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En cuanto a la gravedad clínica, la mayoría de los 
pacientes presentaban una LCT leve (83%) y eran asin-
tomáticos (66%). Ninguno de los individuos informó de 
pérdida de consciencia, y el 83% tenía un reflejo pupilar 
normal. Sin embargo, la mitad de estos pacientes infor-
maron de hallazgos anormales en las tomografías com-
putarizadas. La estancia hospitalaria fue de un día en pro-
medio y la mortalidad del 16%.

La causa del TIC fue desconocida en un hombre y 
una mujer. La edad media era de 81 años. La gravedad 
clínica fue moderada en uno de los pacientes, pero no fue 
reportado en el otro paciente. Ambos pacientes presen-
taron múltiples síntomas y uno perdió el conocimiento. 
El reflejo pupilar fue normal en ambos. Se reportaron 
hallazgos anormales en las pruebas de imagen de ambos 
pacientes. La estancia media en el hospital fue de siete 
días y ninguno de los pacientes falleció.

Sólo hubo un paciente en las categorías de accidente 
deportivo e intento de suicidio. El paciente que sufrió la 
lesión deportiva era un hombre de 40 años. Se presentó 
en urgencias asintomático con un TCE leve. El reflejo 
pupilar era normal, pero refirió una pérdida transitoria de 
conciencia. En la TC se observaron hallazgos anormales. 
Permaneció ingresado dos días. Por otro lado, la persona 
que intentó suicidarse era un hombre de 28 años. En el 
encuentro inicial, refirió dolor de cabeza, pero la gravedad 
clínica era leve según la escala de Glasgow. No mencionó 
ninguna pérdida de conciencia, aunque el reflejo pupilar 
era anormal en la exploración física. Además, se obser-
varon hallazgos anormales en la tomografía computari-
zada. Falleció tras un día de hospitalización.

Se evaluó la asociación de cada variable descrita 
previamente con las causas del TIC. A nivel demográfico, 
la edad media se asoció estadísticamente con las causas 
(p=0,0001) pero no el sexo. En cuanto a las variables clí-
nicas, ninguna se asoció estadísticamente con las causas 
de la LCT. Sin embargo, se encontró una asociación esta-
dísticamente significativa entre los hallazgos de imagen 
(normal o anormal) y las causas de LCT (p=0,02). Tam-
bién se encontró una asociación significativa entre los 
días de estancia hospitalaria y la causa de la LCT (p = 
0,0044). La mortalidad no se asoció con las causas de TBI 
en este estudio.

Discusión
El TIC es una alteración cerebral causada por una 

fuerza externa, que produce manifestaciones clínicas neu-
rológicas, alteraciones tomográficas y de laboratorio.7 El 
TIC es un problema de salud mundial porque es una de las 
principales causas de morbilidad y mortalidad.8 Por ello, 
en los últimos años se han realizado múltiples estudios 
para tener un panorama más claro de la prevalencia de su 
causa y establecer un mejor pronóstico y una conducta 
terapéutica y preventiva óptima.

Las características demográficas de los pacientes con 
TCE son relevantes para su pronóstico y prevención.9 En 
un estudio realizado por Bonow et al, en varios países lati-
noamericanos, incluido Ecuador, los pacientes que más 
sufrieron de TIC fueron hombres jóvenes. En su pobla-
ción, se observó que el 69% de los pacientes tenían menos 
de 40 años y el 87% eran hombres.10 Del mismo modo, en 
el estudio realizado por Ortiz-Prado et al, en Ecuador se 
observó que la mayoría de los participantes que sufrieron 
una LCT eran hombres, con un 59% del total. Además, se 
observó que los hombres menores de 32 años tenían cuatro 
veces más probabilidades de ser hospitalizados que las 
mujeres.3 Este estudio evidenció que los TICs continúan 
siendo una causa de morbimortalidad en hombres jóvenes.

La incidencia del traumatismo intracraneal varía 
según la zona geográfica en función de las características 
de la población de cada región. Por ejemplo, los accidentes 
de tránsito son más frecuentes en regiones sin normas ade-
cuadas de seguridad vial.3 Del mismo modo, las caídas son 
una causa más frecuente de TCE en una población pre-
dominantemente anciana.11 El estudio Global Burden of 
Disease (GBD) publicado en 2016 estudió la tendencia 
mundial en la prevalencia de la causa de TBI. Este estudio 
encontró que las causas más comunes de TIC fueron los 
eventos debidos a accidentes de tránsito, seguidos de las 
caídas traumáticas.2 Las caídas accidentales entre la pobla-
ción se están convirtiendo en la principal causa de TCE a 
medida que se adoptan más normas de seguridad vial en 
los países desarrollados.11,12 Sin embargo, este comporta-
miento podría ser diferente en países con niveles socioe-
conómicos bajos; Bonow et al mostraron que la causa más 
frecuente en estos países es por accidentes de tránsito.10 Sin 
embargo, en otro estudio realizado por Recalde y Montoya 
en un hospital de Quito durante 2016 se encontró que la 
principal causa fueron las caídas (50%) y los accidentes de 
tránsito (44%).13 En nuestro estudio con una población de 
nivel socioeconómico medio-bajo, las causas más preva-
lentes de TIC fueron los accidentes de tránsito y las caídas 
atribuidas al 90% de todos los TIC en cuatro años. 

Algunas causas son más frecuentes en determinados 
grupos de edad. Este estudio halló una asociación esta-
dísticamente significativa entre estas variables. Los acci-
dentes de tránsito, las lesiones deportivas y los accidentes 
laborales fueron más frecuentes en jóvenes menores de 40 
años. Los intentos de suicidio como causa de TCE estaban 
presentes en pacientes aún más jóvenes, con una media 
de 28 años. Por el contrario, las lesiones por caídas a su 
propia altura se producen predominantemente en personas 
mayores. Estos hallazgos apoyan la tendencia de otros 
estudios de reportar que la incidencia de TIC por acci-
dentes de tránsito ocurre en adultos jóvenes14 y las caídas 
en ancianos.11 Hubo dos causas categorizadas como "des-
conocidas", que ocurrieron en pacientes de 80 años. En 
este caso, múltiples factores relacionados con los ancianos, 
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como la fragilidad y la negligencia, pudo haber dado lugar 
a un traumatismo de bajo impacto que pasó desapercibido.

La etiología del TIC es otra variable relevante para 
determinar el pronóstico del paciente. En un estudio 
reciente de Gao et al, la mortalidad hospitalaria global 
fue del 4,8%, significativamente inferior a la de este 
estudio.15 Kureshi menciona que las principales causas de 
mortalidad prehospitalaria e intrahospitalaria son los acci-
dentes de tránsito y las caídas, respectivamente.12 En este 
estudio, los accidentes de tránsito y las caídas fueron las 
principales causas de mortalidad. Además, el análisis de 
Bonow et al en Latinoamérica encontró una asociación 
significativa entre la causa del TIC y el desenlace de los 
pacientes.10 Sin embargo, no hubo asociación significativa 
entre la causa del TIC del paciente y la gravedad clínica o 
la mortalidad en esta población.

Por otro lado, la duración de la estancia hospitalaria 
fue diferente para algunas causas específicas (accidentes de 
tránsito, caídas a su propia altura, agresión física y causa 
desconocidas). Además, se encontró una asociación entre 
la duración de la estancia hospitalaria y la causa del TIC. 
Por el contrario, el mecanismo de la lesión no fue un deter-
minante de la estancia hospitalaria en un estudio de Tardif 
et al.16 En el estudio anterior, los determinantes significa-
tivos de esta variable fueron las lesiones concomitantes, la 
gravedad de la TIC y la ventilación mecánica, entre otros.

El estudio realizado está sujeto a varias limitaciones. 
En primer lugar, en un entorno sometido a presión, la 
recolección de datos fue indirecta mediante la revisión de 
las historias clínicas escritas por los médicos en el ser-
vicio de urgencias. Hubo una variabilidad significativa 
entre la evaluación clínica comunicada por los médicos. 
Por ejemplo, no se describieron algunas variables, como 
la puntuación GCS o el reflejo pupilar. Además, el estudio 
es transversal y de tipo observacional. No hay control de 
la población; las variables sólo se miden en un momento 
determinado. Por lo tanto, no es posible mostrar diferen-
cias con un grupo de control para determinar la causalidad. 
Por último, no se tuvieron en cuenta las variables clínicas 
no neurológicas asociadas ni los resultados de laboratorio 
utilizados en los modelos de pronóstico del TIC.17

Conclusión
Los accidentes de tránsito seguidos de las caídas 

fueron la causa más prevalente de traumatismo intracra-
neal en el Hospital Teodoro Maldonado Carbo entre enero 
de 2017 y diciembre de 2020. Los datos demográficos 
mostraron que el sexo masculino fue el más frecuente 
en todas las etiologías de TIC. Los accidentes de tránsito 
fueron los más prevalentes en personas jóvenes, con una 
media de edad de 40 años, a diferencia de las caídas, que 
fueron más prevalentes en personas mayores de 58 años 
de media. No se encontró asociación entre la causa del 
TIC y la severidad clínica o la mortalidad. Sin embargo, 

se encontró una asociación significativa entre la causa y la 
duración de la estancia hospitalaria.

Considerando las limitaciones de este estudio, sería 
oportuno establecer un estudio prospectivo en el futuro 
para determinar el desenlace de cada causa de TIC de 
forma más precisa. Este estudio nos permitiría obtener 
variables relevantes al pronóstico de estos pacientes, 
especialmente en accidentes de tránsito que es la principal 
causa de TIC. Comparar el pronóstico de pacientes en 
relación con el tipo de vehículo, uso de casco protector y 
velocidad de desplazamiento nos permitirá conocer mejor 
los factores agravantes de esta causa y tomar medidas de 
salud pública necesarias.
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Resumen
Introducción: El declive de las funciones cognitivas es uno de los principales cambios negativos asociados al envejeci-

miento. En los últimos años creció el interés por determinar si la inflamación incide en el declive cognitivo y en qué magnitud. 
El objetivo fue revisar la literatura en busca de estudios que investigaron la asociación entre la inflamación y el desempeño en 
dominios cognitivos específicos (ej. memoria, atención o lenguaje), en adultos de todas las edades.

Métodos: Fue consultada la base PubMed entre 2017-2022. Se procedió con una revisión sistemática conforme a la decla-
ración PRISMA y se seleccionaron 27 artículos científicos.

Resultados: 26 de 27 artículos advirtieron que mayor inflamación se asocia a peor desempeño en atención, memoria, 
funciones ejecutivas, lenguaje y velocidad de procesamiento, entre los principales dominios cognitivos. Las evidencias com-
prenden a adultos de distintas edades, con y sin antecedentes de enfermedad inflamatoria o neuropsiquiátrica. Ocho estudios 
longitudinales indicaron que la inflamación es un importante predictor del declive cognitivo.

Conclusión: Un mayor nivel de inflamación se asocia a peor desempeño en dominios cognitivos específicos, con eviden-
cias para adultos de distintas edades, con y sin antecedentes de enfermedad. Se ofrecen algunas recomendaciones metodológi-
cas para mejorar la comparabilidad entre estudios. 

Palabras clave: Psiconeuroinmunología, Neuroinmunología, Neuropsicología, Biomarcadores de inflamación, Funciones cognitivas

Abstract
Introduction: The decline of cognitive functions is one of the main negative changes associated with aging. In recent 

years, interest has grown in determining whether inflammation affects cognitive decline and to what extent. The objective was 
to review the literature for studies that investigated the association between inflammation and performance in specific cognitive 
domains (example, memory, attention, or language), and in adults of all ages.

Methods: The PubMed database was consulted between 2017-2022. A systematic review was carried out according to the 
PRISMA statement and 27 scientific articles were selected.

Results: 26 out of 27 articles warned that greater inflammation is associated with poorer performance in attention, me-
mory, executive functions, language, and processing speed, among the main cognitive domains. The evidence includes adults of 
various ages with and without a history of inflammatory or neuropsychiatric disease. Eight longitudinal studies indicated that 
inflammation is an important predictor of cognitive decline.

Conclusion: The reviewed studies suggest that a higher level of inflammation is associated with worse performance in 
specific cognitive domains, with evidence for adults of different ages, with and without a history of disease. Some methodolo-
gical recommendations are offered to improve the comparability between studies.

Keywords: Psychoneuroimmunology, Neuroimmunology, Neuropsychology, Inflammatory biomarkers, Cognitive functions
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Introducción
Funciones cognitivas
Las funciones cognitivas (FC) son procesos cere-

brales necesarios para conocer e interactuar con el en-
torno, y son una importante fuente de autonomía diaria,1,2 
por ejemplo para comunicarse, resolver tareas domésticas 
u orientarse en la vía pública. Es un constructo integrado 
por múltiples dominios tales como la atención, memoria 
y funciones ejecutivas (FE).3,4 Al envejecer habría un 
declive de las FC, particularmente de la memoria (epi-
sódica), FE y velocidad de procesamiento (VP).4-7 Se 
considera que dicho declive es uno de los principales 
cambios negativos asociados a la vejez.8 Sin embargo 
la magnitud del declive presenta una importante varia-
bilidad entre individuos, siendo que algunas personas 
logran un envejecimiento cognitivo exitoso, mientras 
que otras sufren significativos déficits.9 La evidencia 
actual respalda la idea de que la educación,10 el estrés 
psicosocial,11,12 el sueño,13 el ejercicio físico,10,13 el estado 
nutricional,10 el genotipo APOE14,15 y el alcoholismo,16,17 
pueden aportar una explicación parcial a las diferencias 
cognitivas interindividuales. Sin embargo estas variables 
no explican todas las diferencias, y se necesita investigar 
otras. Una de las variables de mayor interés actual por 
sus efectos sobre la cognición es la inflamación. 

Inflamación y neuroinflamación
La inflamación es un mecanismo de defensa asociado 

a un complejo sistema de señalización química en el que 
intervienen varios mediadores como la interleuquina 6 
(IL-6), el factor de necrosis tumoral (TNF-α) y la proteína 
C-reactiva (PCR).18,19 También intervienen múltiples tipos 
celulares (ej. macrófagos, neutrófilos y microglías).18,19 
Cuando la respuesta inflamatoria se prolonga deviene 
en inflamación crónica. Aunque no se ha terminado de 
dilucidar con exactitud, parecería ser que la inflamación 
crónica se instala cuando mecanismos homeostáticos que 
normalmente desactivan dicha respuesta no funcionan de 
manera adecuada.18,19 Existe a su vez creciente entusiasmo 
por investigar las respuestas inflamatorias localizadas en 
el sistema nervioso central (SNC), lo que comúnmente se 
conoce como neuroinflamación.20,21 Estas son respuestas 
mediadas por citoquinas, quimiocinas, especies reactivas 
de oxígeno y otros mensajeros como el óxido nítrico. Las 
microglías son las células desencadenantes de la neu-
roinflamación, con participación activa en la vigilancia 
inmunológica en el SNC, producción de citoquinas y qui-
miocinas, y con semejanzas a los macrófagos.21,22 Se les 
atribuye a las microglías la propagación central de señales 
inflamatorias que se inician en la periferia (por ejemplo 
a raíz de una infección), favoreciendo la comunicación 
del eje cerebro-inmunidad. DiSabato et al.21 proponen que 
la activación microglial y el aumento de la expresión de 

citoquinas tiene como propósito proteger al cerebro pero, 
sin embargo, la activación microglial exagerada o crónica 
puede conducir a alteraciones del tejido nervioso. En 
líneas generales, la neuroinflamación es favorable o per-
judicial según su intensidad y duración; así las respuestas 
neuroinflamatorias breves y reguladas son adaptativas, por 
ejemplo, promoviendo la reparación del tejido nervioso 
tras una lesión traumática cerebral, favoreciendo procesos 
de plasticidad neuronal durante el desarrollo, o bien, acti-
vando la conducta de enfermedad (sickness behaviors) en 
contextos de infección y enfermedad. Mientras que por el 
contrario, la neuroinflamación crónica y desregulada es 
perjudicial para el SNC.21,23 Se ha demostrado que durante 
el envejecimiento normal las células microgliales y astro-
citos se vuelven más reactivas, y hay menor producción 
de proteínas antiinflamatorias, lo que conduce a un perfil 
proinflamatorio en el cerebro.24,25

Relación entre inflamación y desempeño cognitivo 
En las últimas décadas creció el interés por deter-

minar si la inflamación afecta la cognición y en qué mag-
nitud.25,27 La idea que sustenta dicha asociación es que 
al envejecer aumenta la inflamación central, y al mismo 
tiempo hay disminución de las capacidades cognitivas,25,26 
como si se tratase de dos fenómenos que se acompañan 
y profundizan con el correr de la vida adulta. A partir de 
la investigación en animales, fueron propuestos meca-
nismos que ayudarían a explicar ese nexo, y que otorgan 
plausibilidad biológica. Se evidenció que la neuroinfla-
mación crónica de bajo grado, señalizada por IL-1 e IL-6, 
y asociada al envejecimiento normal es capaz de reducir 
la plasticidad neuronal, y por su intermedio, aumentar 
la vulnerabilidad cognitiva.21 Asimismo, la neuroinfla-
mación crónica de mayor intensidad, mediada princi-
palmente por IL-1 y TNF-α, induce muerte neuronal y 
procesos neurodegenerativos,21,28 por lo que podría ser un 
elemento más de la compleja fisiopatología de la enfer-
medad de Alzheimer (EA).21,28

Otra vía de investigación del nexo inflamación-cog-
nición es la exploración del desempeño cognitivo en per-
sonas con desórdenes médicos que suponen algún claro 
componente proinflamatorio, como por ejemplo el sín-
drome metabólico (SM) o la obesidad. Al respecto fueron 
realizadas revisiones sistemáticas y metaanálisis29-34 y en 
líneas generales se advierte asociación negativa entre el 
SM y el desempeño cognitivo, aunque un metaanálisis 
de estudios prospectivos señaló efectos cognitivos pe-
queños,33 y una revisión sistemática34 advirtió la ausencia 
de resultados significativos para la mayoría de los do-
minios cognitivos investigados. El sobrepeso y obesidad 
conllevan efecto negativo, aunque selectivamente sobre 
procesos ejecutivos, mientras que la evidencia de sus 
efectos negativos en memoria y VP es menos consistente.34 
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Una tercera vía de estudio está sujeta a trabajos que 
examinan el nivel de inflamación en la EA y en el Dete-
rioro Cognitivo Leve (DCL). Un metaanálisis35 demostró 
que la neuroinflamación, en base a la medición de la pro-
teína traslocadora (TSPO), aumenta al progresar el DCL 
y la EA en comparación con los controles. En el metaná-
lisis de Lai et al.,36 personas con EA presentaron niveles 
elevados de inflamación periférica (IL-6, IL-1β, TNF-α 
y PCR, entre otros mediadores) respecto a controles. Sin 
embargo, otro metaanálisis34 no señaló diferencias peri-
féricas de IL-6, TNFα y PCR entre EA y controles. Estas 
discrepancias abren el interrogante acerca de si los bio-
marcadores de inflamación periféricos reflejan cabal-
mente los niveles de inflamación central.37

Una vía aún más directa para estudiar el nexo infla-
mación-cognición consiste en analizar la asociación entre 
la inflamación (por biomarcadores) y las medidas cogni-
tivas objetivas (mediante test cognitivos o neuropsicoló-
gicos). Al respecto anteceden una serie de revisiones que 
merecen atención.25,38,39 En la revisión no sistemática de 
Sartori et al.25 se examinaron cinco estudios prospectivos 
y tres transversales, revelando una asociación negativa 
entre la inflamación periférica, en particular IL-6 y PCR, 
y el desempeño cognitivo. Otra revisión también no siste-
mática37 analizó resultados de siete estudios epidemioló-
gicos, concluyendo que niveles elevados de inflamación 
periférica aumentan el riesgo de deterioro cognitivo. Los 
biomarcadores más sensibles por su relación con el des-
empeño cognitivo fueron IL-6, PCR y TNF-α. Por su 
parte, un metaanálisis35 reportó asociación negativa entre 
el marcador de neuroinflamación TSPO y las puntua-
ciones del test Mini Mental (MMSE) en sujetos con EA; 
mientras que otro metanálisis36 para esa misma población 
y en base a estudios que utilizaron también el test MMSE, 
indicó asociación negativa entre la IL-6 periférica y el 
desempeño cognitivo. Recientemente, una revisión siste-
mática39 en adultos mayores sanos sugirió una relación in-
versa entre la inflamación periférica (IL-6, PCR, TNF-α) 
y la cognición. Otra revisión sistemática y metaanálisis40 
analizó la relación entre la disfunción inmunológica y cog-
nición en trastornos del ánimo y psicosis, hallándose aso-
ciación débil entre los marcadores inmunológicos séricos 
y la cognición. Los autores argumentan que la ausencia 
de asociación robusta entre las medidas inmunológicas y 
cognitivas podría explicarse por la transversalidad de los 
datos y porque las concentraciones de biomarcadores in-
munológicos en sangre periférica podrían no reflejar con 
exactitud la actividad inmunitaria central.

En resumen, existe considerable evidencia básica, 
clínica y epidemiológica sobre los efectos cognitivos ad-
versos provocados por la inflamación. Sin embargo la ma-
yoría de las revisiones de asociación entre inflamación y 
medidas cognitivas objetivas se han focalizado hasta aquí 

en el desempeño cognitivo global y en personas adultas 
mayores, motivo por el cual, es necesaria una nueva re-
visión dirigida a estudios que hayan evaluado la cog-
nición en dominios específicos como atención, memoria 
o lenguaje, y en personas adultas de todas las edades. En 
consecuencia, el objetivo del presente trabajo fue revisar 
de forma sistemática artículos que en los últimos cinco 
años investigaron la asociación entre la inflamación (me-
diante biomarcadores) y el desempeño en dominios cog-
nitivos específicos para adultos desde los 18 años. 

METODOLOGÍA
Se realizó una revisión sistemática conforme a la de-

claración PRISMA.41

Estrategias de búsqueda 
Fue consultada la base de datos PubMed el 3 de oc-

tubre de 2022. Todos los términos de búsqueda fueron 
definidos según el tesauro de Medline (MeSH). Todos 
los investigadores del equipo discutieron los términos 
y sus combinaciones, hasta llegar a un consenso. Se 
resolvió utilizar el algoritmo ("Inflammation"[Majr] 
OR "Neuroinflammatory Diseases”[Majr] OR “Inflam-
mation Mediators”[Majr] OR "Cytokines"[Majr] OR 

"C-Reactive Protein"[Majr] OR "Leukocytes"[Majr] OR 
"TSPO protein, human" [Supplementary Concept]) AND 
("Cognition" [Majr] OR "Cognition Disorders"[Majr] 
OR "Memory"[Majr] OR "Attention"[Majr] OR 

"Language"[Majr] OR "Executive Function"[Majr] OR 
"Spatial Navigation"[Majr]). Para mayor especificidad, 
cada descriptor ingresado se acompañó de la función 
Restrict to MeSH Major Topic (Majr). Se obtuvo un 
total de 3933 registros. Al aplicar los filtros “publica-
ciones 2017-2022”, “investigación humana” e “inves-
tigación adulta”, la cantidad de hallazgos se redujo a 
421 registros.  

Selección de los artículos
Tal como indica la Figura 1 (diagrama de flujo) de 

los 421 artículos recuperados, no hubo exclusión por du-
plicado. Posteriormente se realizó el cribado en base a la 
lectura del abstract, excluyendo investigaciones no em-
píricas e investigaciones que no recolectaron de manera 
conjunta medidas inflamatorias y cognitivas. Cabe 
aclarar que si los artículos recuperados no explicaban 
que los biomarcadores fuesen inflamatorios, estos eran 
aceptados como tales solo cuando al menos otro artículo 
del área de inmunología de PubMed le atribuía a dicho 
marcador un papel relevante en la respuesta inflamatoria. 
Por su parte se aceptaron únicamente estudios de me-
didas cognitivas objetivas, es decir, mediciones a través 
de pruebas cognitivas o  neuropsicológicas. Tras la apli-
cación del cribado, el total de artículos se redujo a 188. 
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Luego, en función de la lectura full text se exclu-
yeron los artículos que: a) no aplicaron pruebas es-
tadísticas para contrastar el grado de asociación entre 
inflamación y desempeño cognitivo, b) evaluaron la cog-
nición global (ej. mediante test MMSE y MoCA), sin 
proporcionar, cuanto menos, una medida de dominio 
cognitivo específico, c) analizaron muestras con N <50 
sujetos o d) efectuaron análisis estadísticos sin ajustar por 
edad y educación, ya que es ampliamente conocido que 
ambas variables demográficas influyen en el desempeño 
cognitivo. Los dos últimos criterios de exclusión (c y 
d) estuvieron dirigidos a ofrecer, respectivamente, ma-
yores garantías de validez externa e interna. Finalmente 
27 artículos fueron escogidos para la revisión. Cada in-
tegrante del equipo corroboró cada fase del proceso de 
selección para subsanar potenciales errores.

 
Análisis de los artículos
Se realizó una descripción y síntesis de los 27 artí-

culos recuperados en base a siete grandes ejes: tipo de 
diseño, muestra, medidas inflamatorias, medidas cogni-
tivas, métodos de evaluación cognitiva, métodos estadís-
ticos y principales hallazgos. 

RESULTADOS
La Tabla 1 resume y describe los 27 estudios selec-

cionados. 26 de los 27 estudios recuperados advirtieron 

que mayor inflamación se asocia a peor desempeño en 
dominios cognitivos específicos, con evidencias para las 
áreas de la atención, memoria, FE, lenguaje y VP. La 
evidencia a favor de una asociación negativa entre la in-
flamación y las medidas cognitivas aplicó a adultos de 
distintas edades tanto en muestras clínicas como no clí-
nicas. Asimismo, ocho estudios longitudinales señalaron 
que la inflamación es buen predictor del declive cognitivo.

El 60% de los trabajos adoptó diseño transversal, 
mientras que el resto utilizó diseño longitudinal con di-
rección prospectiva, a excepción de dos trabajos retros-
pectivos (ambos, casos y controles). 

El 52% de los estudios investigaron muestras no clí-
nicas. De los estudios con muestras clínicas, siete se fo-
calizaron en desórdenes psiquiátricos (mayoritariamente 
esquizofrenia), tres en HIV positivo, dos en enfermedades 
neurodegenerativas, y otros dos en pacientes oncológicos 
y enfermedades críticas, respectivamente. Por otra parte, 
tres trabajos obtuvieron muestras con N >10000, cuatro 
con N entre 1000 y 10000, y los estudios restantes osci-
laron entre los 50 y 905 participantes. Desde el punto de 
vista etario, 18 artículos informaron muestras con M de 
edad inferior a 60 años, y 9 artículos restantes una M de 
edad mayor a 60 años. 

En su conjunto todos los trabajos revisados suman 
hasta más de 50 biomarcadores inflamatorios distintos y 
exhiben entre sí una escasa homogeneidad de mediciones, 
con excepción de la PCR e IL-6, presentes respectiva-
mente en el 48 % y 41 % de los trabajos. A su vez, la 
mayoría de los estudios recuperados procedieron con me-
diciones periféricas, y tan solo dos trabajos realizaron me-
diciones de neuroinflamación. 

En cuanto a los dominios cognitivos explorados, 
estos pueden agruparse en ocho áreas, más específi-
camente memoria/aprendizaje, atención, lenguaje, FE, 
habilidades visuoespaciales, visuoconstrucción, VP e in-
teligencia fluida. La memoria, FE, lenguaje y atención 
fueron evaluadas en más de la mitad de los trabajos re-
cuperados (77 % de los trabajos evaluó memoria, 70% 
FE, 66% lenguaje, y 55 % atención). En lo que respecta 
a los métodos de evaluación de las funciones cognitivas, 
impresiona la variabilidad de instrumentos utilizados 
cuando se evalúa un mismo dominio cognitivo. 

Los métodos estadísticos se han centrado en la re-
gresión múltiple, regresión logística, correlaciones par-
ciales y ANCOVA. También se realizaron procedimientos 
de mayor complejidad como el análisis de modelos li-
neales generalizados, ecuaciones estructurales y curvas 
de crecimiento latente. Todos los métodos mencionados 
fueron utilizados para contrastar el grado de asociación 
entre las mediciones inflamatorias y cognitivas, contro-
lando por educación y edad.Figura 1. Diagrama de flujo PRISMA
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Transversal

Longitudinal
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12 años de 
seguimiento)
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de 
seguimiento)
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N
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(9.5)
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Hunt 
56.9,  
PreHunt 
43.4
52.4 
(7.5)

65.9(4)

Marcador

CCL11
HMGB1
DKK1
IL-6, IL-10
PCR

PCR

IL-1β
IL-6
IL-18

CXCL10

IFN-γ,IL-1
β, IL-6, 
IL-8, IL- 
10, IL-12
TNF-α, 
PCR, 
MMP-9
CCL11

GlycA

OPN

IL-6, 
TNF-α, 
PCR

IL-6, IL-1β, 
PCR

PCRas

TNF-α, 
IL-6, IL-1β,
INF-γ,IL-2I
L-4,IL-10 
PCRas

C

No

No

No

No

Si

No

No

No

No

No

No

No

No

P

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Test 
cognitivos
BACS

Recuerdo de 
lista de 
palabras; FV

TAP; TMT A 
y B; CVLT; 
Test  
Vocabulario; 
PTS; FV
CVLT; 
Dígitos; 
BVRT; FS; 
BTA; TMT A 
y B; Test del 
Reloj

CNTABS

TMT B

FCSRT; 
Isaacs Set 
Test

TMT, 
Recuerdo de 
lista de 
palabra, FV
FAB; Dígitos; 
SpVi; AudD; 
DígSim;
Porteus; 
TestCanc; 
Boston; FV; 
VRCT; Test 
del Reloj; 
DisB; PRRT; 
VRRRT; 
WLR;SRT
WCST; 
Go/no-go 
task

DígSim

Stroop; TMT

Cognitive 
Drug 
Research 
test battery

Dominios 
cognitivos
Atención 
Memoria
FE
Lenguaje
Memoria
Lenguaje

Atención
Memoria
FE
Lenguaje
IntFluida
Atención
Memoria
FE, VP
Lenguaje
HVC
HVE

Memoria
FE

FE

Memoria
Lenguaje

Atención 
Memoria
FE
Lenguaje
Memoria 
Atención 
FE
Lenguaje  
VP
HVC

FE

VP

Atención 
FE
VP
Atención
Memoria
VP

Métodos 
Estadísticos
Regresión 
múltiple

Modelos de 
curva de 
crecimiento 
latente

Modelos 
lineales 
generales

Modelos de 
regresión de 
efectos 
mixtos

Correlación 
parcial

Regresión 
multivariable

Regresión 
multivariable

Regresión 
múltiple

Regresión 
multivariable

Modelos 
lineales 
generales

Correlación 
parcial

Regresión 
múltiple

Regresión 
múltiple

¿Se obtuvo asociación 
negativa entre la inflamación 
y el desempeño cognitivo en 
dominios específicos? 
(✓ Si  X No)
✓ Mayor CCL11, HMGB1, 
DKK1 e IL-6 fueron predictores 
de menor desempeño en tareas 
de atención, memoria y FE.
✓ Mayor PCR al inicio se 
asoció con peor lenguaje.
x No hubo asociación entre 
PCR y dominios cognitivos 
longitudinalmente.
✓ Niveles más altos de PCR se 
asociaron con peor 
rendimiento de memoria verbal 
y atencional.

✓ Mayor IL-1β se asoció con 
declive más rápido de FE en 
>50 años, mientras que en 
población total, la IL-6 se asoció 
con declive más rápido de 
memoria verbal. En ≤ 50 años, 
la IL-18 se asoció con peor 
atención al inicio del estudio.
✓ CXCL10 en plasma se 
asoció negativamente con la 
memoria de trabajo en adultos 
mayores.
x Los biomarcadores de 
inflamación no alcanzaron 
asociación con mediciones 
cognitivas.

✓ Mayor CCL11 se asoció con 
peor desempeño en memoria 
episódica en el grupo de 
habitantes de áreas rurales.
✓ Niveles más altos de GlycA 
se asociaron con un 
rendimiento más bajo en FE y 
lenguaje.
✓ Una concentración más alta 
de OPN se asoció con peor 
desempeño en todos los 
dominios cognitivos evaluados.

✓ Mayor TNF-α se asoció con 
disfunción ejecutiva por peor 
desempeño en WCST.

✓ En sujetos sanos, la IL-6 (en 
saliva, pero no en plasma) se 
asoció negativamente con la 
VP.
x No hubo hallazgos en el 
grupo con Huntington
✓ La PCR se asoció 
negativamente con FE 
(flexibilidad cognitiva)
✓ Mayor concentración de 
INF-γ se relacionó con peor 
atención, y en sujetos con alto 
IMC, una mayor inflamación se 
asoció con peor memoria 
episódica y VP.

Medidas de inflamaciónMuestra

Tabla 1. Resumen de 27 estudios de asociación entre inflamación y desempeño cognitivo (PubMed 2017-2022)
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Memoria
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FE
VP
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Memoria
VP
Lenguaje

Atención
Memoria
Lenguaje
HVE,HVC
Memoria
FE
VP

Atención 
Memoria 
FE, VP 
Lenguaje

Atención
Memoria
FE
VP
Atención
Memoria
FE
Lenguaje

Memoria
FE
VP
Lenguaje

Atención
Memoria
FE
Lenguaje
HVE
HVC
Atención 
Memoria
Lenguaje
HVE
HVC
FE
Lenguaje

FE
Memoria  
FE
Lenguaje

Métodos 
Estadísticos
Modelos de 
curva de 
crecimiento 
latente

Modelos de 
regresión 
aleatoria

Modelos de 
ecuaciones 
estructurales

Regresión 
múltiple

Regresión 
múltiple
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Regresión 
multivariable
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estimación 
generalizada
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Análisis de 
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(ANCOVA)

Regresión 
múltiple

Regresión 
múltiple
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modelos 
lineales mixtos

¿Se obtuvo asociación 
negativa entre la inflamación 
y el desempeño cognitivo en 
dominios específicos? 
(✓ Si  X No)
✓ Una reducción en el nivel de 
PCR predijo una mejora 
posterior en tareas de lenguaje 
y atención

✓ Niveles más bajos de IL-1β, IL-4 
y TNF-α se asociaron con mejor 
memoria verbal. Asimismo, niveles 
más bajos de GM-CSF, IL-2, IL-1β 
y más altos de IL-8 se asociaron a 
mejor desempeño ejecutivo, 
mientras que niveles más bajos de 
IL-10, IL-7 e IL-4 se asociaron con 
mejor lenguaje (fluidez).
✓ Mayor concentración de PCR 
a los 44 años fue predictor de 
peor memoria inmediata y 
tardía a los 50 años.
✓ El aumento de TSPO (en 
CPF) se asoció a puntajes 
más bajos en el dominio de 
atención de RBANS
✓ La IL-2 fue predictor negativo de 
memoria, VP y FE. Asimismo la  
IL-6 se asoció en forma negativa 
a VP, memoria, y en forma 
positiva a tareas de memoria.
✓ La atención, memoria de 
trabajo y VP empeoraron a 
medida que la PCR aumentó, 
aunque en pacientes con 
síntomas depresivos de 
moderados a severos
✓ CCL8, TIMP1 e IL-23 se 
asociaron con peor 
desempeño en los distintos 
dominios cognitivos evaluados.
✓ Niveles más altos de PCR 
predijeron peor desempeño en 
FE y lenguaje. Participantes con 
niveles altos de PCR tuvieron 
1.7 veces más probabilidades 
de obtener una puntuación más 
baja en las tareas de FV.
✓ Concentraciones más altas 
de inflamación en la mediana 
edad predijeron un declive 
más pronunciado de la 
memoria episódica.
✓ Niveles más altos de IL-6 se 
asociaron transversalmente con 
peor memoria y lenguaje. Mayor 
TNF-α se asoció transversal-
mente a peor lenguaje.
x No hubo hallazgos longitudinales
✓ El desempeño en memoria 
inmediata y en el índice 
visoespacial/constructivo varió 
según el alelo de TNF-α 
1031T/C (en pacientes con Ez).
✓ Interacciones entre IL-8 y 
BDNF, y TNF-α y BDNF, 
predijeron la fluidez verbal y la 
flexibilidad en Ez. 
✓ Niveles altos de PCR predicen 
peor memoria de trabajo.
✓ Niveles altos de PCR 
predijeron un declive más 
rápido de la memoria y FE. 
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Notas: P: periférica o sistémica; C: central; EZ: esquizofrenia; VP: velocidad de procesamiento; FE: funciones ejecutivas; FV: tareas de fluidez verbal, IntFluida: inteligencia fluida, HVE: habilidades 
visuoespaciales; HVC: habilidades visuoconstructivas; CCL11: eotaxina; HMGB1: grupo de proteínas de alta movilidad; DKK1: proteínas Dickkopf 1; GLyCA: es una señal de resonancia magnética nuclear que 
refleja el nivel de proteínas inflamatorias en la sangre; BACS: Evaluación breve de la cognición en esquizofrenia, compuesta por tarea de dígitos, codificación de símbolos, torre de Londres, tareas de memoria 
verbal, tareas de FV y tarea motora; TAP: Test of attentional performance; CVLT: Test de Aprendizaje Verbal de California; PTS: Performance Testing System; CNTABS: Cambridge Neuropsychological Test 
Automated Battery System; BVRT: Test de retención visual de Benton; FS: fluidez semántica; BTA: Brief Test of Attention; CXCL10: ligando de quimiocina 10; IR: insuficiencia respiratoria; FCSRT: The Free 
and Cued Selective Reminding Test; OPN: osteopontina; FAB: Frontal Assessment Battery; SpVi: span visual de la Wechsler Memory Scale-Revised (WMS-R); AudD: Auditory Detection; DígSim: 
dígitos-símbolos: TestCanc: test de cancelación; FV: fluidez verbal; VRCT: Visual Reproduction Copy Task de la WMS-R; DisB: diseño de bloques de la WAIS; PRRT: Picture Recall & Recognition Tasks 
WMS-R; VRRRT: Visual Reproduction Recall & Recognition Task WMS-R; WLR: Word List Recall; SRT: Story Recall Task; GC: grupo control; TB1: Trastorno Bipolar tipo 1; TDM: Trastorno Depresivo Mayor; 
WCST: Wisconsin Card Sorting Test; PCRas: proteína C-reactiva de alta sensibilidad; RBANS: Repeatable Battery for the Assessment of Neuropsychological Status; COWAT: Controlled Oral Word 
Association Test; WAIS: Wechsler Adult Intelligence Scale; Rey Figure: Rey Osterrieth Figure Test; HVLT-R: Hopkins Verbal Learning Test Revised; CM: control mental WMS-R; tto: tratamiento; GCSF: factor 
estimulante de granulocitos; GMCSF; factor estimulante de macrófagos y granulocitos; BVMT–R: Brief Visuospatial Memory Test; BusqSim: Búsqueda Símbolos WAIS; LetNum: Letra-números WAIS; VW: 
factor de von Willebrand; DWRT: Delayed Word Recall Test; DSST: Digit Symbol Substitution Test; Rey AV: Prueba de Aprendizaje Auditivo Verbal de Rey; FigInc: Figuras incompletas WAIS-R.
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Modelos 
lineales 
generales

Modelos de 
regresión de 
efectos 
mixtos

Correlación 
parcial

Regresión 
multivariable
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¿Se obtuvo asociación 
negativa entre la inflamación 
y el desempeño cognitivo en 
dominios específicos? 
(✓ Si  X No)
✓ Mayor CCL11, HMGB1, 
DKK1 e IL-6 fueron predictores 
de menor desempeño en tareas 
de atención, memoria y FE.
✓ Mayor PCR al inicio se 
asoció con peor lenguaje.
x No hubo asociación entre 
PCR y dominios cognitivos 
longitudinalmente.
✓ Niveles más altos de PCR se 
asociaron con peor 
rendimiento de memoria verbal 
y atencional.

✓ Mayor IL-1β se asoció con 
declive más rápido de FE en 
>50 años, mientras que en 
población total, la IL-6 se asoció 
con declive más rápido de 
memoria verbal. En ≤ 50 años, 
la IL-18 se asoció con peor 
atención al inicio del estudio.
✓ CXCL10 en plasma se 
asoció negativamente con la 
memoria de trabajo en adultos 
mayores.
x Los biomarcadores de 
inflamación no alcanzaron 
asociación con mediciones 
cognitivas.

✓ Mayor CCL11 se asoció con 
peor desempeño en memoria 
episódica en el grupo de 
habitantes de áreas rurales.
✓ Niveles más altos de GlycA 
se asociaron con un 
rendimiento más bajo en FE y 
lenguaje.
✓ Una concentración más alta 
de OPN se asoció con peor 
desempeño en todos los 
dominios cognitivos evaluados.

✓ Mayor TNF-α se asoció con 
disfunción ejecutiva por peor 
desempeño en WCST.

✓ En sujetos sanos, la IL-6 (en 
saliva, pero no en plasma) se 
asoció negativamente con la 
VP.
x No hubo hallazgos en el 
grupo con Huntington
✓ La PCR se asoció 
negativamente con FE 
(flexibilidad cognitiva)
✓ Mayor concentración de 
INF-γ se relacionó con peor 
atención, y en sujetos con alto 
IMC, una mayor inflamación se 
asoció con peor memoria 
episódica y VP.
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Tabla 1. Continuación
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DISCUSIÓN
Existe interés por determinar si la inflamación afecta 

la cognición y en que magnitud.25-27 La presente revisión 
estuvo dirigida a artículos que investigaron la relación 
entre inflamación y desempeño cognitivo en mayores de 
18 años. Se seleccionaron 27 trabajos publicados entre 
2017 y 2022 en la base PubMed. Entre los hallazgos más 
relevantes, cabe advertir en primer lugar que la mayoría 
de los estudios, 26 de 27, ofrecieron evidencias a favor 
de una relación negativa entre biomarcadores de infla-
mación y el desempeño cognitivo en varios dominios, 
en especial para atención, memoria, FE, lenguaje y VP. 
Por lo que en principio la inflamación no parecería estar 
vinculada al desempeño en un dominio cognitivo en par-
ticular, sino a múltiples dominios. Asimismo varios es-
tudios longitudinales45,55,57,60,63,65,66,68 señalaron que la 
inflamación es un importante predictor del declive cog-
nitivo. Esta revisión expone además que la asociación 
negativa entre las medidas inflamatorias y las cognitivas 
comprende a personas adultas mayores,43,46,48,50,54,63,64,68 
adultas más jóvenes,42,44,45,49,51-53,55,56-61,63,65-67 y a muestras 
clínicas42,50,51,53,55,56,58-63 y no clínicas.43-46,48,49,52,54,57,62-64,67,68 
En efecto, la inflamación afectaría negativamente el ren-
dimiento cognitivo en las distintas etapas de la adultez, y 
en individuos con y sin antecedentes de enfermedad infla-
matoria o neuropsiquiátrica. Vale resaltar que la literatura 
científica ha propuesto diversos mecanismos en su intento 
por dilucidar de qué modo la inflamación afecta la cog-
nición, por ejemplo al interferir en procesos de plasticidad 
neuronal,21 inducir muerte neuronal y procesos neurode-
generativos,21,28 por atrofia de estructuras cerebrales que 
sustentan la actividad cognitiva,69 o bien, por el deterioro 
del funcionamiento endotelial del cerebro.70 

A pesar de que la revisión actual aporta evidencias 
a favor de una asociación negativa entre la inflamación y 

la cognición, es necesario advertir que algunos estudios 
longitudinales no arribaron a los resultados esperados.43,64 
En Arce-Rentería et al.43 una PCR más alta se asoció trans-
versalmente con peor fluidez verbal, sin embargo esta 
asociación perdió significación cuando las medidas cog-
nitivas fueron analizadas prospectivamente. De forma si-
milar, Wennberg et al.64 reportaron asociación transversal 
entre dos marcadores de inflamación (la IL-6 y el TNFα) 
y dos dominios cognitivos (memoria y lenguaje), aunque 
nuevamente esas asociaciones perdieron fuerza cuando se 
analizaron longitudinalmente. Los autores de ambos es-
tudios43,64 atribuyeron la ausencia de asociación al tiempo 
de seguimiento, porque pudo no haber sido suficiente 
para detectar el declive cognitivo. En efecto se sugieren 
nuevos estudios prospectivos de mayor duración como en 
Walker et al.63 o John et al.57 Además en Arce-Rentería et 
al.43 y Wennberg et al.64 la inflamación se midió por única 
vez al inicio del estudio, y no es posible entonces asegurar 
el nivel de inflamación durante y al momento de finalizar 
el seguimiento, ya que por ejemplo la PCR varía indivi-
dualmente con el tiempo. Un tercer estudio longitudinal47 
tampoco obtuvo resultados esperados, con ausencia de 
asociación entre citoquinas, quimiocinas, PCR y el des-
empeño cognitivo. Sus autores recurren entre otras ex-
plicaciones a la falta de medición de inflamación central. 
Además, retomando el razonamiento de los estudios an-
teriores,43,65 en Brummel et al.47 el tiempo de seguimiento 
también pudo haber sido insuficiente para registrar 
cambios cognitivos (entre 3 y 12 meses), y fue efectuada 
una única medición inflamatoria al inicio. Sumado a lo 
anterior la evaluación de dominios cognitivos se limitó a 
una única tarea, el TMT B, y a una única función, la fle-
xibilidad cognitiva.

En otro orden de cosas, los estudios recuperados exa-
minaron la inflamación a través de un amplio número de 
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(dígitos);FV

DWRT,
DSST; FV

ReyAV,WMS-R 
(memoria 
lógica-visual 
II),TMT B, Boston; 
FV; DigSim; DisB; 
FigInc
RBANS

FV; Stroop y 
WCST

Test de dígitos 
hacia atrás
Recuerdo de 
lista de palabras; 
FV

Dominios 
cognitivos
Atención
Memoria
Lenguaje
HVE
HVC
Atención
Memoria
FE
VP
Lenguaje

Memoria
VP
Lenguaje

Atención
Memoria
Lenguaje
HVE,HVC
Memoria
FE
VP

Atención 
Memoria 
FE, VP 
Lenguaje

Atención
Memoria
FE
VP
Atención
Memoria
FE
Lenguaje

Memoria
FE
VP
Lenguaje

Atención
Memoria
FE
Lenguaje
HVE
HVC
Atención 
Memoria
Lenguaje
HVE
HVC
FE
Lenguaje

FE
Memoria  
FE
Lenguaje

Métodos 
Estadísticos
Modelos de 
curva de 
crecimiento 
latente

Modelos de 
regresión 
aleatoria

Modelos de 
ecuaciones 
estructurales

Regresión 
múltiple

Regresión 
múltiple

Modelos 
multinivel

Regresión 
multivariable

Regresión 
múltiple y 
regresión 
logística

Ecuaciones de 
estimación 
generalizada

Regresión 
logística y 
modelos
multivariable

Análisis de 
covarianza 
(ANCOVA)

Regresión 
múltiple

Regresión 
múltiple
Regresión 
múltiple y 
modelos 
lineales mixtos

¿Se obtuvo asociación 
negativa entre la inflamación 
y el desempeño cognitivo en 
dominios específicos? 
(✓ Si  X No)
✓ Una reducción en el nivel de 
PCR predijo una mejora 
posterior en tareas de lenguaje 
y atención

✓ Niveles más bajos de IL-1β, IL-4 
y TNF-α se asociaron con mejor 
memoria verbal. Asimismo, niveles 
más bajos de GM-CSF, IL-2, IL-1β 
y más altos de IL-8 se asociaron a 
mejor desempeño ejecutivo, 
mientras que niveles más bajos de 
IL-10, IL-7 e IL-4 se asociaron con 
mejor lenguaje (fluidez).
✓ Mayor concentración de PCR 
a los 44 años fue predictor de 
peor memoria inmediata y 
tardía a los 50 años.
✓ El aumento de TSPO (en 
CPF) se asoció a puntajes 
más bajos en el dominio de 
atención de RBANS
✓ La IL-2 fue predictor negativo de 
memoria, VP y FE. Asimismo la  
IL-6 se asoció en forma negativa 
a VP, memoria, y en forma 
positiva a tareas de memoria.
✓ La atención, memoria de 
trabajo y VP empeoraron a 
medida que la PCR aumentó, 
aunque en pacientes con 
síntomas depresivos de 
moderados a severos
✓ CCL8, TIMP1 e IL-23 se 
asociaron con peor 
desempeño en los distintos 
dominios cognitivos evaluados.
✓ Niveles más altos de PCR 
predijeron peor desempeño en 
FE y lenguaje. Participantes con 
niveles altos de PCR tuvieron 
1.7 veces más probabilidades 
de obtener una puntuación más 
baja en las tareas de FV.
✓ Concentraciones más altas 
de inflamación en la mediana 
edad predijeron un declive 
más pronunciado de la 
memoria episódica.
✓ Niveles más altos de IL-6 se 
asociaron transversalmente con 
peor memoria y lenguaje. Mayor 
TNF-α se asoció transversal-
mente a peor lenguaje.
x No hubo hallazgos longitudinales
✓ El desempeño en memoria 
inmediata y en el índice 
visoespacial/constructivo varió 
según el alelo de TNF-α 
1031T/C (en pacientes con Ez).
✓ Interacciones entre IL-8 y 
BDNF, y TNF-α y BDNF, 
predijeron la fluidez verbal y la 
flexibilidad en Ez. 
✓ Niveles altos de PCR predicen 
peor memoria de trabajo.
✓ Niveles altos de PCR 
predijeron un declive más 
rápido de la memoria y FE. 

Medidas de inflamaciónMuestra

Notas: P: periférica o sistémica; C: central; EZ: esquizofrenia; VP: velocidad de procesamiento; FE: funciones ejecutivas; FV: tareas de fluidez verbal, IntFluida: inteligencia fluida, HVE: habilidades 
visuoespaciales; HVC: habilidades visuoconstructivas; CCL11: eotaxina; HMGB1: grupo de proteínas de alta movilidad; DKK1: proteínas Dickkopf 1; GLyCA: es una señal de resonancia magnética nuclear que 
refleja el nivel de proteínas inflamatorias en la sangre; BACS: Evaluación breve de la cognición en esquizofrenia, compuesta por tarea de dígitos, codificación de símbolos, torre de Londres, tareas de memoria 
verbal, tareas de FV y tarea motora; TAP: Test of attentional performance; CVLT: Test de Aprendizaje Verbal de California; PTS: Performance Testing System; CNTABS: Cambridge Neuropsychological Test 
Automated Battery System; BVRT: Test de retención visual de Benton; FS: fluidez semántica; BTA: Brief Test of Attention; CXCL10: ligando de quimiocina 10; IR: insuficiencia respiratoria; FCSRT: The Free 
and Cued Selective Reminding Test; OPN: osteopontina; FAB: Frontal Assessment Battery; SpVi: span visual de la Wechsler Memory Scale-Revised (WMS-R); AudD: Auditory Detection; DígSim: 
dígitos-símbolos: TestCanc: test de cancelación; FV: fluidez verbal; VRCT: Visual Reproduction Copy Task de la WMS-R; DisB: diseño de bloques de la WAIS; PRRT: Picture Recall & Recognition Tasks 
WMS-R; VRRRT: Visual Reproduction Recall & Recognition Task WMS-R; WLR: Word List Recall; SRT: Story Recall Task; GC: grupo control; TB1: Trastorno Bipolar tipo 1; TDM: Trastorno Depresivo Mayor; 
WCST: Wisconsin Card Sorting Test; PCRas: proteína C-reactiva de alta sensibilidad; RBANS: Repeatable Battery for the Assessment of Neuropsychological Status; COWAT: Controlled Oral Word 
Association Test; WAIS: Wechsler Adult Intelligence Scale; Rey Figure: Rey Osterrieth Figure Test; HVLT-R: Hopkins Verbal Learning Test Revised; CM: control mental WMS-R; tto: tratamiento; GCSF: factor 
estimulante de granulocitos; GMCSF; factor estimulante de macrófagos y granulocitos; BVMT–R: Brief Visuospatial Memory Test; BusqSim: Búsqueda Símbolos WAIS; LetNum: Letra-números WAIS; VW: 
factor de von Willebrand; DWRT: Delayed Word Recall Test; DSST: Digit Symbol Substitution Test; Rey AV: Prueba de Aprendizaje Auditivo Verbal de Rey; FigInc: Figuras incompletas WAIS-R.

Autores

Al-Dujaili et 
al.42

Arce-Rente
ría et al.43

Ashraf-Gan
joeui et al.44

Beydoun et 
al.45

Bradburn 
et al.46

Brummel et 
al.47

Butcher et 
al.48

Calice-Silva 
et al.49

Chai et al.50

Chen et al.51 

Corey-Bloo
m et al.52

Dalkner et 
al.53

Fard et al.54

Diseño

Transversal

Longitudinal
(prospectivo, 
12 años de 
seguimiento)

Transversal

Longitudinal 
(prospectivo,  
4.6 ±0.9 años 
de 
seguimiento)

Transversal

Longitudinal 
(prospectivo, 
medición a 3 
y 12 meses)

Transversal

Transversal

Transversal

Transversal

Transversal

Transversal

Transversal

¿Clínica o 
General?
Ez

General

General

General

General

Enfermedades 
críticas (IR y 
shock)

General

General

Demencia y 
DCL

Trastornos 
del ánimo

Huntington y 
población 
general

Trastornos 
psiquiátricos

General

N

115

21782

216

222

361

548

318 
rural,
515
urbana
4327

378

110

73 
Hunt 
52 
sanos

364

286

Edad

M 36.3
(10.9)

M 64.1 
(9.1)

39.1
(20.2)

46.9 (1)
(edad al 
inicio)

Jóvenes 
23.4(2.7)
Mayores 
74.4(3.3)
Mediana 
61 
(52-70)

Rural 
82.2(4.3)
Urbana 
76(6,7)
M 51.5
(± 9)

Demencia 
75.7(7.8)
, DCL 72 
(8.2), GC
68.8 
(6.3)

TB1 37.2 
(9.5)
TDM 
37.1(12)
Sanos 
54.4,
Hunt 
56.9,  
PreHunt 
43.4
52.4 
(7.5)

65.9(4)

Marcador

CCL11
HMGB1
DKK1
IL-6, IL-10
PCR

PCR

IL-1β
IL-6
IL-18

CXCL10

IFN-γ,IL-1
β, IL-6, 
IL-8, IL- 
10, IL-12
TNF-α, 
PCR, 
MMP-9
CCL11

GlycA

OPN

IL-6, 
TNF-α, 
PCR

IL-6, IL-1β, 
PCR

PCRas

TNF-α, 
IL-6, IL-1β,
INF-γ,IL-2I
L-4,IL-10 
PCRas

C

No

No

No

No

Si

No

No

No

No

No

No

No

No

P

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Si

Test 
cognitivos
BACS

Recuerdo de 
lista de 
palabras; FV

TAP; TMT A 
y B; CVLT; 
Test  
Vocabulario; 
PTS; FV
CVLT; 
Dígitos; 
BVRT; FS; 
BTA; TMT A 
y B; Test del 
Reloj

CNTABS

TMT B

FCSRT; 
Isaacs Set 
Test

TMT, 
Recuerdo de 
lista de 
palabra, FV
FAB; Dígitos; 
SpVi; AudD; 
DígSim;
Porteus; 
TestCanc; 
Boston; FV; 
VRCT; Test 
del Reloj; 
DisB; PRRT; 
VRRRT; 
WLR;SRT
WCST; 
Go/no-go 
task

DígSim

Stroop; TMT

Cognitive 
Drug 
Research 
test battery

Dominios 
cognitivos
Atención 
Memoria
FE
Lenguaje
Memoria
Lenguaje

Atención
Memoria
FE
Lenguaje
IntFluida
Atención
Memoria
FE, VP
Lenguaje
HVC
HVE

Memoria
FE

FE

Memoria
Lenguaje

Atención 
Memoria
FE
Lenguaje
Memoria 
Atención 
FE
Lenguaje  
VP
HVC

FE

VP

Atención 
FE
VP
Atención
Memoria
VP

Métodos 
Estadísticos
Regresión 
múltiple

Modelos de 
curva de 
crecimiento 
latente

Modelos 
lineales 
generales

Modelos de 
regresión de 
efectos 
mixtos

Correlación 
parcial

Regresión 
multivariable

Regresión 
multivariable

Regresión 
múltiple

Regresión 
multivariable

Modelos 
lineales 
generales

Correlación 
parcial

Regresión 
múltiple

Regresión 
múltiple

¿Se obtuvo asociación 
negativa entre la inflamación 
y el desempeño cognitivo en 
dominios específicos? 
(✓ Si  X No)
✓ Mayor CCL11, HMGB1, 
DKK1 e IL-6 fueron predictores 
de menor desempeño en tareas 
de atención, memoria y FE.
✓ Mayor PCR al inicio se 
asoció con peor lenguaje.
x No hubo asociación entre 
PCR y dominios cognitivos 
longitudinalmente.
✓ Niveles más altos de PCR se 
asociaron con peor 
rendimiento de memoria verbal 
y atencional.

✓ Mayor IL-1β se asoció con 
declive más rápido de FE en 
>50 años, mientras que en 
población total, la IL-6 se asoció 
con declive más rápido de 
memoria verbal. En ≤ 50 años, 
la IL-18 se asoció con peor 
atención al inicio del estudio.
✓ CXCL10 en plasma se 
asoció negativamente con la 
memoria de trabajo en adultos 
mayores.
x Los biomarcadores de 
inflamación no alcanzaron 
asociación con mediciones 
cognitivas.

✓ Mayor CCL11 se asoció con 
peor desempeño en memoria 
episódica en el grupo de 
habitantes de áreas rurales.
✓ Niveles más altos de GlycA 
se asociaron con un 
rendimiento más bajo en FE y 
lenguaje.
✓ Una concentración más alta 
de OPN se asoció con peor 
desempeño en todos los 
dominios cognitivos evaluados.

✓ Mayor TNF-α se asoció con 
disfunción ejecutiva por peor 
desempeño en WCST.

✓ En sujetos sanos, la IL-6 (en 
saliva, pero no en plasma) se 
asoció negativamente con la 
VP.
x No hubo hallazgos en el 
grupo con Huntington
✓ La PCR se asoció 
negativamente con FE 
(flexibilidad cognitiva)
✓ Mayor concentración de 
INF-γ se relacionó con peor 
atención, y en sujetos con alto 
IMC, una mayor inflamación se 
asoció con peor memoria 
episódica y VP.
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Tabla 1. Continuación
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biomarcadores, con decenas de citoquinas, quimiocinas, 
PCR, TSPO, OPN, GlycA, leucocitos y hasta alelos que 
codifican proteínas inflamatorias. Ese amplio repertorio 
de mediciones se traduce en ostensibles diferencias res-
pecto a los criterios adoptados por cada investigador para 
evaluar la inflamación, asunto que compromete y limita 
la comparabilidad de resultados entre estudios. A pesar de 
esa gran dispersión, hay dos medidas que resultaron ser 
frecuentes, la PCR e IL-6. Por lo tanto, en virtud de uni-
ficar criterios de evaluación, se sugiere priorizar biomar-
cadores de inflamación recurrentes, PCR e IL-6. 

Debe tenerse presente que solo dos trabajos infor-
maron marcadores de neuroinflamación.46,58 Por ejemplo, 
en Li et al.58 se evaluó la proteína TSPO, un marcador de 
actividad microglial, mediante tomografía por emisión de 
positrones (TEP). Los autores observaron que el aumento 
de TSPO en la corteza prefrontal se asoció con peor des-
empeño atencional. Considerando la desigual proporción 
entre medidas de neuroinflamación y de inflamación peri-
férica, serán conveniente nuevos estudios que exploren la 
inflamación central, por ejemplo mediante concentración 
de citoquinas proinflamatorias en líquido cefalorraquídeo, 
o a través de la exploración de TSPO vía TEP cerebral.

Cabe reflexionar también sobre los criterios y proce-
dimientos de medición cognitiva. En líneas generales los 
estudios recuperados concuerdan en las áreas cognitivas 
evaluadas. De hecho la memoria fue evaluada en el 77% 
de los trabajos, las FE en el 70%, y el lenguaje en el 66%. 
Sin embargo, distintos trabajos recuperados difieren en 
los métodos de evaluación para un mismo dominio cog-
nitivo. Por ejemplo para evaluar la memoria/aprendizaje 
en su modalidad auditivo-verbal, Ashraf-Ganjoeui et al.44 
y Beydoun et al.45 administraron el test CVLT, Ruhanya et 
al.59 y Saloner et al.60 emplearon el test HVLT-R, y Wen-
nberg et al.64 el test de Rey. En consecuencia, y a los fines 
de mejorar la comparabilidad entre estudios se sugiere a 
investigadores de esta área unificar criterios de selección 
de los métodos de evaluación cognitiva.

Esta revisión no está exenta de limitaciones. La 
búsqueda bibliográfica se restringió a la base de datos 
PubMed, por lo que no es posible descartar que existan 
otros artículos con información relevante en bases no con-
sultadas. Por el contrario, una fortaleza de esta revisión 
es haber controlado la validez interna y externa de los 
artículos seleccionados, excluyendo los estudios que no 
controlaron los factores de confusión o que informaron 
tamaños de muestra inferiores a 50 casos.

CONCLUSIÓN
La presente revisión sugiere que un mayor nivel de 

inflamación se asocia a peor desempeño cognitivo en 
varios dominios. Los trabajos recuperados evidencian 
dichos hallazgos para adultos de distintas edades, tanto 

en población sana como en pacientes con enfermedades 
psiquiátricas y neurodegenerativas, VIH positivo y otras 
enfermedades médicas. Asimismo, ocho estudios longitu-
dinales advierten que la inflamación elevada predice un 
declive cognitivo más pronunciado. Para mejorar en un 
futuro la comparabilidad entre estudios, se sugiere a in-
vestigadores del área, unificar los criterios de selección de 
biomarcadores inflamatorios y de métodos de evaluación 
cognitiva. Se recomienda también incorporar medidas de 
neuroinflamación y estudios longitudinales con segui-
mientos más prolongados. Finalmente, se espera que este 
trabajo contribuya a investigadores y clínicos, al resumir 
y analizar la evidencia reciente relacionada con dos temas 
cruciales en investigación biomédica y salud pública 
como son la inflamación y el declive cognitivo.
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Intervenciones Cognitivas, Emocionales y Educativas Para Niños
en Primera Infancia. Revisión Sistemática.

Cognitive, Emotional And Educational Interventions For Children In
Early Childhood. Systematic Review.

Resumen
Introducción. Es indispensable implementar procesos de intervención durante la primera infancia para el reconocimiento, 

gestión y manejo de las emociones. Esta etapa del desarrollo es la base para el aprendizaje y la adquisición de habilidades cogni-
tivas, comportamentales y sociales.

Objetivo. Evaluar la calidad de las intervenciones desde los aspectos cognitivos, emocionales y comportamentales en la 
primera infancia, que permitan orientar programas educativos para el desarrollo y fortalecimiento de la inteligencia emocional. 

Método. Se realizó una búsqueda en bases de datos digitales: Scopus, ScienceDirect, APA PsycNET, ProQuest, Web of 
Science y Pubmed entre enero de 2013 y agosto de 2022.

Resultados. Se identificaron 165 artículos en las bases de datos mencionadas, resultando 26 artículos después de emplear los 
diferentes filtros de selección y criterios de inclusión. Se identificaron intervenciones centradas en la familia (14 intervenciones), 
la escuela (7 intervenciones) y los niños (4 intervenciones).

Discusión. Se destaca el interés en el desarrollo de programas de intervención para niños en primera infancia con estándares 
de calidad a nivel investigativo (ensayos clínicos, muestras amplias, control de sesgos) y con resultados positivos que develan la 
importancia de realizar un acompañamiento adecuado en dicha etapa del desarrollo.

Palabras clave: Desarrollo cognitivo, intervención, primera infancia, revisión sistemática

Abstract
Introduction. It is essential to implement intervention processes during early childhood for the recognition and management 

of emotions. This stage of development is the foundation for learning and for acquisition of cognitive, behavioral, and social skills.
Objective. Evaluate the quality of the interventions from the cognitive, emotional and behavioral aspects in early childhood, 

which allow guiding educational programs for the development and strengthening of emotional intelligence.
Method. A search was performed in digital databases: Scopus, ScienceDirect, APA PsycNET, ProQuest, Web of Science, and 

Pubmed between January 2013 and August 2022.
Results. 165 articles were identified in the aforementioned databases, resulting in 26 articles after using the different se-

lection filters and inclusion criteria. Interventions focused on the family (14 interventions), the school (7 interventions) and the 
children (4 interventions) were identified.

Discussion. The interest in the development of intervention programs for children in early childhood with quality standards 
at the research level (clinical trials, large samples, bias control) and with positive results that reveal the importance of carrying out 
adequate accompaniment in said stage is highlighted development. 

Keywords: Cognitive development, intervention, early childhood, systematic reviewy
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Introducción
La primera infancia es una etapa base de todo desa-

rrollo posterior del ser humano,1 debido a la alta plasti-
cidad cerebral a esta edad, las experiencias tempranas 
de un niño tienen una influencia única y poderosa en la 

capacidad cognitiva, las habilidades socioemocionales, la 
salud y la estructura organizativa del cerebro. Los niños 
estimulados tienden a mostrar un mayor desarrollo del 
área motora, de los sistemas sensitivos (visión y audición) 
y una alta capacidad de aprendizaje en edades posteriores.2
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Por lo que es indispensable implementar procesos 
de intervención durante esta primera fase del desarrollo 
humano desde áreas individuales, familiares, sociales y 
educativas para un aprovechamiento amplio de la capa-
cidad receptiva de los niños en su desarrollo integral. 
Esta etapa es la base para el aprendizaje y la adquisición 
de habilidades cognitivas, comportamentales y sociales.3 
Diferentes estudios reconocen que el ambiente familiar 
es fundamental para estimular y desarrollar la relación 
del niño con su entorno desde el ámbito socioemocional, 
demostrando que progresan en cuatro componentes: 
expresar emociones, identificar las emociones propias y 
las de los demás como también desarrollar la capacidad 
empática. Lo que les permite adaptarse de mejor manera 
al contexto educativo y social.4

Además, la relación padre-hijo es un subsistema 
familiar especial, importante del desarrollo mental y 
emocional del niño y del proceso de socialización. La 
principal característica del sistema de relación padre-hijo 
es el vínculo afectivo positivo que determina la credibi-
lidad ante un niño, la alegría y el placer de comunicarse 
con él, el deseo de protección y seguridad, aceptación y 
atención incondicionales, y una actitud holística.5 

Las intervenciones desde el ámbito escolar durante 
las primeras etapas de la vida, brindan a los niños habi-
lidades para manejar el estrés y mejorar su desempeño 
socioemocional, habilidades cognitivas y conductuales6-8 
lo que contribuye también a promover un aumento en sus 
funciones ejecutivas (atención y autocontrol) así como 
sus habilidades socioemocionales (resiliencia y disminu-
ción de comportamiento disruptivo).8,9 Desde el ámbito 
escolar las creencias y comportamientos de los docentes, 
junto con su apoyo a la autonomía de los estudiantes, 
ayudan a crear un clima de aprendizaje favorable a la 
práctica de la toma de decisiones y habilidades de auto-
rregulación, en el que los estudiantes se involucran en las 
actividades escolares.10

Aunque existen importantes avances en procesos de 
intervención educativa para el desarrollo de la primera 
infancia, otras investigaciones han demostrado que el 
31% de los niños tienen un desarrollo socioemocional 
deteriorado antes de los 3 años, lo que evidencia la nece-
sidad de monitorear las vías de desarrollo en la primera 
infancia que podría ayudar a identificar a los niños más 
vulnerables y brindarles ellos algún tipo de intervención 
de manera oportuna.11 Debido la falta de atención e inter-
vención a tiempo, se genera un costo significativo para 
la sociedad en su conjunto, al perder el desarrollo del 
potencial y talento de la futura generación, y tener que 
aumentar el gasto en acciones que compensen las conse-
cuencias secundarias en el deterioro de la salud física y 
mental, a nivel escolar, laboral, familiar y social.12

La revisión sistemática permite hacer un estado del 
arte amplio, para la identificación de intervenciones enfo-

cadas desde el área individual, familiar y educativo que 
contribuye a dar una mirada holística a programas que 
promueven y gestionan las emociones para un desarrollo 
integral en el ser humano.  En la presente revisión se rea-
lizó una búsqueda de literatura científica entre enero del 
año 2013 hasta agosto de 2022, con el objetivo de eva-
luar la calidad de las intervenciones desde los aspectos 
cognitivos, emocionales y comportamentales en la pri-
mera infancia, que permitan orientar programas educa-
tivos para el desarrollo y fortalecimiento de estas áreas 
en los niños y niñas.

Método
En la presente revisión se siguieron los lineamientos 

establecidos en la guía PRISMA.13

Criterios de Elegibilidad
Participantes 
Investigaciones que incluyan niños en primera 

infancia (entre el nacimiento y los 6 años). Se incluye 
profesores, familias y/o cuidadores de los niños en el 
proceso de intervención, pero debe incluir medidas de 
observación específicas para los niños.

Intervención
Todos los ensayos clínicos aleatorizados (ECAs) 

enfocados en medir procesos conductuales, emocionales 
o cognitivos en niños entre los 0 y 6 años de edad. Las 
intervenciones pueden ser todo tipo de terapias psicoló-
gicas, pedagógicas o de cualquier enfoque psicoeducativo.

Comparación
Los estudios que incluyan grupos control (en lista 

de espera, tratamiento usual) u otras terapias farmacoló-
gicas, psicológicas y/o educativas.

Resultados
Se incluyen estudios que presentan medidas de 

resultado de psicopatología, cognición, emoción y con-
ducta (ansiedad, depresión, funciones ejecutivas, len-
guaje, atención, memoria, empatía, prosocialidad, teoría 
de la mente, agresividad, rendimiento académico, rela-
ción con padres y amigos, entre otros).

Diseño de estudio
Se incluyen ECAs publicados entre enero de 2013 

y agosto de 2022, en inglés o español y publicados en 
revistas científicas. 

Fuentes de Información y Búsqueda
Se realizó una búsqueda en bases de datos digitales: 

Scopus, ScienceDirect, APA PsycNET, ProQuest, Web of 
Science y Pubmed. La búsqueda se realizó en agosto de 
2022 y la sintaxis fue la siguiente:
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TITLE-ABS-KEY ( ( intervention OR program  
OR  treatment OR training OR coaching OR therapy ) 
AND ( cogniti* OR emotion* OR conduct OR behavio* 
OR  empathy OR "theory of mind" OR mentalizing OR  

"social skills" OR "social abilities" OR psychological ) 
AND ( "emotional intelligence*" OR "emotional develo-
pment*" OR "emotional health*" OR "emotional sociali-
zation*" OR "emotional management*" OR "emotional 
regulation*" ) AND ( "early childhood" ) AND ( "clinical 
trial" OR "controlled trial" ) ).

Se incluyeron términos específicos como “coaching,” 
“theory of mind” o “social skills” por su relevancia para 
identificar resultados en variables vinculadas al desarrollo 
cognitivo y socioemocional de niños en primera infancia. 
Se incluyeron también los estudios que incluían a profe-
sores y cuidadores como sujetos de intervención, pero que 
medían variables de respuesta en niños con edades entre 
los 0 y 6 años.

Para el proceso de selección de los estudios se rea-
lizó lo siguiente: Se exportaron las referencias obte-
nidas de cada una de las bases de datos al software End-
Note, donde posteriormente se eliminaron los duplicados. 
Luego se utilizaron los criterios de elegibilidad para rea-
lizar una búsqueda exhaustiva por título y resumen des-
cartando referencias irrelevantes. Como último filtro se 
descargaron y evaluaron los textos completos de los estu-
dios seleccionados.

Este procedimiento fue realizado por dos de los 
autores de esta revisión, las diferencias en la selección se 
resolvieron a través del tercer autor.

Variables de Codificación
Para el análisis de la información de los estudios se 

tuvo en cuenta la siguiente información: referencia de la 
publicación (autores, año, título, revista, DOI), objetivo y 

métodos (contexto, población, tipo de muestreo, muestra, 
cegamiento de los participantes e investigadores, téc-
nicas de enmascaramiento, técnicas de recolección de 
datos, tipo de tratamiento, intensidad, modelos teóricos 
y forma de administración de la intervención) resultados 
principales y secundarios, conclusiones y limitaciones.

Resultados
Se identificaron 165 artículos en las bases de datos 

mencionadas, resultando 26 artículos después de emplear 
los diferentes filtros de selección y criterios de inclusión. 
En la Figura se presenta el diagrama de flujo del proceso 
de elección de los estudios.

Los estudios incluidos en la presente revisión son 
ECAs, donde las intervenciones se enfocaban en mejorar 
respuestas cognitivas, comportamentales, emocionales y 
sociales en niños entre los 0 y 6 años (primera infancia). 
La clasificación de las intervenciones realizada por los 
autores permitió identificar intervenciones centradas en la 
familia (14 intervenciones), la escuela (7 intervenciones) 
y los niños (4 intervenciones). Se presenta en la Tabla 1 
el resumen de los estudios incluidos en la actual revisión.

Intervenciones centradas en la familia
13 intervenciones identificadas en 14 estudios (Tabla 

2): Intervención de grupos de padres basados en la comu-
nidad (GPC),14,15 “First Step”,16 Curso integrado de madres 
y bebés (IMB),17 Terapia de interacción padre e hijo 
(TIPH),18 Programa de prevención de la ansiedad (PPA),19 

“Head Start”,20 “Minding the Baby” (MTB),21 “Preparing 
for Life” (PFL),22 Programa para padres y bebés años 
increíbles (PPBI),23 Visitas domiciliarias de salud mental 
infantil (SMI).24 “Getting Ready”,25 Rememoración y 
entrenamiento emocional (REE)26 e Intervención basada 
en la clínica y en el hogar (IBCH).27 

Artículos identificados con las bases de datos: Cochrane, Scopus, Web of Science, 
ProQuest, Pubmed, Sciencedirect, PsycINFO (n=165)

Artículos excluidos:
No correspondía a la temática (n=10)
Revisión (n=18)
Intervención No ECA (n=3)
Muestra diferente (n=3)
Otro diseño de estudio (n=19)
Otros documentos (libros, conferencias...) (n=34)
Otro idioma (n=2)

Artículos duplicados (n=50)Artículos después de excluir duplicados (n=115)

Referencias irrelevantes (n=87)

Artículos incluidos en la revisión sistemática (n=26)

Figura 1. Diagrama de flujo de selección de los estudios
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Las intervenciones mencionadas incluyen princi-
palmente a la familia en el proceso de desarrollo cogni-
tivo, comportamental y emocional de los niños en pri-
mera infancia. GPC,14,15 “Head Start”,20 MTB21 y “Getting 
Ready”25 son programas a nivel estatal que pretenden 
desarrollar elementos vinculados a la salud como la nutri-
ción, estimulación cognitiva, habilidades de aprendizaje, 
habilidades sociales, vínculo familiar, cuidado personal y 
el ahorro, entre otros. Este tipo de intervenciones estatales 
tuvieron un impacto positivo sobre el lenguaje (p=0.039), 
desarrollo socioemocional (p=0,06) y comportamientos 
adaptativos (p < .05).14,15,20,21,25

Otras intervenciones se enfocaron en el desarrollo 
de aspectos emocionales, como “First Step”,16 IMB,17 
TPIH,18 SMI24 y REE.26 “First Step” demostró mejoría en 
el vínculo padre-hijo en conductas de aprendizaje-juego, 
crianza-cuidado y comportamientos de disciplina más 
positivos (p<.001).16 IMB mostró poca evidencia acerca 
de la efectividad del programa sobre la depresión materna 
y el desarrollo socioemocional de los niños al finalizar 
la intervención y 8 meses después.17 TPIH evidenció un 
tamaño del efecto moderado a grande en respuestas emo-
cionales apropiadas al final de la intervención y a los 18 
meses (d=0.74) y REE mostró mayores recuerdos ela-
borados, usando expresiones verbales emocionales en 
padres y niños del grupo experimental (d=1.2).26

También se incluyen intervenciones familiares 
basadas en la terapia cognitivo-conductual para la 
ansiedad,19 hitos del desarrollo,22 prácticas de crianza23 y 
salud en general en ambientes hospitalarios y del hogar.27 
PPA impactó significativamente en la disminución del 
número de diagnósticos de ansiedad infantil realizados 
por el médico (p<0.001), pero no se encontró diferen-
cias en lo reportado por los cuidadores.19 PFL evidenció 
entornos más estimulantes para los niños (p=0.036) a los 
6 meses, pero sin efecto a los 3 años, además las familias 
eran más propensas a aceptar comportamientos infantiles 
sin utilizar castigos a los 3 años (p=0.048).22 

PPBI no mostró efectos en ninguno de los resultados 
primarios o secundarios informados por los padres al año 
de seguimiento (confianza, depresión, autoestima, estrés, 
desarrollo socioemocional y cognitivo, entre otros).23 Por 
último, IBCH evidenció que los bebés que hacían parte 
del grupo experimental tenían puntajes compuestos cog-
nitivos más altos, una tasa más baja de retraso motor, 
menos problemas de sueño y problemas de internaliza-
ción a los 24 meses (todos p<.05).27

Intervenciones centradas en la escuela
7 intervenciones identificadas en 7 estudios (Tabla 

2): “Play and Learn,”28 “Nuestros Niños School Readi-
ness (NNSR),29 Currículo receptivo de primera infancia 

(CRPI),30 Capacitación y tutoría de docentes (CTD),31 Pro-
yecto de preparación escolar de Chicago (PPEC),32 Ges-
tión docente del aula años increíbles (GDAI)33 y Programa 
de formación y entrenamiento de profesores (PFEP).34 
Los estudios incluidos se centran en los entornos esco-
lares incluyendo a los profesores como sujetos de inter-
vención y mediadores del cambio en los niños.

La intervención más citada en la presente revisión 
es el PPEC,32 que reúne componentes emocionales y con-
ductuales con el fin de mejorar la adaptación escolar de 
los niños a través de la capacitación a docentes. PPEC 
comparte su énfasis en habilidades socioemocionales y de 
conducta con otras intervenciones centradas en la escuela 
como el CRPI,30 GDAI33 y PFEP.34 Los estudios citados 
encontraron mejorías en habilidades de autorregulación 
(p<.05),32 comprensión emocional expresiva y receptiva 
(tamaños del efecto medianos postest y seguimiento),30 
habilidades sociales (p<0.001) y disminución de com-
portamientos problemáticos (p<0.001).33 El PFEP no fue 
efectivo para mejorar las habilidades de competencia 
emocional y prosocial.34

“Play and Learn,”28 NNSR29 y CTD,31 vinculan 
aspectos centrales relacionados con la cognición del niño 
como el lenguaje, habilidades académicas, habilidades 
motoras y funciones ejecutivas, aunque también inclu-
yeron como medidas de respuesta secundaria las habili-
dades socioemocionales. Las intervenciones encontraron 
resultados positivos en vocabulario, uso del lenguaje, len-
guaje matemático, lectoescritura, conocimiento del alfa-
beto, lenguaje básico y complejo, conductas adaptativas 
(tamaños del efecto mediano),28,29 habilidades lingüísticas 
y conductas prosociales (p=0.001).31 

En cuanto a las funciones ejecutivas, se destaca que 
en ninguno de los tres estudios centrados en la escuela 
que miden esta variable encontraron impactos a favor 
de la intervención en flexibilidad cognitiva, control inhi-
bitorio, regulación del comportamiento, regulación de 
la atención, memoria de trabajo.28,31,34 Algunos estudios 
referencian impactos negativos en ira-agresión,29 o sin 
efecto en habilidades socioemocionales como la auto-
rregulación, cooperación y empatía,28 además un estudio 
refiere que los efectos de la intervención sobre las habi-
lidades lingüísticas y conductas prosociales desapare-
cieron a los 36 meses.31

Intervenciones centradas en los niños
4 intervenciones identificadas en 5 estudios (Tabla 

2): “Head Start Ready”,35 “Tool of the Mind”,36 “Animal 
Fun”37,38 y “Kindness Curriculum”.39 Estas interven-
ciones se centran específicamente en promover variables 
individuales de los niños en primera infancia sin incluir 
contexto familiar o escolar.
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Autores
Abimpaye et 
al.16

Baumgartner 
et al.17

Bierman et 
al.35

Blair et al.36

Bleses et al.28

Castro et al.29

De Oliveira 
et al.37

Donohue et 
al.18

Doyle et al.19

Flook et al.39

Huang et al.14

Método
ECA por 
conglomerados

ECA

ECA

ECA por 
conglomerados

ECA

ECA

ECA

ECA

ECA

ECA

ECA

Participantes
Las familias se asignaron 
aleatoriamente a tres grupos de 
estudio: grupos de toque ligero 
(n=482), intervención completa 
(n=482) y control (n=483).

32 grupos de mujeres: 16 recibieron 
contenido (intervención) y 16 
recibieron contenido de educación 
sanitaria general (control).
44 salones fueron asignados al azar 
a la intervención (Head Start REDI) 
o salones de “práctica habitual”.

La muestra incluyó un total de 79 
aulas, N=42 de tratamiento y N=37 
de control.

Aulas= control (86), intervención 
(90). Niños=control (578) 
intervención (538). Edad 
(meses)=24,9 (24,0)

340 preescolares. Niños/Aula= 
tratamiento 19,3 (1,1), control 19,3 
(1,1)

Una muestra total de 511 niños 
(257 niños y 254 niñas).

Niños de 3 a 5 años (N=114) con 
trastorno depresivo mayor de inicio 
preescolar. Los niños fueron 
asignados al azar al tratamiento 
(n=64) o a una condición de control 
(n=50)
86 niños con edades entre 41 y 57 
meses y sus padres. Asignados 
aleatoriamente a la intervención de 
crianza que involucró díadas de 
madre e hijo (n = 44) o una lista de 
espera de 6 meses (n = 42).
Intervención “Kindness Curriculum” 
(KC) (n = 30 de tres aulas) y Control 
(38 de cuatro aulas).

Los cuidadores de 2704 bebés 
fueron asignados al azar a los 
grupos de tratamiento (n = 1358) y 
control (n = 1346).

Medidas
Desarrollo infantil 
(comunicación, motricidad 
gruesa, motricidad fina, 
resolución de problemas, 
personal-social) y conductas de 
crianza.
Depresión materna y desarrollo 
socioemocional

Desempeño cognitivo (memoria 
de trabajo, control inhibitorio, 
habilidades de cambio). 
Desempeño conductual y 
preparación para la escuela 
(lenguaje infantil y habilidades 
de alfabetización, competencia 
social y comportamientos 
agresivos disruptivos).
Comportamientos en el aula, 
regulación emocional, calidad 
de la relación maestro-niño, 
habilidades sociales.

Medidas en el aula, lenguaje, 
lenguaje matemático y 
matemáticas, habilidades 
socioemocionales

Calidad del aula, vocabulario 
receptivo y expresivo, 
conocimiento del alfabeto, 
conciencia fonológica, escritura, 
matemáticas tempranas, 
competencia social y 
comportamiento

Rendimiento motor (apuntar, 
atrapar y habilidades de 
equilibrio), funcionamiento 
intelectual

Psicopatología infantil, rasgos 
insensibles-no emocionales

Temperamento infantil, 
inhibición del comportamiento, 
ansiedad, síntomas de salud 
mental de las madres.

Competencia social, Tarea 
compartida, Retraso de la 
gratificación, Flexibilidad 
cognitiva, Control inhibitorio, 
Calificaciones de los niños

Desarrollo socioemocional

Resultados
Diferencias en el tamaño del efecto (estandarizadas) en 
comparación con el grupo de control: Comunicación: 
(.38*** y .53***), Motricidad gruesa: (.58*** y .24*), 
Motricidad fina: (.32*** y .36**), Resolución de 
problemas: (.38*** y .50***), Personal-social (.35*** y 
.46**) *** p<.001. **p<0,01. *p<.05.
No hubo efectos significativos de la intervención en las 
puntuaciones de depresión materna y desarrollo 
socioemocional. Sin embargo, los resultados favorecieron 
al brazo de intervención en la mayoría de los casos.
Los tamaños del efecto fueron relativamente pequeños 
(0,20 para DCCS; 0,28 para la orientación a la tarea), y 
el efecto para DCCS fue solo marginalmente 
significativo (p < 0,06).

Niveles significativamente más bajos de Agresión y 
Problemas de Conducta (β=−0.94, b=−0.13, SE=0.05, 
p=0.006), Problemas de Comportamiento (β=−0.09, b=
−0.06, SE=0.02, p=0.001), mayores niveles de 
Autorregulación (β=0.09, b=0.18, SE=0.06, p=0.001), 
Regulación Emocional (β=0.07 b=−0.07, SE=0.03, 
p=0,011), y relaciones maestro-niño positivas (β=0,08, 
b=0,09, SE=0,04, p=0,024) que los niños en la 
condición de control.
Efectos significativamente positivos en las habilidades de 
los niños en las cuatro áreas examinadas: vocabulario 
general (d=0,27), uso del lenguaje (d=0,19), lenguaje 
matemático (d=0,80) y aritmética (d=0,55). No mejoraron 
las habilidades socioemocionales (autorregulación y 
cooperación, d=0,12; empatía d=−0,00).
Las aulas de tratamiento tuvieron mayores ganancias 
que las aulas de control en la calidad del apoyo 
educativo (d=0,34) desarrollo del lenguaje y la 
alfabetización (d=0,32 y d=0,29). Lenguaje básico 
(d=.30) y complejo (d=.39), conocimiento del alfabeto 
(d=.59), vocabulario expresivo (d=.39). Menos 
conductas internalizantes (d=.53), conductas más 
adaptativas (d=.30), menos ira-agresión (d= .29).
Atrapando. La interacción Grupo x Tiempo, que 
encarna el efecto de la intervención, fue significativa 
(F[2,1230]=4.76, p= .009). Balance. La interacción 
Grupo x Tiempo, que encarna el efecto de la 
intervención, fue significativa (F[2,1227]=3.05, p=.048)
La d de Cohen para el cambio desde el inicio hasta el 
post 1 indicó un gran efecto del tratamiento en los 
rasgos CU (0,74; mayor mejora en el grupo PCIT-ED).

El efecto principal para el tiempo fue significativo, F2, 
123 = 24,42, p < 0,001, lo que indica que el número de 
diagnósticos de ansiedad infantil calificados por 
médicos se redujo significativamente con el tiempo.

Competencia social: Se encontró una pequeña d entre 
grupos que favorecía al grupo KC (d=0,26), así como para 
las subescalas de comportamiento prosocial (d=0,29) y 
regulación emocional (d=0,25). Retraso de la gratificación 
(d=0,37). Flexibilidad cognitiva (d=0,43). El grupo KC 
obtuvo calificaciones más altas que el grupo de control en 
Enfoques del aprendizaje, d=0.54, Salud y desarrollo 
físico, d=0.56 y Desarrollo Social y Emocional, d=0.97.
Los CDA tienen efectos positivos en el desarrollo 
socioemocional de los niños de aproximadamente 4 
años. La diferencia de tratamiento y control no 
ponderada es -1,56 (IC del 90%, -2,87 a -0,22; P=0,06).

Tabla 1. Características de los estudios (14-39)



 Vol. 32, No 2 2023 / Revista Ecuatoriana de Neurología  91

Autores
Landry et 
al.30

Lee et al.20

Londoño et 
al.21

Orri et al.22

Özler et al.31 

Piek et al.38

Pontoppidan 
et al.23

Raver et al.32

Riggs et al.24

Rockers et 
al.15 

Método
ECA

ECA 

ECA 

ECA

ECA

ECA

ECA piloto 
paralelo

ECA

ECA

ECA por 
conglomerados

Participantes
Sesenta y cinco aulas de cuidado 
infantil que atendían a niños de 2 y 
3 años de bajos ingresos se 
aleatorizaron en 3 condiciones: 
control de negocios, plan de 
estudios receptivo para la primera 
infancia (RECC) y RECC más 
actividades socioemocionales 
explícitas en el aula (RECC+).

Head Start (n = 2646) o el grupo de 
control (n = 1796). La muestra final 
consta de 162 niños que viven con 
padres adoptivos, abuela o abuelo, 
bisabuela u otros parientes.

Intervención= 53 Control= 43. Edad 
madre= 27 (2,9). Edad del niño = 
6,6 (1,7)

Las mujeres embarazadas se 
asignaron al azar a un tratamiento 
(visitas domiciliarias, masajes para 
bebés y programa para padres, 
n=115) o control (n=118). En 
promedio, las participantes tenían 
20 semanas de embarazo en el 
momento del reclutamiento (DE=7,4 
semanas).
Grupo control = 516 niños (3-5 
años). Tratamiento 2 = 538 niños. 
Tratamiento 3= 525 niños. 
Tratamiento 4= 541 niños.

Los grupos de intervención y control 
se compararon 6 meses después 
de la intervención y nuevamente en 
su primer año escolar. 511 niños 
(257 niños y 254 niñas) de 4 años 
10 meses a 6 años 2 meses (M=5 
años 5 meses, SD=3,58 meses)
112 familias con recién nacidos se 
asignaron al azar a la intervención 
(n=76) o atención habitual (n=36).

Al inicio, participaron un total de 543 
niños. Para la primavera, el número 
de niños participantes se redujo a 
509. Los niños tenían una edad 
promedio de 49,4 meses (DE=8,0).
La edad de las madres inscritas 
varió de 19 a 44 años (M=31,91; 
SD=5,68); la edad del niño al inicio 
osciló entre prenatal y 26 meses 
(M=12,06; SD=6,62). Grupo de 
intervención=38, grupo de control= 
35 díadas de padres e hijos
Intervención (15 grupos, 268 díadas 
cuidador-niño) o control (15 grupos, 
258 díadas cuidador-niño). Los 
cuidadores eran elegibles si tenían 
un niño de 6 a 12 meses al inicio 
del estudio.

Medidas
Comprensión emocional del niño, 
funcionamiento socioemocional, 
desempeño cognitivo (lenguaje, 
habilidades de alfabetización y 
conocimiento matemático), 
relación con el maestro.

Relación positiva entre padres e 
hijos. Relación niño-maestro 
positiva, puntajes hiperactivos y 
agresivos. Habilidades sociales y 
enfoques positivos para el 
aprendizaje.
Funcionamiento reflexivo parental 
(PRF). Conductas de crianza. 
Comportamiento infantil.

Ambiente en el hogar. Desarrollo 
cognitivo y emocional 
(comprensión verbal, vocabulario 
de nombres, similitudes de 
imágenes, conceptos numéricos 
tempranos, construcción de 
patrones y copia (capacidad 
conceptual general)

Lenguaje, motricidad fina, función 
ejecutiva (atención, inhibición, 
memoria de trabajo), resolución de 
problemas y destrezas 
numéricas/matemáticas. 
Problemas de conducta y 
conductas prosociales. la salud 
mental del cuidador

Competencia motora, 
hiperactividad/desatención, 
síntomas emocionales, problemas 
de conducta, problemas de 
relación con los compañeros y 
comportamiento prosocial.

Medidas de los padres (Confianza, 
Coherencia, Depresión Mayor, 
Bienestar, Autoestima, Estrés, 
Funcionamiento Reflexivo, Sentido 
de Competencia, temperamento 
infantil, satisfacción con la vida de los 
padres, red). Medidas del niño 
(socioemocional, cuestionario de 
desarrollo, fortalezas y dificultades, 
interacción madre-bebé)
Autorregulación y Competencias 
pre académicas

Experiencias de los padres sobre 
la adversidad infantil y la 
competencia lingüística

Retraso en el crecimiento y 
dominios del desarrollo 
neurocognitivo (cognición, 
lenguaje, motor, comportamiento 
adaptativo y socioemocional)

Resultados
Comprensión emocional del niño: No hubo diferencia 
entre los grupos de intervención en estas tareas. 
Rendimiento académico infantil: No se encontraron 
diferencias significativas entre los grupos para el 
crecimiento del vocabulario de los niños, alfabetización 
temprana, lenguaje complejo o conocimiento 
matemático. La ansiedad entre los controles aumentó 
significativamente (p < .0001) y el grupo RECC+ mostró 
una disminución significativa en la ansiedad en 
comparación con el grupo RECC.
Los resultados de los análisis de regresión indican que 
los niños que participaron en Head Start tenían menos 
hiperactividad (b = 2.18, p < .05) y un enfoque de 
aprendizaje más positivo (b = .03, p < .10)

Las madres del grupo de intervención informaron 
puntajes más bajos de problemas de conducta (b=−4.50; 
IC 95% −8.79, −0.22; p=.04) y conducta problemática 
externalizante (b=−4.70; IC 95% − 8,94; −0,45; p=0,03).
Los niños del tratamiento estuvieron expuestos a 
entornos más estimulantes en términos de material de 
aprendizaje (B=-1,62, p=0,036) y variedad ambiental 
(B=-1,58, p=0,009) a los 6 meses, pero estas 
diferencias se desvanecieron a los 3 años. Las familias 
de tratamiento también eran más propensas a aceptar 
comportamientos infantiles sin utilizar castigos 
(puntuación de aceptación, B=1,49, p=0,048) y estaban 
más organizadas a los 3 años (B=1,08, p=0,033).
Impactos de 18 meses: Hubo un efecto significativo de 
T4 (subescalas de lenguaje y motricidad 
fina/percepción) en comparación con el grupo de 
control (0,13 DE, valor de p = 0,06); no hubo beneficios 
de T2 o T3. Esta mejora en T4 se debe al efecto de la 
intervención en las habilidades lingüísticas (p-valor = 
0.010). No hubo efectos significativos en la puntuación 
total de dificultades en ninguno de los tres grupos de 
tratamiento. Impactos de 36 meses: No hubo efectos 
Comportamiento prosocial: Hubo un aumento 
significativo del Tiempo 1 (T1) al Tiempo 2 (T2) para el 
grupo de intervención (t[1262] = 5,21, p < 0,001). No 
hubo cambios entre T2 y T3. Dificultades totales: Hubo 
una disminución significativa de T1-T2 para el grupo de 
intervención (t[1273] = 8,31, p < 0,001). No hubo 
cambios entre T2 y T3.
No hubo efectos de la intervención en ninguno de los 
resultados primarios o secundarios informados por los 
padres al año de seguimiento.

El grupo de tratamiento mejoró en lenguaje (p=0,04), 
habilidades para nombrar letras (p=.00), habilidades 
matemáticas tempranas (p=.00), funcionamiento ejecutivo 
(p=0,05), atención y niveles más bajos de impulsividad 
(p=0,05) que los niños en el grupo de control.
La puntuación ACE materna predijo la competencia 
lingüística del niño (t (5,55)=-3,27, p = 0,002). Este 
efecto fue moderado por el tratamiento (t (6,54) = 1,73, 
p = 0,04), lo que indica que no hubo asociación entre 
las ACE maternas y el lenguaje infantil para los 
asignados al azar a IMH-HV.

La intervención redujo significativamente el retraso en el 
crecimiento (p=0,028) y tuvo un impacto positivo 
significativo en el lenguaje (p=0,039). La intervención no 
tuvo un impacto significativo en la cognición, habilidades 
motoras, conducta adaptativa o desarrollo socioemocional.

Tabla 1. Continuación
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Autores
Seabra-
Santos et 
al.33

Sheridan 
et al.25

Valentino 
et al.26

Wolf.34 

Wu et 
al.27

Método
ECA

ECA

ECA

ECA

ECA

Participantes
El número de niños preescolares 
participantes fue = 1030, de los cuales 538 
eran niños y 492 niñas, de 3 a 6 años (M = 
52,02; DE = 10,02; ambos en meses).

Niño. 46,33 meses. (DE=3,39). (Rango= 
39–52). Control=121, intervención=146. 
Padre. 29,6 años (DE=5,9). (Rango= 
19–49). Control= 121, intervención= 146
44 Díadas de padres e hijos fueron 
asignadas aleatoriamente a una condición 
de entrenamiento (recuerdos) o lista de 
espera (control). Los niños tenían entre 3 y 
6 años (M = 4,88, SD = 0,99) y vivían bajo 
la custodia del padre participante.

Las escuelas se asignaron al azar a uno de 
los tres brazos de tratamiento mencionados 
anteriormente: (a) TT, 82 escuelas; (b) 
TTPA, 79 escuelas; y (c) control, 79 
escuelas. Al inicio, la muestra total de niños 
era de 3435 niños, con un promedio de 14,3 
niños por escuela (rango = 4–15).

Los recién nacidos prematuros recibieron 
intervención 1 (n = 57), intervención 2 (n = 
63) o atención habitual (n = 58).

Medidas
Habilidades sociales y problemas 
de conducta

Habilidades Sociales, Relación 
Estudiante-Profesor, Relación 
Padre-Profesor

Conversaciones de memoria entre 
padres e hijos, Conversaciones de 
memoria entre el experimentador y 
el niño y Lenguaje receptivo de 
padres e hijos.

Habilidades socioemocionales 
(autoconciencia, identificación de 
emociones, toma de perspectiva y 
empatía, amistad y resolución de 
conflictos y problemas), 
Competencia social, Habilidades 
de funciones ejecutivas 
(Flexibilidad cognitiva, Control 
inhibitorio, Regulación del 
comportamiento)
Juego libre. Comportamientos 
materno-infantiles: 
elaboración/compromiso, 
reconocimiento, participación 
activa, participación constante, 
observación pasiva, anulación, 
forzamiento y no participación. 
Desarrollo cognitivo, del lenguaje y 
motor. Funcionamiento conductual, 
emocional y social.

Resultados
Habilidades sociales. Mostró aumentos significativos en 
las habilidades sociales antes y después de la 
intervención en comparación con el grupo control, 
p<0,001. Comportamiento problemático. Mostró 
disminuciones significativas después de la intervención 
en comparación con el grupo de control, p<0.001.
Los tamaños del efecto resultantes fueron 0,03 para las 
conductas problemáticas, y 0,24 para las habilidades 
sociales.

Padre recordando: Los padres en el grupo de recuerdos 
(n=20) demostraron tener recuerdos significativamente 
más elaborados y ricos en emociones en comparación 
con el grupo de control, p<.01. También proporcionaron 
más causas/explicaciones de las emociones de los niños, 
p<0,01, d=1,09. Niño recordando: Los aspectos cognitivos 
y emocionales del recuerdo de los niños en el grupo de 
recuerdo fueron significativamente mejores p<.001.
Para los resultados socioemocionales, las estimaciones 
de impacto para las habilidades de competencia social 
y prosocial no alcanzaron los niveles tradicionales de 
significación estadística. Impactos significativos en la 
flexibilidad cognitiva (p = .05), control inhibitorio (p < 
0,10) y regulación del comportamiento (p = .01).

Los bebés del grupo de intervención mostraron puntajes 
compuestos cognitivos más altos (diferencia, intervalo 
de confianza (IC) del 95 % = 4,4, 0,8–7,9) y una tasa 
más baja de retraso motor (odds ratio (OR), 95 % IC = 
0,29, 0,08-0,99); los bebés del grupo HBIP tuvieron 
puntajes de problemas de sueño más bajos (diferencia, 
IC del 95% = -1.4, -2.5 a -0.3) y una tasa más baja de 
problemas de internalización a los 24 meses (OR, IC del 
95% = 0.51, 0.28–0.93) (todos p<.05).

Tabla 1. Continuación

Los programas “Head Start Ready”35 y “Kindness 
Curriculum”39 son las intervenciones más citadas en la 
actual revisión y comparten elementos de evaluación de la 
función ejecutiva en niños en primera infancia. “Head Start 
Ready” es una intervención enfocada en aspectos lingüís-
ticos, que busca mejorar no solo las habilidades de lectura, 
también las competencias de razonamiento, memoria, pla-
nificación y habilidades socioemocionales vinculadas a las 
funciones ejecutivas. Los resultados evidenciaron tamaños 
del efecto pequeños en orientación a la tarea (0.28), 
memoria de trabajo y control inhibitorio (0.20).35 Por otro 
lado, “Kindness Curriculum”39 se enfoca en la atención 
plena, regulación de emociones y empatía, buscando pro-
mover además habilidades ejecutivas como la flexibilidad 
cognitiva, control inhibitorio y retraso en la gratificación. 
La intervención tuvo tamaños del efecto grandes sobre la 
conducta prosocial (1.27) y regulación emocional (1.22) 
y tamaños del efecto pequeños en flexibilidad cognitiva 
(0.43) y retraso en la gratificación (0.23).39

“Tool of the Mind” también busca la estimulación de 
las funciones ejecutivas y de habilidades de pensamiento 
de orden superior basada en la teoría de Vigotsky.36 

En el estudio se midieron variables de comporta-
miento, competencia social, regulación emocional y habi-
lidades sociales. Los resultados mostraron mejoras signi-
ficativas en comportamientos de agresión y problemas de 
conducta (p = 0.006), autorregulación (p = 0.001) y regu-
lación emocional (p = 0.011) en niños de preescolar pero 
no hubo efectos importantes en los niños de primaria.36 
En cuanto a intervenciones enfocadas en mejorar habi-
lidades motoras y socioemocionales, “Animal Fun” fue 
el único programa identificado en dos de los estudios de 
la presente revisión,37,38 los resultados mostraron efectos 
significativos sobre habilidades motoras como el equili-
brio, lanzamiento, y captura de objetos (p < .001) además 
de mejoras significativas en comportamiento prosocial; 
no obstante, los efectos no perduraron 18 meses después 
de la intervención.

Discusión
La revisión evaluó la calidad de las intervenciones 

dirigidas al componente psicológico, emocional y com-
portamental de niños en primera infancia (entre el naci-
miento y los 6 años).
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Autores
Abimpaye et al.16

Baumgartner et al.17

Bierman et al.35

Blair et al.36

Bleses et al.28

Castro et al.29

De Oliveira et al.37; 
Piek et al.38

Donohue et al.18

Doyle et al.19

Flook et al.39

Landry et al.30

Lee et al.20

Londoño et al.21

Orri et al.22

Familiar

Familiar

Individual

Individual

Escuela

Escuela

Individual

Familiar

Familiar

Individual

Escuela

Familiar

Familiar

Familiar

First Step

Curso integrado 
de madres y 
bebés (IMB)

Head Start Ready

Tool of the Mind

Play and Learn

Nuestros Niños 
School 
Readiness 
(NNSR) 

Animal Fun

Terapia de 
interacción padre 
e hijo (TIPH) 

Programa de 
prevención de la 
ansiedad (PPA) 

Kindness 
Curriculum

Currículo 
receptivo de 
primera infancia

Head Start

Minding the Baby 
(MTB)

Preparing for Life 
(PFL) 

Resultados
Los padres participaron en un programa de 1,5 horas de duración una vez por semana durante 17 semanas. 
Programa integral de educación para padres con planes de estudio específicos en torno a cuatro conjuntos 
de intervenciones: proporcionar una buena base socioemocional a través del cuidado y la vinculación 
receptivos; estimular y mejorar el desarrollo cognitivo y del lenguaje a través del aprendizaje lúdico; y 
promover la alfabetización emergente en el hogar al aumentar el acceso y el uso de libros para bebés.
Se impartió durante 14 sesiones grupales (�1h) administradas cada 2 semanas durante un período de 7 
meses. Es una intervención basada en evidencia para ayudar a las mujeres embarazadas y madres con 
niños menores de 2 años a manejar los estresores diarios de manera efectiva, promover comportamientos de 
estimulación temprana y vinculación para apoyar el desarrollo infantil y disminuir el riesgo futuro de depresión.
Programa de lectura interactivo que también puede apoyar el desarrollo de habilidades de funcionamiento 
ejecutivo. Escucha activa, expansiones del lenguaje y conversación descontextualizada para fomentar el 
razonamiento, la memoria y las habilidades de planificación del niño. Este plan de estudios de 33 lecciones 
se centró en cuatro dominios de habilidades: (a) habilidades de amistad prosocial, (b) comprensión emocional 
y habilidades de expresión emocional, (c) autocontrol y (d) habilidades para resolver problemas sociales.
El programa se basa en la teoría clásica de Vygotsky con la expectativa de que un conjunto integral de 
actividades principalmente grupales para niños pueda promover las funciones ejecutivas y habilidades de 
pensamiento de orden superior. Estos incluyen apoyo para el desarrollo de juegos imaginativos maduros e 
intencionales y la facilitación de actividades de aprendizaje cooperativo a través de interacciones 
intencionadas con los compañeros de clase.
Modelo conceptual de “Juega y Aprende”. En primer lugar, desarrolla un alcance triple de instrucción dirigida 
al lenguaje (vocabulario general y uso del lenguaje) y matemáticas (habilidades matemáticas y aritméticas) 
que se secuenciaron durante el período del plan de estudios de 20 semanas con el objetivo general de 
promover la calidad de la instrucción y promover la capacidad de los maestros.
Consiste en un enfoque y contenido de desarrollo profesional  diseñado para promover la preparación 
escolar. Fue entregado por el personal del proyecto durante dos años a través de institutos, consultas y 
comunidades de aprendizaje profesional. El manual contiene seis módulos que incluyen conceptos básicos, 
estrategias de enseñanza y recursos para el aula para promover el lenguaje, la alfabetización, el desarrollo 
socioemocional y el aprendizaje de las matemáticas.
Programa universal de intervención temprana que tiene como objetivo promover las habilidades motoras y el 
desarrollo socioemocional de los niños pequeños, ha demostrado mejorar la competencia motora general y 
los resultados sociales y conductuales. Todos las aulas menos una lograron al menos 10 semanas de 
intervención con un rango de 9 a 15 semanas. El tiempo promedio por semana dedicado en cada salón de 
clases fue de 89 minutos con un rango de 45 minutos a 150 minutos.
El tratamiento consta de 6 sesiones de interacción dirigida por el niño y 6 sesiones de interacción dirigida por 
los padres, seguidas de un nuevo módulo de ED de 8 sesiones. El módulo utiliza los métodos de enseñanza 
y entrenamiento y de detección de errores estándar para estructurar la respuesta del cuidador a las 
emociones intensas y/o desreguladas del niño.
La intervención se basó en técnicas cognitivo-conductuales. La intervención consistió en nueve sesiones de 
1h durante un período de 11 semanas realizadas individualmente por líderes de programa capacitados. 
Práctica de crianza de un niño ansioso, exposición gradual, resolver problemas con el uso de las habilidades 
aprendidas durante el programa.
Intervención del Kindness Curriculum (KC) El grupo de intervención recibió un entrenamiento de habilidades 
prosociales basado en la atención plena de 12 semanas diseñado para niños en edad preescolar. La 
capacitación de los estudiantes en el KC consistió en dos lecciones de 20 a 30 minutos por semana durante 
un período de 12 semanas, con un total de aproximadamente 10 horas de capacitación.
Los maestros recibieron apoyo de entrenamiento semanal durante 9 meses (37 semanas). Los entrenadores 
usaron una combinación de 20 sesiones de entrenamiento en clase y 19 sesiones didácticas para ayudar a 
los maestros de cuidado infantil a mejorar la instrucción. Las sesiones de entrenamiento en clase (2 horas) 
brindaron oportunidades para el entrenamiento individualizado. Currículo receptivo de la primera infancia 
(RECC): (a) responder con sensibilidad y prontitud a las señales del niño; (b) utilizar enfoques positivos para 
controlar el comportamiento del niño y apoyar la autorregulación; (c) etiquetar y ayudar a los niños a lidiar con 
los sentimientos; (d) ayudar a los niños a resolver conflictos con sus compañeros; (e) use estrategias 
efectivas para los desafíos de los niños pequeños (p. ej., compartir, berrinches, transiciones); (6) proporcionar 
información rica en lenguaje; (7) mantener, en lugar de redirigir, el centro de atención de los niños; y (8) 
reforzar el aprendizaje de los niños ajustando la entrada hacia arriba o hacia abajo.
Programa federal de subvenciones equivalentes que promueve el bienestar de los niños y las familias de 
bajos ingresos a través de una variedad de servicios destinados a mejorar las habilidades de aprendizaje, las 
habilidades sociales y la salud general de los niños. Además, el programa enfatiza la participación de los 
padres en las siguientes áreas: desarrollo y educación infantil, educación sobre la salud, defensa de la 
comunidad, actividades para ayudar a los niños en la transición del programa y visitas domiciliarias para 
niños en el programa basado en el centro.
Programa de visitas domiciliarias basado en evidencia reconocido a nivel federal, sobre la crianza de los hijos 
y el comportamiento infantil durante la niñez intermedia. Salud y bienestar de la madre y el niño, habilidades 
de mentalización de los padres, capacidades de crianza y apoyo al apego entre padres e hijos, y resultados 
del curso de vida de la madre y el niño.
Durante los primeros cinco años, los padres tratados recibieron visitas domiciliarias quincenales durante las 
cuales los mentores se centraron en la identificación de hitos del desarrollo y prácticas de crianza apropiadas 
utilizando un plan de estudios de 210 hojas de consejos que cubrían el desarrollo cognitivo (22 hojas de 
consejos), el desarrollo del lenguaje (25 hojas de consejos), enfoques de aprendizaje (30 hojas de consejos), 
desarrollo socioemocional (60 hojas de consejos) y salud física (105 hojas de consejos).

Intervención

Tabla 2. Descripción de las intervenciones14-39
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Tabla 2. Continuación

Autores
Özler et al.31

Pontoppidan et al.23

Raver et al.32

Riggs et al.24

Huang et al.14; 
Rockers et al.15 

Seabra-Santos et al.33

Sheridan et al.25

Valentino et al.26

Wolf.34 

Wu et al.27

Escuela

Familiar

Escuela

Familiar

Familiar

Escuela

Familiar

Familiar

Escuela

Familiar

Capacitación y 
tutoría de 
docentes (CTD) 

Programa para 
padres y bebés 
años increíbles 
(PPBI)
Proyecto de 
preparación 
escolar de 
Chicago (PPEC)

Visitas 
domiciliarias de 
salud mental 
infantil (SMI) 
(Riggs et al., 
2022)

Intervención de 
grupos de padres 
basados en la 
comunidad 
(GPC)
Gestión docente 
del aula años 
increíbles (GDAI)

Getting Ready

Rememoración y 
entrenamiento 
emocional (REE) 
Programa de 
formación y 
entrenamiento de 
profesores 
(PFEP) 
Intervención 
basada en la 
clínica y en el 
hogar (IBCH)

Resultados
T1. Grupo de comparación: Provisión de materiales de juego y aprendizaje. Cada centro en el estudio recibió 
un kit de juegos básicos y materiales y suministros de aprendizaje de UNICEF para abordar las necesidades 
básicas de desarrollo y aprendizaje de los niños.
T2. T1 + Formación y tutorización de profesores. El programa de formación de profesores constaba de cinco 
semanas de formación residencial divididas en dos sesiones de dos semanas y una sesión final de una semana.
T3. T2 + Incentivos docentes. En cada uno de los 49 CBCC asignados a este grupo, los maestros que 
completaron con éxito el programa de formación docente recibieron un pequeño estipendio mensual.
T4. T2 + Educación para padres. Los cuidadores principales de los niños que asisten a los 51 CBCC 
asignados a este brazo participaron en sesiones grupales, realizadas en el CBCC, que brindaron información 
y demostraron actividades prácticas que podían replicar en el hogar.
Intervención grupal destinada a promover una relación enriquecedora entre padres e hijos y mejorar las 
competencias de los padres. El programa constaba de ocho sesiones de dos horas. Para apoyar la 
capacitación y fomentar la discusión en el grupo, durante cada sesión, los líderes del grupo mostraron viñetas 
de video de situaciones de la vida real con padres y bebés. Control.
El objetivo principal de la intervención era mejorar la preparación escolar de los niños en edad preescolar de 
bajos ingresos mediante el aumento de su adaptación emocional y conductual. Proporcionó a los maestros 
capacitación en estrategias (p. ej., implementar reglas y rutinas más claras, recompensar el comportamiento 
positivo, redirigir el comportamiento negativo) que podrían emplear para brindar a sus aulas un apoyo 
regulatorio más efectivo y una mejor gestión.
Esta intervención clínica es una intervención multifacética impulsada por las necesidades que brinda 
servicios a los padres y sus bebés/niños pequeños, se enfoca en la relación entre padres e hijos y se brinda 
dentro del hogar. La psicoterapia de padres e hijos es un componente terapéutico único de IMH-HV en 
comparación con otros modelos de visitas domiciliarias. Permite a los proveedores observar patrones de 
interacciones entre los padres y el niño y evaluar y abordar traumas o pérdidas subyacentes no resueltos 
para los padres que podrían influir en sus patrones relacionales y experiencias en la interacción con el bebé. 
Otros componentes centrales de este modelo incluyen la gestión de casos, la orientación del desarrollo, el 
apoyo emocional y la planificación del curso de vida.
Durante el estudio original de 1 año, los hogares de intervención recibieron 2 servicios. Primero, recibieron la 
visita quincenal de un agente de desarrollo infantil (CDA), un trabajador de salud comunitario empleado a 
tiempo completo por el proyecto. Durante las visitas domiciliarias, los CDA evaluaron y refirieron a los niños 
para detectar infecciones y desnutrición aguda, y alentaron a los cuidadores a utilizar los servicios de salud 
infantil de rutina.
Seis talleres mensuales y cuatro sesiones de apoyo individual en clase. Intervención basada en el aula 
diseñada para promover las habilidades socioemocionales y la autorregulación de los niños de 3 a 8 años y 
para reducir los problemas de conducta mediante el fortalecimiento de las estrategias docentes de gestión del 
aula y comunicación entre el hogar y la escuela.
La intervención Getting Ready (GR) es una intervención de participación de los padres basada en relaciones 
que promueve la preparación escolar para niños pequeños desde el nacimiento hasta los 5 años. Basado en 
la teoría ecológica, se enfoca en mejorar las relaciones dentro y entre los sistemas (hogares, escuelas) y 
fortalecer las asociaciones de colaboración entre los educadores de la primera infancia (ECE) y los padres. 
Visitas domiciliarias de 60 minutos y conferencias entre padres y ECE realizadas con al menos un padre, el 
ECE y el niño durante 12 contactos durante dos años de estudio.
Rememoración y Entrenamiento Emocional (RET). Incluyó 4 sesiones semanales de entrenamiento en el 
hogar sobre el recuerdo elaborado entre padres e hijos y la comprensión de las emociones durante 1 hora 
cada una. 4 semanas
Las escuelas de tratamiento recibieron el programa de entrenamiento y entrenamiento de maestros (TT) o el 
programa de entrenamiento y entrenamiento de maestros más las reuniones de concientización de los 
padres (TTPA). La preparación de los niños para la escuela se mejoraría a través de una mejor calidad en el 
aula (medida a través de las interacciones maestro-niño) y un mejor bienestar profesional de los maestros 
(medido a través de la motivación, el agotamiento y la satisfacción laboral de los maestros).
Intervenciones intrahospitalarias. Teoría sinactiva, cuidado centrado en la familia Centrado en el niño, los 
padres y la díada (1) Modulación de la UCIN y el hogar (2) Enseñanza de habilidades de desarrollo infantil (3) 
Apoyo en la alimentación (4) Masaje (5) Apoyo y educación para los padres (6) ) Actividades de interacción. 5 
sesiones. Intervenciones tras el alta. Teoría de los sistemas biosociales. 8 sesiones. Visitas a la clínica 
neonatal. Centrado en el niño (1) Vigilancia de la salud (2) Vacunación (3) Evaluación del crecimiento (4) 
Consulta de nutrición (5) Referencia clínica si es necesario. 8 visitas

Intervención

Se incluyeron todos los ECAs registrados hasta 
agosto de 2022. Aunque se encontró una cantidad limi-
tada de estudios (n=26), se relacionan hallazgos sustan-
ciales en las distintas variables revisadas: comunicación, 
motricidad fina y gruesa, resolución de problemas, desa-
rrollo socioemocional, conductas de crianza, memoria 
de trabajo, control inhibitorio, orientación, problemas 
de conducta, regulación emocional, relación con profe-
sores, empatía, ansiedad, flexibilidad cognitiva, hiperac-
tividad, relación con padres, comportamiento prosocial,  

habilidades sociales y memoria emocional. Inicialmente 
se resalta que la mayoría de  las intervenciones son cen-
tradas en la familia, ya que es trascendental dirigir meto-
dologías integrales que aborden aspectos individuales y 
contextuales, sobre todo si se tiene en cuenta que la pobla-
ción abordada son niños menores de 6 años. Dichos trata-
mientos se enfocaron también en mejorar distintas varia-
bles del desarrollo del niño y del vínculo con su familia 
como las capacidades cognitivas, emocionales, comporta-
mentales e interpersonales.
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Se asume la calidad robusta de los estudios conside-
rando su diseño metodológico (ECAs), la mayoría de los 
estudios incluidos cuentan con un grupo control paralelo al 
grupo definido como el tratamiento o intervención pedagó-
gica, psicológica, neuropsicológica, gubernamental, entre 
otras. Otro factor a resaltar es el tamaño de muestra de los 
estudios, que en la mayoría de los ensayos fue superior a 
200 participantes y solo en 6 de los 26 estudios incluidos 
estuvo por debajo de 100.

Teniendo en cuenta que el planteamiento y el abor-
daje de intervenciones en contextos sociales son com-
plejos, se hace necesario el diseño de intervenciones que 
sean más continuas en el tiempo, ya que los antecedentes 
refieren un número mínimo de 16 sesiones para generar 
cambios adaptativos y que se mantengan en el tiempo. 
La mayoría de los tratamientos no incluían más de 15 
sesiones en su programa. Sobresalen aquellos estudios 
con 16 sesiones o más, entre los que se encuentran pro-
gramas de alcance gubernamental, que son transversales 
e incluyen un mayor número de actividades y realizan 
seguimiento a los indicadores.14-16,20-22,28-30,32,33,35

Igualmente, los procesos realizados con niños en pri-
mera infancia deben ser continuos y medibles, pocos estudios 
presentaron resultados después de los 6 meses de haber fina-
lizado la intervención,21,22,31,37,38 hecho que es trascendental 
para verificar si los cambios cognitivos, comportamentales 
o emocionales se mantienen en el tiempo. Sin embargo, se 
relaciona que los cambios en variables de problemas de con-
ducta, prosocialidad y lenguaje no se mantuvieron a través 
del tiempo en un par de investigaciones.21,31 Otros estudios 
no encontraron cambios en el postest realizado una vez fina-
lizada la intervención en desarrollo socioemocional, cogni-
ción, problemas de conducta e interacción social.17,23

Las intervenciones centradas en los niños (Head Start 
Ready, Tool of the Mind, rAnimal Fun, Kindness Curri-
culum) se enfocaron en desarrollar variables individuales 
cognitivas y comportamentales, sin la inclusión de la 
familia o el contexto escolar durante el proceso de inter-
vención. Estos tratamientos evidenciaron efectos positivos 
sobre variables como el lenguaje, memoria de trabajo, con-
trol inhibitorio, flexibilidad cognitiva, regulación de emo-
ciones, empatía, motricidad y conducta prosocial, entre 
otras. No obstante, se destaca la importancia de diseñar 
estudios que permitan la inclusión de variables de tipo 
social y familiar, como también un mayor número de medi-
ciones y sesiones con el fin de realizar un abordaje integral.

En su lugar, las intervenciones centradas en la 
familia incluidas en esta revisión  tuvieron como pro-
pósito desarrollar elementos vinculados a las dinámicas 
familiares y sociales en complemento con la estimula-
ción de las capacidades individuales en los niños. Los 
programas familiares (GPC, First Step, IMB, TIPH, PPA, 
Head Start, Minding the Baby”, MTB, PFL, PPBI, SMI, 
Getting Ready, REE, IBCH) mejoraron aspectos como 

lenguaje, desarrollo socioemocional, comportamientos 
adaptativos, vínculos padre-hijo, aprendizaje basado en 
el juego, recuerdos con contenido emocional, ansiedad, 
prácticas de crianza y problemas de conducta. Los resul-
tados de estas investigaciones evidencian la importancia 
de incluir a la familia en el proceso de desarrollo de los 
niños en primera infancia, incluyendo aspectos de comu-
nicación y relaciones familiares como centro de los pro-
gramas de intervención.

Las intervenciones centradas en la escuela tam-
bién son importantes en el desarrollo del niño en primera 
infancia como complemento a las actividades individuales 
y familiares relacionadas anteriormente, ya que promueven 
aspectos vinculados al ambiente académico y las relaciones 
sociales en contextos educativos. Las intervenciones edu-
cativas (Play and Learn, NNSR, CRPI, CTD, PPEC, GDAI, 
PFEP) mejoraron habilidades como la adaptación escolar, 
autorregulación, comprensión emocional, conductas pro-
blemáticas, competencia emocional y prosocial, habili-
dades académicas, motoras y funciones ejecutivas. Los 
resultados relacionan la necesidad de intervenir en con-
textos educativos, teniendo en cuenta a los profesores y 
compañeros como mediadores de desarrollo de habilidades. 
Los contextos escolares se convierten a partir de los 2 o 3 
años de edad, en el lugar donde los niños pasan la mayor 
cantidad del tiempo; por ello, no solo se deben abordar con-
tenidos académicos, sino también variables de tipo social y 
emocional que contribuyan a su desarrollo integral. 

Las limitaciones de esta revisión se enmarcan en los 
criterios de elegibilidad que excluyen artículos en otros 
idiomas diferentes al español e inglés y en bases de datos 
electrónicas diferentes a las mencionadas en la metodo-
logía. También se excluyeron estudios que no utilizaron 
grupo de referencia en su tratamiento, lo que no permitía la 
inclusión de estudios exploratorios; sin embargo, esto per-
mitió presentar los resultados de intervenciones que utili-
zaron un mayor control de sesgos.

En conclusión, se destaca el interés en el desarrollo de 
programas de intervención para niños en primera infancia 
con estándares de calidad a nivel investigativo (ensayos clí-
nicos, muestras amplias, control de sesgos) y con resultados 
positivos que develan la importancia de realizar un acompa-
ñamiento adecuado en dicha etapa del desarrollo. Algunas 
intervenciones en las tres modalidades (individual, familiar 
y escolar) mostraron diferencias y tamaños del efecto grande 
a favor de los grupos de tratamiento en variables cognitivas, 
emocionales, sociales  comportamentales, lo que evidencia 
que la investigación en este campo va por buen camino. No 
obstante, se necesita ampliar la cantidad de estudios, can-
tidad de sesiones y mediciones continuas durante y después 
de la intervención, para establecer de forma apropiada un 
cambio que sea permanente en el tiempo, además de incluir 
en un solo tratamiento la posibilidad de promover aspectos 
individuales, familiares y escolares.
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Neurodegeneración con acumulación de hierro en el cerebro: 
Primer reporte de caso en Ecuador

Neurodegeneration with brain iron accumulation: First case report in Ecuador

Resumen
La neurodegeneración con acumulación de hierro en el cerebro es un grupo raro de enfermedades neurodegenerativas que 

presenta síntomas extrapiramidales, trastornos del estado de ánimo y deterioro cognitivo. Se estima una prevalencia de 1 a 2 casos 
por millón de habitantes. En América Latina no existe una prevalencia estimada, aunque existen algunos casos reportados con 
presentación típica. Se presenta el primer reporte de caso de esta enfermedad en el Ecuador, en una presentación atípica, bajo el 
descarte de diferenciales y cumplimiento de criterios diagnósticos.

Palabras clave: Acumulación cerebral de hierro, Neurodegeneración

Abstract
Neurodegeneration with brain iron accumulation is a rare group of neurodegenerative diseases that present extrapyramidal 

symptoms, mood disorders, and cognitive impairment. A prevalence of 1 to 2 cases per million inhabitants is estimated. In Latin 
America, there is no estimated prevalence, although there are some reported cases with typical presentation. The first case report 
of this disease in Ecuador is presented, in an atypical presentation, under the ruling out of differentials and compliance with diag-
nostic criteria.

Keywords: Brain iron accumulation, Neurodegeneration
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Introducción
La neurodegeneración con acumulación cerebral 

de hierro es un grupo de enfermedades neurodegenera-
tivas caracterizadas por el depósito focal de hierro en el 
cerebro, especialmente en los ganglios de la base, pro-
vocando manifestaciones clínicas centradas en deterioro 
cognitivo, depresión y trastornos del movimiento (par-
kinsonismo y distonía), entre otros. La prevalencia actual 
no está adecuadamente definida, sobre todo por el amplio 
espectro de enfermedades que pueden presentarse depen-
diendo de la alteración genética,1-3 la presentación clínica 
y su debut inicial, lo que conduce a errores diagnósticos 
y no informados.

Al ser una enfermedad “ultra rara,” se ha estimado 
una prevalencia de 1-2 casos por millón de habitantes.3,4 
Tiene una presentación típica, debutando generalmente 

en la infancia, y una presentación atípica, presentándose 
comúnmente en la vida adulta.5

A pesar de la gravedad de su diagnóstico, se han 
reportado pocos casos en América Latina, principal-
mente en Colombia y Cuba.3-5

En Ecuador no existen reportes de casos de esta 
enfermedad, ni existen estadísticas sobre su prevalencia, 
de ahí la relevancia de esta publicación.

Reporte	de	caso
Presentamos el caso de una paciente ecuatoriana, de 

56 años de edad, nacida y residente actualmente en Quito 
(durante 35 años vivió en Estados Unidos), estudios 
superiores, casada, bailarina contemporánea y gimnasta 
profesional, actualmente profesora de yoga, lateralidad 
diestra. No refiere alergias ni transfusiones. Tenía ante-
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cedentes de depresión severa, alcoholismo, tabaquismo 
(IPA 1) e insomnio desde hace 10 años, toma medicación 
para dormir a base de clonazepam 2 miligramos, sertra-
lina 50 miligramos, zopiclona 7,5 miligramos, bupropión 
150 miligramos y quetiapina 25 miligramos con suple-
mentos diarios de vitamina B, E, cúrcuma, omega 3, 6, 9, 
magnesio, calcio y zinc. Fue remitida a nuestra práctica 
privada por caídas a repetición, menor funcionalidad del 
brazo derecho superior y bradifrenia.

Refiere enfermedad actual caracterizada por pro-
blemas de memoria, dificultad para recordar su historia 
personal. Puede olvidar las citas, ha hecho pagos dos 
veces. Comenta que vive el momento, no recuerda lo que 
pasó en la mañana. Su esposo nota que comienza a caerse, 
tropezar y dejar caer cosas (rompió platos). Siempre fue 
muy atlética, con altas dotes para la gimnasia, el yoga, 
etc. por lo que le llama la atención las dificultades a nivel 
motor. Ella agrega dificultades para escribir con la mano 
derecha, subir escaleras con el pie derecho. Además, gra-
dualmente nota dificultades en el habla y pérdida de audi-
ción. Desarrolla un cuadro de depresión severa como 
consecuencia de la pérdida de su trabajo asociado a su 
patología actual.

Mantiene actividad laboral, con muy pocos errores. 
Maneja sus finanzas, recuerda tomar su medicación (con un 
ligero olvido). El esposo comenta que en las actividades de 
la vida diaria notan fallas menores, como confusión cuando 
ella cocina, la familia se preocupa por conducir el carro 
porque ha tenido pequeños golpes. No se notaron alucina-
ciones ni delirios, pero se reportan cambios de conducta, 
además de depresión y ansiedad. Come bien, aunque ha 
perdido 10 libras en el último año. Hay días que no quiere 
salir, ni quiere ver a nadie, con llanto, tristeza, irritabilidad 
y labilidad. Cuando ella duerme, su esposo informa que 
siempre notaba ciertos movimientos corporales.

El análisis de ingreso muestra valores elevados de 
ferritina (287), vitamina B12 (1043) y niveles elevados 

de hierro (273). Se realizó una resonancia magnética de 
cerebro con hallazgos de pocos focos hiperintensos ines-
pecíficos de sustancia blanca supratentorial; aumento del 
depósito  de hierro más de lo habitual en los ganglios 
basales, sustancia negra, núcleos rojos y núcleos den-
tados, obligando a investigar ferrinopatía (Figura 1).

Para valorar diagnósticos diferenciales se reali-
zaron pruebas complementarias con valores normales 
de función hepática, renal y pancreática. La ecografía de 
abdomen superior más elastografía hepática no mostró 
alteraciones. La resonancia magnética cardíaca no 
mostró depósitos de hierro, con resultados dentro de los 
parámetros normales.

Electroencefalograma y evaluación oftalmológica, 
sin patología.

Se realizó estudio genético con evidencia de genes 
heterocigotos TIA1 variante c,397T>C (p.Ser133Pro) y 
homocigotos HFE (variante c.187C>G (p.His63Asp) de 
baja penetrancia.

De esta forma, debido al compromiso neurológico 
evidenciado clínica e imagenológicamente, por depósitos 
de hierro más el hallazgo de una variante de interés gené-
tico, sin compromiso sistémico, se le diagnosticó Neu-
rodegeneración por acumulación de hierro en el cerebro.

Discusión
La neurodegeneración con acumulación de hierro en 

el cerebro fue reportada inicialmente por los neuropató-
logos alemanes Julius Hallevorden y Hug Spatz bajo el 
programa "Racial Hygiene" durante la Segunda Guerra 
Mundial.6 Si bien inicialmente se detallaron manifesta-
ciones clínicas como alteraciones posturales, posterior-
mente también se evidenció parkinsonismo, alteraciones 
conductuales y deterioro cognitivo.7

Dentro de la patología molecular se han des-
crito alteraciones en la vía del gen pantotenato quinasa 
(PKAN2), síndrome de Kufor-Rakeb (ATP13A2), sín-

Figura 1. En las secuencias de susceptibilidad magnética (SWI) se demuestra la presencia de incremento del depósito de hie-
rro en los ganglios basales, sustancia negra, núcleos rojos y núcleos dentados. Estos hallazgos se relacionan con enfermedad 

neurodegenerativa con alteración en la  acumulación de hierro en el cerebro.
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drome de Woodhouse-Sakati, neuroferrinopatías, aceru-
plasminemia, entre otras.8,9

En cuanto a los hallazgos de neuroimagen, según el 
tipo de gen afectado podemos encontrar el patrón carac-
terístico de "ojo de tigre", debido a las hiperintensidades 
bilaterales con hipodensidad, especialmente en el globo 
pálido (PKAN), aunque también podemos encontrar apa-
rentemente normal resonancias cerebrales, como en el 
caso de la neurodegeneración asociada a fosfolipasa.6

Actualmente, no existe un tratamiento curativo para 
la neurodegeneración cerebral por acumulación de hierro; 
sin embargo, la evidencia muestra beneficios potenciales 
en la progresión de la enfermedad en pacientes en tra-
tamiento con quelantes de hierro (deferiprona), como 
el paciente del presente reporte de caso. Se pueden uti-
lizar otras terapias como el tratamiento de apoyo para los 
trastornos del movimiento y los trastornos del estado de 
ánimo y del sueño.6,10,11
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Síndrome de Millard-Gubler en un paciente joven: diagnóstico y 
neurorrehabilitación temprana

Millard-Gubler syndrome in a young patient: diagnosis and early 
neurorehabilitation

Resumen
Introducción: El Síndrome de Millard-Gubler (SMG) es una entidad neurológica poco frecuente que afecta el tronco en-

cefálico por múltiples etiologías. El diagnóstico es clínico y requiere confirmación por estudios de imagen como la tomografía 
o la resonancia magnética. El tratamiento es generalmente no quirúrgico con un enfoque rehabilitador con objetivos funcionales. 

Hallazgos	clínicos: En este caso se presenta a un paciente masculino de 44 años del suroeste de Colombia, con antecedente 
de hipertensión arterial que ingresó al servicio de urgencias de un hospital universitario de referencia nacional con una emergencia 
hipertensiva y lesión de órgano blanco, presentó una perdida súbita de la movilidad de su hemicuerpo izquierdo acompañado del 
compromiso del VI y VII par craneal. 

Tratamiento	y	resultado: Se iniciaron intervenciones por un equipo multidisciplinario, incluyendo el servicio de rehabili-
tación, realizando el diagnóstico de un síndrome de tronco cerebral cruzado (Millard-Gubler) de etiología vascular hemorrágica. 
Requirió vigilancia en la UCIN hasta la estabilización de su condición clínica, posterior a lo cual se realizaron intervenciones de 
rehabilitación neurológica temprana (terapia física, terapia ocupacional, fonoaudiología, ortesis, psicología y dolor), logrando una 
mejoría de los síntomas y la funcionalidad del componente motor y cognitivo antes del alta hospitalaria. 

Conclusiones: Este caso refleja la importancia de un equipo multidisciplinar con un médico especialista en medicina física y 
rehabilitación para garantizar el mejor resultado funcional posible, además de reportar las intervenciones realizadas en un paciente 
joven con una entidad neurovascular poco frecuente.

Palabras clave: Rehabilitación, hemiplejía, vascular

Abstract
Introduction: Millard-Gubler syndrome (MGS) is a rare neurological entity that affects the brainstem by multiple etiologies. 

The diagnosis is clinical and requires confirmation by imaging studies such as CT or MRI. Treatment is generally non-surgical 
with a rehabilitative approach with functional goals. 

Clinical	findings: In this case we present a 44-year-old male patient from southwestern Colombia, with a history of arterial 
hypertension who was admitted to the emergency department of a national reference university hospital with a hypertensive emer-
gency and white organ lesion, presenting a sudden loss of mobility of his left hemibody accompanied by involvement of the VI 
and VII cranial nerves. 

Treatment	and	outcome: Interventions were initiated by a multidisciplinary team, including the rehabilitation service, ma-
king the diagnosis of crossed brainstem syndrome (Millard-Gubler) of hemorrhagic vascular etiology. He required monitoring in 
the NICU until stabilization of his clinical condition, after which early neurological rehabilitation interventions were performed 
(physical therapy, occupational therapy, speech therapy, orthotics, psychology and pain), achieving an improvement in symptoms 
and functionality of the motor and cognitive component before hospital discharge. 

Conclusions: This case reflects the importance of a multidisciplinary team with a physician specializing in physical medicine 
and rehabilitation to ensure the best possible functional outcome, in addition to reporting the interventions performed in a young 
patient with a rare neurovascular entity.

Keywords: Rehabilitation, hemiplegia, vascular
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Introducción
El síndrome de Millard-Gubler (SMG) es una entidad 

neurológica poco frecuente, con diferentes etiologías que 
se puede presentar en todos los grupos etarios, siendo 
más frecuente las causas tumorales o infecciosas en los 
pacientes jóvenes y en menor proporción las causas vascu-
lares isquémicas o hemorrágicas.1 El compromiso neuroa-
natómico puede variar en gravedad pero en general com-
promiso de los pares craneales VI y VII además de la vía 
piramidal, considerándose un síndrome de tronco cerebral 
alterno  o cruzado (STCC).2 Los síntomas encontrados de 
manera usual son, debilidad para la abducción ocular y 
de los músculos faciales ipsilaterales a lesión, además de 
hemiparesia o hemiplejia de las extremidades superiores 
e inferiores contralaterales a la lesión neurológica;3 Por la 
localización neurológica de la lesión se genera un impacto 
negativo de la funcionalidad y calidad del vida del paciente, 
por lo que es prioritario su identificación clínica y confir-
mación imagenológica para poder ofrecer una intervención 
temprana en neurorrehabilitación.

El estudio de imagen inicial del paciente con SMG 
en el servicio de urgencias debe iniciar con una tomo-
grafía computarizada (TC) de cerebro para localizar la 
lesión y su extensión además de descartar lesiones que 
requieran una intervención neuroquirúrgica urgente; 
además de esto es posible realizar estudios de extensión 
de vasos cerebrales, cuello y resonancia magnética para 
descartar diagnósticos diferenciales según la disponibi-
lidad.4 Un estudio adicional que facilita la caracterización 
neuroanatómica es la angiografía vertebral, esta evalúa 
el compromiso isquémico de la arteria basilar, que en 
conjunto con la presentación clínica facilita diferenciar 
los STCC, como el síndrome de Foville, Raymond, Ray-
mond-Cestan, Gasperini y Brissaud-Sicard (tabla 1).

Presentación del caso
Este caso presenta un paciente joven masculino de 

44 años, procedente del suroccidente Colombiano, con 
antecedentes de hipertensión arterial adherente al trata-
miento, que consulta al servicio de urgencias de un hos-
pital universitario de referencia nacional por síntomas 
de 3 horas de evolución que consistían en pérdida de la 
movilidad en hemicuerpo izquierdo y alteraciones en la 
expresión del lenguaje verbal. En el examen físico de 
ingreso presentó cifras tensionales de 202/116 mmHg, 
una escala de Glasgow 11/15, disartria, pupilas reac-
tivas a la luz, con parálisis facial derecha, parálisis del 
VI par derecho y hemiparesia izquierda, con dificultad 
para la evaluación de sensibilidad y marcha por su con-
dición clínica.  Con estos hallazgos se solicita una TC de 
cráneo simple, cuyo reporte radiológico evidenció una 
hemorragia circunscrita a nivel del pedúnculo cerebelar 
derecho, que se extendía a la protuberancia a nivel cen-
tral y bilateral, sin obstrucción intraventricular y un IV 

ventrículo de buen calibre (figura 1). Fue valorado por el 
servicio de neurocirugía, quienes basados en la imagen 
y clínica del paciente consideraron un compromiso de 
tronco encefálico sin criterios para manejo quirúrgico, 
por lo que remiten a la unidad de cuidados intensivos 
neurológicos (UCIN) para manejo médico y control de 
cifras tensionales con medicamentos inhibidores de los 
recetores de angiotensina II y agonistas de los receptores 
adrenérgicos alfa 2. 

En la UCIN es valorado por el servicio de medicina 
física y rehabilitación, encontrando al examen físico una 
escala de Glasgow 14/15, un paciente alerta con parálisis 
de los pares craneales VI y VII derechos, disartria, un 
control de tronco deficiente (no lograba mantener posi-
ción sedente); en el miembro superior izquierdo cambios 
espásticos clasificados en la escala de Ashwhorth modifi-
cada5 de 1+ en el músculo bíceps braquial y 1 en músculos 
flexores de muñeca. En el miembro inferior izquierdo con 
cambios espásticos Ashwhorth 1 en el músculo cuádriceps 
y en los músculos flexores plantares. La valoración de la 
fuerza realizada con la escala clínica Manual Muscle Test 
(MMT) de 0/5 e hiperreflexia en el hemicuerpo izquierdo. 
La valoración sensitiva encontró hipoestesia en el hemi-
cuerpo izquierdo. Se aplicó la escala funcional de inde-
pendencia functional independence measure (FIM), cuyo 
puntaje fue 50 de 126 posibles, en la división de este pun-

Síndrome
Millard-Gubler.

Foville.

Raymond.

Raymond-Cestan.

Gasperini.

Brissaud-Sicard.

Lesión neurológica
Protuberancia ventral, 
fibras de los NC VI y 
VII y fibras del tracto 
corticoespinal.

Tegmento pontino 
dorsal en el tercio 
caudal de la 
protuberancia.

Puente ventral 
medial.

Puente superior 
dorsal. 

Tegmento pontino 
caudal. 

Puente anterolateral 
e inferior, fibras del 
tracto corticoespinal y 
núcleo del VII NC.

Signos y síntomas
• Debilidad ipsilateral en 
abducción ocular y parálisis 
facial.
• Hemiparesia o hemiplejía 
contralateral
• Parálisis facial ipsilateral y 
parálisis de la mirada horizontal.
• Hemiparesia contralateral y 
pérdida sensorial.
• Oftalmoplejía internuclear.
• Parálisis ipsilateral del NC VI.
• Parálisis facial central 
contralateral y hemiparesia.
• Ataxia ipsilateral y temblor de 
intención.
• Parálisis ipsilateral de los 
músculos de la masticación y 
pérdida sensorial facial. 
• Hemiparesia contralateral y 
pérdida sensorial.
• Alteración ipsilateral de los NC 
V, VI, VII, VIII. 
• Pérdida sensorial contralateral.
• Calambres faciales 
ipsilaterales.
• Hemiparesia contralateral.

MS: Miembro superior, MI: Miembro inferior, NC: Nervio cranel.

Tabla 1. Síndromes de tronco cerebral alternos o cruzados.2,3
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taje por dominios se encontró una mayor afectación del 
dominio motor con 30/91 puntos posibles y el cognitivo 
con 20/35 puntos posibles.6 Con estos hallazgos se con-
sideró prescribir manejo ortésico para el miembro supe-
rior e inferior izquierdo, con el fin de mejorar posiciona-
miento articular y evitar contracturas musculares. En el 
mismo momento se definieron los objetivos de rehabilita-
ción integral con terapia ocupacional, física y del fonoau-
diología programada en una sesión diaria, además de 
considerar intervenciones no farmacológicas para la pre-
vención de dolor neuropático central y periférico, con un 
seguimiento constante del paciente para ajustar sus metas 
funcionales (tabla 2).

Durante el seguimiento fue egresado de la UCIN y 
trasladado a el piso de hospitalización doce días después 
del ingreso. La condición clínica se estabilizó y se pre-
sentó una evolución positiva de su estado neurológico 
encontrando, una escala de Glasgow a 15/15, mejoría 
de la disartria, aun con parálisis de los VI y VII pares 
craneales derechos, un aumento de espasticidad en el 
miembro superior izquierdo (Ashworth 1+ en el músculo 
bíceps braquial y pronador redondo, Ashworth 1 en trí-
ceps y flexor común de los dedos), en el miembro infe-
rior izquierdo con los cambios espásticos ya establecidos, 
una fuerza 0/5 en hemicuerpo izquierdo, hiperreflexia, 
mejoría de control de tronco (logró mantener la posición 
sedente), con persistencia de hipoestesia en hemicuerpo 
izquierdo. Se aplicó nuevamente la escala de FIM, obte-
niendo un puntaje de 91 de 126 posibles, con una mejoría 
total del dominio cognitivo 35/35 puntos posibles y una 
mejora importante en el dominio motor con 56/91 puntos 
posibles. Al tener una lesión establecida en la vía pira-

midal y aumento de la espasticidad se inició baclofeno 
10 mg cada 8 horas (considerado por tener menos inte-
racción farmacológica con el manejo antihipertensivo 
que recibía el paciente), además de facilitar el control 
de los síntomas dolorosos por espasticidad y lesión de la 
vía piramidal.7 Se reorientaron entonces los objetivos de 
rehabilitación intentando entrenar al paciente en la recu-
peración motora y las adaptaciones para realizar sus acti-
vidades de la vida diaria. 

SMG-Objetivos de rehabilitación
Terapia física: Mantenimiento de la movilidad articular, estiramientos, 
fortalecimiento muscular, control motor, posicionamiento, control de 
edemas, movimiento de músculos faciales y oculares.
Terapia ocupacional: Reentrenamiento en el autocuidado, pinzas y 
agarres, transferencias, medidas para el ahorro de energía.
Fonoaudiología: Músculos vocales y de la deglución, músculos 
ventilatorios, medidas de comunicación aumentativa, expresión facial.
Manejo de ortesis: MS: Ortesis antiespásticas con la mano en 
posición funcional; MI: Ortesis tobillo-pie, con el tobillo en 90 grados. 
Para la prevención de deformidades y contracturas.
Control del dolor.
Movilidad y marcha con dispositivos de asistencia.
Adaptaciones: hogar y entorno familiar. 
Objetivos personales e integración social.

•

•

•

•

•
•
•
•

MS: Miembro superior, MI: Miembro inferior.

Figura 1. Tomografía computarizada de cráneo. A- Corte trasversal. 
B- Corte coronal. C- Corte sagital.

Tabla 2. Objetivos de Rehabilitación en Síndrome de Millard-Gubler 
(SMG).2,8 

Discusión
El paciente cursó con un evento cerebrovascular 

(ECV) hemorrágico en el tronco cerebral, un SMG que 
para este grupo etario es una causa poco frecuente, siendo 
la enfermedad tumoral o infecciosa la responsable de la 
mayoría de los casos.1 Se ha evidenciado, en la atención 
clínica de los pacientes con SMG, que la respuesta a las 
intervenciones neuroquirúrgicas no es satisfactoria, a no 
ser que existan indicaciones compresivas o hipertensivas 
tributarias de intervención, por lo que se considera que 
un manejo neuro rehabilitador y farmacológico genera 
los mejores desenlaces funcionales.2

Un pilar importante en las intervenciones no qui-
rúrgicas del sistema nervioso central es la posibilidad 
de intervenir a nuestro paciente de manera temprana, 
lo que facilita que los mecanismos de plasticidad neu-
ronal generen patrones de compensación adecuados y se 
puedan limitar las complicaciones,8 siendo esto mane-
jado por un médico rehabilitador y su grupo terapéutico, 
lo que facilita el enfoque multidimensional del paciente 
y la mejoría en todos los dominios funcionales. La posi-
bilidad de inicio de la neurorrehabilitación en las pri-
meras 72 horas y la intensidad terapéutica, sumada a la 
terapia farmacológica, facilitó en este caso una mejoría 
funcional importante, mejorando 31 puntos en la escala 
FIM en relación con la valoración inicial a pesar de los 
cambios neurológicos agudos y la localización anató-
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mica de la lesión, mostrando además que la FIM  que 
es una herramienta útil para evaluar la discapacidad y el 
grado de dependencia del paciente posterior a un ECV.9

El desenlace neurológico del paciente fortalece el 
concepto de inicio temprano (24-72 horas) de la neuro-
rrehabilitación, considerando un enfoque basado en dife-
rentes profesionales de la salud en coordinación con un 
médico especialista en rehabilitación.10,11 Las terapias far-
macológicas e intervenciones solicitadas deben tener de 
igual manera un objetivo funcional claro, en este caso 
utilizando un medicamento de acción gabaérgica como el 
baclofeno, para el control de la espasticidad por lesión de 
la vía piramidal, debido a su perfil farmacológico y con-
sideración de seguridad por la condición y antecedentes 
puntuales de este paciente, no siendo necesario realizar 
medidas intervencionistas adicionales.12

Es importante considerar la etiología del SMG y la 
edad del paciente para definir las intervenciones en reha-
bilitación además de poder establecer un pronóstico; 
también se debe realizar un estudio imagenológico deta-
llado para diferenciar en complemento con la clínico los 
diferentes STCC que pueden requerir modificación en 
los objetivos y las compensaciones neurológicas;1 este 
proceso dinamiza con el uso de escalas de seguimiento, 
que generan una visión objetiva de la mejoría funcional y 
las posibles secuelas.7

Podemos encontrar como limitación en la atención 
del paciente, la no claridad sobre el estado de conciencia 
al ingreso en urgencias donde solo se posee la informa-
ción registrada en la historia clínica por el servicio de 
urgencióloga. Si bien se documentó su condición en la 
valoración por rehabilitación en la UCIN y el paciente 
presentaba un déficit cognitivo, por la localización y 
extensión de la lesión se esperaría encontrar alteración 
de la conciencia al ingreso, esto en dependencia del com-
promiso del sistema activador reticular.

De esta manera, la atención multidisciplinaria de 
entidades neurológicas vasculares del tronco encefálico, 
que incluyan a un médico rehabilitador mejora los desen-
laces positivos e integran todas las condiciones particu-
lares que pueden impactar en la atención de un paciente, 
favoreciendo su independencia y calidad de vida.
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Síndrome de Debilidad Crónica como Presentación del 
Síndrome Postpolio

Chronic Weakness Syndrome as a Presentation of  Post-polio Syndrome

Resumen
El síndrome postpolio (SPP) se caracteriza por debilidad progresiva, fatiga muscular, dolor articular y aumento de la disca-

pacidad, que se produce décadas después del episodio agudo de poliomielitis. Se desconoce la causa del deterioro neurológico 
progresivo; sin embargo, las principales hipótesis sugieren inducción de autoinmunidad. No existen hallazgos patognomónicos ni 
pruebas específicas para el síndrome post polio, por lo que, el diagnóstico se realiza en base a la clínica y a los antecedentes de 
un episodio de poliomielitis al menos 15 años antes de la aparición de nuevos síntomas. A continuación, presentamos el caso de 
un hombre, con antecedente de poliomielitis, que aproximadamente 40 años después presentó una lenta progresión de la debilidad, 
arreflexia, atrofia y fasciculaciones. Aunque la frecuencia del síndrome postpolio es baja, los síntomas son incapacitantes y provo-
can un gran deterioro de la funcionalidad del paciente. Dado que no existe un tratamiento específico, el manejo es principalmente 
sintomático y de soporte.

Palabras clave: Síndrome Postpolio, debilidad muscular progresiva, fatiga muscular, poliomielitis, motoneurona inferior

Abstract
Post-polio syndrome (PPS) is characterized by progressive weakness, muscle fatigue, joint pain, and an increase in disability, 

which occurs decades after an episode of poliomyelitis. The cause of progressive neurological deterioration is unknown; howe-
ver, the main hypotheses suggest induction of autoimmunity. There are no pathognomonic findings or specific tests that diagnose 
PPS; therefore, the diagnosis is made based on the clinic and the history of a polio episode at least 15 years before the onset of 
new symptoms. We present a case of a man, with a history of poliomyelitis who approximately 40 years later presents a slow 
progression of weakness, areflexia, atrophy, and fasciculation. Although the frequency of PPS is low, symptoms are disabling, and 
they cause great impairment in the patient’s functionality. Since there is no specific treatment, the management of PPS is mainly 
symptomatic and supportive.

Keywords: Post-polio syndrome, progressive muscle weakness, muscle fatigue, poliomyelitis, lower motor neuron
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Introducción
La poliomielitis paralítica fue una de las princi-

pales causas de morbilidad y mortalidad a nivel mundial 
durante la primera mitad del siglo veinte. En 1952, poco 
tiempo antes de la introducción de la vacuna, se infor-
maron más de 20,000 casos en los Estados Unidos. La 
introducción de la vacuna antipoliomielítica inactivada 
en 1954 resultó en una disminución de la poliomielitis.1,2

Cincuenta años después de la epidemia de polio, 
hubo un creciente número de informes de pacientes que 
experimentaban debilidad nueva y progresiva, la cual 

ocurría décadas después de la enfermedad y se caracteri-
zaba por la presencia de fatiga excesiva, atrofia muscular 
generalizada o focal, mialgia y artralgia.3

En el siglo diecinueve, se tenía cierto grado de cono-
cimiento sobre este síndrome gracias a las observaciones 
de Jean Martin Charcot; sin embargo, no fue hasta 1980 
que se definió como SPP (Síndrome de la Post-Poliomie-
litis).4 Desde entonces, se convirtió en una enfermedad 
ampliamente reconocida. Actualmente, debido a una dis-
minución significativa en nuevos casos de polio paralí-
tico, la investigación relacionada y la literatura médica al 
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respecto se han reducido.4 A continuación, presentamos 
un caso de un hombre de 45 años con SPP. El paciente 
dio su permiso para ser incluido en el informe de caso.

Presentación del caso
Un hombre de 45 años nacido en Colombia con 

antecedentes médicos de poliomielitis a la edad de cuatro 
años, con debilidad en el miembro inferior izquierdo 
como secuela. Consultó porque, durante los últimos 
ocho años, presentó una pérdida progresiva de la fuerza 
muscular en el miembro inferior izquierdo, asociada con 
atrofia muscular proximal y fasciculaciones. La debi-
lidad se agrava con el frío y la actividad física. Además, 
refiere disfagia progresiva e hipofonía.

El examen físico mostró debilidad flácida y atrofia 
en el miembro inferior izquierdo, con una fuerza mus-
cular del iliopsoas, cuádriceps, aductores y abductores 
de la cadera de 3/5, y una fuerza muscular del tibial 
anterior y extensor largo del dedo gordo del pie de 2/5. 
La fuerza en el miembro inferior derecho fue de 4/5 en 
todos los grupos musculares. Adicionalmente, se observó 
arreflexia generalizada en los cuatro miembros y con-
tracciones musculares en el cuádriceps derecho. No se 
encontraron alteraciones sensoriales.

La debilidad crónica, asimétrica y progresiva lenta-
mente es indicativa de una neuronopatía motora inferior. 
En este sentido, dada la presencia de amiotrofia monomé-
lica, se consideraron varias posibilidades, entre ellas la 
enfermedad de Hirayama, que es una neuropatía motora 
pura asimétrica. Sin embargo, dado el historial de polio, 
se consideró el SPP como el diagnóstico principal. Las 
tablas 1 y 2 muestran los resultados de los análisis de 
laboratorio, que mostraron un aumento de la creatinina 
quinasa y la aldolasa.

Además, se realizaron estudios de conducción ner-
viosa (Figura 1), que mostraron degeneración axonal 
motora pura en las extremidades inferiores, sin bloqueos 
de conducción ni cronodispersión. Del mismo modo, en 
la electromiografía se observó un patrón neuropático con 
potenciales grandes y signos de reinervación crónica, sin 
denervación aguda. Estos hallazgos son indicativos de 
SPP. El caso fue discutido en sesiones clínicas, donde se 
sugirió el uso de inmunoglobulina; sin embargo, debido 
a la falta de evidencia y a la ausencia de aprobación para 
su uso en Colombia, su inicio se pospuso. Se indicaron 
medidas no farmacológicas para el manejo de la fatigabi-
lidad, como un programa de rehabilitación, control de la 
temperatura del entorno y adecuación de las caracterís-
ticas ergonómicas en el área de trabajo.

Discusión	
Actualmente, la polio no representa una amenaza 

para la salud pública en los países desarrollados; sin 
embargo, una encuesta realizada en 1987 estimó que 
había 640,000 personas en Estados Unidos con secuelas 
de poliomielitis paralítica. Estas secuelas se mantienen 
estables en la mayoría de los casos y reflejan el estado 
de recuperación alcanzado después de la enfermedad ini-
cial.5 Desde la infección, existe un período de recupera-
ción progresiva que puede durar hasta 8 años, seguido 
de una fase de estabilidad clínica con una duración pro-
medio de 25 años.6 La aparición del SPP puede ocurrir 
aproximadamente 35 años después del episodio inicial 
de polio, pero también puede aparecer entre 8 y 71 años.7

Las estimaciones de la incidencia y prevalencia de 
SPP varían en la literatura, principalmente debido a su 
difícil evaluación y a los criterios de diagnóstico hetero-
géneos. Por ejemplo, si se les pregunta a los pacientes si 
han experimentado nuevos síntomas en comparación con 
el episodio anterior de polio, aproximadamente el 50% 
responderá afirmativamente; sin embargo, si se considera 
como criterio la debilidad progresiva, la frecuencia se 
reduce a aproximadamente el 20% al 30% de los sobre-
vivientes de polio.5,8

Imágenes
TAC de tórax

TAC abdominal

RMN Lumbar

Exploración ósea

Resultado
No hay lesiones intrapulmonares.

No se evidencian lesiones intraabdominales, 

intrapélvicas o retroperitoneales. Atrofia 

muscular predominante en los músculos de la 

cintura pélvica en el lado izquierdo. Grado 

inferior en el lado derecho.

Discopatía en múltiples niveles, mayor compromiso 

a nivel de L2-L3, con una pequeña hernia de disco 

en este nivel en el lado izquierdo. No se observan 

lesiones de compresión importantes.

Enfermedad de la faceta L5-S1 izquierda. 

Cambios degenerativos evidentes en el disco 

vertebral de T7, L2, L3.

Imágenes para descartar causas secundarias.
TAC: Tomografía axial computarizada
RMN: Resonancia magnética nuclear

Paraclínico
Creatinine

ANA

Anti-Ro

Anti-Smith

Anti-RNP

CK

Aldolase

Resultado
0.99

Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

1132

8.66

Valor de referencia
0.52-1.3

Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

0-190

1.7-7.6

Evaluación paraclínica e inmunológica.

Tabla 1. Estudios imagenológicos.

Tabla 2. Laboratorios.
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Figura 1. Degeneración axonal motora pura en la extremidad inferior izquierda.
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Se han relacionado varios factores con la probabi-
lidad de desarrollar SPP. Se ha descrito que los pacientes 
que tuvieron polio a una edad más avanzada tienen un 
mayor riesgo de desarrollar SPP.9 Además, se ha obser-
vado un inicio más temprano de los síntomas de SPP en 
pacientes que tuvieron síntomas graves de polio;10 por otro 
lado, se cree que los pacientes que tardan más en recupe-
rarse de la enfermedad inicial tienen más probabilidades 
de desarrollar SPP, ya que los nuevos síntomas pueden ser 
secundarios al fracaso de los procesos compensatorios.9

La etiología del deterioro neurológico progresivo en 
el SPP es desconocida. Se han propuesto varias hipótesis 
para describir este fenómeno, algunas son más aceptadas 
que otras, las principales son:

• Inflamación o inducción de autoinmunidad: Se 
realizó un estudio en el que se realizaron autop-
sias a 7 pacientes con SPP y todos ellos mostraron 
atrofia de las neuronas motoras, gliosis reactiva 
desproporcionada e infiltración de linfocitos con 
inflamación perivascular y parenquimatosa.11

• La degeneración progresiva de las unidades 
motoras reinervadas: en la poliomielitis, se pro-
duce una pérdida progresiva de las neuronas 
motoras. Este fenómeno es parcialmente com-
pensado por la reinervación de las fibras muscu-
lares, lo que provoca un aumento de la unidad 
motora hasta 7 u 8 veces su tamaño normal.3,12 
Inicialmente, las fibras denervadas son suminis-
tradas por axones cercanos, pero con el tiempo 
se pierde el equilibrio, generando una transmi-
sión neuromuscular ineficiente que es respon-
sable de la fatiga y la debilidad.12,13 Las unidades 
motoras están expuestas a lo largo del tiempo a 
fenómenos de remodelación y denervación. Esta 
hipótesis está respaldada por hallazgos en estu-
dios neurofisiológicos que muestran un aumento 
de la inestabilidad en la electromiografía de fibra 
única y una disminución normal en la prueba de 
estímulo repetitivo en pacientes con poliomie-
litis previa.14 Otro hallazgo que justifica este 
enfoque es que la biopsia muscular de pacientes 
con SPP revela denervación localizada.13

Los principales síntomas del SPP son fatiga, debi-
lidad muscular, mialgias y artralgias.15 El síndrome de 
piernas inquietas es muy frecuente en estos pacientes.16 
La atrofia muscular, la dificultad respiratoria, la disfagia, 
los trastornos del sueño y la intolerancia al frío ocurren 
con menos frecuencia,15 y estos síntomas tienen un mayor 
impacto en la funcionalidad y calidad de vida del paciente. 
El síntoma más frecuentemente descrito es la fatiga, que 
se presenta en aproximadamente entre el 59% y el 89% 
de los pacientes.17 Se describe como una sensación de 

agotamiento general que ocurre de forma repentina des-
pués de un esfuerzo mínimo, empeora con el tiempo y 
se asocia con una mayor necesidad de horas de sueño o 
siestas durante el día.18 Por otro lado, la debilidad puede 
ser temporal o permanente y tiende a afectar con mayor 
frecuencia las extremidades previamente comprometidas 
por la poliomielitis, aunque también puede afectar a las 
extremidades "sanas" debido a un compromiso subclínico 
previo. La distribución de la debilidad generalmente es 
asimétrica y suele estar correlacionada con la gravedad y 
el tiempo de recuperación del episodio de poliomielitis.9

El diagnóstico del SPP se realiza mediante sos-
pecha clínica junto con hallazgos de laboratorio, elec-
trofisiológicos y patológicos; sin embargo, no existen 
hallazgos patognomónicos que distingan el SPP del 
antecedente de polio. A continuación, se describen los 
criterios de diagnóstico:5

• Un episodio previo de poliomielitis con evi-
dencia de pérdida de neuronas motoras.

• Un período de al menos 15 años con estabilidad 
neurológica y funcional, después del cuadro 
agudo de la polio.

• Un inicio gradual (o raramente abrupto) de una 
nueva debilidad y fatiga muscular anormal que 
persiste al menos durante un año.

• Exclusión de otras condiciones médicas que 
causen síntomas similares.

La electromiografía es útil para confirmar la polio-
mielitis previa, incluyendo su extensión y gravedad, y 
para descartar diagnósticos diferenciales como esclerosis 
lateral amiotrófica, radiculopatías, neuropatías y miopa-
tías.19 Los signos de pérdida crónica de neuronas son fre-
cuentes en este tipo de estudios, generalmente eviden-
ciándose unidades motoras aumentadas en tamaño como 
compensación a la continua pérdida de neuronas motoras, 
otros hallazgos comunes incluyen una disminución en el 
número de unidades motoras funcionales y la presencia 
de potenciales de fibrilación; sin embargo, estos hallazgos 
no ayudan a diferenciar entre poliomielitis previa y SPP.20

Asimismo, las anomalías en la biopsia muscular no 
son específicas y pueden observarse en pacientes con ante-
cedentes de polio con o sin evidencia de nueva debilidad 
progresiva.3 Los signos agudos de denervación activa con-
sisten en la presencia de fibras anguladas y expresión de 
moléculas de adhesión celular neuronal en la superficie de 
las fibras musculares; los cambios crónicos se muestran 
mediante el agrupamiento de fibras musculares de un solo 
tipo y evidencia de denervación y reinervación crónica.21

El manejo del SPP se centra principalmente en el 
apoyo y tratamiento de los síntomas específicos. La debi-
lidad y la fatiga muscular se tratan con programas de ejer-
cicio que utilizan sesiones de baja intensidad alternadas 
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con períodos de descanso.22 La fatiga generalizada se ges-
tiona con medidas de conservación de energía combi-
nadas con un programa de ejercicios individualizados y 
sin fatiga.23 La amantadina y la amitriptilina se han uti-
lizado como alternativas terapéuticas; sin embargo, los 
estudios no son concluyentes.24 El dolor musculoesque-
lético y la inestabilidad articular se tratan mediante la 
reducción del estrés mecánico en las articulaciones, con-
trolando factores predisponentes como la obesidad y uti-
lizando dispositivos de asistencia adecuados.25 El uso de 
AINEs debe ser por períodos cortos. La debilidad de los 
músculos respiratorios puede causar ventilación insufi-
ciente y tos ineficaz; varios estudios sugieren que la intro-
ducción temprana de la ventilación no invasiva disminuye 
la necesidad de utilizar la ventilación invasiva.26

La inmunoglobulina (IG) se considera un posible tra-
tamiento para el SPP, debido a la evidencia que sugiere 
un papel inflamatorio en la fisiopatología de este; sin 
embargo, los resultados actuales de los ensayos clí-
nicos han sido inconsistentes. Un ensayo clínico aleato-
rizado mostró una mejora estadísticamente significativa 
en la fuerza promedio de un músculo seleccionado en el 
grupo que recibió IG; no obstante, la mejora fue insufi-
ciente para alcanzar la significación clínica. Además, no 
hubo diferencias entre los grupos en cuanto a la calidad 
de vida.27 Por esta razón, se necesitan estudios adicionales 
para determinar si la IG es beneficiosa para el SPP.

Con este informe de caso, queremos destacar los 
conceptos principales del SPP, una complicación a largo 
plazo que aparece en los supervivientes de la polio des-
pués de una recuperación funcional y una prolongada 
estabilidad clínica. Aunque la frecuencia de esta afec-
ción es baja, los síntomas son discapacitantes y generan 
deterioro funcional. Asimismo, las manifestaciones clí-
nicas deben analizarse con precaución y se debe realizar 
un diagnóstico diferencial con otras afecciones como la 
neuropatía periférica y la enfermedad de las neuronas 
motoras. Actualmente, hay una tendencia en contra de 
la vacunación de niños pequeños, lo que eventualmente 
aumenta la incidencia de enfermedades infecciosas. En 
el caso de la polio, aunque es una enfermedad aguda, 
después de muchos años puede haber una reactivación, lo 
que aumenta la discapacidad y las secuelas neurológicas.
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Hemorragia en área dependiente de circulación cerebral posterior por 
síndrome de hiperperfusión tras stenting en arteria carótida interna

Hemorrhage on a dependent area of  posterior cerebral circulation due to 
hyperperfusion syndrome after stenting in internal carotid artery

Resumen
El síndrome de hiperperfusión cerebral (SHC) tras colocación de stent tiene baja incidencia, entre el 0.37-1.9%(1,2). Explica-

mos un SHC por recanalización de la arteria carótida interna (ACI) derecha que, al contrario de lo esperable, produce un hematoma 
en un área dependiente de la circulación cerebral posterior. A través del caso clínico procedemos a ahondar en el SHC y las carac-
terísticas que dotan al paciente de mayor riesgo. Además, exponemos la potencial utilidad que tiene el estudio neurosonológico de 
las variabilidades interindividuales para un mejor manejo perioperatorio. Así podremos asegurar un buen abordaje terapéutico que 
minimice al máximo posible la morbimortalidad.

Palabras clave: Hemorragia intracerebral, Neurorradiología, Síndrome de hiperperfusión cerebral, Stent, Tálamo

Abstract
Cerebral hyperperfusion syndrome (CHS) after stent placement has a low incidence, between 0.37- 1.9% (1,2). We present 

a case of CHS due to recanalization in right internal carotid artery (ICA) which, contrary to expectations, produces a hematoma 
on a dependent area of the posterior cerebral circulation. Through the clinical case, we proceed to delve into the CHS and the 
characteristics that give the patient a higher risk. In addition, we expose the potential usefulness of the neurosonological study 
of inter-individual variability for better perioperative management. In this way, we can ensure a good therapeutic approach that 
minimizes morbidity and mortality as much as possible.

Keywords: Intracerebral hemorrhage. Neuroradiology. Cerebral hyperperfusion syndrome. Stent. Thalamus
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Introducción
El síndrome de hiperperfusión cerebral (SHC) es un 

fenómeno infrecuente tras la colocación de stent aunque 
con importantes implicaciones, por lo que es impres-
cindible un diagnóstico precoz y certero. Sin embargo, 
resulta de suma importancia su reconocimiento precoz 
dadas las potenciales complicaciones, que pueden llegar 
a constituir un verdadero riesgo vital.

Caso clínico
Varón de 57 años con factores de riesgo cerebro-

vascular, entre ellos tabaquismo e hipertensión arterial 
(HTA). Tres meses antes había sufrido un ictus isqué-

mico derecho a nivel cerebeloso y hemiprotuberancial. Se 
objetiva por angio-TC estenosis crítica (>90%) en la ACI 
derecha (Figura 1A), y no significativa (<50%) en la ACI 
izquierda. También existía oclusión en la arteria vertebral 
(AV) derecha.

Por ello, dos meses después, tras la valoración del caso 
en un comité multidisciplinario, se realiza angioplastia con 
implantación exitosa de stent (MERC 6-8x40mm) en la 
ACI derecha sin complicaciones periprocedimiento (Figura 
1B y 1C). Estando el paciente asintomático se pauta al alta 
doble antiagregación con ácido acetilsalicílico (AAS) 100 
mg/24h y clopidogrel 75mg/24h. 
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Dos días después acude al servicio de Urgencias 
hospitalario (SUH) por cuadro de inicio súbito consis-
tente en cefalea frontal de características opresivas y de 
leve-moderada intensidad con desorientación temporoes-
pacial y autoscopia. Todo ello de minutos de duración 
con posterior amnesia del episodio. A su llegada al SUH 
la exploración neurológica y las constantes, incluida la 
tensión arterial, son normales. La TC cerebral urgente 
muestra un hematoma talámico derecho con edema aso-
ciado (Figura 2A). Durante su estancia hospitalaria se 
retira el clopidogrel. Se realiza resonancia magnética 
(RM) cerebral que objetiva, aparte de la hemorragia en 
evolución, eventos isquémicos agudo vermianos y en 
centro semioval derecho. El estudio neurosonológico 
muestra una arteria comunicante posterior (ACoP) per-
meable. Es dado de alta asintomático y con monoantia-
gregación con AAS 100 mg/24h.

Comentario
El síndrome de hiperperfusión cerebral (SHC) puede 

suceder en los primeros 30 días tras la colocación de un 
stent carotídeo. Ocurre por pérdida de la capacidad auto-
rreguladora de los vasos sanguíneos mal irrigados de 
forma crónica. Esto resulta en vasodilatación persistente 
e incapacidad de vasoconstricción. Por ello, el aumento 
súbito de la perfusión cerebral tras la recanalización 
sumado a otros factores, como la HTA, produce el SHC.1,2

El SHC presenta habitualmente un amplio abanico 
de sintomatología, desde confusión o cefalea más común-
mente, hasta déficits neurológicos normalmente transito-
rios que pueden simular nuevos eventos isquémicos en la 
región cerebral reperfundida. Es menos frecuente pero se 
han descrito crisis epilépticas tanto focales como gene-
ralizadas.2 En última instancia puede derivar, en menos 

del 1% de los casos, en hemorragias de cuantía signifi-
cativa que produzcan una importante morbimortalidad,3 
afectando especialmente la esfera cognitivo-conductual.4

Nuestro paciente presentaba factores de riesgo conco-
mitantes para el desarrollo de una hemorragia en contexto 
de un SHC como la HTA, ictus isquémico reciente, pre-
sencia de estenosis severa en la arteria intervenida y la este-
nosis crítica u oclusión de otras arterias intracraneales.3,5,6

El estudio neurosonológico supone una herramienta 
útil para detectar a aquellos pacientes de mayor riesgo 
ya que la velocidad en la ACM se correlaciona con el 
flujo sanguíneo cerebral. Ciertos parámetros como menor 
velocidad en la ACM antes de la intervención, un incre-
mento significativo tras la recanalización, o una vaso-
rreactividad cerebral disminuida nos ayudan a predecir 
mayor riesgo de desarrollar SHC.1,7

Por ello, la medición de estos valores, así como un 
control estricto perioperatorio de la TA en estos pacientes 
puede resultar útil para la prevención de SHC.

El SHC afecta característicamente al territorio 
dependiente de la arteria cerebral reperfundida.

Sin embargo, en nuestro caso, el SHC por coloca-
ción de un stent carotídeo provocó una hemorragia de 
localización posterior. Más concretamente, a nivel talá-
mico derecho.

La irrigación talámica se realiza predominante-
mente a través de la vascularización posterior (Figura 
2B), a excepción de diminutas ramas anteriores que pro-
vienen de la arteria coroidea anterior.8,9 No obstante, el 
territorio anterior y posterior puede comunicarse. Esto se 
realiza a través de la ACoP, la cual posee una función pri-
mordial en la compensación de flujo entre ambos territo-
rios. De esta forma, se evita la isquemia que se produce 
en situaciones de compromiso de flujo.

Figura 1. Imágenes en corte sagital del estudio vascular realizado donde se muestra estenosis crítica en el origen 
de la ACI derecha con repermeabilización distal (Figura 1A, imagen de la angiotomografía computarizada) y la 

posterior recanalización tras colocación de stent (Figura 1B y 1C, imágenes de la arteriografía terapeútica). Además, 
en la figura 1C se objetiva como el procedimiento provocó la apertura de la ACoP.



 Vol. 32, No 2 2023 / Revista Ecuatoriana de Neurología  113

Por este mecanismo de compensación, y dado que 
el flujo de territorio posterior ya se encontraba compro-
metido por la oclusión de la AV derecha, la recanaliza-
ción de la ACI derecha provocó un aumento de flujo a 
través de la ACoP (Figura 1C). Este proceso indujo un 
SHC y posteriormente, un hematoma intraparenqui-
matoso en un territorio no irrigado por la arteria reca-
nalizada. Teniendo en cuenta la variabilidad de la irri-
gación talámica, podemos asumir que la hemorragia se 
debió por la rotura de ramas proveniente de la ACP ipsi-
lateral, probablemente la arteria coroidea posterior y/o 
la arteria talámica inferolateral (Figura 2). La afectación 
de dichas arterias puede ocasionar alteraciones mnésicas 
o desorientación, lo cual concuerda con el debut clínico 
de nuestro paciente. En caso de ausencia de las mismas 
(fenómeno que ocurre en hasta un 40% de la población), 
pudo ser por rotura de vasos sanguíneos distales proce-
dentes de la arteria paramediana o de Percheron.8,9

En conclusión, la complejidad del caso pone en 
relieve cuestiones que quedan aún por dilucidar res-
pecto al SHC como son el manejo óptimo periopera-
torio o el estudio a realizar previo a la intervención, 
para detectar aquellos pacientes con más riesgo de 
complicaciones. Además remarca la importancia de 
definir las variables anatómicas vasculares interindivi-
duales como parte del estudio y manejo perioperatorio 
de cada paciente para así poder realizar abordajes com-
pletos e integrales que nos permitan anticiparnos a las 
posibles complicaciones.
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Trombosis venosa cerebral profunda e infarto venoso, secundario al uso 
prolongado de anticonceptivos hormonales

Deep Cerebral Vein Thrombosis and venous infarction, secondary to prolonged 
use of  Hormonal Contraceptives

Resumen
Introducción: La trombosis venosa cerebral representa una causa infrecuente de enfermedad cerebrovascular, pero puede 

resultar en complicaciones altamente letales como el infarto venoso. Afecta con más frecuencia a mujeres en edad fértil, y el 
uso de anticonceptivos hormonales orales ha demostrado relación causal con esta patología.

Caso	clínico: Paciente de 28 años, con antecedentes de uso de anticonceptivos hormonales orales durante 5 años conse-
cutivos, que acude a urgencias aquejando cefalea holocefálica opresiva, vómitos y diplopía, de 6 días de evolución. Se aprecia 
consciente con tendencia a la obnubilación, hipobulia, bradilalia, bradipsiquia, paresia del VI par craneal (izquierdo) y signo 
de Babinski bilateral. La exploración funduscópica demuestra papiledema desarrollado bilateral. En la TAC de cráneo no con-
trastada se evidencian signos directos e indirectos de trombosis del sistema venoso cerebral profundo que involucra venas cere-
brales internas, vena de Galeno, y seno recto. La RMN con secuencias T2-FLAIR, Difusión y secuencias vasculares confirmó 
el diagnóstico, así como presencia de infarto en el territorio venoso correspondiente. Se realiza terapia anticoagulante con he-
parina de bajo peso molecular durante diez días y se mantuvo durante tres meses la anticoagulación con warfarina. Se suspende 
el agente causal. La paciente evolucionó favorablemente y hasta la fecha no se presentan recurrencias del evento trombótico.

Conclusiones: La trombosis venosa cerebral muestra peor pronóstico cuando implica al sistema venoso profundo; su 
evolución depende, además, del diagnóstico temprano y tratamiento oportuno.

Palabras clave: Anticonceptivos Hormonales, Infarto venoso, Seno recto, Trombosis del Sistema Venoso Cerebral Profundo, Ve-
nas cerebrales internas, Vena de Galeno

Abstract
Introduction: Cerebral venous thrombosis represents an infrequent cause of cerebrovascular disease, but can result in highly 

lethal complications such as venous infarction. It affects women of childbearing age more frequently, and the use of oral hormonal 
contraceptives has shown a causal relationship with this pathology.

Clinical	case: We present a 28-year-old patient, with a history of using oral hormonal contraceptives for 5 consecutive years, 
who came to the emergency room complaining of oppressive holocephalic headache, vomiting and diplopia, of 6 days of evolution. 
Consciousness with a tendency to obtundation, hypobulia, bradylalia, bradypsychia, paresis of the sixth cranial nerve (left) and bila-
teral Babinski's sign were appreciated. Funduscopic examination revealed bilateral developed papilledema. Non-contrast computed 
tomography of the skull shows direct and indirect signs of thrombosis of the deep cerebral venous system involving internal cerebral 
veins, vein of Galen, and straight sinus. Nuclear magnetic resonance with T2-FLAIR, Diffusion and vascular sequences confirmed 
the diagnosis, as well as the presence of infarction in the corresponding venous territory.. Anticoagulant therapy with low molecular 
weight heparin was performed for ten days and anticoagulation with warfarin was maintained for three months. The causative agent 
is discontinued. The patient evolved favorably and to date there have been no recurrences of the thrombotic event.

Conclusions: Cerebral venous thrombosis shows a worse prognosis when it involves the deep venous system; Its evolution 
also depends on early diagnosis and timely treatment.

Keywords: Hormonal Contraceptives, Venous infarction, Straight sinus, Thrombosis of the Deep Cerebral Venous System, 
Internal cerebral veins, Galen vein
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Introducción
La enfermedad cerebrovascular (ECV) constituye 

un problema de salud mundial, encontrándose entre las 
primeras causas de muerte y discapacidad. En el 2019 se 
reportaron en Latinoamérica y el Caribe, 708.355 casos,1 
y en Cuba, 9891 defunciones por esta causa.2 Una de las 
patologías de ECV es la trombosis venosa cerebral (TVC), 
que a pesar de ser infrecuente puede resultar altamente letal.

El cerebro cuenta con dos sistemas para su dre-
naje venoso, uno superficial y otro profundo que drena 
hacia los Senos Venosos Durales (SVD): sagital superior 
(SSS), sagital inferior (SSI), laterales (SL), cavernoso y 
seno recto (SR).3

La TVC es un trastorno trombótico que produce 
oclusión de uno o más SVD, a menudo en combina-
ción con trombosis de venas corticales. Las venas cere-
brales no acompañan las divisiones del territorio arterial, 
carecen de válvulas y de las capas típicas de las paredes 
de los vasos en su recorrido, lo que permite dilatación y 
movimiento del flujo sanguíneo en cualquier dirección 
en caso de obstrucción.4

La primera descripción de esta entidad, es atri-
buida al médico francés M. Ribes, que en 1825 reportó 
un paciente con cefalea intensa, delirio y convulsiones, 
confirmándolo patológicamente como secundario a trom-
bosis del seno longitudinal superior y senos laterales.3,5

Se estima una incidencia anual de 3 a 4 casos de 
TVC por millón de habitantes, afecta mayormente a 
mujeres en edad fértil, siendo 3 veces más común en 
este sexo, probablemente debido a factores de riesgo 
(FR) específicos de género, como el uso de Anticoncep-
tivos Hormonales Orales (AHO), embarazo, puerperio y 
terapia de reemplazo hormonal.4-7

La incidencia real de TVC en Cuba se desconoce, 
son pocos los casos expuestos en la literatura (existiendo 
predominio de las afectaciones en el sistema de drenaje 
superficial) pero se supone un comportamiento similar 
al descrito mundialmente, representando el 0.5% de 
todas las ECV.5

Ante tal contexto se propone como objetivo: pre-
sentar un caso infrecuente de Trombosis del Sistema 
Venoso Cerebral Profundo, asociado a infarto venoso, 
secundario al uso prolongado de AHO.

Presentación del caso 
Paciente femenina de 28 años, psicóloga de profe-

sión, con ligero sobrepeso y antecedentes de uso de AHO 
durante 5 años consecutivos, sin otras comorbilidades 
asociadas. Acude al servicio de urgencias del Hospital 

“Arnaldo Milián Castro” con cuadro clínico de cefalea 
holocefálica opresiva, de curso progresivo, acompañada 
de vómitos y diplopía, de 6 días de evolución, refrac-
taria a tratamiento. En el examen físico se aprecia cons-
ciente con tendencia a la obnubilación, hipobulia, bradi-

lalia, bradipsiquia, paresia del VI par craneal (izquierdo) 
y signo de Babinski bilateral.

Es valorada por el Servido de Neurología del centro. 
Se realiza fondo de ojo (FO) que muestra elevación de 
ambas papilas ópticas con borramiento de los bordes, 
pulso venoso ausente e hiperemia papilar, presencia de 
hemorragia en llamas y exudado algodonoso, todas ellas 
características típicas de un papiledema desarrollado 
bilateral (ver Figura 1).

Se indica Tomografía Axial Computarizada (TAC) 
de cráneo no contrastada que evidencia hiperdensidad a 
nivel de las venas cerebrales internas, vena de Galeno 
y seno recto (ver Figura 2); que sugiere la presencia de 
trombos intraluminares (signo directo), así como hipo-
densidad y pérdida de la relación sustancia gris/blanca a 
nivel de los núcleos de la base, bilateralmente, en rela-
ción con edema cerebral focal secundario a infarto en el 
territorio venoso profundo (signos indirectos). Ante la 
presencia de signos directos e indirectos de Trombosis 
del Sistema Venoso Profundo (TSVP) complicada con 
un infarto venoso, se decide su ingreso en unidad de 
ICTUS bajo estrecha vigilancia neurológica.

Figura 1. Fondo de ojo. Se observa elevación de la papila óptica, con 
borramiento de los bordes, pulso venoso ausente e hiperemia papilar. 
Presencia de hemorragia en llamas (flecha roja) y exudado algodono-
so (flecha negra).

Figura 2. Tomografía Axial Computarizada no contrastada. a Se 
observan trombos intraluminares en venas cerebrales internas y seno 
recto (signo directo). b Se observa trombo intraluminar a nivel de la 
vena de Galeno (signo directo). Se evidencia pérdida de la relación 
sustancia gris/blanca a nivel de los núcleos de la base, bilateralmen-
te, en relación con edema cerebral focal secundario a infarto en el 
territorio venoso profundo (signos indirectos).
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Se inicia anticoagulación con heparina de bajo peso 
molecular (HBPM: Fraxiheparina), 1 vial por vía sub-
cutánea (SC) cada 12 horas, la cual se mantuvo durante 
10 días. Además, se emplean medidas antiedema cere-
bral con diuréticos: osmótico (Manitol: 1.5g/kg, por vía 
endovenosa), y del asa (Furosemida: 40mg/día por vía 
endovenosa); y analgesia (Espasmoforte: 1 ámpula vía 
endovenosa cada 8 horas, ámpulas de 50 mg camilofi-
lina y 1.25 g metamizol sódico en 5 ml). A las 24 horas 
se aprecia una notable mejoría sintomática.

En sala se solicita una Resonancia Magnética 
Nuclear (RMN) con secuencias T2-FLAIR, Difusión 
y secuencias vasculares (TOF, Angio-Resonancia) que 
revela extensa área que se comporta hiperintensa en 
T2-FLAIR y restringe ligeramente en difusión, a nivel 
de los núcleos de la base y el tálamo de manera bila-
teral, compatible con edema cerebral focal secundario 
a infarto en el territorio venoso profundo (signos indi-
rectos). Además, ausencia de flujo venoso a nivel de 
Seno recto, Vena de Galeno y Venas Cerebrales Internas 
en la Angio-Resonancia con Secuencias TOF (en 2 
dimensiones); lo cual confirma el diagnóstico de TSVP, 
asociada a infarto en el territorio venoso correspon-
diente (ver Figura 3).

Además se indican otros exámenes complementa-
rios para determinar posibles causas relacionadas, resul-
tando todos anodinos a excepción del dímero D (Gli-
cemia: 5.6 mmol/l, Colesterol: 4.2 mmol/l, Triglicéridos: 
1.4 mmol/l, Dímero D: 597 ug/l, Tiempo de Sangra-
miento: 3 minutos, Tiempo de coagulación: 9 minutos, 
Tiempo de Protrombina (TP): 14 segundos, Tiempo Par-
cial de Tromboplastina (TPT): 35 segundos, Conteo de 
plaquetas: 200/109/l, Razón Internacional Normalizada 
al ingreso (INR): 1.2, C3: 1.1 g/l, C4: 0.2 g/l, IgA: 2.5 g/l, 
IgG: 9.8 g/l, IgM: 0.9 g/l, IgE: 120 kU/l, Factor Reuma-

toideo: 10 U/l, Proteína C reactiva: 3 mg/l, ANCA, ANA, 
Anticoagulante Lúpico, Anticuerpos Anticardiolipinas, 
Anticuerpos Anti-Beta2-glicoproteina I (ABETA2-GPI),  
VIH: negativos, Anticuerpos anti Hepatitis C, Antígeno 
de superficie de Hepatitis B, VDRL:  no reactivas.

La paciente estuvo ingresada durante 21 días. Al 
alta hospitalaria se indicó anticoagulación con dicuma-
rínico: Warfarina 4 mg/día en dosis única (tableta de 2 
mg) por vía oral, durante 3 meses, con el objetivo de 
alcanzar INR entre 2-3. Evolucionó favorablemente, 
se mantuvo anticoagulada en el rango óptimo deseado 
durante 3 meses, y el agente causal (AHO) fue suspen-
dido. Los exámenes para descartar colagenopatías se 
realizaron en el momento del ingreso, fueron repetidos 
a los 3 y a los 6 meses después de suprimida la anticoa-
gulación, resultando negativos.  Hasta la fecha (3 años 
después con seguimiento en consultas) no ha presentado 
recurrencias del evento trombótico, lo que le ha permi-
tido reincorporarse y mantenerse vinculada a las activi-
dades laborales y de la vida diaria.

Discusión
El drenaje venoso cerebral puede ser dividido en 

SVD, Venas corticales superficiales (VCS) y Venas 
cerebrales profundas (VCP). Lo SVD reciben el drenaje 
venoso de los hemisferios cerebrales, VCS, diploicas, 
meníngeas y venas emisarias, y se dividen en dos grupos: 
Posterosuperior (SSS, SSI, SR, prensa de Herófilo, SL y 
bulbos yugulares) y Anteroinferior (seno petroso supe-
rior e inferior, seno cavernoso, plexo venoso del clivus 
y el seno esfenoparietal). Las VCS drenan la sangre 
venosa de la corteza cerebral y una porción de la sus-
tancia blanca subyacente, comprenden la vena anastomó-
tica superior (de Trolard) y la vena anastomótica inferior 
(de Labbé). Las VCP drenan los ganglios basales y sus-

Figura 3. Resonancia Magnética Nuclear. a T2-FLAIR:  Se observa hiperintensidad que involucra núcleos de la base 
y tálamo, bilateralmente, en relación con infarto en el territorio venoso profundo. b Difusión: Ligera restricción a la 
difusión a nivel de núcleos de la base y tálamo bilateralmente (signos indirectos). c Angio-Resonancia con Secuen-

cias TOF (2D): Ausencia de flujo venoso a nivel de Seno recto, Vena de Galeno y Venas Cerebrales Internas.
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tancia blanca profunda, y está formado por dos niveles: 
sistema venoso transcerebral y por las venas subependi-
marias, cerebrales internas, vena basal de Rosenthal y 
vena de Galeno.3,4

La patogénesis de la TVC es compleja y multifacto-
rial. Existen dos mecanismos fisiopatológicos: trombosis 
de senos cerebrales principales y trombosis de venas cor-
ticales. La oclusión del primero bloquea el transporte del 
líquido cefalorraquídeo, disminuye su absorción y con-
secuentemente produce HE. La oclusión de venas cor-
ticales obliga a la sangre venosa a retornar a pequeños 
vasos y capilares, incrementándose las presiones a este 
nivel. Esto, en combinación con el flujo de retorno pro-
vocan una ruptura de la barrera hematoencefálica y dis-
minución de la perfusión, originando isquemia cerebral 
focal, edema citotóxico o hemorragia intracerebral.4

Vaca Villanueva M, y col.4 clasifican los FR en 
temporales y permanentes. Los temporales contemplan 
los género-específicos (más común en mujeres), trata-
miento quimioterápico y otras condiciones transitorias 
que afectan la región de cabeza y cuello. Los perma-
nentes incluyen: estados protrombóticos hereditarios, 
malignidades, y desórdenes mieloproliferativos. En esta 
paciente, fueron descartados los Trastornos del Colá-
geno (reconocidas causas de trombosis), resultando 
negativos los complementarios correspondientes.

El uso prolongado AHO se ha descrito como una 
factor importante en la patogénesis de esta entidad. 
Estos modifican la hemostasia por acción hormonal 
directa sobre la síntesis de proteínas en el hepatocito o, 
por acción intermediaria de sustancias como SHBG (sex 
hormone binding globulin) o glucosil-ceramida. Estas 
modificaciones consisten básicamente en: elevación de 
factores prohemostáticos (factor von Willebrand, fac-
tores II, VII, VIII y X, y fibrinógeno), un descenso cuan-
titativo de anticoagulantes naturales (proteína S libre, 
inhibidor de la vía del factor tisular o TFPI-libre, anti-
trombina) o un defecto funcional de los mismos (resis-
tencia adquirida a la acción de la proteína C). El resul-
tado global es un estado procoagulante adquirido.8

La forma de presentación clínica puede ser variable, 
lo que ocasionalmente dificulta el diagnóstico, sin 
embargo, diversos autores afirman que las manifesta-
ciones más comúnmente encontradas en el curso de TVC, 
son aquellas derivadas de HE aislada (cefalea, papile-
dema y alteraciones visuales), déficits focales, convul-
siones, y signos de encefalopatía (estupor, coma).9

El diagnóstico sospechado clínicamente debe con-
firmarse con imágenes no invasivas.  Liaño Esteso DG, y 
col.10 describen signos radiológicos directos e indirectos, 
indicativos de TVC en TAC y en RMN, tanto en secuen-
cias simples como vasculares, que incluyen la visuali-
zación directa del trombo, la repercusión de éste sobre 
el parénquima susceptible de drenaje, y el desarrollo de 

colateralidad venosa. La relación entre manifestaciones 
clínicas y hallazgos en neuroimágenes permiten aclarar 
el diagnóstico y diferenciarlo de gran variedad de enti-
dades vasculares que pueden cursar con lesión talámica 
bilateral como el Síndrome de la arteria de Percherón, 
Enfermedad de Behςet, entre otros.3

Celorrio CSY, y col.5 proponen coadyuvar el diag-
nóstico con biometría hemática, perfil bioquímico, TP, 
TPT, DD, etc. El DD (producto de degradación de la 
fibrina) puede ser predictor de TVC aguda extensa 
cuando muestra elevación por encima de 500 ug/l con 
una sensibilidad de 93.9 % y especificidad de 89.7%.5 En 
concordancia con la literatura, en la paciente se detec-
taron cifras aumentadas del DD (597 ug/l).

El tratamiento, debe centrarse inicialmente en iden-
tificar y abordar complicaciones potencialmente mor-
tales, incluyendo la HE, convulsiones y el coma.6

Es válido aclarar que, aunque las medidas antie-
dema cerebral con diuréticos (osmóticos y del asa), no 
cuentan con un soporte claro en la medicina basada en la 
evidencia, la paciente tuvo una respuesta favorable con 
la utilización de manitol y furosemida.

La anticoagulación ha sido un tema debatido, 
debido al potencial de transformación hemorrágica de 
los infartos cerebrales antes de administrarla. Tadi P, y 
col.6 recomiendan un esquema con HBPM administrada 
por vía SC como puente a la anticoagulación oral (con 
antagonista de vitamina K), extendiendo esta última de 
3 a 6 meses en pacientes con TVC provocada y de 6 a 12 
meses en aquellos con TVC no provocada. El objetivo es 
alcanzar un INR de 2 a 3.

Coincidiendo con lo reportado, en nuestra paciente, 
considerando que los beneficios superaban a los riesgos, 
se optó por la anticoagulación con HBPM durante 10 
días. Al egreso hospitalario se indicó Warfarina, durante 
3 meses, se dio seguimiento por INR y tuvo una res-
puesta favorable. Se suspendió el conocido agente causal 
(AHO). Algunos autores señalan evolución tórpida en 
pacientes con afectación del sistema venoso profundo 
intracraneal (mayor tendencia a dejar secuelas neuroló-
gicas permanentes), así como en los que en el TAC de 
urgencias se identifican cambios hemorrágicos.3 Nuestra 
paciente, a pesar de la extensión del evento trombótico, 
mostró una evolución satisfactoria debido, en gran parte 
al diagnóstico temprano del mismo.

Comentario	Final
Se ha descrito un caso infrecuente de TVC que 

involucra al sistema venoso profundo, secundario al 
uso prolongado de AHO. La evolución de esta entidad 
depende en gran medida del diagnóstico y tratamiento 
oportuno, si éste se hace precoz, probablemente se evi-
tarán complicaciones que pueden resultar letales.
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Síndrome de Tolosa-Hunt con compromiso de tres ramas del nervio 
trigémino y nervio facial

Tolosa-Hunt Syndrome with involvement of  three branches of  the trigeminal 
nerve and facial nerve

Resumen
Introducción: El Síndrome de Tolosa-Hunt consiste en una neuropatía sensitiva del nervio trigémino asociada a la pará-

lisis de uno o más nervios motores oculares, secundaria a una inflamación granulomatosa idiopática del seno cavernoso, de la 
fisura orbital superior o de la órbita.

Caso	clínico: Paciente de 19 años con Síndrome de Tolosa-Hunt acompañado de parálisis facial periférica, con realce del 
nervio facial.

Conclusiones: El compromiso de las ramas del nervio trigémino y del nervio facial es un hallazgo poco frecuente. Los 
estudios imagenológicos aportan a la caracterización de la etiología. El tratamiento con esteroides continúa siendo efectivo.

Palabras clave: Síndrome de Tolosa-Hunt, Parálisis facial, Tejido de granulación, Desórdenes motores oculares, Oftalmoplejía 
(Descriptores DeSC/MeSH)

Abstract
Introduction: Tolosa-Hunt Syndrome consists of a sensory neuropathy of the trigeminal nerve associated with the paralysis 

of one or more ocular motor nerves, secondary to an idiopathic granulomatous inflammation of the cavernous sinus, the superior 
orbital fissure or the orbit.

Clinical	case: 19-year-old patient with Tolosa-Hunt Syndrome accompanied by peripheral facial paralysis, with enhancement 
of the facial nerve.

Conclusions: Compromise of trigeminal nerve branches and facial nerve is a rare finding. Imaging studies contribute to the 
characterization of the etiology. Steroid treatment continues to be effective.

Keywords: Tolosa-Hunt Syndrome, Facial Paralysis, Granulation Tissue, Ocular Motility Disorders, Ophthalmoplegia (Me-
dical Subject Headings DeSC/MeSH)
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Introducción
El Síndrome de Tolosa-Hunt (STH) es una entidad 

idiopática consistente en una oftalmoplejía dolorosa 
caracterizada por dolor ocular y por afectación clásica 
de la primera y segunda rama del trigémino y de uno 
o más nervios oculomotores (III, IV y VI), causada por 
una inflamación granulomatosa inespecífica del seno 
cavernoso, de la fisura orbital superior o de la órbita.1,2 
Se caracteriza por ser una condición poco frecuente 
(entre 1 y 2 casos por cada millón de personas), con 
reportes aislados a nivel mundial y con una incidencia 

no establecida.2,3 En términos de nervios craneales, 70% 
de los casos presenta compromiso múltiple, principal-
mente del tercero (79%), sexto (45%), cuarto (32%) y 
quinto (25%) nervio.3,4

Si bien, dicha condición cuenta con una definición 
y criterios establecidos, actualmente no existe informa-
ción clara en términos de etiología, asociación con otras 
patologías, tratamiento, seguimiento a mediano y largo 
plazo y reincidencia o recaídas.3 Considerando lo ante-
rior, se reporta el caso de una paciente con diagnóstico 
de Síndrome de Tolosa-Hunt asociado a parálisis facial 
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ipsilateral durante el desarrollo subagudo del cuadro, 
que contribuye a la comprensión y actualización de la 
información hasta ahora descrita.

Presentación del caso clínico
Mujer de 19 años de edad, quien ingresó a una ins-

titución de salud de cuarto nivel de complejidad en San-
tiago de Cali, Colombia, por cuadro de cinco semanas 
de evolución. Inició con dolor intenso tipo punzada en 
globo ocular y hemicara derecha, con posterior estra-
bismo concéntrico derecho y diplopía durante 15 días, 
seguida de ptosis palpebral derecha. Previo al ingreso, 
desarrolló parálisis facial periférica derecha y dificultad 
ipsilateral para masticar, con intensificación del dolor. 
La paciente negó asociación con disfagia, cambios del 
tono de voz, tos, vómito o alteraciones de la marcha, sin 
síntomas en torso o extremidades, ni compromiso de 
esfínteres; manifestó como único antecedente consumo 
frecuente de cannabis y derivados de la cocaína.

Al ingreso presentó midriasis derecha y compro-
miso de nervios craneales derechos por plejía del III y 
IV nervio, paresia del VI nervio, hipoestesia-alodinia de 
las tres ramas sensitivas del V nervio y plejía del mús-
culo masetero derecho, además de parálisis facial peri-
férica derecha (Fotografía 1). En campimetría y agudeza 
visual por confrontación no se observaron alteraciones.

Tras valoración médica inicial se realizó resonancia 
magnética nuclear (RMN) de cerebro con hallazgo de 

“lesión de apariencia infiltrativa de 2,5 cm x 1,2 cm, 
hipointensa en T2, con realce homogéneo tras el con-
traste, que compromete el seno cavernoso derecho y 
ápex orbitario; la alteración se extiende por el foramen 
oval a la tercera división del nervio trigémino y afecta 
posteriormente el borde libre del tentorio y las paquime-
ninges de la fosa craneal media” (Fotografía 2). Como 
parte de las pruebas diagnósticas, a la paciente se le rea-
lizó un perfil reumatológico que dio como resultado 
anticuerpos antinucleares 1/320 diluciones, con patrón 
nuclear granular fino; el resto del perfil reumatológico 
fue negativo. El valor de hemoglobina glicosilada fue 
normal. Se le practicó punción lumbar con presión de 
apertura de 16 cm H2O; el examen citoquímico mostró 
una concentración de proteínas de 40 mg/dl, de lactato 
deshidrogenasa (LDH) menor a 10 unidades/l, de glu-
cosa de 55 mg/dl y un conteo de hematíes de 3/mm3, leu-
cocitos polimorfonucleares de 0/mm3 y linfocitos de 9/
mm3. El análisis de líquido cefalorraquídeo no demostró 
linfocitos atípicos. No se realizó estudio de citometría 
de flujo (cytospin) para descartar linfoma. Las pruebas 
ELISA de 4ª generación para VIH y prueba treponémica 
en sangre fueron negativas, así como la tinta china y el 
cultivo para bacterias, hongos y tuberculosis. No hubo 
hallazgos sugestivos de un proceso infeccioso y la linfo-
citosis se reportó como único hallazgo relevante.

Fotografía 1. Nueve posiciones diagnósticas de la mirada de la 
paciente al ingreso. Se observa limitación para aducción, abducción, 
elevación y depresión del ojo derecho, acompañada de parálisis facial 
ipsilateral.

Fotografía 2. (A) Corte axial a nivel del seno cavernoso de RMN en 
secuencia T1 simple.  (B) Corte axial de RMN en secuencia T1 con Ga-
dolinio, donde se aprecia lesión isointensa en seno cavernoso dere-
cho con realce homogéneo al contraste y compresión del lumen de la 
arteria carótida. (C) RMN comparativa en secuencia T1 con Gadolinio 
al ingreso. (D) RMN comparativa en secuencia T1 con Gadolinio a los 
8 días de iniciar terapia farmacológica.
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Tras haber descartado compromiso sistémico de 
enfermedad granulomatosa con calcio sérico, tomografía 
axial computarizada de tórax y biopsia de conjuntiva, se 
inició manejo con metilprednisolona (1 gr/día por 7 días) 
y prednisolona (1mg/kg/día) de mantenimiento. 

La paciente presentó disminución progresiva del 
dolor en las primeras 24 horas, con reducción de la 
lesión del seno cavernoso observada en resonancia 
nuclear magnética de control a los 8 días de haber ini-
ciado terapia (Fotografía 2). Se reportó, además, realce 
del nervio facial ipsilateral en su porción canalicular a 
nivel de la primera rodilla y del nervio petroso superfi-
cial mayor. La paciente mostró mejoría progresiva de 
los movimientos extraoculares, constricción pupilar y 
apertura ocular desde la primera semana hasta su egreso, 
manteniéndose la paresia del músculo recto medial 
derecho y la parálisis facial ipsilateral (Fotografía 3).

Comentarios finales sobre los aspectos relevantes 
del caso
Al considerar la evidencia y la literatura actual 

en torno al tema, se presenta el reporte de un caso que 
cumple con los criterios clínicos y radiológicos del 
STH, con parálisis facial ipsilateral; esta última atri-
buida probablemente a la extensión del proceso inflama-
torio a nivel del segmento distal canalicular y laberíntico 
del VII par craneal.2 En la mayoría de los estudios no 
se reporta un compromiso de nervios extracavernosos 
y compromiso simpático.5-8 El caso descrito presenta 
dicha afectación, además del compromiso de las ramas 
maxilar y mandibular del nervio trigémino, considerado 
también como una manifestación poco frecuente.

A pesar de contar con más de 60 años de conoci-
miento, el STH continúa siendo una entidad de etiología 
desconocida que requiere ser diferenciada de enferme-

dades de carácter infeccioso, inmuno-reumatológico, 
neoplásico, traumático, endocrino, iatrogénico, congé-
nito e idiopático, entre las que se destacan los menin-
giomas, los linfomas, la sarcoidosis y las enfermedades 
granulomatosas, entre otras.1,9 El caso resulta ser un reto 
al considerar diagnósticos diferenciales de oftalmoplejía 
dolorosa además de condiciones como la parálisis de 
Bell.7 La paciente presentó dolor orbitario unilateral per-
sistente durante semanas previas al tratamiento, parálisis 
de los pares craneales descritos, granulomas, oftalmopa-
resia, dolor y parálisis resuelta en 72 horas posteriores 
al tratamiento corticoideo; dichos síntomas, descartando 
otras causas a través de pruebas diagnósticas, son sufi-
cientes para la sospecha del STH de acuerdo a los crite-
rios ICHD-II de 1998, revisados en 2004.3,6 Sumado a lo 
anterior, está el consumo previo de sustancias psicoac-
tivas de la paciente, considerado como un antecedente 
que predispone a la ocurrencia del evento.10

En términos de ayudas diagnósticas, la RNM resultó 
ser el examen de elección con una sensibilidad de 92% 
frente al diagnóstico descrito.3 A través de ésta se busca 
observar un engrosamiento convexo del seno cavernoso 
sintomático, isointenso en comparación con la sustancia 
gris en imágenes TR/TE cortas e hipo-isointenso en imá-
genes TR/TE largas.3,9 Es así como, la RMN permitió el 
diagnóstico y seguimiento de la paciente, lo que apoya 
la sugerencia de su inclusión como elemento indispen-
sable para un adecuado diagnóstico diferencial respecto 
a otras patologías como el pseudotumor orbitario carac-
terizado por engrosamiento de los tendones y músculos 
oculares, a diferencia del STH.3,11,12 Asimismo, junto al 
descrito por Kang,7 este caso logra demostrar cambios en 
la intensidad por resonancia magnética del nervio facial 
afectado, apoyando la hipótesis propuesta de un meca-
nismo de inflamación focal y distante.6

Fotografía 3. A) Nueve posiciones diagnósticas de la mirada a las 3 semanas de iniciar terapia esteroidea. (B) Evaluación monocular 
del ojo derecho; se observa la recuperación completa de la abducción, con mejoría en movimientos del IV y III nervio craneal.
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En cuanto al tratamiento médico, en 1966 Smith y 
Taxdall demostraron la dramática respuesta del paciente 
con STH al manejo con esteroides dentro de las primeras 
24 horas.13 Si bien el síntoma dura en promedio 8 semanas, 
el tiempo se reduce a menos de 72 horas con el uso de 
esteroides.3,4 A pesar de no existir consenso en la dosis 
y vía de administración, la literatura recomienda 1 mg/
kg día de prednisona oral y 500-1000 mg/día de metil-
prednisolona endovenosa. Respecto a la paresia del mús-
culo recto medial derecho y a la parálisis facial ipsilateral 
de la paciente, éstas puede tardar en desaparecer semanas 
o meses a pesar del inicio temprano de la terapia corti-
coide, de acuerdo a la literatura.3 Se recomienda explorar 
la duración del tratamiento en futuros estudios, al encon-
trar en la práctica diferentes tiempos de administración. 
La mejoría clínica es relativamente rápida al iniciar el tra-
tamiento, sin embargo, se sugiere monitorear periódica-
mente para evaluar la desaparición del tejido en la RNM, 
puesto que las recurrencias a largo plazo se presentan en 
aproximadamente la mitad de los pacientes.3,9

A manera de conclusión, el Síndrome de Tolosa 
Hunt es una enfermedad inflamatoria idiopática rara que 
exige un abordaje diagnóstico complejo, con un amplio 
espectro de manifestaciones clínicas y paraclínicas com-
partidas con enfermedades de mayor prevalencia, siendo 
la parálisis facial un hallazgo poco frecuente. El avance 
en estudios imagenológicos aporta nuevos hallazgos 
que pueden contribuir a la caracterización de la etio-
logía, al no contar con prueba diagnóstica definitiva. El 
tratamiento con esteroides continúa siendo efectivo, con 
mejora del seno cavernoso y del nervio facial en RNM.
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Resumen
Las complicaciones neurológicas post-vacuna SARS-CoV-2 son infrecuentes. No obstante, debido a la pandemia del 

SARS-CoV-2, se ha realizado una vacunación masiva mundial, por lo que hemos visto un mayor reporte de efectos adversos 
neurológicas post vacunales.

Presentamos 4 casos, que tras recibir la vacuna SARS-CoV-2 presentaron 4 patologías neurológicas distintas en el Hospi-
tal Comarcal de Vinaroz durante el año 2021.

Se observa una relación entre la vacunación y el inicio de los síntomas neurológicos. Tres pacientes presentaron manifesta-
ciones clínicas en relación con la vacuna BNT162b2. La primera paciente tras la administración de la primera dosis de la vacuna 
BNT162b2 presento diplopía y ptosis palpebral, cuadro compatible con Miastenia gravis ocular. El segundo paciente tuvo un 
cuadro de polineuropatía motora axonal sensitiva aguda tras la tercera dosis. La tercera paciente, que tras la tercera dosis de 
BNT162b2 presentó encefalopatía letárgica. La cuarta paciente presenta un cuadro compatible meningitis aséptica después de 
la vacunación AZD1222 y mRNA-1273 

Debido a la campaña de vacunación masiva a nivel mundial están surgiendo informes de complicaciones neurológicas rela-
cionadas accidentalmente o vinculadas causalmente. Estas son muy variadas, podrían estar en relación con mecanismos inmunoló-
gicos y/o tóxicos. Los médicos debemos estar atentos a estos posibles efectos adversos y descartar otras causas. Se deben realizar 
estudios que nos permitan poder esclarecer los mecanismos patológicos en relación con las complicaciones post vacunales.

Palabras clave: SARS-CoV-2, Polineuropatía, Miastenia, Encefalopatía, Meningitis

Abstract
Post-vaccine SARS-CoV-2 neurological complications are rare. However, due to the SARS-CoV-2 pandemic, massive vacci-

nation has been carried out worldwide, which is why we have seen a greater report of post-vaccination neurological adverse effects.
We present 4 cases, which after receiving the SARS-CoV-2 vaccine presented 4 different neurological pathologies at the 

Hospital Comarcal de Vinaroz during the year 2021.
A relationship between vaccination and the onset of neurological symptoms is observed. Three patients presented clinical 

manifestations in relation to the BNT162b2 vaccine. The first patient after administration of the first dose of the BNT162b2 
vaccine presented diplopia and palpebral ptosis, a condition compatible with ocular Myasthenia gravis. The second patient had 
symptoms of acute sensory motor axonal polyneuropathy after the third dose. The third patient, who after the third dose of 
BNT162b2 presented lethargic encephalopathy. The fourth patient presented symptoms compatible with aseptic meningitis after 
AZD1222 and mRNA-1273 vaccination.

Due to the worldwide mass vaccination campaign, reports of accidentally related or causally linked neurological compli-
cations are emerging. These are very varied; they could be related to immunological and/or toxic mechanisms. Physicians must 
be aware of these possible adverse effects and rule out other causes. Studies should be carried out that allow us to clarify the 
pathological mechanisms in relation to post-vaccination complications.

Keywords: SARS-CoV-2, Polyneuropathy, Myasthenia, Encephalopathy, Meningitis
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Introducción
El SARS-CoV-2 es un nuevo coronavirus que afecta 

los seres humanos provocando predominantemente daño 
pulmonar e hipoxia. El primer caso de SARS-CoV-2, en 
Wuhan, China, se informó el 8 de diciembre de 2019. La 
Organización Mundial de la Salud (OMS) declaró la enfer-
medad por SARS-CoV-2 como pandemia el 11 de marzo 
de 2020. Al inicio del 2021 se han comercializado vacunas 
contra el SARS-COV2 con el objetivo de reducir la propa-
gación del virus y la morbi-mortalidad de este. La OMS y 
los gobiernos a nivel mundial han organizado campañas de 
vacunación masiva para frenar la pandemia de la SARS-
CoV-2. Aunque las complicaciones neurológicas son in-
frecuentes, dada la gran cantidad de personas vacunadas 
vemos más pacientes con complicaciones neurológicas en 
relación con estas terapías. Se podrían atribuir al mime-
tismo molecular produciendo reacciones inmunológicas 
aberrantes o neurotoxicidad.1,2

A continuación, presentamos 4 casos, cada uno con un 
espectro diferente de complicaciones neurológicas después 
de la vacunación de SARS-COV2.

Caso 1
Varón de 88 años con antecedentes de Linfoma foli-

cular en remisión hace 8 años, espondiloartrosis, autónomo 
e independiente para la vida diaria.  Se vacunó para la 
tercera dosis de SARS-cov2 el 7/11/21, 14 días después 
comenzó a presentar alteración de la marcha con caídas, 
motivo por el cual el paciente ingresó en nuestro servicio.

En la exploración neurológica, fuerza muscular (FM) 
en extremidades superiores 5/5, en extremidades inferiores 
a nivel proximal -3/5 y distal -4/5, los reflejos osteoten-
dinosos estaban ausentes todos, hipoestesia en calcetín, 
marcha imposible.

La analítica general fue normal, los anticuerpos anti-
gangliósidos fueron negativos. El líquido cefalorraquídeo 
(LCR) evidenció proteinorraquia 330 mg/dL, células 2/
mm, glucosa 70mg/dL. Serologías negativas, PCR SARS-
COV2 negativo. Resonancia magnética (RM) medular ob-
jetivo: espondiloartropatía difusa.

ENG-EMG 21 días después del inicio: Evidenció 
SNAP Y CMAP disminuidos con velocidades de con-
ducción normales, ondas F levemente retrasadas compa-
tible polineuropatía axonal de predominio sensitivo, axonal 
y distal de grado grave para fibras sensitivas con mayor 
afectación en miembros inferiores.

Tras el resultado de LCR, se orientó como síndrome 
de Guillain-Barre variante neuropatía axonal motora sen-
sitiva aguda (AMSA). Los criterios electrodiagnósticos 
actuales para AMSA son: ausencia de evidencia de desmie-
linización, amplitud de CMAP distal <80 % del límite in-
ferior normal (como en AMAN) y reducción de la amplitud 
del potencial de acción del nervio sensorial (SNAP) <50 % 
de límites inferiores de lo normal en al menos dos nervios.3 

Se inició tratamiento con gammaglobulinas 0,5gxKgx5 
días. Tras una semana de tratamiento el paciente comenzó 
a mejorar la fuerza nivel de extremidades inferiores y la 
aparición de los reflejos a nivel de extremidades superiores.

El paciente fue visitado en nuestra consulta 6 semanas 
después del alta, presentando paraparesia -3/5 proximal 
+4/5 distal con recuperación de reflejos, excepto los aquíleos. 
Deambulación de algunos pasos con ayuda bilateral.

EMG 6 semanas después: Datos sugestivos de poli-
neuropatía axonal de grado grave con escasos signos de de-
nervación aguda.

Caso 2
Mujer de 18 años, sin antecedentes patológicos co-

nocidos. En la primera semana de junio del 2021 había re-
cibido la segunda dosis de vacuna AZD1222 (ChAdOx1) 
SARS-Cov 2. Dos semanas después presentó con fiebre 
de 39.5ºC, cefalea retrocular y holocraneal, fono-foto-
fobia y postración. 

En la exploración neurológica se detectó rigidez de 
nuca, resto de exploración normal.

En la analítica anemia con un hematocrito de 29%, 
Hemoglobina 9,9mg/d, Proteína C Reactiva 11mg/dL, resto 
de analítica normal. El LCR con glucosa 61 mg/dl, pro-
teínas 36 mg/dl, células 70/μl (81% mononucleares y 19% 
polimorfonucleares). Cultivos, serologías para agentes mi-
crobiológicos, PCR SARS-COV2 negativos.

RM cerebral: normal, incluido el estudio venoso, que 
descartó trombosis.

Se trata de un cuadro clínico de cefalea con signos 
meníngeos y pleocitosis con cultivos y serologías nega-
tivos. Cumplía criterios de meningitis aséptica, se trató de 
forma sintomática. Al cabo de 4 días dada la buena evo-
lución de la paciente se dio de alta.

Caso	3.
Mujer de 73 años con antecedentes de ictus en te-

rritorio carotídeo izquierdo con recuperación completa, 
hipertensión arterial, trastorno delirante. La paciente pre-
sentó de forma aguda obnubilación con lenguaje incohe-
rente, 48 horas tras recibir la tercera dosis de la vacuna de 
BNT162b2. La paciente tuvo empeoramiento de nivel de 
consciencia por lo que fue llevada a urgencias e ingresada.

En la exploración neurológica el Glasgow 10/15, di-
sartria parética, leve claudicación en extremidad superior 
derecha, resto normal

En la analítica tanto el hemograma como la bio-
química fueron normales.

La RM observó infarto antiguo en cerebelo derecho, 
atrofia cortico-subcortical con lesiones hipóxico-isqué-
micas crónicas.

Electroencefalograma (EEG): Afectación difusa de 
actividad bioeléctrica cerebral con mayor afectación en 
área frontocentral izquierda.  Se realizó punción lumbar 



 Vol. 32, No 2 2023 / Revista Ecuatoriana de Neurología  125

siento la presión de apertura 140 mm H2O, células 1, pro-
teínas 40, glucosa 80, cultivos negativos.

Después de 48 horas de su ingreso la paciente co-
menzó a mejorar su nivel del de consciencia, se descartaron 
patologías vasculares, inflamatorias, epileptógenas, infec-
ciosas o tóxicas, el tratamiento fue sólo sintomático. Al alta 
la paciente la paciente con Glasgow 15/15, sin déficit cog-
nitivo ni motor. Tras 6 semanas de seguimiento no se han 
objetivado recidivas ni alteraciones cognitivas.

Caso 4
Mujer de 69 años en noviembre de 2020 presentó 

neumonía por COVID19. Tras recibir la primera vacuna 
BNT162b2 el 9/4/21, 10 días después empezó a notar 
visión borrosa vespertina, cuando leía refería visión doble. 
Tras segunda dosis el 30/4/21 tuvo empeoramiento presen-
tando diplopía binocular y ptosis palpebral derecha. 

En la exploración neurológica se objetiva ptosis pal-
pebral derecha, paresia de ambos rectos superiores que 
mejora con test de Tensilon. La tomografía cerebral y de 
tórax fueron normales. Los anticuerpos antirreceptor de 
acetilcolina(anti-ACRH) > 20,00mmo/L(0,00-0,50).

Ante un cuadro de diplopía fluctuante, con anti-ACRH 
positivos a títulos altos, test de Tensilon positivo se diag-
nosticó Miastenia Gravis (MG) forma ocular se inició tra-
tamiento con piridostigmina, observándose mejoría clínica, 
persistiendo diplopía cuando forzaba la visión, se añade 
prednisona a dosis de 30 mg diarios, obteniéndose mejoría 
total tras 14 días. El EMG 6 semanas después fue normal.

Discusión
En todo el mundo, muchas personas se han infectado 

con el SARS-CoV-2, lo que ha producido un enorme im-
pacto en la asistencia sanitaria y en la sociedad en general.2 
La vacunación contra el SARS-CoV-2 es importante para 
reducir la propagación del virus y las tasas de morta-
lidad. La información sobre complicaciones neurológicas 
después de la vacunación contra el SARS-CoV-2 está au-
mentando con un espectro muy variado, desde reacciones 
leves como cefalea, mialgias, ansiedad, síncope, mareo, 
hasta otras más importantes como parálisis de Bell, trom-
bosis venos cerebral, síndrome de Guillain -Barré (SGB), 
meningitis aséptica, encefalomielitis diseminada, encefa-
litis, miastenia gravis entre otras.1

Nuestro primer caso se trata de un paciente con un 
cuadro clínico de paraparesia con arreflexia generalizada 
y déficit sensitivo leve, LCR con disociación albumino-
celular. EL ENG-EMG polineuropatía axonal de pre-
dominio sensitivo, axonal y distal de grado grave para 
fibras sensitivas con mayor afectación en miembros in-
feriores, compatible con SGB variante tipo AMSA, esta 
variante está en relación con anti-gangliósidos que en 
nuestro caso fueron negativos. La variante AMSAN se 
asocia más comúnmente con la infección por COVID-19 

en Asia. En Europa con pandemia también se han visto 
formas axonales. Un estudio de Toscano et al3 mostró 
cinco pacientes, tres con un tipo axonal de GBS y dos 
con neuropatía desmielinizante.

El SGB y sus variantes han sido reportados como 
complicaciones después de recibir la vacuna SARS-CoV-2. 
Dalwadi reportó una mujer de 86 años con AMSAN 
después de la segunda dosis de vacunación SARS-COV2 
(mRNA-1273).4 Luca notificó un caso de polineuropatía 
axonal inflamatoria sensitiva pura crónica en una mujer 
de 82 años tras 6 semanas de recibir la segunda dosis de 
vacuna SARS-COV2.5,6

El mecanismo de AMSAN sería similar al del SGB. 
Se trata de un proceso inflamatorio-autoinmune post-infec-
cioso (o vacunal) donde existe un mimetismo molecular; 
en las formas axonales la diana  es la célula de Schwann.

El segundo caso se trata de un paciente con meningitis 
aséptica. La meningitis aséptica es un cuadro que puede ser 
desencadenado por fármacos y vacunas tipo sarampión, pa-
rotiditis y varicela. Puede aparecer en vacunas como la pa-
rotiditis entre 15-35 días. Lee reportó un caso de meningitis 
aséptica en un adolescente 3 semanas después de recibir 
la vacuna SARS-CoV-2 con recuperación completa.1 Saito 
comunicó una meningitis aséptica después de vacunación 
BNT162b2 ARN en una mujer de 42 años.7

El tercer caso se presenta con un deterioro de nivel 
de consciencia, neuroimagen normal. EEG con afectación 
difusa lo compatible con una encefalopatía aguda rever-
sible. El LCR fue normal, sin embargo, la encefalopatía 
post-vacuna ha sido reportada, en estos casos los estudios 
de LCR han sido normales o ha mostrado pleocitosis leve.8 
Baldelli publicó un caso de encefalopatía hiperaguda re-
versible en cual se evidenció un aumento de citocinas en 
LCR, después de 1 día de recibir la primera dosis de vacuna 
SARS-COV2 AZD1222 (ChAdOx1).9,10

El cuarto caso, tras 10 días después de recibir la 
primera vacuna BNT162b2 presenta diplopía vespertina, 
que luego de la segunda dosis empeora, añadiéndose ptosis 
palpebral derecha, que mejora con test de Tensilon. Con 
diagnóstico de Miastenia Gravis ocular se inició trata-
miento con piridostigmina y prednisona con lo cual se re-
suelve el cuadro. Existen casos reportados de MG de nueva 
aparición tras la Covid-19, con una latencia máxima de 56 
días. Watad ha publicado recientemente una serie de 27 
casos de brotes de enfermedades inmunomediadas tras la 
administración de vacuna mRNA.11 A su vez, Tagliaferri et 
al ha publicado un caso de crisis miasténica que requirió 
intubación endotraqueal y ventilación asistida tras la va-
cunación con mRNA-1273.12 En este último caso, dado la 
relación temporal, es más probable que el desencadenante 
de la clínica sea la vacunación.

Se ha observado un incremento en la incidencia de las 
complicaciones neurológicas cómo miastenia gravis, ence-
falopatía y meningitis aséptica, y AMSAN; la cual puede 
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ser atribuida por su relación temporal a la administración 
de las vacunas SARS CoV-2, con varios mecanismos pa-
togénicos, como mimetismo molecular, neurotoxicidad 
directa y reacciones inmunes aberrantes. El mimetismo 
molecular, nos explica que el epítopo del microorganismo 
comparte una estructura similar al antígeno del huésped. La 
reacción cruzada entre el epítopo y el autoantígeno activa 
los linfocitos B y la activación del espectador de las células 
T, lo que induce la respuesta inmunitaria. Este mecanismo 
parece ser la explicación de la vacuna con adyuvantes de 
antígenos virales, que podrían mediar en las respuestas in-
munitarias dirigidas a la médula espinal. En la tabla 1 se 
describe la correlación temporal entre la administración de 
la vacuna y el inicio de los síntomas.

Conclusión
Se puede decir que las complicaciones neurológicas 

relacionadas con la vacunación SARS-CoV-2 son infre-
cuentes, pero dado la masiva vacunación, se ha observado 
un aumento de la incidencia de estas, por lo que es nece-
sario realizar más estudios para determinar la causalidad 
directa de las mismas; sin embargo, el beneficio de la vacu-
nación supera el riesgo de sus efectos adversos.
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Síndrome de Fahr e hipoparatiroidismo
Fahr syndrome and hypoparathyroidism

Resumen
Introducción: El síndrome de Fahr es una patología poco frecuente caracterizada por calcinosis cerebral, usualmente encon-

trada incidentalmente y de manera tardía en individuos con sintomatología neurológica y psiquiátrica, con dichas manifestaciones 
desde edades tempranas. Es un trastorno genético de etiología no clara de comportamiento autosómico dominante y puede asociar-
se a etiología tipo metabólica, hereditaria, o adquirida. 

Objetivo: Presentar el caso de una paciente con síndrome de Fahr atendida en un hospital regional de segundo nivel en zona 
rural del centro andino de Colombia.

Caso	clínico: Se trata de mujer de 54 años, quien consultó por primer episodio convulsivo, con antecedente patológico de 
esquizofrenia no clara y antecedente familiar de Alzheimer materno. Se realizó tomografía axial computarizada simple cerebral la 
cual reportó múltiples calcificaciones periventriculares y calcificaciones simétricas a nivel de ganglios basales con hallazgos de 
hipocalcemia e hipoparatiroidismo.

Conclusiones: El síndrome de Fahr es una entidad poco frecuente, sin embargo, es importante sospecharla y conocerla de 
manera temprana; las imágenes diagnósticas son esenciales para la detección, y la búsqueda de diagnósticos diferenciales o causas 
metabólicas asociadas es importante para el tratamiento de estos pacientes de forma oportuna y adecuada.

Palabras clave: Síndrome de Fahr, Convulsiones, Calcificaciones, Hipoparatiroidismo, Reporte de caso

Abstract
Introduction: Fahr's disease is a rare pathology characterized by brain calcinosis syndrome, usually found incidentally and 

late in individuals with neurological and psychiatric symptoms, with these manifestations from an early age. It is a genetic disorder 
of unclear etiology of autosomal dominant behavior and can be associated with metabolic, hereditary, or acquired etiology.

Objective: To present the case of a patient with Fahr's disease treated in a second-level regional hospital in a rural area of 
central Andean Colombia.

Clinical	case: This is a 54-year-old woman who consulted for the first seizure episode, with a significant pathological his-
tory of schizophrenia and a family history of maternal Alzheimer's. Simple cerebral computed tomography was performed, which 
reported multiple periventricular calcifications and symmetric calcifications at the level of the basal ganglia with hypocalcemia 
and hypoparathyroidism.

Conclusions: Fahr's disease is a rare entity, however, it is important to suspect and know about it early; Diagnostic images 
are essential for detection, and the search for differential diagnoses or associated metabolic causes is important for treating these 
patients in a timely and adequate manner.

Keywords: Fahr's disease, Seizures; Calcifications, Hypoparathyroidism, Case report
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Introducción
El síndrome de Fahr es una patología poco frecuente 

caracterizada por  depósitos idiopáticos de calcio en el 
área estratiopalidodental los cuales se suelen encontrar 

de manera incidental en individuos con una variedad de 
síntomas neurológicos y psiquiátricos, estando dentro de 
su posible etiología diversos síndromes ya sea de tipo 
metabólico, hereditario, o adquirido.1
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Este trastorno genético no tiene etiología y fisiopato-
logía clara, sin embargo, parece estar asociado a la alte-
ración del cromosoma y locus 14q48, el cual es un tras-
torno autosómico dominante y puede presentarse en un 
individuo sin antecedentes familiares de manera esporá-
dica en algunas forma de presentación de la Enfermedad 
de Fahr.2-6 Clínicamente se suele manifestar en la mayoría 
de los casos desde edades tempranas, pero con un diag-
nóstico tardío, algunos reportes en Colombia han descrito 
casos que debutan con paresia, alteración de la marcha, 
bradilalia, somnolencia, alteración del comportamiento, 
presencia de ideas delirantes y alucinaciones, sin embargo 
surge un antecedente de interés, puesto que presentan epi-
lepsia desde la infancia.7,8 Un elemento importante para el 
diagnóstico de los pacientes se basa en los hallazgos de 
calcinosis bilateral simétrica a nivel intracraneal.5-6

El objetivo del presente manuscrito es presentar el 
caso de una paciente con síndrome de Fahr y establecer 
una de sus causas comúnmente asociadas; el presente 
caso se realizó posterior al diligenciamiento del consen-
timiento informado por la paciente y su acudiente, cuenta 
con la aprobación del comité de ética correspondiente.

Reporte	de	caso
Mujer de 54 años, quien consultó en compañía de 

familiar por cuadro que se había presentado 3 horas atrás 
consistente en episodio convulsivo tónico-clónico de 15 
minutos de duración asociado a sialorrea excesiva con 
posterior presencia de disartria, sin síntomas adicionales 
referidos previamente por la familiar.

Dentro de los antecedentes patológicos refería 
hipertensión arterial, hipotiroidismo, y un diagnóstico no 
claro de esquizofrenia sin tratamiento. Además, antece-
dente familiar de Alzheimer materno.

Al ingreso presentaba signos vitales con cifras ten-
sionales en estadio I y taquicardia. Al examen neuroló-
gico alerta, desorientada en tiempo, persona y espacio, 
con presencia de Babinski derecho, lenguaje ilógico e 
incoherente, reflejos presentes aumentados, fuerza mus-
cular y sensibilidad normales; resto de examen físico sin 
presencia de alteraciones adicionales. Se realizó tomo-
grafía axial computarizada simple cerebral en contexto 
de primera convulsión y ausencia de sintomatología 
orientadora adicional, la cual reportó múltiples calcifi-
caciones periventriculares, cerebelosas y calcificaciones 
a nivel de ganglios basales (figura 1 y 2), mientras que 
los paraclínicos de ingreso mostró leve hipocalcemia e 
hipoparatiroidismo. No se contó con valor de albúmina 
durante la hospitalización (tabla 1).

Figura 1. Tomografía cerebral simple, corte axial (Calcificaciones 
cerebelosas)

Figura 2. Tomografía cerebral simple, corte axial (Calcificaciones a 
nivel de la sustancia blanca subcortical, ganglios basales y tálamo) 
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Ante hallazgos tomográficos e hipocalcemia, se 
decidió hospitalizar para vigilancia neurológica en con-
texto de crisis convulsiva tónica-clónica generalizada, 
psicosis postictal e hipocalcemia con diagnóstico de 
síndrome de Fahr. Se inició manejo anticonvulsivante y 
reposición de calcio intravenoso.

Durante dos días se mantuvo hospitalizada, en 
los cuales presentó signos vitales dentro de la norma-
lidad, sin nuevos episodios convulsivos y con mejora de 
niveles de calcio dentro de parámetros esperados por lo 
que se decidió dar egreso. En la actualidad la paciente 
ha sido valorada nuevamente por consulta externa donde 
ha tenido mejor control de los síntomas sin recurrencia 
de crisis epiléptica.

Discusión
Las calcinosis intracraneal bilateral se puede aso-

ciar a distintas entidades patológicas dentro de las que 
se incluyen alteraciones de paratiroides, intoxicación por 
monóxido de carbono, plomo, lupus eritematoso siste-
mático, el síndrome MELAS (Mitochondrial myopathy, 
encephalopathy, lactic acidosis and stroke-like episodes), 
neurodegeneración asociada a pantotenato-quinasa 
(PKAN), enfermedad de Cockayne, entre otros. Adicio-
nalmente, se puede observar calcinosis intracraneal fisio-
lógica hasta en el 1.5% de los personas, lo cual obliga en 

algunos casos a descartar otras causas previo a generar 
un diagnóstico de síndrome de Fahr que se caracteriza 
por pacientes que presentan síntomas neuropsiquiatrícos 
junto con calcificaciones intracraneales y se diferencia de 
la enfermedad de Fahr puesto que en esta se presenta adi-
cionalmente, una afección a otros familiares por herencia 
autosómica dominante.9,10

Clínicamente tiene una presentación variable, la cual 
puede comportarse de manera asintomática o presentar 
dentro de sus principales características  clínicas mani-
festaciones del deterioro del estado de conciencia, dete-
rioro motor o cognitivo, convulsiones, disartria, cefalea, 
y también síntomas psiquiátricos como demencia, esqui-
zofrenia, psicosis o alteraciones del comportamiento.4-5

El diagnóstico se realiza imagenológicamente siendo 
la tac de cráneo simple el método diagnóstico que ofrece 
mayor sensibilidad y especificidad, en este caso por la pre-
sencia de calcinosis bilateral simétrica a nivel intracraneal, 
posterior a la exclusión de otras patologías, entre ellas alte-
raciones en el metabolismo del calcio.4 Respecto al com-
ponente neuropsiquiátrico las calcificaciones bilaterales 
y simétricas localizadas en la corteza cerebral, el hipo-
campo, áreas subcorticales, sistema estriado pálido subta-
lámico,  tálamo y cerebelo, explican las diferentes mani-
festaciones neurológicas y psiquiátricas, como aparición 
de sintomatología afectiva con características endógenas 
de manera atípica, sintomatología motora y el deterioro 
cognitivo tipo subcortical. Adicionalmente, sintomato-
logía de características parkinsonianas y síntomas simi-
lares a la esquizofrenia, pérdida de la capacidad motora, 
leve parálisis espástica e inclusive deterioro de las fun-
ciones mentales.6 Puede tener una presentación clínica de 
inicio temprano, raramente se presenta en la infancia, o 
puede ser de inicio tardío; en cuanto al diagnóstico gené-
tico los genes que se van a encontrar involucrados son 
SLC20A2, XPR1, PDGF-b y PDGFR-b. Su pronóstico es 
variable y depende a cada individuo, por lo mismo su tra-
tamiento hasta el momento se basa en un manejo sintomá-
tico.4 En el caso descrito a pesar de que el diagnóstico fue 
realizado posterior a una crisis convulsiva como debut, su 
sintomatología predominante previa al episodio caracte-
rística del espectro de enfermedades descrita a calcinosis 
intracerebrales pudo manifestarse bajo la sospecha de una 
enfermedad psiquiátrica como lo es la esquizofrenia. Un 
mejor acceso y seguimiento por su servicio de salud es pri-
mordial para una sospecha clínica temprana.

En el presente caso clínico se encontró asociada 
una hipocalcemia leve y se evidenció un hipoparatiroi-
dismo (tabla 1), condición metabólica que se encuentra 
asociada al síndrome de Fahr, y que si es detectada debe 
ser tratada para mejorar el pronóstico de la enfermedad. 
Se debe considerar el diagnóstico del síndrome de Fahr 
cuando existan estudios imagenológicos con las caracte-
rísticas mencionadas, ya sea ante la ausencia de síntomas 

Paraclínicos
HEMOGRAMA
Leucocitos

Neutrófilos

Linfocitos

Monocitos

Eosinófilos

Basófilos

Hemoglobina

Hematocrito

Plaquetas

FUNCIÓN RENAL
Creatinina

BUN

ELECTROLITOS
Calcio

Cloro

Potasio

Sodio

FUNCIÓN TIROIDEA
T4 libre

Hormona estimulante de tiroides

Hormona paratiroidea

Valor

10.320

9110 (88.2%)

710 (6.9%)

390 (3.8%)

100 (1%)

10 (0.1%)

12.1

36.2 %

410.000

0.84 mg/dl

13.04 mg/dl

0.72  mmol/L

99.3 mmol/L

3.84 mmol/L

135.7 mmol/L

1.7 ng/dl

0.5 uUI/ml

1.40 pg/ml

Valor de referencia

4000- 12000

2000-7500 

1300-4000 

150-700 

0-500 

 0-150

12-17.4 

36-52% 

150.000-450.000

0.0 -1.0 mg/dl

4.67 – 23.30  mg/dl

1.1 -1.4 mmol/L

98 -108 mmol/L

3.5 -5 mmol/L

135-145 mmol/L

0.8 -2.0 ng/dl

0.35- 4 uUI/ml

12-72 pg/mL

ADA: Adenosin deaminasaa; KOH: Hidróxido de potasio; PCR: Reacción en
cadena de la polimerasa.

Tabla 1. Paraclínicos de ingreso.
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y en caso de tener un factor causante específico demos-
trado se considera secundaria a dicha causa.5-11

El hipoparatiroidismo puede ser de origen idiopá-
tico, familiar o adquirido  y se cree que es debido a los 
bajos niveles de sodio y niveles elevados de fosfato de 
manera crónica.12 Dado lo anterior es importante ampliar 
estudios durante el abordaje de casos como estos para 
descartar posible etiología asociada que nos puedan 
ayudar y orientar en el diagnóstico.

Existen criterios para realizar el diagnóstico del sín-
drome de Fahr o enfermedades similares en su espectro 
como la calcificación idiopática familiar gangliobasal, los 
cuales se han descrito en al literatura por algunos autores, 
entre ellos están: Calcificaciones bilaterales intracere-
brales evidenciadas en neuroimagen, deterioro progre-
sivo con manifestaciones neurológicas o psiquiátricas, 
edad de inicio usual entre los 40 y 50 años, ausencia 
de anormalidades que sugieran enfermedades mitocon-
driales, metabólicas o de etiología sistémica, ausencia de 
causa infecciosa, tóxica o traumática, e historia familiar 
de herencia con un patrón autosómico dominante sobre 

enfermedad de Fahr. La presencia o no del último no es 
imperativa, y con el cumplimiento de los anteriores cri-
terios es posible realizar el diagnóstico si se presentan 
de manera conjunta.13-16 Como en el presente caso existe 
una causa metabólica atribuible dada por el hiperparati-
roidismo, se puede catalogar como un Síndrome de Fahr 
secundario a hipoparatiroidismo.

Un algoritmo diagnóstico se presenta por algunos 
autores como Sánchez et al y Bonazza et al, de manera 
similar a los criterios descritos anteriormente en contexto 
de encontrar un diagnóstico diferencial, como se indica 
en la figura 3.17

El pronóstico de la enfermedad es de difícil pre-
dicción y tiene un comportamiento variable con ten-
dencia neurodegenerativa, lo que dificulta el tratamiento; 
aunque algunos autores mencionan que al encontrar una 
causa asociada, la sintomatología puede mejorar o con-
trolarse. No se puede evitar el progreso de la calcinosis 
cerebral, y el manejo debe estar dirigido al control de la 
sintomatología presentada por el paciente.5

Figura 3. Algoritmo diagnóstico y abordaje diferencial ante el hallazgo de calcificaciones en neuroimagen.17
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Del presente caso se puede concluir que a pesar 
de ser una entidad de poca frecuencia, se pueden pre-
sentar algunos casos dentro del diario vivir. Por lo tanto, 
es importante contar con las herramientas diagnósticas 
imagenológicas necesarias y reconocer las enferme-
dades o causas secundarias que puedan estar asociadas, 
facilitando así la detección y el tratamiento oportuno y 
adecuado. En caso de sospecha de síndrome de Fahr se 
puede basar en los criterios diagnósticos anteriormente 
mencionados. De igual manera es importante reconocer 
el pronóstico de la enfermedad para brindar información 
más clara a la familia.
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Análisis neuropsicológico de un caso de daño talámico. ¿Por qué el 
paciente presenta una nueva holgazanería y una ingenuidad adquirida?

Neuropsychological analysis of  a case of  thalamic damage.
Why does he present a new laziness and acquired naiveté?

Resumen
El daño cerebral adquirido es un tema de central interés en la neuropsicología, puesto que nos permite comprender la 

relación entre la cognición, comportamiento y emoción con el funcionamiento cerebral patológico. En esta oportunidad, presen-
tamos un caso con una enfermedad cerebrovascular que, producto de un daño a nivel talámico, presenta alteraciones ejecutivas, 
emocionales, lingüísticas y mnésicas. Se trata de un paciente de 52 años de edad que presenta signos y síntomas como una des-
preocupación personal, falta de motivación por buscar empleo, problemas en la regulación de su comportamiento, entre otros. 
Analizamos el caso en torno al rol del tálamo en el funcionamiento cerebral global y en la necesidad de realizar un seguimiento 
correcto con el paciente.

Palabras clave: Daño cerebral adquirido, tálamo, disfunción ejecutiva, neuropsicología, enfermedad cerebrovascular

Abstract
Acquired brain damage is a topic of central interest in neuropsychology, since it allows us to understand the relationship bet-

ween cognition, behavior and emotion with pathological brain functioning. On this occasion, we present a case with a cerebrovas-
cular disease that, as a result of damage at the thalamic level, presents executive, emotional, linguistic, and memory disorders. This 
is a 52-year-old patient who presents signs and symptoms such as personal insouciance, lack of motivation to seek employment, 
problems regulating his behavior, among others. We analyze the case regarding the role of the thalamus in global brain functioning 
and the need to carry out a correct follow-up with the patient.

Keywords: Acquired brain injury, thalamus, executive dysfunction, neuropsychology, cerebrovascular disease
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Introducción
Dentro de nuestro interés por comprender la relación 

entre el funcionamiento cerebral y la conducta humana, 
en este artículo reportamos un caso de alteración neurop-
sicológica producto de una enfermedad cerebrovascular.1 
En el caso en cuestión, nos referimos a una malformación 
arterio venosa talámica, más hidrocefalia derivada, que 
ha generado una clínica de alteraciones cognitivas, com-
portamentales y emocionales de interés para compren-
derla desde una mirada neuropsicológica.2 A continuación, 
se presentan las características clínicas del paciente, des-
cripción de la enfermedad actual, estado neuropsicoló-

gico del caso, aportes de neuroimagen y una explicación 
de las consecuencias del daño cerebral del paciente, que 
hemos denominado nueva holgazanería e ingenuidad.

Descripción	de	 la	 enfermedad	y	 características	
Clínicas del paciente

Se reporta un paciente masculino de 52 años de 
edad, cuyo cuadro clínico inicio hace 5 años, con signos 
y síntomas de cefalea esporádica, pérdida progresiva de 
la visión y escotomas fugaces. Actualmente, la madre 
del paciente refiere que es lento, desobediente, muy 
difícil de lidiar con él, principalmente, porque no tiene 

doi: 10.46997/revecuatneurol32200132
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intención de hacer actividad productiva alguna. Es poco 
efectivo el apoyo que brinda en casa, no hace las cosas 
que se le indican, en ocasiones se pierde en la calle, pre-
senta olvidos frecuentes, presenta bradilalia y disfasia.

Desde 4 años atrás está desempleado y todo este 
tiempo no ha demostrado deseos por conseguir empleo, 
según el paciente es por la edad y porque tiene ver-
güenza, volviéndose una carga y una situación desespe-
rante para el entorno familiar, ya que depende del cui-
dado de la madre. Además, la madre indica que, si ella 
no lo levanta en la mañana, el paciente se queda dormido, 
también tiene que exigirle que cuide de su aseo personal, 
además refiere constante pérdida de la memoria y ape-
tito exagerado, puede pasar comiendo todo el día.

Cuando se habla con el paciente, él refiere de forma 
constante que su problema de salud es debido a bru-
jería o por envidia y señala a su ex novia ser la cau-
sante. Según el hermano, el paciente mantenía un com-
portamiento completamente normal “hasta que tuvo el 
aneurisma”, refiere que al momento existe malestar en la 
familia debido a que el paciente no mantiene ningún tipo 
de actividad productiva, y asumen que se debe a que él 
no tiene el deseo de hacerlo.

Al llegar a la consulta denota un pobre cuidado per-
sonal, se presenta vigil, consciente, irritable, colabo-
rador, abordable, desorientado en tiempo, persona y par-
cialmente en espacio. Sus habilidades atencionales están 
disminuidas, por ende, bajo desempeño en habilidades 
de adquisición, almacenamiento y evocación de infor-
mación nueva. 

En la esfera del lenguaje el paciente mantiene un 
discurso poco fluido y perseverante, con una coherencia 
fluctuante, es capaz de denominar y repetir. Evidencia 
una buena comprensión del lenguaje oral, mas no del 
lenguaje escrito, las habilidades visuoespaciales parecen 
estar comprometidas y evidencia un funcionamiento eje-
cutivo disminuido y no refiere alteraciones sensopercep-
tivas. No presenta ideas pasivas o activas de muerte y en 
la esfera psicoafectiva incapaz de reconocer su malestar.

Neuroimagen y otras especialidades 
En los hallazgos de neuroimagen se encontró una 

malformación arterio venosa talámica, diagnóstico de 
angiografía cerebral de cuatro vasos, presencia de aneu-
risma venoso, hemorragia intraparenquimatosa difusa 
multifocal, que sugieren un daño cerebral profundo, por 
lo cual, el área de neurocirugía decide no realizar inter-
vención quirúrgica por el riesgo que presenta este pro-
ceso y por la posibilidad de aumentar la clínica neu-
ropsicológica del paciente. En la Figura 1 se presentan 
diversas imágenes de resonancia magnética computari-
zada del paciente, que pueden ser corroboradas con la 
clínica que se ha descrito a lo largo de este artículo.

Figura 1. Pruebas de neuroimagen del paciente. Se trata de cortes 
obtenidos por resonancia magnética simple de encéfalo. A: imagen 
axial que evidencia alteración talámica. B: corte coronal con altera-
ción del tálamo. C: corte transversal con alteración vascular a nivel 
talámico. D: corte sagital que evidencia alteración a nivel del tálamo. 
En las figuras A, B y D se evidencia una lesión hipodensa de bordes 
regulares redondeados que sugieren presencia de líquido en la 
zona talámica y externa hacia los ganglios de la base. En la imagen 
C se observa una artereografía del polígono de Willis que evidencia 
presencia de contraste extravasado en la zona talámica sugerida en 
las anteriores imágenes que indican micro hemorragias, incluso en 
la región hipotalámica. 

Estado neuropsicológico y observación del caso
Se aplicó el test Neuropsi en donde se identifi-

caron alteraciones graves en atención y concentración, 
memoria de trabajo, percepción visual, memoria inme-
diata, fluidez verbal fonológica y semántica, lectura, fun-
ciones motoras finas, memoria visuoespacial, memoria 
verbal espontánea, memoria verbal por claves y recono-
cimiento visual.

Asiste con su madre, quien manifiesta molestia 
porque su hijo no mejora su actitud, no desea trabajar, 
no colabora en casa a menos que se le exija y diga lo que 
tiene que hacer, incluso así, requiere supervisión ya que 
lo hace mal, por ejemplo, no lava bien la ropa, deja la 
basura donde no debe, lo que genera en él, una serie de 
conflictos familiares. 

El paciente muestra una alteración multidominio 
del funcionamiento mental superior, caracterizado por 
un perfil cognitivo con importantes alteraciones en el 
funcionamiento mnésico y el funcionamiento ejecu-
tivo, la situación del paciente es compleja debido a que 
la familia considera que esta situación es debido a su 
falta de predisposición para el trabajo, el paciente evi-
dencia fluctuaciones en el estado de ánimo, además de 
tendencia a la irritabilidad.
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¿Nueva	holgazanería,	ingenuidad	adquirida	o	
una nueva organización cerebral?
Es común que los pacientes con daño cerebral 

adquirido presenten alteraciones neuropsicológicas que 
afectan su desempeño en el diario vivir y pierdan su tra-
bajo o abandonen las actividades que solían realizar.3 Tal 
es el caso del paciente, quien luego de presentar el daño 
cerebral adquirido ha perdido el interés por las dife-
rentes actividades de la vida.

En el caso analizado, el daño cerebral talámico 
afecta la primera unidad funcional descrita por Luria,4-5 
quien afirma el rol de esta unidad para generar un tono 
y vigilia en el ser humano. Tal como sucede con el 
paciente descrito, quien ya no es capaz de despertarse 
por sí mismo o necesita siempre de alguien externo que 
le ayude a iniciar las responsabilidades que debe realizar, 
caso contrario no cumple con quehacer alguno.

El caso presenta lo que hemos denominado “una 
nueva holgazanería” puesto que ya no le interesa más que 
dormir, comer o satisfacer placeres inmediatos,6 caracte-
rísticas clásicas de un paciente que tiene una alteración en 
la regulación de la motivación o de una función ejecutiva, 
que es la iniciativa. Se debe tener presente, que muchas 
veces en neuropsicología el déficit no necesariamente es 
la evidencia de una lesión en una estructura estricta del 
cerebro, sino que, es el último eslabón cognitivo que se 
manifiesta por una lesión cerebral originada en la primera 
fase de una función mental superior.7

En cuanto a la nueva ingenuidad, es una caracte-
rística clásica del daño cerebral adquirido, puesto que, 
para que un ser humano sea capaz de predecir la inten-
ción del otro es necesario que su cerebro se encuentre en 
óptimas condiciones, en especial las estructuras del sis-
tema cerebral frontal, las cuales necesariamente, deben 
contar con un tono y vigilia adecuado para funcionar, 
caso contrario, como en el paciente analizado, se verán 
signos y síntomas como una ingenuidad adquirida ante 
las intenciones del resto.8

En cuanto a la explicación de cómo el paciente pre-
senta alteraciones de la función ejecutiva, a pesar de no 
tener un daño frontal, se ha descrito que las lesiones vas-
culares talámicas, como la sufrida por el caso, pueden 
causar amnesias, disfunciones ejecutivas o afasias, así 
como síntomas comportamentales o psicológicos, hasta 
llegar, incluso, a una demencia vascular, tal como, está 
sucediendo con el paciente. Por tanto, el tálamo tiene un 
papel preponderante en las distintas habilidades cogni-
tivas como la memoria, las emociones, ciclo del sueño y 
la vigilia, funciones ejecutivas, aporte en respuestas de 
tipo cortical de alerta, control sensitivo motor y procesa-
miento de información en general.9,10

De forma más detallada, se puede afirmar que, los 
grupos nucleares medial o dorsomedial y anterior del 
tálamo tienen un trabajo crucial en la memoria y las 

emociones. Además, estos núcleos talámicos tienen 
conexiones con el hipotálamo, giro del cíngulo, región 
temporal medial, ínsula y el lóbulo frontal. Por otra 
parte, el núcleo dorsomedial tiene un papel importante 
en las emociones, los efectos que se generan por el dolor, 
el ciclo sueño y vigilia y las funciones ejecutivas, por su 
parte el núcleo anterior, tiene que ver con funciones eje-
cutivas y memoria,11 por tal razón, en nuestro paciente 
se observan las alteraciones cognitivas, ejecutivas, emo-
cionales y comportamentales descritas. 

En cuanto a la nueva ingenuidad, parecería que 
el paciente, no es capaz de ser crítico con su situación, 
como si no pudiera darse cuenta de lo que le está suce-
diendo. Al parecer el paciente sufriría de una anosog-
nosia que le impide tomar consciencia de su situación 
y se proyecta al mundo como “si no le pasara nada”, a 
pesar de que en consulta busquemos estrategias para 
que se dé cuenta de lo que le sucede y trate de superar 
esa actitud pasiva ante el proceso de rehabilitación y 
mejorar su condición cerebral.12

Conclusiones
En este artículo hemos reportado un caso de daño 

cerebral, específicamente el de un sobreviviente a una 
enfermedad cerebrovascular en el tálamo. Es interesante, 
para el punto de vista neuropsicológico, que el paciente 
presente alteraciones de tipo ejecutivo, aun cuando no 
posee daño alguno a nivel frontal. En tal sentido, se ha 
reflexionado con el rol del tálamo y sus proyecciones 
hacia el sistema frontal o en palabras de Luria,4-5 cómo la 
primera unidad funcional del cerebro permitiría la acti-
vación, o cómo el paciente la alteración, de funciones 
como la planificación, regulación y verificación de la 
actividad mental y comportamental.13

Otro aspecto, que nos gustaría analizar antes de 
cerrar este análisis, es la saturación y tiempos de espera 
en la atención de los pacientes con daño cerebral adqui-
rido que pueden conllevar a errores en el diagnóstico y 
seguimiento de los mismos. Esta situación genera poca 
eficacia en los resultados deseados por la familia, ya 
que, en casos como éste, el paciente ni siquiera es cons-
ciente de la condición, menos de la causa que subyace a 
la misma, por tanto, tiene una pobre participación e invo-
lucración en favor de su rehabilitación. Este tipo de situa-
ciones mantiene a lo largo del tiempo de intervención la 
problemática del paciente, lo que a su vez merma y des-
gasta la ya afectada calidad de vida del paciente, así como 
las relaciones intrafamiliares, ocasionando en muchas de 
las veces, la deserción del sistema de atención.

En dicho contexto, es necesario que los profesio-
nales en neuropsicología que estamos involucrados en la 
atención de pacientes con daño cerebral adquirido, ten-
gamos el tino de involucrar a los familiares del paciente, 
desarrollar una conciencia de la enfermedad del caso y 
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logar una adherencia y colaboración en el proceso de 
diagnóstico y rehabilitación. Finalmente, el proceso de 
seguimiento permitirá ir corrigiendo posibles dificul-
tades en el avance del paciente y como menciona Bar-
bara Wilson,14 haciendo todas las actividades posibles 
para mejorar la calidad de vida del caso.
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Resumen
Streptococcus Constellatus ssp pharingi pertenece al grupo de Streptococcus Anginosus, constituye flora normal de tracto 

respiratorio, gastrointestinal y genitourinario, infrecuentemente produce infecciones localizadas o diseminadas en pacientes 
con factores de riesgo. Se reporta el caso de un paciente masculino de 41 años, con antecedente de resección de macroadenoma 
hipofisario en 2003, en tratamiento, quien consultó al servicio de urgencias por 4 días de cefalea holocraneana intensa, fiebre, 
emesis, asociado a desorientación temporoespacial y debilidad en miembros inferiores las últimas 24 horas. Requirió manejo 
en la unidad de cuidados intensivos, ventilación mecánica, soporte vasopresor y traqueostomía, por deterioro respiratorio y 
hemodinámico. En estudios de extensión se documentó meningitis por Streptococcus Constellatus ssp pharingi en presencia de 
sinusitis, fístula de líquido cefalorraquídeo y compromiso vascular cerebral multiinfarto, producto de una vasculitis de origen 
infeccioso, una manifestación severa de la meningitis bacteriana, no reportada previamente por este microorganismo.

Palabras clave (términos MESH): Accidente cerebrovascular; Vasculitis del sistema nervioso central; Streptococcus Constellatus; 
Meningitis bacteriana

Abstract
Streptococcus Constellatus ssp pharingi belongs to the group of Streptococcus Anginosus, it constitutes normal flora of the 

respiratory, gastrointestinal and genitourinary tracts, it infrequently produces localized or disseminated infections in patients with 
risk factors. The case of a 41-year-old male patient is reported, with a history of pituitary macroadenoma resection in 2003, under-
going treatment, who consulted the emergency department for 4 days with intense holocranial headache, fever, emesis, associated 
with temporospatial disorientation and weakness in lower limbs in the last 24 hours. He required management in the intensive care 
unit, mechanical ventilation, vasopressor support, and tracheostomy, due to respiratory and hemodynamic deterioration. In exten-
sion studies, meningitis due to Streptococcus Constellatus ssp pharingi was documented in the presence of sinusitis, cerebrospinal 
fluid fistula and multi-infarct cerebral vascular compromise, product of vasculitis of infectious origin, a severe manifestation of 
bacterial meningitis, not previously reported by this microorganism.

Keywords (MESH terms): Stroke; Vasculitis, Central nervous system; Streptococcus constellatus; Bacterial meningitis
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Accidente cerebrovascular en un paciente con meningitis por 
Streptococcus Constellatus

Stroke in a patient with Streptococcus Constellatus meningitis
Wilfredo Antonio Rivera-Martínez,1 María Eugenia Casanova-Valderrama,1

José Mauricio Cárdenas-Prieto2

REPORTE DE CASO CLÍNICO

Introducción
El grupo de Streptococcus anginosus (antes cono-

cidos como “milleri”) fue descrito por primera vez  en 
1956 por Guthof, después de haber sido aislados de abs-
cesos dentales. Es un subgrupo de los Streptococcus viri-
dans no hemolíticos, y constan de 3 especies distintas: S. 
anginosus, S. intermedius y S. Constellatus.1 Los miem-

bros de este grupo son parte de la flora normal del sis-
tema respiratorio, tracto gastrointestinal y vagina.2-4 Se 
han descrito en infección del sistema nervioso central, 
especialmente meningitis y abscesos cerebrales.5-7

La prevalencia del accidente cerebrovascular 
(ACV) isquémico en pacientes con meningitis bacteriana, 
es alrededor del 25%, principalmente por Streptococcus 
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pneumoniae.8-11 La isquemia cerebral relacionada con la 
neuroinfección por el grupo de S. Anginosous suele ser 
severa, con compromiso predominantemente de tallo 
cerebral por lesión de gran vaso, con una importarte mor-
bimortalidad.6,11

A continuación se expone el caso de un hombre 
joven quien tuvo sinusitis, meningitis y bacteriemia por 
S. Constellatus ssp pharingi previo a un ACV.

Caso clínico
Paciente masculino de 41 años, comerciante, con 

antecedente de resección de macroadenoma hipofisario 
en 2003, en tratamiento con cabergolina. Ingresó al ser-
vicio de urgencias por cuadro de 4 días de cefalea, ini-
cialmente frontal, luego holocraneana, 8/10 en escala 
análoga de dolor, sin irradiación, con respuesta parcial a 
la analgesia, asociado a fiebre no cuantificada, múltiples 
episodios eméticos y desorientación temporoespacial. En 
la evaluación inicial se registró tensión arterial 117/86 
mmHg, frecuencia cardíaca de 102 lpm, frecuencia res-
piratoria de 23 rpm, temperatura de 37,2 °C, somnoliento, 
con desorientación temporoespacial, isocoria normoreac-
tiva, movimientos oculares y simetría facial conservados, 
fuerza 4/5 en las 4 extremidades, reflejos miotendinosos 
+++/+++++ global, respuesta plantar neutra bilateral, 
rigidez nucal y Brudzinski positivo. Se inició cubrimiento 
antibiótico empírico con cefepime 2 gramos IV cada 8 
horas, vancomicina 1,5 gramos IV cada 8 horas, ampici-
lina 2 gramos IV cada 4 horas; corticoesteroide, dexame-
tasona 12 mg IV cada 6 horas, hidratación IV con bolo 
inicial de 500 cc, luego a 100 cc/hora y manejo sintomá-
tico con metoclopramida y dipirona IV. En sus laborato-
rios de ingreso exhibía  respuesta sistémica elevada, con 
leucocitosis, neutrofilia, linfocitosis y proteína C reactiva 
(PCR) aumentada con hiperlactatemia (Tabla 1). 

Se realizó punción lumbar encontrando una pre-
sión de apertura aumentada (32 cm de H2O), análisis 
del líquido cefalorraquídeo (LCR) con pleocitosis, pre-
dominio polimorfonuclear; hiperproteinorraquia, hipo-
glucorraquia, aumento del lactato, todo indicativo de un 
proceso bacteriano agudo, por lo que se continuó con el 
manejo antibiótico instaurado. En la tabla 2 se describe 
el citoquímico de LCR.

Laboratorio
Hemograma

Proteína c reactiva

Creatinina

Sodio

Potasio

Nitrógeno ureico

Lactato

Resultado
Leucocitos: 34.700 cel/μL

Neutrófilos: 29.100 cel/μL

Linfocitos: 4.100 cel/μL

Hemoglobina 13,6 mg/dL

Plaquetas: 363.000 cel/μL

87 mg/dL

0,56 mg/dL

136 mmol/L

3,7 mmol/L

12,4 mg/dL

2,6 mmol/L

Valor de referencia
3.910-8.770 cel/μL

1.820-7.420 cel/μL

850-3.000 cel/μL

14-18 g/dL

150.000-450.000 cel/μL

0-5 mg/dL

0.70 – 1.20 mg/dL

135 – 145 mmol/L

3.5 – 5.1 mmol/L

8.0 – 23.0 mg/dL

<2 mmo/L

Parámetro
Leucocitos

Porcentaje Polimorfonuclear

Porcentaje Mononuclear

Proteínas

Glucosa (periférica)

Lactato

ADA

Coloración de GRAM

Baciloscopia

Tinción KOH

Antígeno Cryptococo por látex

Panel PCR meningitis

Resultado
60 cel/μL

80%

20%

102 mg/dL

0,5 mg/dL (82 mg/dL)

25 mmol/L

11,52 UI/L

Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

Negativo

Valor normal
<5 cel/μL

0

100%

20-40 mg/dL

45-80 mg/dL, 

relación mayor a 0,6

<4 mmol/L

7 UI/L

NA

NA

NA

NA

NA

ADA: Adenosin deaminasaa; KOH: Hidróxido de potasio; PCR: Reacción en
cadena de la polimerasa.

Tabla 1. Laboratorios de ingreso.

Tabla 2. Análisis de Líquido cefalorraquídeo.

En cultivos mostraron en suero y LCR se aisló 
Streptococcus constellatus ssp pharingi, multisensible.

La resonancia magnética (RMN) cerebral reveló 
áreas de isquemia subaguda en territorios de las arte-
rias cerebral media (ACM) izquierda, cerebelosa infe-
roposterior (PICA) bilateral y cerebral posterior (ACP) 
bilateral (RMN en Figura 1). Las imágenes mostraron 
además sinusitis activa y fístula de líquido cefalorra-
quídeo, factores de riesgo que facilitaron la disemina-
ción de la bacteriemia a sistema nervioso central, por lo 
cual el paciente desarrolló meningitis y vasculitis infec-
ciosa con ACV secundaria. En estudios complementarios 
se descartó endocarditis en ecocacardiograma transtorá-
cico y se encontró adelgazamiento de la arteria basilar 
en la angioresonancia cerebral y de vasos de cuello 
(AngioRMN en Figura 2).

Con el aislamiento microbiológico se definió trata-
miento con Ceftriaxona 2g IV cada 12 horas y al concluir 
la dosificación, luego de 21 días, se comprobó la erradi-
cación del microorganismo identificado en hemocultivos 
y LCR. Por otra parte, durante la hospitalización requirió 
ventilación mecánica, traqueostomía, soporte vasopresor 
y tuvo complicaciones neurológicas, las más relevantes 
crisis epilépticas mioclónicas, mielopatía torácica rela-
cionadas con la neuroinfección, que al egreso implicaron 
un pobre pronóstico funcional por hemiplejía izquierda  y 
alteración del nivel cognitivo, lenguaje y sensitivo.
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Figura 1. Resonancia magnética cerebral: A y B secuencias 
difusión y MAPA, se observa en cerebelo lesiones bilaterales que 
restringen a la difusión, predominio izquierdo (flechas blancas).  
C y D Las lesiones en cerebelo se observan hiperintensas en 
secuencias recuperación de la inversión atenuada de fluido 
(FLAIR) y T2. Además se percibe nivel hidroaéreo en seno maxilar 
izquierdo (punta de flecha blanca). 

Figura 1. Angioresonancia cerebral y de vasos de cuello: La 
flecha blanca muestra zona de adelgazamiento en arteria basilar.

Discusión
La infección por Streptococcus Constellatus  en sistema 

nervioso central es rara. En 2020 se publicó la caracterización de 
una población de 463 pacientes en China con diagnóstico confir-
mado por Streptococcus Anginosus; de ellos, 173 correspondían 
a S. Constellatus (37%). El pico de edad de presentación de esta 
familia de bacterias correspondió a 35-54 años. En el 45% de los 
casos se encontraron factores de riesgo concomitantes. La dia-
betes mellitus fue la enfermedad más frecuente, en un 33% de los 
pacientes. La enfermedades del sistema nervioso central (infarto, 
hemorragia y traumatismo cerebral, miastenia gravis, enfer-
medad de Parkinson) en el 11%, insuficiencia renal crónica en el 
6%, enfermedades del tejido conectivo y hepatitis viral en el 3%. 
Con respecto al compromiso de órgano, solo 1/173 tuvo afecta-
ción cerebral por S. Constellatus.7 Estos datos son congruentes 
con la información que se reporta de un hombre de joven, con 
antecedentes de enfermedad cerebral  por un macroadenoma 
hipofisario en 2003 y meningitis en postquirúrgico.

Las infecciones se han implicado como etiología de ACV 
a través de varios mecanismos tales como: contigüidad (sinu-
sitis), infección sistémica, vasculitis, remodelamiento vascular 
(VIH, sífilis), promoción de estado hipercoagulable (hepatitis 
C), cardioembolismo.6-11 Existen informes previos limitados 
sobre isquemia cerebral en pacientes con infección por S. Angi-
nosus, con un efecto deletéreo en la morbimortalidad. En 2005 
se registró en la Clínica Mayo un caso de S. Anginosus en un 
paciente de 58 años con meningitis, de predominio en base del 
cerebro, múltiples infartos en protuberancia y mescencéfalo; 
se trató con ceftriaxona de acuerdo al perfil de sensibilidad. 
El paciente falleció a pesar del tratamiento indicado.6 Previa-
mente, en 1992, en Canadá se relató un caso de meningitis, vas-
culitis, trombosis basilar ligada a ACV pontino y muerte luego 
de hemorragia subaracnoidea secundaria a ruptura de aneurisma 
inflamatorio de la arteria basilar, producto de infección por S. 
Anginosus, tratada con penicilina. Como resultado el hombre de 
34 años falleció.11

En el hombre que se expone se evidenció inicialmente 
un cuadro de cefalea con banderas rojas (alteración de signos 
vitales, compromiso del estado de conciencia, signos menín-
geos) y Quick SOFA de 2, como indicio de sepsis con foco con-
firmado tiempo después en meninges con hallazgo microbioló-
gico de S. Costellatus subespecie pharyngis como agente causal. 
Dentro de los factores de riesgo descritos en la literatura para 
la infección de sistema nervioso central se encontró sinusitis 
aguda y fístula de líquido cefalorraquídeo. Como consecuencia, 
en estudios de extensión, se encontró ACV isquémico subagudo 
en territorios de ACP bilateral, PICA bilateral, ACM izquierda 
con TOAST de etiología generada por vasculitis infecciosa en 
un paciente joven. A diferencia de lo reseñado antes, el paciente 
tuvo respuesta al tratamiento con Ceftriaxona IV por 21 días, 
con cultivos negativos en LCR al final de la terapia y supervi-
vencia. Sin embargo, durante la hospitalización tuvo una evolu-
ción tórpida, con complicaciones ventilatorias, hemodinámicas, 
infecciosas y neurológicas.
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Se ha sugerido que varias características de los 
miembros de la familia S. Anginosus pueden estar rela-
cionadas con la reacción inflamatoria que producen, con 
tendencia fundamentalmente a formar abscesos. La cáp-
sula de polisacárido del microorganismo dificulta su 
fagocitosis por leucocitos polimorfonucleares limitando 
su destrucción. Al producir hialuronidasa y β glucosidasa 
tiene la capacidad de alterar la membrana basal. Tam-
bién puede producir un estado protrombótico al desen-
cadenar agregación plaquetaria por medio de unión de 
complejos plaqueta-fibrina. Estos mecanismos podrían 
también explicar la isquemia cerebral por vasculitis en 
grandes vasos predispuestos.6,12

Existe evidencia del nexo en la infección del grupo 
Streptoccus Anginosus con meningitis y también se conoce 
su relación con ACV. Entre ellos, Streptococcus Conste-
llatus es un microorganismo que se aísla con poca fre-
cuencia en cultivos corporales, sin embargo cuando se 
encuentra usualmente presenta infecciones severas, espe-
cialmente abscesos. Su hallazgo debe alertar al clínico para 
realizar un tratamiento precoz y específico con el objetivo 
de evitar complicaciones tales como la isquemia cerebral.
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La circunferencia del cuello es un índice antropomé-
trico recientemente introducido como predictor de enfer-
medades cardio y cerebrovasculares.1 Es un determinante 
de depósito de grasa subcutánea en la parte superior del 
cuerpo y un marcador de riesgo para el futuro desarrollo 
de enfermedad coronaria, fibrilación auricular y diabetes 
mellitus, entre otras condiciones.2-5 Además, se ha demos-
trado una relación directa entre circunferencia del cuello 
mayor de 40cm y aterosclerosis subclínica, especialmente 
a nivel cérvico-cefálico (Figura 1).6,7

Figura 1. Hombre de 54 años con circunferencia del cuello aumentada y placas de aterosclerosis en la carótida interna extracraneal.

doi: 10.46997/revecuatneurol32200140

La etiopatogenia de la asociación entre circunferencia 
del cuello y aterosclerosis es compleja y poco entendida. Es 
probable que, debido a un efecto paracrino, la grasa subcu-
tánea acumulada alrededor del cuello pueda condicionar 
aumento de triglicéridos y de la resistencia a la insulina, así 
como aumento de presión arterial y aumento de biomarca-
dores de inflamación, todo lo cual conllevaría al desarrollo de 
aterosclerosis. La determinación de este sencillo índice antro-
pométrico es de utilidad para la detección temprana de indivi-
duos en riesgo de desarrollar eventos cerebrovasculares.

Circunferencia del cuello y aterosclerosis subclínica
Neck circumference and subclinical atherosclerosis

Oscar H. Del Brutto, MD, Denisse A. Rumbea, MHA

IMÁGENES EN NEUROLOGÍA
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A 35-year-old man presented to the emergency 
department with altered mental status and bilateral tonic-
clonic seizures. Due to a progressive decrease in cons-
ciousness, he was intubated for airway protection. The 
patient's relatives reported that he had used cocaine, lea-
ding to an initial suspicion of acute cocaine intoxica-
tion. However, a head CT scan without contrast revealed 
a hyperdense basilar artery sign without other signs of 
infarction (figure 1). Furthermore, DWI-MR imaging 

Figure 1. Head CT without contrast at admission
Head computerized tomography showing hyperdense basilar artery. However, there is no infarction, hemo-
rrhage, or hydrocephalus. No intra-axial or extra-axial collection is present. Basal ganglia and posterior fossa 

structures are normal.

doi: 10.46997/revecuatneurol32200142

revealed multiple areas of infarction within the vertebro-
basilar arterial circulation (figure 2). Despite not showing 
occlusion of vertebral or basilar arteries, cerebral angio-
graphic imaging was performed. Unfortunately, the 
patient was not diagnosed with acute stroke timely and 
therefore did not receive appropriate treatment. Even-
tually, after a few months, he was diagnosed with brain 
death in the intensive care unit.

Multi-territorial posterior circulation ischemic stroke after 
cocaine intoxication

Infarto cerebral isquémico multi-territorial de circulación posterior luego de
un episodio de intoxicación por cocaína

Ricardo A. Vivanco, MD,1,2 Amnerys R. García, MD2
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Figure 2. Brain MRI without contrast on day one of hospitalization
Brain MRI showing restricted diffusion on diffusion-weighted imaging in the right cerebellar lobule (Panel A), 
bilateral mesencephalon and left posterior cerebral lobe (Panel B), and left thalamus (Panel C) demonstrating 

multi-territorial infarcts in the posterior circulation.
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Stroke misdiagnosis is common in young patients 
without vascular risk factors.1 Moreover, cocaine use 
should not be considered a seizure risk factor, warran-
ting further diagnostic studies.2 Lastly, some patients with 
cocaine-induced stroke may have routine cerebral angio-
graphy due to the vasoconstriction-induced infarction 
mechanism.3 In this patient, premature closure bias based 
on clinical and radiological features of cocaine-induced 
stroke resulted in delayed diagnosis.

Referencias
1. Madsen TE, Khoury J, Cadena R, et al. Poten-

tially Missed Diagnosis of Ischemic Stroke in the 
Emergency Department in the Greater Cincinnati/
Northern Kentucky Stroke Study. Panagos PD, ed. 
Acad Emerg Med. 2016;23(10):1128-1135. https://doi.
org/10.1111/acem.13029



144  Revista Ecuatoriana de Neurología / Vol. 32, No 2, 2023

Vol. 32 Nº 2 . 2023. ISSN 1019-8113 
www.revecuatneurol.com

Re
vi

st
a 

Ec
ua

to
ria

na
 d

e 
N

eu
ro

lo
gí

a 
   

   
  V

ol
. 3

2 
.  N

úm
er

o 
2 

.  2
02

3

 Editorial
10 Consideraciones sobre los posgrados de medicina en el Ecuador
 Jorge Carriel-Mancilla

 Cartas a la Editora
12 Neurociencias, cibernética e inteligencia arti�cial: Recordando a Humberto Maturana (1928-2021)
 Manuel E. Cortés

14 Calidad del sueño y contaminación visual nocturna
 Oscar H. Del Bru�o, Pablo R. Cas�llo

 Artículos Originales
16 Validez y con�abilidad de la tarea experimental de Redes Atencionales para investigaciones de 

neuropsicología en el contexto ecuatoriano
 David Balseca-Bolaños, Ana León-Tapia, Marco Gamboa-Proaño, Karla Pérez-Lalama

25 Neuroeducación física: Efectos del ejercicio aeróbico en la atención alternante, plani�cación y 
memoria visuoconstructiva en estudiantes universitarios

 Elizabeth Flores-Ferro, Fernando Maureira-Cid, Marcelo Cubillos-Molina, Ignacio Caniullán-Flores, 
Diego Álvarez-Jaña, Leonardo Pérez-Trujillo

32 Insomnio y factores asociados entre los estudiantes de medicina que se recuperaron de la infección 
aguda por Covid-19*

 Presley Gruezo-Realpe, Alejando Benavides-López, Romina Cedeño-Morejon, Alexander 
Noritz-Mero, Linker Viñan-Paucar, Israel Rosero-Basurto, Monica Jaramillo-Castro, Arianna 
Chango-Pinargote, Joyce Jiménez-Zambrano

39 Propiedades psicométricas de un Instrumento de Tamizaje para Autismo (ITEA) en niños y 
adolescentes del Ecuador

 Catalina López, María Elena Sandoval, María de Lourdes Larrea, Ylonka Tillería, Byron Torres, 
Rodrigo Moreta-Herrera, Carol Caldas, Daniela Acosta, Andrea Gallárraga, Verónica Sandoval, 
María Belén Gómez

49 Trail Making Test TMT: Primera aproximación a las propiedades psicométricas en población 
ecuatoriana adulta

 Alexandra Meneses-Meneses, Evelyn Flores-Paredes, Ana Victoria Poenitz

55 Número de Neurólogos y Programas de Entrenamiento en Neurología disponibles en el Sistema de 
Salud Público del Ecuador: Análisis y Recomendaciones

 Daniel Moreno-Zambrano, Joffre A. Wong-Ayoub, Martha Arevalo-Mora, Iliana San Andrés-Suárez, 
David Santana, Joyce Meza-Venegas, Eric Urquizo-Rodríguez, Joyce Jimenez-Zambrano, Rocio 
Garcia-San�banez

61 Análisis Clínico y Evolutivo de Pacientes con Estado Epiléptico Refractario Acorde el Esquema de 
Tratamiento de Tercera Línea Utilizado

 Dannys Rivero-Rodríguez, Yanelis Pernas-Sanchez, Manuel Jibaja- Vega, Daniela DiCapua-Sacoto, 
Nelson Maldonado, Moisés Héctor-Mar�nez, Claudio Scherle-Matamoros

67 Causas de Traumatismo Intracraneal en Pacientes Atendidos en el Servicio de Emergencias del 
Hospital de Especialidades Teodoro Maldonado Carbo de Guayaquil

 Ricardo A. Vivanco, Luis Alfredo Bucheli-Salazar, Diego Vásquez, Rocío San�bañez-Vásquez

 Artículos de Revisión
75 Asociación entre In�amación y Desempeño Cognitivo en Adultos: Revisión Sistemática en PubMed 

2017-2022.
 Pablo Mar�no, José Bonet, Mauricio Cervigni, Miguel Ángel De Bortoli, Miguel Gallegos, Daniel 

Poli�s

86 Intervenciones Cognitivas, Emocionales y Educativas Para Niños en Primera Infancia. Revisión 
Sistemática.

 Karen Pardo-Pa�ño, Leidy Cuervo, Cris�an Villanueva-Bonilla

 Reportes de Caso Clínico
98 Neurodegeneración con acumulación de hierro en el cerebro: Primer reporte de caso en Ecuador
 Diana Moreira-Vera, Carlos León Andrade, Lennyn Alban León, Emilio Abad Herrera

101 Síndrome de Millard-Gubler en un paciente joven: diagnóstico y neurorrehabilitación temprana
 Leonardo Arce-Gálvez, María Paz Grisales-Gáfaro, Johan Cantor-González, Juan Mancera-Álzate

105 Síndrome de Debilidad Crónica como Presentación del Síndrome Postpolio
 Andrés Cárdenas-Cruz, María Aguilera-Pena, Julián Santana, Carlos Guzmán-Serrano, Sonia Millán

111 Hemorragia en área dependiente de circulación cerebral posterior por síndrome de hiperperfusión 
tras stenting en arteria carótida interna

 Judith Espinosa-Rueda, Chris�an Hernández-Rodríguez,
 Herbert Tejada-Meza

114 Trombosis venosa cerebral profunda e infarto venoso, secundario al uso prolongado de 
anticonceptivos hormonales

 Marbelys Guevara-Rodríguez, Be�sy Bosch-Rodríguez, Larry Medina-Hernández, Gabriela 
Gu�érrez-Pedraza, Arlet López-Quintanilla, Julio Valdés-López

119 Síndrome de Tolosa-Hunt con compromiso de tres ramas del nervio trigémino y nervio facial
 Álvaro José Hernández-Dinas, Diego Andrés Hernández-Dinas

123 Complicaciones neurológicas post-vacuna COVID
 Emilio Mar�nez-Maruri, Germán Azcárraga-Hurtado

127 Síndrome de Fahr e hipoparatiroidismo
 María Mendoza-Cáceres, Edwar Rozo-Or�z, Juliana Noguera Fonseca, Benjamín Márquez Rosales, 

Ledmar Vargas-Rodríguez

132 Análisis neuropsicológico de un caso de daño talámico. ¿Por qué el paciente presenta una nueva 
holgazanería y una ingenuidad adquirida?

 Carlos Ramos-Galarza, Jhonny Gaibor-Estévez

136 Accidente cerebrovascular en un paciente con meningitis por Streptococcus Constellatus
 Wilfredo Rivera-Mar�nez, María Eugenia Casanova-Valderrama, José Mauricio Cárdenas-Prieto

 Imágenes en Neurología
140 Circunferencia del cuello y aterosclerosis subclínica
 Oscar H. Del Bru�o, Denisse A. Rumbea

142 Infarto cerebral isquémico multi-territorial de circulación posterior luego de un episodio de 
intoxicación por cocaína

 Ricardo A. Vivanco, Amnerys R. García


	Portada
	Directorio

	Normas para publicacion
	Sumario
	Editorial
	Bookmark 18
	Síndrome de Millard-Gubler
	Neurodegeneración con acumulación de hierro
	Síndrome de Debilidad Crónica
	Hemorragia en área dependiente de circulación cerebral posterior
	Trombosis venosa cerebral profunda
	Síndrome de Tolosa-Hunt
	Complicaciones neurológicas post-vacuna COVID 
	Síndrome de Fahr e hipoparatiroidismo 
	Análisis neuropsicológico de un caso de daño talámico
	Circunferencia del cuello y aterosclerosis subclínica
	Multi-territorial posterior circulation ischemic stroke
	Carta a la editora 2
	Validez y confiabilidad de la tarea experimental de Redes Atencionales 
	Neuroeducación física
	Insomnio y factores asociados entre los estudiantes de medicina
	Propiedades psicométricas de un Instrumento de Tamizaje
	Trail Making Test TMT
	Number of Neurologists and Neurology Training Programs
	Análisis Clínico y Evolutivo de Pacientes Con Estado Epiléptico Refractario
	Causas de Traumatismo Intracraneal
	Asociación entre Inflamación y Desempeño Cognitivo en Adultos
	Intervenciones Cognitivas, Emocionales y Educativas Para Niños

